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Resumen

Las alucinaciones visuales se definen como percepciones que ocurren en ausencia de estimulos externos. Se pueden
clasificar en simples, como formas geométricas o destellos de luz, y complejas, que incluyen representaciones de personas,
objetos o animales. Estas experiencias estan relacionadas con diversas condiciones médicas, como enfermedades neuro-
degenerativas (demencia por cuerpos de Lewy, enfermedad de Parkinson, enfermedad de Alzheimer), migrafias con aura,
epilepsia y el sindrome de Alicia en el Pais de las maravillas, asi como con trastornos psiquidtricos, uso de sustancias
psicoactivas y afecciones oftalmoldgicas, como la degeneracion macular, entre otras. Esta revision tiene como objetivo com-
pilar las principales caracteristicas de las alucinaciones visuales de acuerdo con las afecciones previamente mencionadas
con el propdsito de optimizar el abordaje diagndstico y terapéutico, ajustandose a las estrategias necesarias y a las parti-
cularidades de cada paciente.
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Abstract

Visual hallucinations are defined as perceptions that occur in the absence of external stimuli, which can be classified as
simple, such as geometric shapes or flashes of light, and complex, including representations of people, objects, or animals.
These experiences are associated with various medical conditions, such as neurodegenerative diseases (Lewy body demen-
tia, Parkinson’s disease, Alzheimer’s disease), migraines with aura, epilepsy, and Alice in Wonderland syndrome, as well as
psychiatric disorders, the use of psychoactive substances, and ophthalmological pathologies like macular degeneration,
among others. This review aims to compile the main characteristics of visual hallucinations according to the aforementioned
pathologies to optimize diagnostic and therapeutic approaches, adjusting to necessary strategies and the particularities of
each patient.
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Introduccion

Las alucinaciones corresponden a la presencia de
percepciones en ausencia de estimulos externos
correspondientes; las alucinaciones visuales y las audi-
tivas son las mas frecuentes’. Estas experiencias son
aisladas en hasta el 50% de la poblacién, mientras que
en un rango del 2 al 10% de la poblacién pudieran
experimentarse a diario'2. Aunque se han propuesto
distintos modelos hipotéticos para explicar el meca-
nismo de las alucinaciones visuales, aun no se ha
establecido un proceso fisiolégico preciso que justifique
su presentacion®®. Esto ha conducido a clasificar las
causas en tres categorias principales: desequilibrios
entre las sefales aferentes y eferentes de la percepcion
visual, desaferentacion crénica en enfermedades dege-
nerativas que provoca hiperexcitabilidad cortical y atri-
bucion incorrecta de imagenes internas®>.

Las alucinaciones visuales pueden ser simples o
complejas. Las alucinaciones simples son aquellas
constituidas por puntos, luces, lineas y otras construc-
ciones sin formas especificas*. Por otro lado, las aluci-
naciones visuales complejas son mas estructuradas y
pueden involucrar cambios en la percepcion, caras, per-
sonas, animales u objetos, entre otros*. Es importante
mencionar que las alucinaciones visuales simples se
observan con mayor frecuencia en enfermedades del
0jo, mientras que las complejas se detallan mas comun-
mente en las enfermedades neurodegenerativas*®.

Obijetivo

El presente articulo tiene como propdésito presentar
una revision narrativa sobre la semiologia de las aluci-
naciones visuales en el contexto de diversas afecciones
neuroldgicas.

Método

Se realiz6 una busqueda general de la literatura en
las bases de datos PubMed y Google Scholar, en
donde se recolectd la informacion que se considerara
valiosa por parte del equipo investigador al momento
de entender la semiologia de las alucinaciones visuales
en la migraia con aura, crisis epiléptica, alucinosis
peduncular (AP), narcolepsia, sindrome de Alicia en el
Pais de las maravillas (AIWS, por sus siglas en inglés),
demencia por cuerpos de Lewy (DCL), enfermedad de
Parkinson (EP), enfermedad de Alzheimer, uso o abs-
tinencia de alcohol y drogas, afecciones de la retina,
sindrome de Charles Bonet y encefalopatia posterior

reversible. Con la informacidn recolectada se elaboro el
presente manuscrito.

Migraina con aura

De acuerdo con la Clasificacion internacional de las
cefaleas (ICHD), las migrafhas se pueden clasificar
segun si hay o no un aura asociada, y se puede con-
siderar un caso probable o definitivo segun los criterios
establecidos por la ICHD-3 que se cumplan®’. Asi tam-
bién, las auras se pueden distinguir entre tipicas y
atipicas segun los sintomas que presenten. Las auras
tipicas son una enfermedad prevalente que afecta apro-
ximadamente al 8% de la poblacién general. Los sinto-
mas visuales son los mas comunes, se presentan en
hasta el 99% de los casos®.

Los sintomas visuales en la migraha con aura son
muy variables, en algunos casos se presentan como un
unico episodio y en otros de forma habitual con cada
episodio de migrafia®. Pueden clasificarse como nega-
tivos o positivos, y como simples o complejos, se carac-
terizan por ser de inicio gradual y tener progresion con
el tiempo'®. Asimismo, pueden presentarse antes,
durante o después del cuadro de cefalea, e incluso se
ha descrito dltimamente una nueva variante en donde
los sintomas no se asocian a los episodios de cefa-
lea®"". Los mecanismos fisiopatoldgicos aln no se han
descrito con exactitud, pero se presume que correspon-
den a un fenémeno de depresién cortical propagada
debido a alteraciones en la actividad neuronal, a un
fendmeno de oligoemia propagada en donde se pre-
senta una alteracion en la circulaciéon cerebral, o aso-
ciado a alteraciones en los neurotransmisores, entre
otras®™.

En el contexto de un aura tipica de migrana, los feno-
menos visuales elementales se manifiestan gradual-
mente en aproximadamente 4 minutos, con una
duracion de 15 a 20 minutos, y una duracién maxima
observada de 60 minutos”'?. Estas consisten principal-
mente en patrones sin color o en blanco y negro, tipi-
camente en formas lineales o zigzag acromaticas, que
comienzan en el campo visual central y avanzan hacia
la periferia, aunque se informa que hasta el 40% incluye
auras coloridas'. La presencia de vision borrosa, esco-
toma centelleante, vision en tunel, discromatopsias o
acromatopsias, y palinopsias son otras de las formas
mas comunes'®S,

Sin embargo, existe un desafio al abordar el compo-
nente visual de la migrafa con aura debido a la notable
heterogeneidad en la definicion de conceptos y la
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clasificacion de los sintomas visuales®. Esta falta de
consenso dificulta la realizacién de revisiones sistema-
ticas que busquen consolidar la informacién disponible
segun categorias utilizadas en la préactica clinica. Viana
et al. llevaron a cabo la unica revision sistematica den-
tro de nuestro conocimiento, en donde analizaron 14
estudios, incluyendo tres prospectivos, y concluyeron lo
previamente mencionado. Como respuesta a esta falta
de uniformidad, los autores propusieron un listado de
25 definiciones que esperan que se utilicen para reducir
la heterogeneidad en futuras investigaciones®.

Crisis epilépticas

Las crisis epilépticas representan manifestaciones
clinicas de una actividad eléctrica cerebral anormal.
Esto puede conducir a que el paciente experimente
alucinaciones visuales simples y también alucinaciones
complejas’™®,

Las alucinaciones visuales simples generalmente
son repetitivas y de variada coloracién, con frecuencia
aparecen en el campo visual temporal'*'. Suelen pro-
venir de una actividad irregular en la corteza visual
primaria, en la cual se procesa la informacién visual
fundamental, como la luz y las formas'®. Estas pueden
presentarse en distintos tamafos y cantidades, despla-
zandose horizontalmente hacia el lado contralateral™.
Entre estas manifestaciones se incluyen destellos lumi-
nosos (percepcién de flashes répidos de luz blanca o
de colores, similares al destello de una camara), patro-
nes geométricos (circulos, zigzags o lineas) y fosfenos
(luces sin una fuente externa)'®™. En la mayoria de los
casos, los pacientes permanecen conscientes y aten-
tos, y los episodios son de corta duracién' 16,

Por otro lado, las alucinaciones visuales complejas
surgen cuando la actividad epiléptica se extiende mas
alla del Iébulo occipital, afectando con frecuencia los
I6bulos temporal y parietal, asi como las areas de aso-
ciacion occipital, las cuales participan en el procesa-
miento visual avanzado'®'. Estas manifestaciones
incluyen la visualizacion de figuras humanas o anima-
les que parecen moverse o interactuar con el paciente,
escenas detalladas como paisajes o interiores de habi-
taciones, y la percepcion de objetos que flotan o se
desplazan dentro del campo visual'®'”. También pueden
presentarse metamorfopsias, caracterizadas por distor-
siones en la percepcion del espacio y la forma de los
objetos'”, asi como macropsias y micropsias, en las que
los objetos se perciben anormalmente grandes o
pequehos, respectivamente, debido a disfunciones en

el giro temporal inferior y sus conexiones con la corteza
occipital’®'6, A diferencia de las alucinaciones simples,
estas suelen ser de mayor duracién y pueden estar
acompanadas de alteraciones del estado de conscien-
cia y confusion, aunque el paciente conserve el estado
de alerta’.

El diagndstico diferencial de estos fendmenos debe
incluir la migrafia con aura en el caso de las alucina-
ciones elementales y las afecciones psiquiatricas en las
alucinaciones complejas. Para su evaluacion, el elec-
troencefalograma resulta fundamental, ya que permite
detectar actividad eléctrica anormal en la corteza occi-
pital, mientras que la resonancia magnética es una
herramienta clave para identificar anomalias estructu-
rales asociadas'*181°,

Alucinosis peduncular

La AP es una condicion poco frecuente caracterizada
por la aparicion de alucinaciones visuales vividas, pre-
dominantemente de animales y personas, que el
paciente reconoce como no reales?®2. Si bien lo poco
que se conoce de esta afeccién proviene de reportes
de caso, es posible que las alucinaciones se acompa-
fien de experiencias auditivas, tactiles o mixtas, gene-
ralmente de corta duraciéon®. Son similares a las
alucinaciones hipnagdgicas presentes en la narcolep-
sia, por lo que también se ha propuesto la existencia
de una red neuronal talamocortical que se relacione
con las fases del suefo, tal como lo planteé Lhermitte
con su correlacion anatomo-patoldgica®®-?2, Los pacien-
tes no presentan pensamiento delirante, lo que también
favorece su distincion de una psicosis®. Ademas de las
alucinaciones, los pacientes suelen experimentar sinto-
mas como nauseas, vomitos, sintomas motores, som-
nolencia y anormalidades en los movimientos oculares.
Estos ultimos son especialmente Utiles para localizar
las lesiones en el tallo cerebral®.

El primer caso de AP fue reportado por Jean Lhermitte
en 1922, quien sugirié que estos sintomas podrian sur-
gir a partir de lesiones en la porcidn superior del tallo
cerebral, afectando las vias visuales®'. En la actualidad
se reconoce que las lesiones que originan la AP pue-
den ubicarse en el talamo, sustancia negra, el mesen-
céfalo y otras areas del tronco cerebral, las lesiones de
origen isquémico son las mas comunes?°2223, Aun asi,
existen reportes de casos en donde se asocia a eventos
tumorales®*%, metastasicos?®, hemorragicos?’ e incluso
al sindrome de disfuncidn autondmica en enfermedad
por anticuerpos anti-acuaporina-428,
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Narcolepsia

La narcolepsia corresponde a un desorden crénico
caracterizado por somnolencia diurna excesiva que
afecta aproximadamente a 1:3,300 a 1:5,000 perso-
nas®®. Existen dos subtipos segln si hay cataplejia y/o
deficiencia de hipocretina (narcolepsia tipo 1 [NT1]) o si
por el contrario no hay ninguna de estas (narcolepsia
tipo 2 [NT2])2°%, Las alucinaciones diurnas vinculadas
al suefio se observan en un rango del 45 al 87% en
pacientes con NT1 y en un 28% en pacientes con
NT22°%0, Las alucinaciones caracteristicas en esta
enfermedad se denominan hipnagdgicas o hipnopémpi-
cas, segun si se presentan al inicio del suefio o al des-
pertar, respectivamente, aunque también se han
reportado durante el suefio o durante siestas cortas del
dia?®®', Estas se caracterizan por ocurrir sin que la per-
sona sea consciente de lo que sucede, pueden llegar a
infundir temor en los pacientes y en algunos escenarios
es posible que se haga un diagndstico errado de esqui-
zofrenia®®3', Otros sintomas asociados incluyen la pre-
sencia de paralisis del suefo, parasomnias, disminucion
del rendimiento cognitivo y dificultades en la atencién y
en la toma de decisiones, entre otros®.

Si bien las alucinaciones visuales son las mas comu-
nes en la narcolepsia, en un 15% simples y en un 38%
complejas, hasta en un 85% de los casos las alucina-
ciones involucran los otros sentidos?®®, Es fundamen-
tal destacar que las alucinaciones suelen manifestarse
con mayor frecuencia en pacientes jovenes, sin la pre-
sencia de pensamiento delirante, a diferencia de lo
observado en las alucinaciones asociadas con la
Ep32,33_

Sindrome de Alicia en el Pais de las
maravillas

El AIWS, también conocido como sindrome de Todd,
es una afeccidn poco frecuente caracterizada por epi-
sodios de percepcion anémala de partes del cuerpo o
de objetos, en su tamafo, masa o forma3+2¢. Consigo,
pueden acompanarse alucinaciones auditivas, tactiles,
mixtas y alteraciones en la percepcion del tiempo y el
espacio®. El sindrome fue descrito por primera vez en
1952 por Lippman y su nombre fue oficialmente otor-
gado en 1955 por Todd®*3®. Lo anterior en honor al libro
infantil de Lewis Carrol con el mismo nombre, en donde
la protagonista presentaba eventos sugestivos de
micropsias, macropsias, telopsias, pelopsias y alucina-
ciones o ilusiones de expansion, reduccion o distorsién
del cuerpo.

Ahora bien, acorde con los estudios de Lanska y
Lanska en el 2013, es posible categorizar a los pacien-
tes con este sindrome en tres grupos grandes segun
los trastornos perceptuales que presenten: tipo A, tras-
tornos perceptuales somestésicos; tipo B, trastornos
visuales, y tipo C, ambos tipos de trastornos®. De este
estudio se concluy6 que los mas frecuentes eran los
visuales, seguidos de los mixtos y por ultimo los exclu-
sivamente somestésicos. Dentro de las causas asocia-
das se encuentran los procesos infecciosos (varicela,
H1N1, influenza, coxsackievirus B1, virus de Epstein-
Barr, etc.), encefalopatias toxicas, depresiéon mayor,
epilepsia, medicamentos (topiramato, metilfenidato,
etc.) y eventos isquémicos, entre otros®”%, Aunque se
ha descrito que la migrafia pudiera ser la principal
causa. Lo anterior también concuerda con los hallazgos
iniciales de Todd y Lippman, en donde la gran mayoria
de sus pacientes presentaban antecedentes de migrana,
Yy Se cree, aunque con evidencia escasa, que es posible
que el escritor Lewis Carrol también haya padecido de
migrafia®.

Si bien es poco lo que se conoce respecto a los
mecanismos de esta enfermedad, se ha propuesto la
presencia de una disfuncién de la corteza tempo-
ro-occipital o parieto-occipital como explicacion de
esta®. En un estudio de 30 casos de AIWS asociados
a lesiones cerebrales, en seis de ellos se pudo identi-
ficar ubicacion compartida especifica en el I6bulo occi-
pital derecho®. Las principales areas implicadas eran
las cortezas visuales extraestriadas y en tractos de
materia blanca, incluyendo el fasciculo occipital ventral,
el tracto éptico y el fasciculo fronto-occipital inferior,
principalmente en los pacientes tipo B*. Por otra parte,
los pacientes tipo A y C presentaban localizaciones
topogréficas mas difusas, afectando &reas como el
talamo, la insula, el I6bulo frontal y la corteza hipocam-
pal/parahipocampal®.

Demencia por cuerpos de Lewy

En la DCL se reconocen cuatro sintomas cardinales:
la demencia, el parkinsonismo, las alucinaciones visua-
les y la fluctuacién de los sintomas*'. Las alucinaciones
visuales son recurrentes, prominentes y vividas, mos-
trando figuras bien formadas y detalladas, y suelen
manifestarse temprano en la enfermedad*' 2. Es de
resaltar que el espectro de trastornos de la percepcion
que pueden presentar los pacientes con DCL es bas-
tante heterogéneo. En este contexto, los pacientes pue-
den informar sobre fendmenos leves, como ilusiones,
alucinaciones de presencia (sensacion de la proximidad
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de una persona o entidad sin evidencia fisica) y alucina-
ciones de paso (sensacién de que algo o alguien esta
atravesando o moviéndose a través del cuerpo o la
mente), asi como fendmenos mas complejos, como la
visualizacién de insectos, personas, objetos inanimados,
animales, figuras animadas y personas en miniatura®s.

Los mecanismos subyacentes en la DCL que condu-
cen hacia la aparicién de las alucinaciones aun no se
conocen a ciencia cierta. Existen hipétesis varias que
apuntan hacia el dafio producto de la inflamacién por
el acimulo de los cuerpos de Lewy en determinadas
partes del cerebro, afectando distintas vias neuronales,
asi como también existe evidencia que favorece la
creencia de una disfuncion de neurotransmisores, en
particular la acetilcolina, en las vias visuales y atencio-
nales*'44. Dentro de otros modelos usados para expli-
car la aparicion de estos sintomas se encuentran las
alteraciones en la conexion entre la corteza prefrontal
y la corteza temporal inferior, alteraciones en las cone-
xiones de la corteza occipital y la atrofia de la sustancia
gris, lo cual pudiera complementarse a un hipometabo-
lismo de la corteza occipital y temporal, a la hiporreac-
tividad de la corteza visual, y/o a alteraciones en la
liberacion de &cido gamma-aminobutirico, entre otros
mecanismos**. La afeccion del tallo cerebral también
se encuentra descrita como parte del proceso de la ruta
fisiopatoldgica de esta enfermedad en etapas tardias,
en donde a medida que progresa comienzan a ser mas
frecuentes las alucinaciones visuales complejas®.

Cabe resaltar que se ha descrito que existe correla-
cion entre la frecuencia y tipo de las alucinaciones
visuales con el grado de compromiso en la funcién
visuoperceptual, reconocimiento visual, atencién visual,
atencion que tenga el paciente, y en algunos estudios
se ha descrito la funcion ejecutiva®®. En un estudio rea-
lizado en 2021 por Rosenblum et al. se buscé entender
si las pruebas cognitivas basicas pueden identificar a
los pacientes con alucinaciones visuales y DCL*. Se
observd que presentar dificultades en el dibujo y la
organizacion visual, pero no en la capacidad de copia,
fue suficiente para identificar pacientes con riesgo de
presentar alucinaciones®.

Enfermedad de Parkinson

La aparicion de alucinaciones visuales en los pacien-
tes con EP puede ocurrir tanto en pacientes con demen-
cia como en pacientes sin demencia; las alucinaciones
visuales son las mas comunes*?“6, Tiene una prevalen-
cia del 22-38% y de hasta el 60% en los seguimientos
a largo plazo de los pacientes con EP*. Tal y como se

ha mencionado en otros apartados, las mas frecuentes
son las alucinaciones de presencia o de paso, que tipi-
camente aparecen sin provocacion alguna, en espacios
poco iluminados, mientras el paciente esta alerta y con
los ojos abiertos*>%6. Generalmente las alucinaciones
comienzan siendo menores, como sentir una presencia,
alucinacion de pasaje o ilusiones, y conforme progresa
la enfermedad se tornan mas complejas, viendo anima-
les, personas u otras figuras desconocidas que pueden
conducir a tendencias paranoides*®. Debido a que es
una condicién que puede tornarse crénica, puede evo-
lucionar hacia un estado delirante*®. Es posible que el
paciente reconozca que las imagenes no son reales,
particularmente en casos donde la demencia no esta
asociada*®8,

Las vias implicadas en la formacion de las alucina-
ciones visuales se comparten con las rutas propuestas
para la DCL, en donde se presentan alteraciones en
las vias visuales occipito-temporales, ventrales vy
cortico-talamo-corticales, en la funcionalidad parie-
to-occipital y prefrontal, o alteraciones en la actividad
de la acetilcolina®’. Asimismo, el grado de adelgaza-
miento retiniano parafoveal, la atrofia de la sustancia
gris y las lesiones del fasciculo longitudinal inferior,
cada una de forma independiente, han demostrado
estar ligadas a la aparicion de alucinaciones visuales,
lo que sustenta la idea de que estos procesos alucina-
torios son multimodales*®°.

Por otro lado, el papel de los farmacos en el trata-
miento de la enfermedad y su posible asociaciéon con
las alucinaciones visuales ha sido objeto de evidencia
controvertida, permaneciendo aun en debate. El hecho
de que no todos los pacientes que reciben estos medi-
camentos desarrollen alucinaciones, asi como la pre-
sencia de alucinaciones en individuos que nunca han
utilizado este tipo de farmacos, sugiere que podria no
existir una relacion causal directa*”*'. No obstante, aun-
que existe una amplia literatura que asocia las alucina-
ciones visuales con los farmacos dopaminérgicos, las
diferencias en las metodologias de estudio y la dificultad
para distinguir entre sintomas inducidos por la enferme-
dad y por la medicacién dificultan su interpretacion®'.

Enfermedad de Alzheimer

En la enfermedad de Alzheimer la apatia y la depre-
sién son los sintomas conductuales mas frecuentes,
aunque las alucinaciones pueden encontrarse en un
16% de los casos (con un rango entre el 6 y 41%)%2. En
esta enfermedad, las personas hablan con personas,
ven objetos, saborean o huelen cosas que no estan,
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siendo mas frecuentes las alucinaciones visuales, con
un rango del 4 a 59% (promedio de 19%), alterando
usualmente el juicio y la sensopercepcion, llevando a
confusidn, irritabilidad e incluso caidas®5. Haj et al.
reportaron en 2017 que la atrofia de la insula anterior,
el giro frontal superior izquierdo y el giro lingual, al igual
que el hipometabolismo en la corteza prefrontal, parti-
cularmente en sus porciones ventral derecha y dorso-
lateral, se han asociado con la presencia de
alucinaciones®®%*, Adicionalmente, se ha encontrado
una relacion entre las alucinaciones visuales y la dis-
minucién de agudeza visual®.

Uso o abstinencia de alcohol y drogas

Las alucinaciones con el alcohol pueden aparecer
durante la fase de intoxicacién, por abstinencia del
alcohol o por la intoxicacion aguda en un consumidor
crénico seguida del retiro subito de este®. Dentro del
grupo mas comun estd el retiro de alcohol a pacientes
dependientes de este, en los cuales generalmente los
sintomas se presentan a las 6 a 24 horas tras la sus-
pension®’. Factores psicosociales, nivel educativo bajo,
bajos niveles de ingresos econdmicos, sexo masculino
y edad mayor a 60 afios son algunos de los factores
de riesgo mas asociado a la aparicion de alucinacio-
nes®t. Se cree que la causa de estas alucinaciones
visuales se debe a una regulacién elevada de los sis-
temas dopaminérgicos y noradrenérgicos®”. En los
escenarios donde los sintomas alucinatorios perma-
nezcan en el tiempo, comiencen a presentarse trastor-
nos del suefo, ansiedad y posiblemente cambios
afectivos, se considera que el paciente pudiera estar
presentando una alucinosis alcoholica®®. En estos Ulti-
mos, las alucinaciones auditivas son las mas recurren-
tes y se pueden asociar a las alucinaciones visuales
que representan aquello que escuchan®. Es comun
que los pacientes puedan reconocer que lo que perci-
ben no es real®”.

Por otro lado, la forma mas grave de la abstinencia
de alcohol es el delirium tremens, presente en el 5%
de los pacientes dentro de este grupo, que puede apa-
recer 48 horas o hasta 10 dias después de la ultima
ingesta®’. Si bien en esta Ultima las alucinaciones visua-
les se presentan en un nimero reducido de pacientes,
estas suelen ser vividas y comunmente incluyen ani-
males o versiones pequefas de animales®.

En cuanto al uso de sustancias psicoactivas, en un
metaanalisis realizado por Matheson et al. se describié
que dos de cada cinco usuarios de estas sustancias
han reportado al menos un trastorno psicético en el

cual se incluyen sintomas alucinatorios de distintas
modalidades®. Si bien las alucinaciones varian segun
tipo de sustancia, las mas frecuentes son auditivas y
visuales®'.

La dietilamida del acido lisérgico (LSD, por sus siglas
en inglés), por ejemplo, esta fuertemente asociada con
las alucinaciones visuales, ya que altera significativa-
mente los sistemas de procesamiento visual del cere-
bro®. EI LSD aumenta la conectividad funcional entre
el tdlamo y las &reas corticales, al tiempo que aumenta
el flujo sanguineo cerebral en la corteza visual, mejo-
rando la interaccion entre la corteza visual primaria y
otras regiones del cerebro, lo que esta relacionado con
informes de imégenes complejas®?. Esta mayor conec-
tividad se correlaciona con experiencias subjetivas de
alucinaciones visuales vividas, en su mayoria, reporta-
das como fosfenos o patrones de luz, alucinaciones
geomeétricas, halos que rodean a los objetos, moscas
volantes y flashbacks de imagenes vistas durante la
experiencia previa al consumo de la sustancia®364,

Una manifestacién similar se ha descrito en el con-
sumo de otras sustancias, como el cannabis, la mes-
calina y la psilocibina®. Estas tres sustancias, aunque
carecen de estudios, se ha teorizado que desempefian
un rol en las alucinaciones dada su capacidad agonista
a los receptores de serotonina, en particular el 5SHT2A,
efecto compartido con el LSD®68, Las alucinaciones
reportadas se caracterizan por la percepcion de luces
brillantes y parpadeantes, y en algunos casos, estas
experiencias han sido referidas como episodios de tipo
«cercano a la muerte»5°. Al igual que con el LSD, estas
alteraciones visuales suelen manifestarse en ambos
0jos y presentan un movimiento concomitante con
ellos®¥7%, No obstante, el consumo de cannabis es el
que en menor medida reporta alucinaciones visuales;
en el estudio de Rentero et al. se describe una frecuen-
cia del 6.5% en toda la poblacion evaluada, vs. el 72.3%
que presentd alucinaciones visuales®®.

Si bien en su gran mayoria los pacientes reportan las
alucinaciones visuales como transitorias e inofensivas,
van der Weijden-Germann et al. en el 2023 informaron
sobre la asociacion entre la angustia percibida por el
paciente y las alucinaciones visuales y auditivas en
consumidores de sustancias psicoactivas®®®'. En este
estudio se observo que el uso de cannabis el mes
anterior se asociaba con una mayor angustia debido a
alucinaciones visuales y auditivas, mientras que el con-
sumo de derivados del 6xido nitrico se reflejaba en
alucinaciones visuales mas angustiantes de manera
directa®’. Por desgracia, en este estudio no se realiza
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un andlisis por subgrupos segun las diversas sustan-
cias evaluadas.

Si bien existen mas sustancias de abuso que pudie-
ran producir alucinaciones visuales, las mencionadas
son las més frecuentemente estudiadas. Se requieren
mas estudios para comprender mejor los aspectos cli-
nicos y fisiopatoldgicos de las alucinaciones por el con-
sumo de estas sustancias.

Afecciones de la retina

Las alucinaciones visuales pueden ser causadas por
diversas afecciones retinianas, como la degeneracion
macular, el desprendimiento vitreo posterior (DVP), la
retinitis pigmentosa y otras disfunciones estructurales
de la retina”. Estas alucinaciones visuales suelen ser
simples y no formadas, como destellos de luz, chispas
o formas geométricas’!"2. Los pacientes con alucina-
ciones inducidas por afecciones retinianas general-
mente conservan conciencia de la irrealidad de sus
alucinaciones, lo que distingue estas condiciones de
las alucinaciones de origen psiquiatrico’”. La evaluacion
adecuada y la intervencion oportuna son cruciales para
preservar la visién y aliviar los sintomas asociados”.

La degeneracién macular es la causa principal de
pérdida de vision central en adultos mayores y es una
condicion comunmente asociada con alucinaciones
visuales”!"™. La pérdida de vision central conduce a una
privacion sensorial, lo que disminuye la entrada de
estimulos a la corteza visual, causando desaferenta-
cién’", Esta falta de estimulos reduce el umbral para la
activacion neuronal, lo que resulta en actividad cortical
espontanea que se manifiesta como alucinaciones
visuales’. Estas alucinaciones suelen ser geométricas
o0 con patrones’. Este fendmeno hace parte del sin-
drome de Charles Bonnet (SCB), una condicion en la
que los pacientes con discapacidad visual conservan
conciencia de la irrealidad de sus alucinaciones’".

El DVP es otra causa comun de alucinaciones indu-
cidas por afecciones retinianas. Esta condicion implica
la separacién del vitreo de la retina, lo que provoca
traccién mecanica que estimula los fotorreceptores reti-
nianos’®. Los pacientes con DVP suelen experimentar
destellos de luz breves, descritos como remolinos o
ruedas de luz’”. Estas alucinaciones son predominan-
temente monoculares y suelen ser transitorias’®. Sin
embargo, en algunos casos, trastornos como la retino-
patia asociada al cancer o la retinopatia oculta zonal
aguda pueden causar alteraciones visuales mas fre-
cuentes o prolongadas’.

La retinitis pigmentosa, otra condicion retiniana,
implica la degeneracion progresiva de los fotorrecepto-
res, lo que conduce a la pérdida del campo visual y, en
algunos casos, a alucinaciones visuales. EI mecanismo
subyacente esta nuevamente relacionado con la priva-
cion de estimulos sensoriales y la posterior hiperactivi-
dad cortical™.

El desprendimiento de retina es otra condicion critica
que puede causar alucinaciones visuales si no se
maneja de manera oportuna®. El desprendimiento de
la retina del tejido subyacente puede dar lugar a la for-
macion de escotomas y a menudo se asocia con alte-
raciones visuales como destellos de luz o sombras. Si
no se trata, estas alucinaciones pueden volverse per-
manentes debido a un dafio retiniano irreversible”"7°,

Sindrome de Charles Bonnet

El SCB esta asociado a enfermedades que afectan
la retina, la transmision de luz en el ojo (como cataratas
y opacidad corneal), las vias y la corteza visual®'. No
se relaciona con un subtipo especifico de afeccion ocu-
lar y puede presentarse en enfermedades monoculares.
Las alucinaciones suelen presentar una amplia varie-
dad de fenémenos, desde aquellos simples como colo-
res, formas geométricas, rostros desarticulados y
figuras disfrazadas, hasta figuras definidas de perso-
nas, animales, edificios y escenarios que pueden verse
estaticos, en movimiento o animados®282, Estas altera-
ciones suelen presentarse de manera clara y organi-
zada, y la persona conserva la conciencia de que el
fendmeno visual percibido no es real®®. El riesgo de
SCB aumenta en pacientes con deterioro grave de la
agudeza visual, y mas del 75% de los pacientes continta
experimentando alucinaciones mas de cinco afos des-
pués de su inicio®. Aproximadamente un tercio de los
pacientes con SCB presenta sintomas que requieren
intervencion clinica. En comparacion con pacientes con
enfermedades oculares pero sin alucinaciones visuales,
el SCB afecta negativamente la calidad de vida?.

El mecanismo subyacente al SCB no esta completa-
mente comprendido, pero varias hipotesis sugieren que
la privacion visual desempefa un papel clave. Una de
las teorias mas aceptadas es que la pérdida de la
entrada visual por desaferentacion causa una hiperex-
citabilidad cortical, especialmente en la corteza
visual”':85, Esto ocurre porque la disminuciéon del esti-
mulo visual provoca la desinhibicion de las neuronas en
la corteza visual, lo que genera una activacion neuronal
espontdanea que se manifiesta como alucinaciones
visuales. Estudios de electrofisiologia han demostrado
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Tabla 1. Sintesis de las caracteristicas principales de las alucinaciones visuales segin la patologia

Patologia

Migrafia con aura

Crisis epilépticas

Alucinosis peduncular

Narcolepsia

Sindrome de Alicia en el
Pais de las maravillas

Demencia por cuerpos
de Lewy

Enfermedad de Parkinson

Sindrome de Charles
Bonnet

Uso o abstinencia de
alcohol

Tipo de

alucinacion

Simples y
complejas

Elementales y
complejas

Vividas

Hipnagégicas e

hipnopémpicas

Distorsion
perceptual

Menores y
complejas

Menores (presencia,
paso) y complejas

Simples y
complejas

Visuales y auditivas

Caracteristicas

Formas lineales, zigzag, vision
en tlnel, escotomas
centelleantes,
discromatopsias. Progresan
del centro a la periferia

Destellos de luz, patrones
geométricos, personas,
animales. Las elementales son
repetitivas y basicas, mientras
que las complejas son
detalladas y elaboradas

Personas o animales,
reconocidas como irreales.
Pueden incluir sintomas
auditivos y tactiles

Visuales (formas simples y

complejas), auditivas y tactiles.

Pueden ser aterradoras para
los pacientes

Micropsias, macropsias,
telopsias; percepcion anémala
de tamanio, forma y masa de
objetos o partes del cuerpo

Visualizacion de figuras bhien
formadas: personas, animales,
objetos inanimados

Animales, personas u otras
figuras desconocidas.
Frecuentemente en entornos
oscuros mientras el paciente
esta alerta

Colores, formas geométricas,
figuras humanas, animales,
escenarios completos, a
menudo en personas con
pérdida de vision

Alucinaciones

visuales (vividas, con animales
pequefios en delirium tremens)
y auditivas

Duracion/frecuencia

15-60 minutos,
usualmente con cada
episodio de migrafia

Breves en
elementales;
complejas de mayor
duracion

Generalmente de
corta duracion

Comun en jovenes, a
menudo durante el
inicio o fin del suefio

Episodica

Recurrentes, desde
etapas tempranas

Cronicas, tienden a
evolucionar con el
tiempo

Frecuentes, mas de
cinco afios en algunos
casos

Transitorias; en
abstinencia de
alcohol, 6-24 h tras
suspensién

Observaciones

Heterogeneidad en la
definicion de
sintomas y formas
complejas en casos
pediatricos

Diagnoéstico
diferencial con EEG y
RM para distinguir de
migrafia con aura

Asociada a lesiones
en tronco

cerebral (talamo,
mesencéfalo,
sustancia negra) de
origen isquémico,
tumoral o
hemorragico

Frecuentes en
narcolepsia tipo 1,
vinculadas

con paralisis del
suefo

Causas frecuentes:
virus de Epstein-Barr
y migrafa.
Mecanismos
relacionados con
disfuncién
temporo-occipital o
parieto-occipital

Pueden coexistir con
alucinaciones de
presencia y de paso.
Factores implicados
incluyen la disfuncion
de neurotransmisores,
principalmente
acetilcolina

Relacionadas con
atrofia de sustancia
gris y alteraciones en
vias visuales
occipito-temporales

Se relaciona con la
desaferentacion
visual; los pacientes
reconocen la
irrealidad de sus
alucinaciones

Factores de riesgo
incluyen baja
escolaridad, nivel
econdémico bajo y
edad avanzada

(Contintia)
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Tabla 1. Sintesis de las caracteristicas principales de las alucinaciones visuales segln la patologia (continuacion)

Patologia Tipo de Caracteristicas Duracion/frecuencia Observaciones
alucinacion

Uso de cannabis,
psilocibina, mescalina y

Visuales y auditivas

Patologias de la retina Simples Destellos, chispas, formas
geométricas; causadas por
degeneracion macular,
desprendimiento de retina,
retinitis pigmentosa

Sindrome de Formadas y Personas u objetos, imagenes

encefalopatia posterior complejas detalladas que pueden incluir

reversible ceguera cortical

Fosfenos, alucinaciones
geomeétricas, flashbacks

LSD visuales y percepcion de luces
brillantes y parpadeantes

Transitorias durante el
efecto de la sustancia.

Se teoriza que tienen
relacion con su
funcion sobre los
receptores de
serotonina, en
particular los 5HT2A

Asociadas con el
sindrome de Charles
Bonnet. La conciencia
de la irrealidad se
mantiene

Generalmente
transitorias

Relacionadas con
edema cerebral,
pueden ser reversibles

Vinculado a presion
arterial alta,
insuficiencia renal y
uso de agentes
citotoxicos

EEG: electroencefalograma; LSD: dietilamida de &cido lisérgico; RM: resonancia magnética.

cambios en la actividad cerebral durante las alucinacio-
nes, como un aumento en la potencia alfa en las regio-
nes occipitales®. Ademas, los estudios de conectividad
funcional sugieren una reorganizacion de las redes
cerebrales que procesan la vision y la saliencia, contri-
buyendo al origen de las alucinaciones®.

Sindrome de encefalopatia posterior
reversible

El sindrome de encefalopatia posterior reversible
(PRES, por sus siglas en inglés) puede estar asociado
con alucinaciones visuales. Si bien el PRES se carac-
teriza principalmente por sintomas como cefalea, con-
vulsiones, alteraciones visuales y estado mental
alterado, se han reportado alucinaciones visuales como
una manifestacion significativa en algunos casos®’. Por
ejemplo, un informe de caso destacd las alucinaciones
visuales como un signo importante del PRES, sugi-
riendo que la aparicién repentina de alucinaciones
visuales formadas debe llevar a considerar el diagnds-
tico de PRES, especialmente en pacientes con fluctua-
ciones en la presién arterial, insuficiencia renal o
aquellos bajo tratamiento con agentes citotdxicos®®. Otro
estudio describié alucinaciones visuales en el contexto
de edema cerebral inducido por hipertension reversible,
el cual comparte similitudes clinicas con el PRES®,
Ademas, se han documentado alucinaciones visuales
en pacientes con PRES relacionado a COVID-19, lo que
refuerza su asociacion con el sindrome®°. Las alucina-
ciones visuales en el PRES se manifiestan como

resultado de los mecanismos fisiopatoldgicos subyacen-
tes que afectan los lébulos occipitales y parietales,
areas responsables del procesamiento visual. Si bien la
fisiopatologia exacta del PRES no esta completamente
aclarada, se acepta que la disfuncién endotelial, el
edema vasogeénico y la alteracién de la barrera hema-
toencefalica desempefan un papel critico. Estos proce-
sos pueden generar diversos sintomas neuroldgicos,
incluidas alteraciones visuales y alucinaciones®’.

En el contexto del PRES, las alucinaciones visuales
pueden presentarse como imagenes formadas, como
personas u objetos, y suelen ir acompafnadas de otras
alteraciones visuales, como déficits en el campo visual
0 ceguera cortical®®®, El informe de Souza Andrade
et al. subraya que las alucinaciones visuales pueden
ser un indicador temprano y significativo del PRES,
particularmente en pacientes con factores de riesgo
como grandes fluctuaciones en la presién arterial,
insuficiencia renal o aquellos bajo tratamiento con
agentes citotoxicos®®.

La presentacion clinica de las alucinaciones visuales
en el PRES esta a menudo relacionada con la exten-
sion y ubicacion del edema vasogénico observado en
la neuroimagen. Las resonancias magnéticas suelen
mostrar anormalidades simétricas de la sustancia
blanca en las regiones parieto-occipitales posteriores,
lo que correlaciona con los sintomas visuales®’. La
reversibilidad de estos sintomas con el tratamiento ade-
cuado, como el control de la presidn arterial y el manejo
de las condiciones subyacentes, refuerza el diagndstico
de PRES.
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Conclusion

Las alucinaciones visuales representan un fenémeno
clinico complejo que puede surgir en un amplio espec-
tro de condiciones médicas y psiquiatricas. Su clasifi-
cacién en simples y complejas, asi como las diferencias
en su presentacion clinica segun la afeccién subya-
cente, subrayan la importancia de un enfoque diagnos-
tico preciso que permita diferenciar los diagndsticos de
manera rigurosa. Este enfoque no solo mejora la preci-
sion del diagndstico, sino que también permite desarro-
llar estrategias terapéuticas mas efectivas, integrando
un manejo multidisciplinario pertinente cuando sea
necesario.

El presente texto tuvo como objetivo principal compi-
lar las caracteristicas mas relevantes de las alucinacio-
nes visuales para optimizar su abordaje diagndstico y
terapéutico (Tabla 1). La adecuada comprension y tra-
tamiento de las alucinaciones visuales tiene un impacto
significativo en la calidad de vida de los pacientes,
reafirmando la relevancia de un abordaje individuali-
zado y basado en la evidencia para enfrentar esta
compleja manifestacion clinica.
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