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I. ANTECEDENTES 

 Existen pacientes que, después de lesiones cerebrales o periféricas específicas, 
pierden alguna función sensorial, como puede ser la vista o el oído.  

Paradójicamente, después de perder esta función, presentan alucinaciones 
complejas* relacionadas con la función perdida. Por ejemplo, una paciente que 
pierde la función visual comienza a presentar alucinaciones visuales complejas.  

Algo característico de estos pacientes, es que, en la mayoría de las 
ocasiones,  conservan el juicio, reduciendo a la realidad estas alteraciones de la 
senso-percepción, al menos de una forma parcial (es decir, logran reducirlo ante la 
prueba de realidad).  

Con respecto a este tema, se han reportado diversos tipos de casos de 
pacientes que tienen alguna pérdida sensorial y secundariamente presentan 
alucinaciones, conservando la conciencia clara. A continuación detallaremos sobre 
ellas. 
 

SÍNDROME DE CHARLES BONNET 

Historia 
 Charles Bonnet (1720-1793), un naturalista y filósofo del siglo XVIII, 
describió en su abuelo, Charles Lullin, este tipo de fenómeno, más tarde conocido 
como Síndrome de Charles Bonnet 
  Lullin presentó a los 89 años un episodio de alucinaciones visuales de 3 
meses de duración durante el cual veía –sin estímulos externos- la imagen de 
hombres, mujeres, pájaros, edificios que cambiaban de forma, tamaño y lugar, pero 
que nunca aceptó como reales. Había tenido cirugía de cataratas en ambos ojos 
que, aunque no queda muy claro a partir del texto original, se asume fueron antes 
de las alucinaciones. Más tarde Flournoy encontró un manuscrito de Lullin en el 
que especificaba ciertas características de sus alucinaciones: se presentaba 
únicamente cuando estaba parado o sentado, eran más claras en su campo visual 
izquierdo y desaparecían cuando giraba los ojos a la derecha. 
 Más tarde el propio Charles Bonnet sufrió de marcada disminución de la 
agudeza visual y presentó una experiencia similar observando “objetos fantásticos” 
que reconocía como ilusorios(1). Fue de Morsier quien acuñó el término Síndrome 
de Charles Bonnet. 
 En el siglo 19, la descripción de Charles Bonnet se convirtió en el paradigma 
de la existencia de alucinaciones visuales en los mentalmente sanos

                                                 
* Las alucinaciones, entre otras características, pueden ser simples o complejas. Las primeras son 
de figuras elementales como destellos de luz o figuras geométricas, mientras que las segundas 
corresponden a visiones elaboradas como una bandada de ángeles(63)  



† 
 En la actualidad, a pesar de continuar siendo un síndrome poco estudiado, 
se conocen ya varios aspectos, mismos que intentaremos desglosar a continuación.  
 

El fenómeno clínico 

Contenido 
 
 El contenido de las alucinaciones ha sido ampliamente descrito. La imagen 
más comúnmente descrita es la una persona(2), aunque en un estudio reciente en 
el que incluyeron las alucinaciones simples como parte del síndrome de Charles 
Bonnet,  se menciona que  la imagen más comúnmente vista es la de animales, 
seguida de luces brillantes elementales, extraños y flores y cuando existía más de  
1 objeto visto se mantenía ese orden de presentación con excepción de que los 
extraños eran más comunes que las luces brillantes(3). Las alucinaciones pueden 
ser muy variadas, desde luces simples(3) hasta escenas completas(4).  Se han 
descrito caras sin cuerpo, imágenes vívidas de animales y plantas, formas 
geométricas sutiles, imágenes miniatura, de tamaño normal o gigantes(5). Se han 
descrito también personas conocidas, ya sea aún con vida o bien fallecidos(2). 
 La localización de las alucinaciones es referida en el medio externo(5) y la 
mayoría lo describen como muy nítido(5) aunque existen autores que han 
encontrado a más pacientes que lo describen como borroso(4).  
 Se han descrito imágenes estáticas, con movimiento en bloque y con 
movimiento interno(5,6). 
 Los criterios de Gold y Rabins exigen que las imágenes sean estereotipadas, 
aunque existen varios autores que difieren, encontrando pacientes que describen 
imágenes diferentes entre sí e incluso el mismo paciente en momentos 
diferentes(5-8).  

Factores desencadenantes y atenuantes 
 
 Se describe que típicamente las imágenes se presentan espontáneamente 
sin el control del sujeto, aunque varios pacientes identifican factores que 
promueven la aparición de las mismas, tales como situaciones generales de 
reducción del alerta, cansancio, estrés, bajos niveles de iluminación, luz 
brillante(9). Así mismo, se han descrito acciones que tienden a hacer desaparecer 
las alucinaciones: cerrar los ojos, realizar sacadas oculares, mirar las imágenes 
directamente, intentar acercarse a ellas y conversar con ellas(9). El cerrar los ojos 
ha sido descrito como un factor capaz tanto de desencadenar como eliminar las 
imágenes(9). 

Alucinaciones en otras modalidades sensoriales 
 
 La mayoría de los autores hace la observación de que las alucinaciones no se 
acompañan de sonido ni de otro tipo de alucinaciones(9). Sin embargo, se han descrito 
alucinaciones auditivas en relación con alucinaciones visuales complejas(10,11). 

                                                 
† El texto original se refiere a este término en inglés como “the sane”: “Bonnet’s description became 
during the nineteenth century the paradigm of the existence of visual hallucinations in the sane”.(1) 



Reacciones de los pacientes 
 
 Las alucinaciones pueden desencadenar reacciones neutras, positivas o 
negativas(3), siendo las descripciones de estas emociones muy variadas (miedo, 
ansiedad, paranoia leve, desesperación, enojo…)(9).  

Insight 
 
 Es globalmente conocido que la principal característica de este síndrome es que 
las personas que lo padecen son conscientes de que las imágenes que perciben no son 
reales(5,6,8,12). Sin embargo, varios autores coinciden en que esta característica es 
variable de un paciente a otro(5), y cuestionable en algunos momentos, tomándoles a 
algunos pacientes más de un evento para darse cuenta de la irrealidad de las imágenes 
percibidas(8) e incluso puede variar de un momento a otro en un mismo paciente(5).  

Curso de la enfermedad 
 
 Las alucinaciones se pueden presentar después de la pérdida visual con un 
periodo de latencia muy variable, desde horas o días(9) hasta años después(3). De 
hecho en el estudio de Gilmour y cols. encontraron que la probabilidad de 
presentar el síndrome era 24% más alta si el diagnóstico de patología ocular tenía 
más de 5 años(3). 
 Se han descrito cursos episódicos, periódicos y continuos(9). Se ha descrito 
que las alucinaciones tienden a desaparecer cuando mejora la agudeza visual o 
cuando empeora significativamente(9).  
 La desaparición de las alucinaciones es variable de paciente a paciente. Un 
estudio en un centro oftalmológico siguió los pacientes a un año y en el 28% 
habían desaparecido las alucinaciones (cabe destacar que a un año, en el 24% de 
los que no las presentaban inicialmente, las presentaban ahora, un año 
después)(13). Otro estudio encontró que, a un año de seguimiento, 30% ya no 
presentaba alucinaciones, 21% había disminuido en frecuencia, en 24% había 
aumentado la frecuencia y en 33% permanecían igual(14). 

Agudeza visual 
 
 En la descripción original del síndrome, De Morsier pensaba que la pobre 
agudeza visual era solamente una característica presente en varios de los pacientes y no 
una característica necesaria para la presentación de éste(15). El estudio posterior de la 
patología hacía pensar que De Morsier estaba equivocado en este aspecto, y que de 
hecho las imágenes se presentaban debido a la pérdida de la visión(16) aunque en varios 
estudios posteriores se han encontrado pacientes que no presentan disminución de la 
agudeza visual(8) y de hecho es un fenómeno que no se presenta en sujetos que son 
ciegos de nacimiento(5). Lo que parece quedar claro es que la pérdida visual es un 
factor que eleva de manera muy importante el riesgo de presentar el síndrome(5,8) y 
que este riesgo se eleva a partir de una agudeza visual 20/40 y hasta 20/1600(8), aunque 
el mayor riesgo se presenta en 20/60 y 20/66 según dos estudios(5) y es más común en 
aquellos con agudeza visual entre 20/100 y 20/800, siendo dos veces más probable si la 
agudeza está entre 20/301  20/800. 
 Así mismo, es más frecuente cuando la patología es bilateral(5), y algunos 
autores describen que las alucinaciones tienen una predilección por las áreas ciegas del 



campo visual(17,18) aunque hay otros que no encontraron relación entre el escotoma y 
las imágenes alucinadas(19). 

Factores de riesgo 
 
 Se han propuesto varios factores asociados con el síndrome de Charles 
Bonnet. Éstos incluyen el aislamiento social(20-22), timidez(20), enfermedad 
cerebro-vascular(22), el cansancio y trastornos del estado de alerta, el estrés, la 
sugestión(5), el nivel de visión, iluminación y hora del día(8). De destacar, es que el 
estudio de Gilmour y cols(8), no encontró la edad, el vivir solo, ni la viudez como 
factores de riesgo. En ese mismo estudio, tampoco encontraron una correlación 
entre el Mini-Mental Status Examination (MMSE), el usar fármacos oftalmológicos, 
el consumo de alcohol o tabaco, ni con el número de tratamientos con láser o 
fotodinámicos.  Otras comorbilidades frecuentemente encontradas en este síndrome 
son el Deterioro Cognitivo y la Depresión. 
 Existen autores que piensan que debe de descartarse deterioro cognitivo para 
poder realizar este diagnóstico y en sus series de casos realizan un MMSE para excluir a 
los pacientes que no pasen dicha prueba(3), sin embargo existen varias descripciones de 
pacientes con deterioro cognitivo que presentan este fenómeno, y de hecho existen 
autores que piensan que puede tratarse de un estado pre-demencial(23,24) aunque ya se 
ha hecho un estudio comparando el MMSE de pacientes con y sin alucinaciones y se ha 
descartado tal asociación, además de que a un año de seguimiento, no se vio mayor 
deterioro en la puntuación del MMSE con respecto al grupo control(25). Se ha 
propuesto incluso el término de Charles Bonnet Plus para aquellos casos que se 
presentan con deterioro cognitivo  aunque actualmente este término no se considera útil 
ya que debido a la edad a la que es más prevalente este síndrome también es muy 
prevalente el deterioro cognitivo y por lo tanto coinciden ambos diagnósticos(9).  
 La depresión ha sido un hallazgo importante en varios artículos que tratan acerca 
de este tema(4,5,7,22,26-28). Jackson y cols(14) encontraron una prevalencia del 33%.  
 Algo notable, que incluso ha llevado a pensar que este síndrome es exclusivo de 
los ancianos(1) (aunque esto es algo que ya se ha descartado ya que se ha encontrado 
incluso en niños(29) y se ha encontrado que es independiente de la edad(3,9)) es la alta 
prevalencia de este síndrome en mayores de 60 años(3,9,14,30), lo que se piensa está 
asociado con la incidencia aumentada de pérdida visual profunda súbita en ese grupo de 
edad(29). 
 Otro hallazgo recurrente entre los artículos acerca de este tema es la mayor 
prevalencia de mujeres(9,10,30-33), aunque hay quienes no encuentran diferencias de 
género(9) y originalmente De Morsier encontró mayor prevalencia de hombres(34).  
 

Tratamientos empleados en este síndrome 
  
 La principal intervención descrita para este síndrome consiste en 
tranquilizar a los pacientes explicándoles que sus alucinaciones no forman parte 
de una enfermedad mental ni quiere decir que se están volviendo “locos” según 
definen su miedo varios pacientes reportados(3,9,13,14,25,30,35,36). 
 Existen varios reportes de que el mejorar la capacidad visual mejora las 
alucinaciones(9), aunque es obvio que esto sólo es posible en algunos casos. 
 Se han reportado técnicas psicoterapéuticas como aquellas utilizadas en el 
síndrome de miembro fantasma con cierta mejoría(37). 



 No existe a la fecha un tratamiento farmacológico universal para este 
padecimiento. Es necesario remarcar que la investigación de los tratamientos se ve 
aún más complicada por el hecho de que en algunos pacientes estas alucinaciones 
desaparecen sin ninguna intervención(13,14). Además, no todos los pacientes 
encuentran molestas a sus alucinaciones por lo que una intervención no siempre 
es necesaria(9). Algunos autores sugieren que el tratar los factores que tornan a las 
alucinaciones desagradables tales como la ansiedad, pueden mejorar la naturaleza 
de éstas y tornarlas placenteras a pesar de no eliminarlas(38). Sin embargo, si las 
alucinaciones son frecuentes, no desaparecen, son ansiogénicas o alteran la calidad 
de vida del paciente, se necesita de una terapia efectiva(9,39).  
 Se ha reportado cierta efectividad con: 

• anticonvulsivantes como gabapentina(39), valproato(40), clonazepam(9), 
carbamacepina(9,41,42);  

• antagonistas 5HT3 como cisaprida(43) 
• antipsicóticos como haloperidol(9,44), olanzapina(9,44,45), tioridazina(9), 

risperidona(5,46,47), melperona(48) 
• inhibidores de la recaptura de serotonina como venlafaxina y 

citalopram(49) 
• mirtazapina(44) 
• Inhibidores de la acetilcolinesterasa como donepezilo(50) 

 

Criterios Diagnóstico 
  
 En 1873, Naville propuso 6 criterios para reconocer las alucinaciones 
compatibles con la razón(1): 1) ocurre en un sensorio claro y no engañan al sujeto, 
2) ocurren en combinación con percepciones normales, 3) son exclusivamente 
visuales, 4) no se acompañan de sensaciones extrañas, 5) aparecen y desaparecen 
sin causa aparente, 6) son entretenidas más que preocupantes para el sujeto.  
 En 1989, Gold y Rabins(31) propusieron los siguientes criterios diagnóstico 
específicamente para el síndrome de Charles Bonnet: 

- presencia de alucinaciones visuales complejas; 
- pleno reconocimiento de la naturaleza irreal de las alucinaciones;  
- ausencia de alucinaciones en otras modalidades sensoriales; 
- ausencia de engaños. 

 Posteriormente, Teunisse en 1994, propuso otros criterios, sobre los cuales 
ha basado sus investigaciones en el tema(30):  

- Presencia de alucinaciones formadas y complejas 
- Persistentes 
- Retención parcial del insight 
- Ausencia de ideas delirantes 
- Ausencia de alucinaciones en otras modalidades 

 En este tema del Síndrome de Charles Bonnet, existen aún varias 
controversias: si debe reservarse el nombre para patología ocular(9), si debe 
reservarse para ancianos(1), si la presencia de otro tipo de alucinaciones excluye 
el diagnóstico en todos los casos(51), si el insight debe estar preservado(5), si las 
alucinaciones son o no persistentes(13), incluso hay autores que mencionan que 
puede presentarse aún con visión normal(34). De tal manera que todos los 
criterios han sido puestos en duda. Con todas estas controversias, resulta, como 



menciona el propio Berrios en su artículo(1), de poco interés el utilizar un 
epónimo para referirse a todos los estados alucinatorios, resultando mucho más 
informativo el describir el fenómeno en sí y no existen criterios diagnóstico 
universalmente aceptados. 
 

OTROS FENÓMENOS CON ALUCINACIONES VISUALES E INSIGHT 
CONSERVADO 

Alucinosis Peduncular 
 

En el siglo XIX, Jacques Jean Lhermitte describió el caso de una mujer que 
había sufrido infartos en el puente y mesencéfalo, y posteriormente podía ver 
personas extrañas, llenas de color y grupos de niños, en el ocaso(52). 
Posteriormente Van Bogaert le daría el nombre de Alucinosis Peduncular(52). 
 De esta patología, existen ahora numerosos reportes, algunos asociados a 
los pedúnculos cerebrales como fue primariamente descrito, y en otros asociados a 
distintas afecciones del tallo cerebral, los tálamos, la vía visual, el cerebelo y aún la 
vía visual en distintas secciones(52). Aunque estos pacientes pueden tener 
defectos visuales, no es necesario que lo tengan para que se presente el 
fenómeno(53). 
 En esta patología también se observan imágenes visuales llamativas, 
similares a las del síndrome de Charles Bonnet y a la de los estados hipnagógicos 
con insight preservado y alerta(9). 
 

 
Tabla comparativa entre Alucinosis Peduncular y Síndrome de Charles Bonnet, tomado de Ramón Mocellin, 
Mark Walterfang y Dennis Velakoulis(54)  

Alucinaciones en la enfermedad de Parkinson 
  
 Las alucinaciones en los ancianos con enfermedad de Parkinson pueden ser 
similares a las del síndrome de Charles Bonnet. Estos pacientes generalmente 
manifiestan afección de la vía visual, sensorio claro y ausencia de alucinaciones en 
otras modalidades. La patogénesis puede ser un fenómeno de liberación similar al 
del síndrome de Charles Bonnet(9). Las alucinaciones visuales en el Parkinson 
están significativamente asociadas con disminución de la agudeza visual, 
alteración de la cognición, depresión y la severidad de la enfermedad, pero no con 
enfermedad psiquiátrica, dosis o duración del tratamiento antiparkinsónico o 
duración de la enfermedad(32). 



Otras descripciones 
 

También se han descrito alucinaciones secundarias a lesiones hemisféricas, 
con una distinción histórica de alucinaciones simples asociadas con el lóbulo 
occipital y alucinaciones complejas asociadas con el lóbulo temporal, aunque esta 
distinción ya ha sido puesta en duda(52). 

Se han descrito una amplia variedad de patologías de la vía visual en la 
enfermedad de Alzheimer. Se sugiere que las alucinaciones visuales que ocurren en 
dichos pacientes pueden estar relacionadas a disfunción visual, como compromiso 
de la agudeza visual o agnosia visual, muy comunes en estos pacientes(9).  

Las alucinaciones visuales características del síndrome de Charles Bonnet 
pueden ocurrir en los estadios iniciales de la demencia por cuerpos de Lewy; por lo 
que se ha sugerido que los pacientes con alucinaciones visuales complejas sean 
seguidos con detenimiento, para descartar demencia por cuerpos de Lewy(23). 
 

TEORÍAS PROPUESTAS ACERCA DE LOS MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 
 

Deprivación sensorial: Visión Fantasma 
 
 Las alucinaciones visuales asociadas a pérdida de la visión han sido 
conceptualizadas como visión fantasma debido a desaferentación y comparadas 
con el síndrome del miembro fantasma(9). Cuando la corteza visual es privada de 
inputs aferentes normales, puede exhibir actividad espontánea independiente 
resultando en imaginería consciente, una hipótesis sostenida por el hecho de que 
las alucinaciones pueden ser eliminadas por estimulación visual normal o 
excesiva(9,55). Además, está teoría está también parcialmente sustentada en 
estudios de neuroimagen funcional: en un estudio de resonancia magnética 
funcional, en cuatro pacientes con síndrome de Charles Bonnet, se reveló que 
alucinaciones activas estaban asociadas con actividad espontánea independiente 
en el lóbulo occipital ventral(56). El contenido de las alucinaciones estaba 
relacionado con activación en regiones específicas que correlacionan con la 
función especializada conocida de esa área de la corteza visual.  

Rol del equilibrio serotonina/acetilcolina 
 
 En su artículo Neuropsychiatry of complex visual hallucinations(54), Mocellin 
et al explican la relevancia que tienen los centros colinérgicos excitatorios (núcleos 
parabraquial y parabigeminal) y serotoninérgicos inhibitorios que provienen del 
rafé dorsal, explicando que las lesiones de la retina u otras lesiones proximales 
remueven o alteran los inputs del medio externo hacia el sistema visual, las 
alucinaciones visuales complejas resultando pues de descargas espontáneas de 
porciones distales de estos sistemas. Las lesiones del tallo cerebral pueden 
interrumpir entonces los inputs inhibitorios serotoninérgicos de los núcleos del 
rafé, resultando en excitación del núcleo geniculado lateral dorsal y desregulación 
de los inputs de la retina resultando en alucinaciones visuales complejas.  
 Así mismo, explica que los núcleos del rafé dorsal han sido implicados en 
ciclo sueño vigilia y en la regulación del sueño de movimientos oculares rápidos 
(MOR) y no-MOR, y se ha visto que las alucinaciones visuales complejas pueden ser 



vistas en el sueño normal, en trastornos del sueño, en delirium, en demencia por 
cuerpos de Lewy y se ven acentuadas en el síndrome de Charles Bonnet en 
situaciones de disminución del alertamiento o disminución de la iluminación, lo 
cual sugiere un rol importante del sistema de los núcleos del rafé dorsal en la 
generación de dichas alucinaciones.  
 En este contexto es que algunos autores piensan que puede tratarse de un 
mecanismo de “desenmascaramiento” de sueños y la emergencia de 
alucinaciones(9). 

Teoría Irritativa 
 
 Actividad ictal desde un centro irritativo, posiblemente en las cortezas 
occipital o temporal, ha sido también implicado como causante de la génesis de 
alucinaciones visuales(1,9,57). Así mismo, Ossola et al(58), presentan un caso con 
alucinaciones típicas de Charles Bonnet en una mujer con eventos cerebro-
vasculares hemorrágicos que presentaba descargas epileptiformes periódicas 
lateralizadas (PLEDs) y que mejoró tras el ajuste del antiepiléptico. 
 

II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

A pesar de que se han publicado ya varios reportes de caso sobre el 
síndrome de Charles Bonnet, sobre la alucinosis peduncular y los demás 
fenómenos alucinatorios descritos, y se han propuesto criterios para el diagnóstico 
del síndrome de Charles Bonnet (cita), tal parece que persisten importantes 
controversias: para algunos autores, el nombre de Síndrome de Charles Bonnet 
debería de ser exclusivo de pacientes con patología ocular; para otros debería de 
ser un síndrome utilizado solamente en pacientes ancianos; otros autores piensan 
que si la lesión se encuentra en el mesencéfalo debería llamarse Alucinosis 
Peduncular, independientemente de si existe o no un déficit visual acompañante; 
finalmente hay quienes consideran que si se encuentran en pacientes epilépticos, 
es un fenómeno distinto, aún si se presenta, como en otros casos, acompañando a 
un déficit visual.  

Así, nos parece que queda aún por determinarse si estamos ante un mismo 
fenómeno, con varias vertientes en el inicio de su presentación pero una misma 
presentación clínica (sugiriendo un mecanismo de producción en algún punto 
similar), o si estamos ante una multiplicidad de fenómenos distintos (con diferente 
causa, presentación, evolución y respuesta al tratamiento). Para ello es que 
pretendemos estudiar la presentación clínica, la parte de la vía visual afectada, el 
tipo de lesión que originó el déficit visual, así como los desencadenantes, la 
comorbilidad, el correlato electroencefalográfico y la respuesta al tratamiento, 
todo ello con la finalidad de realizar una descripción clínica completa que permita 
identificar, de existirlos, grupos diagnósticos. 

 
III. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿En pacientes con alucinaciones complejas secundarias a deprivación visual, qué 
presentaciones clínicas podemos encontrar? 



 
IV. JUSTIFICACIÓN 

Las alucinaciones complejas que siguen a un defecto visual son un 
fenómeno poco conocido, aunque no poco prevalente entre la población afectada: 
en un estudio de prevalencia del síndrome de Charles Bonnet, Teunisse y cols 
estudiaron a 500 pacientes con patología oftálmica, encontrando una prevalencia 
del 11% entre los pacientes con disminución de la agudeza visual1. 

A pesar de esto, continúa siendo un síndrome poco conocido y 
diagnosticado no se sabe ante qué tipos de fenómenos estamos: ¿Son varios? ¿Es 
uno mismo? No sabemos a qué se debe (fisiopatología), ni cómo tratarlo. 

El lograr identificar con mayor claridad las características clínicas, las 
características de las lesiones, las comorbilidades, permite mejorar la precisión de 
la categoría diagnóstica. Si resultara que existe un mismo tipo de presentación 
clínica independientemente de la causa que originó el déficit visual, por ejemplo, 
entonces todos estos fenómenos que en la actualidad son vistos como fenómenos 
diferentes, podrían agruparse bajo un mismo nombre, facilitando así su detección y 
estudio. Si por el contrario, se encontrara que existen patrones de presentación 
distintos según el tipo de lesión, se justificaría el ampliar los grupos de estudio, 
para poder conformar grupos de acuerdo a la etiología. 

Al tener un criterio unificado para el diagnóstico, se abre la puerta para 
investigaciones posteriores: se podría proceder a estudiar la fisiopatología de estos 
fenómenos, por medio de un estudio de casos y controles. Así mismo, podría 
realizarse más adelante ensayos clínicos controlados, evaluando la respuesta a 
tratamientos, pues hasta el momento lo único que existe son reportes de respuesta 
a una amplia gama de psicofármacos, siendo además esta respuesta contradictoria 
de un reporte a otro.  
 

V. OBJETIVOS 

 

Objetivo Principal:  
• Identificar las características clínicas de las alucinaciones presentes en los 

pacientes con déficit visual a través de una semiología detallada de las mismas. 
 

Objetivos secundarios: 
• Describir las características sociodemográficas de los pacientes con 

alucinaciones secundarias a  la lesión de la vía visual.  
• Describir la lesión que ocasionó la pérdida visual en cuanto a su localización 

y tipo de lesión. 
• Identificar las comorbilidades más frecuentes  
• Describir los hallazgos electroencefalográficos. 
• Identificar los tratamientos empleados en cada caso así como la respuesta a los 

mismos 
•  



VI. MATERIAL Y MÉTODOS 

1. Diseño 
 
 Se trata de un estudio descriptivo basado en una serie de casos, con el fin de 
encontrar las características clínicas de los pacientes con alucinaciones visuales 
complejas secundarias a deprivación visual, a través de una semiología detallada de las 
mismas. 
 Se buscarán pacientes del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía 
Manuel Velasco Suárez, que hayan tenido algún daño a la vía visual y un defecto visual 
consecuente, y que después de dicho daño, hayan presentado alucinaciones visuales 
complejas. 
 Los pacientes serán captados en cualquiera de las áreas siguientes: Urgencias, 
Neurocirugía, Neuro-Oftalmología o bien en la consulta de Neuro-psiquiatría y 
Psiquiatría general.  
 Una vez captados, se les realizará una entrevista inicial en la cual se 
obtendrá el consentimiento para participar en el estudio, el cual consistirá en: 

1. Un interrogatorio semi-estructurado diseñado para obtener datos de 
contacto, datos socio-demográficos del paciente, información acerca de 
comorbilidades y datos semiológicos del fenómeno 

2. Una propuesta de tratamiento en caso de desearlo y  
3. Un análisis de los estudios con que cuente el paciente.  

 El interrogatorio estará basado en un formato de captura, Anexo 1, 
diseñado especialmente para este protocolo. 
 Para decidir con respecto al tratamiento, se le preguntará al propio paciente 
cuál es su posición con respecto a sus alucinaciones, es decir si le son o no 
tolerables/molestas, y si quiere recibir algún tratamiento farmacológico para ello.  
 En caso de acceder a recibir un tratamiento, se investigará que tratamientos 
ha recibido hasta el momento para dicha patología, y la respuesta que haya tenido 
a los mismos. Si ya ha tenido tratamiento previo y no ha presentado ninguna 
respuesta, o si nunca ha recibido tratamiento, se elegirá un fármaco basado en la 
semiología del fenómeno, los costos, los tratamientos previos, los efectos adversos, 
las comorbilidades y la opinión del médico tratante. Se anotará el fármaco elegido 
y en una consulta posterior se anotará la respuesta al mismo. En caso de no haber 
respuesta, y continuar con el deseo de tratamiento, se procederá de la misma 
forma que la previamente descrita para la elección de un nuevo fármaco, 
anotándolo nuevamente y citando nuevamente para ver la respuesta al mismo. 
 Se recabarán los resultados de los siguientes estudios:  

- Estudios de imagen, prefiriendo Resonancia Magnética 
- Electroencefalograma 
- Campimetría  
- Potenciales Evocados Visuales 

 Cabe resaltar que no se solicitará ninguno de estos estudios por el fin único 
del estudio, es decir que sólo se realizarán los estudios que sean necesarios para la 
patología de base del paciente (para su adecuado diagnóstico, tratamiento o 
pronóstico). 
 



2. Población y muestra 
 
 Los pacientes serán captados de los servicios de Urgencias, Neurocirugía, 
Neuro-Oftalmología o bien en la consulta de Neuro-psiquiatría y Psiquiatría 
general de este instituto. Para ello, se solicitará la ayuda de miembros específicos 
de cada servicio, explicándoles el protocolo y pidiéndoles que tomen los datos de 
contacto y envíen los casos detectados a la consulta de alguno de los 
investigadores, o den aviso a los investigadores en caso de encontrarse el paciente 
hospitalizado.  
  

Criterios de inclusión 
 
Hombres y mujeres que presenten alucinaciones visuales complejas y: 

1. Pertenezcan al Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía. 
2. Presenten un defecto visual demostrable mediante estudio campimétrico, 

oftalmológico o de potenciales evocados y que éste corresponda con el sitio 
en donde se perciben las alucinaciones (por ejemplo, se el defecto consiste en 
una hemianopsia, las alucinaciones deberán percibirse en el hemicampo 
afectado).  

3. Presenten lesiones demostrables por medio de estudios de imagen 
(tomografía o resonancia magnética de cráneo), o bien mediante la 
evaluación oftalmológica pertinente (en los casos de patología ocular). 

4. Cierto grado de preservación del insight 
 

Criterios de exclusión 
 

1. Haber presentado algún episodio psicótico previo al déficit visual 
2. Cumplir criterios del DSM-IV-TR para Delirium al momento de presentar las 

alucinaciones 
1. Presentar ideas delirantes concomitantemente con las alucinaciones. 
2. Presentar alucinaciones de una modalidad distinta a la visual, a menos de que la 

alucinación de otra modalidad esté en directa relación con la alucinación visual, 
por ejemplo, escuchar a la persona alucinada. (Es decir que se excluirán a 
aquellos pacientes que escuchen voces sin alucinar a una persona, que perciban 
ruidos sin relación con lo visto etc). 

 

Criterios de eliminación del estudio 
 
Serán retirados del análisis aquellos casos en los que: 

1. Por la razón que fuere, no sea posible comprobar el defecto visual por algún 
método objetivable (campimetría, potenciales evocados, lesión en zona 
estratégica en estudio de imagen, valoración oftalmológica) 

2. Se retire del consentimiento para participar 
3. Se nieguen a recibir una valoración psiquiátrica 
4. Para aquellos casos captados en urgencias: pacientes no ameriten apertura de 

expediente en el instituto. 
 



VII. VARIABLES 

 
Se analizarán las siguientes variables: 
 

Variables dependientes que corresponden a la semiología de la alucinación: 
 

Nombre Definición conceptual Definición Operacional Tipo 
Instrumento 
de Medición 

Coloración de la 
alucinación 

Coloración de la cual 
está formada la 
alucinación 

Alucinación a color o 
en blanco y negro. 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Frecuencia de la 
alucinación 

Periodicidad con la 
cual se presentan las 
alucinaciones 

Será clasificada de la 
siguiente forma: 
1. Varias veces al día 
2. Diarias 
3. Semanales 
4. Quincenales 
5. Mensuales 
6. Bimestrales 
7. Trimestrales 
8. Anuales 

Cualitativa 
ordinal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Contenido de la 
alucinación 

Alucinación que 
consiste en ver… 
- Animales 
- Insectos 
- Personas conocidas 
-Personas 
desconocidas 
- Esqueletos 
- Muertos 
- Sombras 
- Paisajes 
- Plantas 
- Objetos 

Definida como Ausente 
o Presente para cada 
una de las variables. 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 
y expediente 
clínico 

Nitidez 

Cualidad de una 
imagen, referida 
como limpia, clara, 
definida. 

Alucinación de 
cualquier tipo, que 
consiste en ver la 
imagen nítida. Definida 
como ausente o 
presente 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Multimodalidad 
sensorial 

Se refiere a que la 
alucinación es 
percibida no sólo de 
forma visual, sino que 
puede también ser 
escuchada, olida o 
sentida. 

Definida como ausente 
o presente para cada 
una de las 
modalidades. 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Insight 

Funciones mentales 
que permiten el 
conocimiento y 
comprensión de uno 
mismo y de la propia 
conducta. 

Capacidad de la 
persona de darse 
cuenta de que las 
alucinaciones que 
presenta no son reales, 
o de reducirlo ante la 
prueba de realidad. 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 



Definida como Total o 
Parcial. 

Ansiedad 
Estado de agitación, 
inquietud o zozobra 
del ánimo. 

Estado de malestar 
provocado por la 
propia alucinación. 
Definida como ausente 
o presente al momento 
de presentar las 
alucinaciones. 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Desencadenante Dicho de un hecho, de 
un fenómeno o de 
una circunstancia: 
Que es causa 
inmediata de otro u 
otros. 

Fenómeno que el 
paciente percibe como 
previo al inicio de la 
alucinación y que 
precipita su 
presentación. Presente 
o Ausente (incluye los 
casos en que no han 
identificado un 
desencadenante). 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Tipo de 
desencadenante 

Desencadenante 
percibido: 
- cefalea 
- transgresión de 
medicamentos 
- despertar 
- atardecer 
- anochecer 
- aislamiento 
- ruido de la TV 

Ausente o Presente 
para cada una de los 
desencadenantes 
posibles. 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Duración de la 
alucinación 
visual 

Tiempo transcurrido 
desde el comienzo de 
la alucinación hasta 
su fin. 

Menos de 5min, más de 
5min pero menos de 
30min, más de 30min. 

Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

Alucinaciones 
simples (además 
de alucinaciones 
complejas) 

Percepción sin 
estímulo del tipo 
visual, de 
características 
sencillas, tales como 
luces, figuras 
geométricas… 

Ausente o Presente Cualitativa 
nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 

 

Otra variable dependiente 
 

Nombre 
Definición 
conceptual 

Definición Operacional Tipo 
Instrumento 
de Medición 

Respuesta al 
tratamiento 
recibido 

Desaparición de las 
alucinaciones o 
disminución de su 
intensidad y/o 
duración o 
frecuencia, tras la 
administración del 
fármaco elegido 

Ninguna, Parcial o Total. 
Cualitativa 
ordinal 

Entrevista 
semi-
estructurad
a y 
expediente 
clínico. 

 

Variable independiente 
 



Nombre Definición conceptual 
Definición 
Operacional 

Tipo 
Instrumento 
de Medición 

Tipo de 
lesión 

Tipo de lesión que originó la 
pérdida visual 

El tipo de lesión 
será clasificado 
de la siguiente 
manera: 
1.Hipertensión 
endocraneana 
2. Neoplasia 
3. Isquemia 
4. Patología 
ocular 

Cualitativa 
Nominal 

Expediente 
clínico 

Localización 
de la lesión 
en la vía 
visual 

Sitio anatómico de la vía visual 
afectado. 

1. Retina   
2. Nervio óptico   
3. Quiasma    
4. Tracto óptico    
5. Núcleo 
Geniculado 
Lateral     
6. Pulvinar  
7. Colículo 
Superior    
8. Radiación 
óptica   
9. Corteza Visual 

Cualitativa 
nominal 

Expediente 
clínico: 
Estudio de 
imagen, 
valoración 
oftalmológica. 

Tratamiento 
recibido 

Fármaco utilizado con la 
intensión de eliminar o 
disminuir la 
intensidad/duración/frecuencia 
de las alucinaciones. 

Antidepresivo, 
antiepiléptico, 
antipsicótico, 
anticolinérgico o 
cualquier 
combinación de 
los anteriores. 

Cualitativa 
nominal 

Expediente 
clínico 

 

Otras variables 
 

Nombre Definición conceptual 
Definición 
Operacional 

Tipo 
Instrumento 
de Medición 

Edad 
Tiempo transcurrido de la 
vida de un individuo 

Edad del 
paciente al 
momento de 
ingresar al 
estudio. 

Cuantitativa 
continua 

Entrevista 
semi-
estructurada 
Expediente 
clínico 

Sexo 

Condición orgánica que 
distingue al macho de la 
hembra, en los animales y en 
las plantas. 

Sexo del 
paciente 
(hombre o 
mujer) con 
alucinaciones 
visuales y 
deprivación 
visual 

Cualitativa 
Nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 
Expediente 
clínico 

Escolaridad 
Tiempo transcurrido en un 
sistema escolarizado 

Años 
completados 
de estudio 

Cualitativa 
Ordinal 

Entrevista 
semi-
estructurada 
Expediente 
clínico 

Estado Civil 
Es la situación de las 
personas físicas 

Casado, Viudo, 
Divorciado, 

Cualitativa 
Nominal 

Entrevista 
semi-



determinada por sus 
relaciones de familia, 
provenientes del 
matrimonio o del 
parentesco, que establece 
ciertos derechos y deberes 

Unión libre, 
soltero 

estructurada 
Expediente 
clínico 

Ocupación Trabajo, empleo, oficio 
Empleado, 
Desempleado, 
Hogar 

Cualitativa 
Nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 
Expediente 
clínico 

Comorbilidad 

Se refiere a la presencia de 
uno o más trastornos (o 
enfermedades) además de la 
enfermedad o trastorno 
primario y al efecto de éstos 
trastornos o enfermedades 
adicionales. 

Presencia o no 
de otras 
enfermedades 
en el paciente. 
Presente o 
Ausente para 
cada 
comorbilidad 
encontrada. 

Cualitativa 
Nominal 

Expediente 
clínico 

Defecto visual en 
ojo izquierdo 

Alteración que impide una 
visión normal al 100%. 

Ausente o 
Presente 

Cualitativa 
Nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 
Expediente 
clínico 

Defecto visual en 
ojo derecho 

Alteración que impide una 
visión normal al 100%. 

Ausente o 
Presente 

Cualitativa 
Nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 
Expediente 
clínico 

Ojo afectado 
Ojo que presenta el defecto 
visual que aqueja al 
paciente. 

Izquierdo, 
derecho o 
ambos 

Cualitativa 
Nominal 

Entrevista 
semi-
estructurada 
Expediente 
clínico 

Hallazgo de 
Electroencefalogr
ama 

Exploración neurofisiológica 
que se basa en el registro de 
la actividad bioeléctrica 
cerebral en condiciones 
basales de reposo, en vigilia 
o sueño, y durante diversas 
activaciones, mediante un 
equipo de 
electroencefalografía 

Disfuncional, 
con Actividad 
Epiléptica o 
Normal. 

Cualitativa 
Nominal 

Expediente 
clínico 

  
VI. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 Este estudio es puramente descriptivo, sin que exista ningún tipo de 
intervención experimental, por lo que no se considera que existan elementos éticos 
que analizar. 
 



VII. CONSIDERACIONES FINANCIERAS 

 Se estudiarán los paraclínicos con los que cuente el paciente o los necesarios 
para su patología de base, los cuales se piden de rutina, independientemente de las 
alucinaciones que el paciente pueda presentar. De esta forma, no se necesita de aporte 
financiero alguno. 
 

VIII. REPORTE DE RESULTADOS 

Características demográficas de la muestra 
 

a) Edad 
 

La edad de los sujetos tuvo una mediana de 63 años [21-89]. Cabe destacar que 
sólo 3 de los 15 sujetos tenían menos de 50 años. 
 

b) Sexo 
 
La mayoría de los pacientes fueron mujeres (9 de 15). 
 

c) Estado civil 
 
  Estado Civil Número de casos 
Casado 8 
Soltero 3 
Viudo 3 
Divorciado 1 
Total  15 
 

d) Ocupación 
 

De nuestros pacientes, sólo 2 se encontraban realizando una actividad, estando 
las dos dedicadas al hogar. 
 

e) Escolaridad 
 
  Estado Civil Número de casos 
Ninguna 1 
Primaria 7 
Secundaria 4 
Preparatoria 2 
Licenciatura 1 
Total 15 
 

Semiología de las alucinaciones 
 



a) Frecuencia de las alucinaciones 
 
 

 
 

b) Duración 
 
  Duración de las 
alucinaciones visuales 

Número de casos 

5min o menos 8 
Entre 5 y 30min 2 
Más de 30min 4 
Se desconoce 1 
Total 15 
 

c) Contenido de las alucinaciones 
 

 
 



 Las alucinaciones son vistas con lujo de detalles y presentan una gran variedad 
de posibilidades, por lo que a continuación, mostramos una tabla desglosando detalles 
específicos de cada categoría. 
Categoría Alucinación específica 
Animales Perros 
 Caballos 
 Pájaros 
 Peces de colores 
 Toros 
 Chivos 
 Asnos 
 Cachorros 
 Gatos 
Plantas Flores 
 Árboles 
Objetos Autos con luces, muchos autos en una carretera 
 Muñeca 
 Hombre de trapo 
 Muebles 
 Ropa de bebé en las paredes 
 Un avión dentro de la casa 
 La casa de la propia paciente en construcción 
 Una televisión 

Muñecos de paja 
Trenes 
Máquinas 
Un jacuzzi en el que entraba gente que se “regeneraba” sic 
pac, “se hacía más joven y guapa” sic pac 

Personas desconocidas Un hombre con botas de vaquero 
 Un bebé que cabía en la mano de la paciente 
 Unos niños que se subían a la televisión y a la cama de la 

paciente 
 Tribus que andan en el mar, en sus canoas, con un taparrabo 

Soldados alemanes, japoneses, con sus carros y banderas 
Un hombre que se dedicaba a hacer muñecos de paja 

 Mujeres desnudas 
Unos bebés que llevan un cuchillo en la boca (y que cuando 
se los quitan lloran) 

Paisajes La escena de un día soleado, con la banqueta y un árbol que 
veía a través de una ventana inexistente 

 Abismos 
 Precipicios que se abrían a los pies de la paciente mientras 

caminaba 
Personas conocidas Las hermanas y sobrinas de la paciente 
 La hija de la paciente 
 La propia paciente se veía a sí misma y a su hermana 

cuando eran más pequeñas 
Otro tipo de alucinaciones Humo (que de hecho le impide ver al paciente otras 

alucinaciones como autos) 
Unas piernas que entraban a una coladera 
Un payaso 
Gnomos 

 



 Algunos mostraban características muy especiales, por ejemplo, uno de los 
pacientes explicaba que el color de sus alucinaciones dependía del color del fondo, por 
ejemplo, si se encontraba viendo una pared color beige, veía salir de la pared un 
pescado beige que conforme se alejaba de la pared tomaba otros colores; también podía 
verlos salir de la cara de las personas o de su ropa. 
 La mayoría de los pacientes describen escenas enteras alucinadas, por ejemplo 
una paciente veía que un desconocido le cortaba la cabeza a su hija y le ponía otra, 
quien estaba sentada, con un cuchillo y clavárselo en el pecho; esa misma paciente, 
describe cómo ve que su casa se derrumba, dice que ve cómo su casa se va 
deteriorando; a veces ve su casa diferente, de pronto con escaleras que no tenía, 
“abismos inmensos” a la orilla de su cama. Otra paciente describe cómo vio a su hijo 
entrar por la puerta de su cuarto de noche y abrir la puerta del clóset para desaparecer al 
hacerlo; describe una piernas que intentaban entrar a una coladera de su regadera, como 
si el resto del cuerpo de la persona a quien le pertenecían esas piernas ya estuviera 
dentro de la coladera. Aún otro paciente, describe a un hombre con botas de vaquero 
que se sentaba en un sillón junto a él en la sala, con un periódico y pasaba las páginas 
molestamente cerca de la cara del paciente.  
 

d) Nitidez 
 
 Todos los pacientes excepto una, refirieron percibir las alucinaciones como muy 
nítidas. Los términos que empleaban para explicar esto, era “como si fuera una 
película”, “tan claro como veo lo demás” en pacientes con un defecto campimétrico, 
“como cuando podía ver bien”.  
 

e) Multimodalidad sensorial 
  
 De los 15 pacientes de la muestra, 5 presentaron en algún momento una 
alucinación de una modalidad sensorial distinta a la visual. 
 
Táctiles:  
 Se presentaron alucinaciones táctiles en una paciente, quien en la entrevista  
mencionó que en una ocasión veía su casa derrumbarse y sentía que su cama se mecía; 
en otra ocasión veía unos niños que se subían a su mano y podía sentirlos, aunque dice 
que no pesaban, menciona “sentía una cosa hermosa” sic pac. 
 
Olfatorias: 
 Un paciente presentó este tipo de alucinaciones, viendo, escuchando y oliendo a 
una mujer a quien llamaba “Chabela”. Este paciente presentaba schwannomas 
bilaterales del VIII, por lo que además de amaurosis (secundario a papiledema) presenta 
hipoacusia debido a la neoplasia. 
 
Auditivas: 
 Cuatro pacientes presentaron alucinaciones auditivas concomitantes. En todos 
ellos las alucinaciones eran esporádicas, ocurriendo únicamente en un par de ocasiones 
y de duración menor a 5min.  
 Dos de ellos presentaban hipoacusia (por schwannomas bilaterales del VIII 
Nervio Craneal en un caso, y por presbiacusia en otro) además de la patología oftálmica, 
y en ellos las alucinaciones auditivas eran complejas, del tipo voces. 



 En los otros dos casos, las alucinaciones eran simples: un grito súbito que 
despertó a la primer paciente (y al voltear presentó las alucinaciones visuales, además 
de otras alucinaciones visuales complejas que tenía independientemente de las 
auditivas), y, en la segunda paciente, el sonido de una puerta abriéndose cuando vio 
entrar a su hijo al cuarto (fenómeno de alucinación visual). 
 

f) Preservación del insight  
 
 Como criterio de inclusión, los pacientes debían preservar el insight al menos en 
forma parcial, es decir que podían llegar a presentar datos que podrían en duda el 
completo reconocimiento de la naturaleza irreal de las alucinaciones (por ejemplo, 
intentando tocarlas, hablar con ellas, preguntando a alguien si podían verlas, 
temiéndoles durante los eventos o francamente pensando que eran reales hasta que otra 
persona, generalmente un familiar, les hacía ver que eran alucinaciones), pero, ante una 
prueba de realidad, aceptarían que el fenómeno que percibían no podía ser real‡. 
 En nuestra serie, 10 pacientes tenían una total preservación del insight y 5 una 
preservación parcial. Se les colocó en la categoría de “parcial preservación” a aquellos 
que, durante la alucinación, intentaran tocarla, comunicarse, tuvieran una reacción 
emocional muy pronunciada ante ella (y no ante el hecho de notar que estaban 
alucinando).  
 

g) Ansiedad 
 
 Seis de nuestros casos presentaban ansiedad o miedo con algunas de sus 
alucinaciones.  
 

h) Desencadenantes 
 
 Nueve de 14 pacientes detectaban algún desencadenante de sus alucinaciones. 
En un paciente no se obtuvo este dato. 
 Los desencadenantes descritos por los pacientes fueron: 

                                                 
‡Un ejemplo de prueba de realidad que utilizó la familiar de un paciente cuando presentó una 
alucinación consistente en un grupo de señores que entró a su casa y se sentó en su sala, fue 
preguntarle que cómo habían entrado esas personas a la casa si ninguno de ellos los había dejado 
pasar. Otra paciente advirtió que eran irreales cuando su hermana le mencionó que era imposible 
que hubiese estado hablando con su sobrina, puesto que ella estaba en Veracruz, y en ese momento 
cayó en cuenta que la alucinación había permanecido callada durante toda la conversación. 



 
 Mal apego a Tx: Mal apego a tratamiento. 

 
 Cabe destacar que los dos pacientes que identificaban como desencadenante el 
mal apego al tratamiento, tenían epilepsia como diagnóstico de base y su tratamiento 
consistía en antiepilépticos. 
 

i) Acompañamiento por alucinaciones simples 
 
 Tres pacientes presentaban además de las alucinaciones visuales complejas, 
alucinaciones visuales simples.

Localización y tipo de lesión que originó la pérdida visual 
 

a) Tipo de lesión 

 



 
b) Sitio anatómico afectado de la vía visual (localización de la lesión causante 

de la pérdida visual) 
 
 Para  codificar el sitio anatómico afectado de la vía visual, nos basamos en el 
artículo por Ramón Mocellin, Mark Walterfang y Dennis Velakoulis(54), en donde 
establecen un esquema mostrando los sitios en donde se ha demostrado que una 
interrupción puede provocar alucinaciones visuales y que mostramos a 
continuación. 
 
 

 
 
 En la tabla siguiente resumimos los sitios anatómicos afectados de acuerdo 
a esta clasificación en nuestros pacientes (Nota: cada paciente podía tener más de 
un sitio afectado). 
 
  Sitio anatómico afectado Número de casos 
Retina 5 
Nervio óptico 1 
Quiasma  5 
Tracto óptico 0 
Núcleo geniculado lateral 0 
Colículo Superior 0 
Pulvinar 0 
Radiación óptica 3 
Corteza visual 4 

 



 
 
 Nos parece de importancia señalar que en dos pacientes existía una lesión 
concomitante del pedúnculo mesencéfalo. En ambos casos la lesión principal se 
encontraba en el quiasma, debido a un adenoma hipofisario. En el segundo caso, 
las alucinaciones comenzaron después de la lesión en el mesencéfalo, a pesar de 
que ya tenía un defecto visual previo. 

Comorbilidades 
 
 Todos nuestros pacientes presentaron alguna otra enfermedad acompañante. Las 
comorbilidades que encontramos, fueron las siguientes: 
 
Enfermedad Número de casos 
Trastorno Depresivo Mayor 7 
Deterioro Cognitivo 7 
Síndrome cefalálgico 7 
Hipertensión Arterial Sistémica 7 
Diabetes Mellitus tipo 2 4 
Vértigo 3 
Hipoacusia 3 
Panhipopituitarismo 2 
Epilepsia 2 
Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 1 
Infarto al miocardio 1 
Enfisema Pulmonar 1 
Dislipidemia 1 
Cáncer de próstata 1 

Hallazgos electroencefalográficos 
 
 Se le realizó un electroencefalograma (EEG) a 11 de los 15 pacientes.  
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  Reporte del EEG Número de casos 
Normal 3 
Con disfunción 6 
Con actividad epiléptica 1 
Con disfunción y actividad epiléptica 1 

Total 11 

Tratamientos empleados y respuesta a los mismos 
 
 Se utilizaron fármacos de 3 familias distintas (antidepresivos, antipsicóticos, 
antiepilépticos) y en algunos casos se usaron combinaciones entre éstas. Es de 
importancia resaltar que todos los pacientes se encontraban en tratamiento con al menos 
un fármaco de estas 3 familias, si bien la indicación de ello no fueron, en todos los 
casos, las alucinaciones. 
 Además, en dos casos ocurrieron fenómenos peculiares que deben recalcarse: 

1) En un caso no hubo respuesta con antipsicótico y antidepresivo pero SÍ la hubo 
al retirar el antipsicótico (permaneciendo con el antidepresivo): Las 
alucinaciones desaparecieron por completo al día siguiente de haber disminuido 
la dosis del antipsicótico y continuaron sin aparecer aún con el antipsicótico 
totalmente suspendido, a 2 meses de seguimiento. 

2) Otro paciente tomó haloperidol por 3 meses sin respuesta y al cabo de 3 meses 
comenzaron a disminuir las alucinaciones hasta desaparecer, sin haber hecho 
ningún cambio en la dosis del mismo. 

 
  Tratamientos empleados Número de casos 
Antidepresivo 11 
Antipsicótico 8 

Antiepiléptico 4 
 
 Las combinaciones de familias se muestran en las tablas a continuación: 
 
  Combinación Número de casos 
Antidepresivo y Antipsicótico 2 
Antidepresivo y Antiepiléptico 1 
Antidepresivo,  Antipsicótico y Antiepiléptico 2 

Una sola familia 10 

TOTAL 15 

 
 La respuesta al tratamiento se resume en las tablas siguientes: 
 
  Respuesta a cualquier tratamiento empleado Número de casos 
Sin respuesta 3 
Respuesta Parcial 4 

Respuesta Total 7 

Se desconoce el dato 1 

TOTAL 15 



 
Dentro de estas familias, los fármacos utilizados fueron los siguientes: 

- Antidepresivos: Fluoxetina, Mirtazapina, Sertralina y Citalopram 
- Antipsicóticos: Haloperidol, Quetiapina, Risperidona, Olanzapina, Perfenazina 
- Antiepilépticos: Valproato de Magnesio, Lamotrigina, Carbamacepina 

 

IX. DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

Discusión 
 
 Nuestra muestra está constituida por un grupo muy heterogéneo de pacientes, 
con un amplio rango de edad (de 21 hasta 89 años), una muy amplia gama de contenido 
de las alucinaciones, una gran diversidad de causas de afección visual (incluyendo tanto 
patología oftálmica como neurológica), diversos sitios anatómicos de lesión de la vía 
visual, varios factores posiblemente contribuyentes en la mayoría de los casos, así como 
variadas respuestas a los medicamentos utilizados.  
 Sin embargo, nuestros pacientes tienen dos características en común muy 
importantes en términos de los diagnósticos diferenciales: 

1. Tienen algún defecto de la vía visual y  
2. Preservan la conciencia de que los fenómenos visuales que perciben no son 

reales. 
 Como hemos visto a lo largo de los antecedentes, no existe un consenso claro 
acerca de cuáles deban de ser los criterios diagnóstico del Síndrome de Charles Bonnet, 
existiendo prácticamente para cada criterio un tema de discusión sobre si debe o no ser 
absoluto. Por lo tanto, el clasificar a estos pacientes dentro de este síndrome puede 
resultar sin duda controversial, aunque, a nuestro juicio, no existe un mejor nombre para 
el fenómeno que presentan: no parecen estar psicóticos§, no se encontraban en delirium 
y sus patologías de base no pueden explicar por sí solas el fenómeno que presentan, 
aunque muy probablemente, y como también ya se planteó en los antecedentes, resulten 
en más de un caso, factores contribuyentes. Igualmente, dentro de los fenómenos 
conocidos que pueden cursar con alucinaciones complejas e insight preservado que 
fueron expuestos anteriormente, el que mayor relación tiene con defectos en la visión es 
nuevamente el síndrome de Charles Bonnet. Por todo esto es que a estos pacientes les 
fue dado dicho diagnóstico. 
 
 Ahora bien, considerando a estos 15 pacientes como sujetos con síndrome 
de Charles Bonnet, nuestra muestra se corresponde con la literatura en cuanto a 
los datos demográficos, existiendo un mayor porcentaje de mayores de 60 años y 
un mayor número de mujeres.  
 La frecuencia de las alucinaciones, mayoritariamente varias veces al día, 
concuerda con lo descrito, siendo el curso menos frecuente, de acuerdo con la 
literatura, el episódico(5).  
 La duración fue muy variable, lo que corresponde a lo ya descrito en la 
literatura, con una duración que va de segundos a continua(6,59).  

                                                 
§ De acuerdo con el DSM-IV-TR(64) la definición más restrictiva del término psicótico se refiere 
a las ideas delirantes y a las alucinaciones manifiestas, debiendo presentarse estas últimas en 
ausencia de conciencia de su naturaleza patológica. 



 El contenido de las alucinaciones fue de características más bien 
atípicas(3,9,30,60), ya que ninguno de nuestros pacientes presentaba 
alucinaciones estereotipadas, todos las referían de gran complejidad, con 
movimiento y en algunos casos con “historias” que se desarrollaban alrededor de 
éstas, toda vez que los pacientes conservaban conciencia de la naturaleza irreal de 
las alucinaciones. Dicho fenómeno, descrito como parecido a un sueño, ha sido 
denominado por Needham y Taylor como “categoría atípica psicodinámica”(37). 
Como su nombre lo indica, es una variante atípica y sospechamos que la mayor 
representación de patología neurológica en nuestra muestra explica esta 
diferencia, aunque una importante limitante de nuestro estudio es el tamaño de la 
muestra.  
 Un dato también distinto a lo reportado por la mayoría de los autores, es la 
presencia de alucinaciones en otras modalidades sensoriales, lo cual para algunos 
autores debería de excluir el diagnóstico de síndrome de Charles Bonnet, sin 
embargo decidimos incluirlos ya que 2 pacientes presentaron alucinaciones 
auditivas en una única ocasión, ésta fue simple y en íntima relación con la 
alucinación visual: el rechinar de la puerta que veía abrirse en un caso y un grito en 
la transición del sueño al despertar y ver a una persona alucinada en la segunda; y 
en los otros dos casos, los pacientes presentaban una importante disminución de la 
agudeza auditiva, permaneciendo igualmente intacto el insight, por lo que 
consideramos que se trata de pacientes con Síndrome de Charles Bonnet en ambas 
variantes (visual y auditiva). Ya ha sido puesta sobre la mesa por otros autores la 
discusión acerca de si conservar el diagnóstico a pesar de presentar alucinaciones 
en otra modalidad sensorial(11) 
 Es ya bien conocida la asociación del Síndrome de Charles Bonnet con 
Depresión y con Deterioro Cognitivo, lo que ha sido descrito por algunos autores 
como Síndrome de Charles Bonnet Plus(9) aunque éste es un punto de 
controversia importante(36). A nuestro equipo le pareció de especial interés el 
indagar propositivamente acerca de síntomas depresivos y ansiosos, ya que en una 
paciente de esta serie y en dos más de una serie de Charles Bonnet en variante 
auditiva (datos no publicados), mientras existieron síntomas depresivos y 
ansiosos, las alucinaciones tenían un carácter francamente aterrador, más al 
desaparecer dichos síntomas, las alucinaciones si bien persistían, ya no tenían esta 
característica y dejaban de ser una fuente de malestar para el paciente. Por 
ejemplo, en esta serie, una de nuestras pacientes durante el tiempo que presentó 
síntomas depresivos veía abismos que se abrían bajo sus pies y lo que era aún más 
terrorífico, a un desconocido decapitar a su hija. Por el contrario, cuando se 
encontraba serena y eutímica, veía bebés o la ropa de éstos. En nuestra serie otras 
comorbilidades que resultaron igualmente prevalentes que el deterioro cognitivo y 
la depresión fueron la hipertensión arterial sistémica (HAS) y el síndrome 
cefalálgico, sobre lo cual no encontramos reportes en la literatura, aunque el 
síndrome cefalálgico es comúnmente encontrado en pacientes con trastornos 
afectivos y ansioso(61) y la HAS en los síndromes demenciales(62). 
 En cuanto al tratamiento, como bien se describe en la literatura, no se 
conoce aún algo totalmente efectivo. Así, varios de nuestros pacientes han pasado 
por diversos tratamientos, con una respuesta variable. Un caso especialmente 
interesante dentro de esta muestra, es el de un paciente a quien se le inició 
Risperidona en un intento de eliminar las alucinaciones, siendo administrado sin 
éxito por aproximadamente 3 meses. Al notar la inefectividad del tratamiento y 



que en realidad las alucinaciones no le generaban malestar al paciente, sino que 
por el contrario, le brindaban cierta “compañía” según él mismo menciona, se 
decidió retirar paulatinamente la risperidona, y, para gran sorpresa de nuestro 
grupo de trabajo, fue entonces cuando desaparecieron las alucinaciones. Aún más 
curioso nos pareció que, un mes después de esta suspensión y aún sin haber vuelto 
las imágenes alucinadas, se decidió incrementar la dosis de sertralina a 100mg 
debido a persistencia de síntomas depresivos y ansiosos, presentando al día 
siguiente del aumento de dosis un regreso de las imágenes alucinadas. Pensamos 
que estos dos fenómenos pueden explicarse de la siguiente manera: el primer 
evento, es decir el hecho de que desaparecieran las imágenes al suspender la 
risperidona, se debió a un mayor nivel de alertamiento en el paciente al eliminar el 
efecto sedante de ese antipsicótico. Llegamos a esta conclusión debido a que ya se 
conoce como factor de riesgo los estados de disminución del estado de alerta en los 
síndromes de alucinaciones complejas y deprivación visual, y a que fue lo primero 
que notó la familiar del paciente: “desde que no toma risperidona, ya no toma su 
siesta de la tarde y se encuentra mucho más despierto a esa hora, que era cuando 
más alucinaba”. El segundo fenómeno, el de presentar alucinaciones nuevamente 
tras el incremento de dosis de la sertralina, lo explicamos por la teoría descrita por 
Mocellin y cols(54), del balance entre serotonina y acetilcolina en la génesis de 
alucinaciones visuales complejas. 
 De nuestros pacientes, a 11 se les realizó electroencefalograma, resultando 
anormal en 8 de ellos, 7 con reporte de disfunción y 2 con actividad epiléptica (uno 
de éstos con disfunción y actividad epiléptica). Los electroencefalogramas fueron 
tomados en un momento distinto a las entrevistas, por lo que no sabemos si 
presentaban o no alucinaciones en el momento de realizarse el estudio. Sin 
embargo, este patrón electroencefalográfico podría indicar un estado 
encefalopático que podría explicar por sí mismo las alucinaciones. Teunisse y cols 
estudiaron el electroencefalograma en una serie de pacientes con Síndrome de 
Charles Bonnet(7) encontrando 5 pacientes de 7 a los que se realizó con un reporte 
de anormalidad: 5 pacientes con enlentecimiento generalizado y 4 con alteraciones 
focales variadas. Ninguno en su serie presentó actividad epiléptica. 
Lamentablemente no comentan acerca de este hallazgo.  
 

Limitaciones de este estudio 
 
 Nuestra serie de casos es pequeña y muy heterogénea, por lo que no es 
posible obtener conclusiones acerca de los padecimientos que aquí se tratan; sin 
embargo, esperamos que la descripción de estos casos ayude a aportar mayor 
conocimiento sobre este tipo de fenómenos. 
 La realización de los estudios paraclínicos no fue realizada de una manera 
sistemática y sólo se realizaron en aquellos pacientes que lo requerían para el 
estudio de su patología de base. Ahora que se obtuvieron datos acerca de las 
lesiones en los estudios de imagen y que sabemos que la mayoría de nuestros 
pacientes presentaba alteraciones electroencefalográficas, sería interesante 
realizar un estudio con un mayor número de pacientes y analizar sistemáticamente 
estos dos elementos.  



 El tratamiento que recibieron los pacientes no fue dado de manera 
sistemática ni se siguió un mismo árbol de decisiones en todos los casos, por lo que 
es difícil sacar conclusiones de la respuesta que hubo a los mismos.  
 

Conclusiones 
 
 Las alucinaciones visuales complejas secundarias a deprivación de la vía 
visual continúan siendo una entidad poco conocida aunque frecuente. La gran 
variabilidad en su presentación clínica y en las enfermedades que lo acompañan 
hacen que aún no exista un consenso acerca de si constituye o no un síndrome en 
sí mismo, lo cual limita su estudio sistemático. Sin embargo, creemos que el 
continuar analizando caso por caso con las variables ya descritas en la literatura 
podrá, en un futuro, permitir la mejor clasificación en entidades nosológicas.  
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