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RESUMEN

El sindrome de Charles Bonnet es un trastorno or-
ganico que se caracteriza por alucinaciones visuales que sue-
len presentarse de forma brusca, repetitiva y persistente. La
gran mayoria de los casos suelen ser de caracter episodico de
algunos
minutos de duracion y pueden prolongarse en el tiempo des-
de algunos dias hasta varios afios.

Las alucinaciones pueden estar asociadas a enfer-
medades intrinsecas del globo ocular, de la via éptica o de
las areas cerebrales relacionadas con el procesamiento e in-
tegracion visual, ya sea a nivel de la corteza visual primaria
como de sus proyecciones hacia los 16bulos temporal y parie-
tal.

El objetivo de este trabajo es realizar el reporte de
un caso de un hombre caucasico de 56 afios de edad que fue
asistido
por el Servicio de Psiquiatria del Hospital Privado por pre-
sentar alucinaciones visuales luego de una intervencion car-
diaca mayor.

Palabras clave: sindrome de Charles Bonnet, Alucinaciones vi-
suales, Alteraciones visuales.

SUMMARY

The Charles Bonnet syndrome is a disorder charac-
terized by repetitive, persistent, nonpsychiatric, sudden-on-
set visual
hallucinations. Most cases are short-time lasting episodes
with some days to several years of duration.

Hallucinations may be associated to intrinsic disea-
ses of the eye, the optic tract or the brain areas related to
visual processing and integration, either at the level of the
primary visual cortex or its projections to the temporal and
parietal lobes.
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The aim of this paper is to report the case of a 56-years-old
caucasian man who was assisted by the Psychiatric Service
of the Hospital Privado for presenting visual hallucinations
after a major cardiac intervention.

Key words: Charles Bonnet syndrome, visual hallucinations,
visual disorders.

INTRODUCCION

El sindrome de Charles Bonnet (SCB) fue descrito por
primera vez en 1760 por este filosofo y botanico suizo, al ob-
servar en su abuelo la presencia de alucinaciones visuales con
disminucién de la agudeza visual por cataratas y fue publicado
posteriormente en Copenhague (1).

El SCB se caracteriza por alucinaciones visuales per-
sistentes (simples o complejas), en blanco y negro o color, estati-
cas 0 en movimiento, que se presentan en personas con deterioro
visual de cualquier origen, en ausencia de otro tipo de alucina-
cion sensorial, y sin alteraciones del estado cognitivo.

Las alucinaciones se presentan de manera insidiosa ¢
intermitente, son vividas con gran angustia, ansiedad, irritabi-
lidad y llanto (2,3). Pueden tener una duracion de segundos a
horas, aparecer concomitantemente con la pérdida de la vision,
dias o semanas después de la misma, y persistir desde minutos a
afios (3).

Se presentan con mayor frecuencia en adultos mayores
entre la séptima y novena década de la vida con incidencia cre-
ciente desde 0.4 hasta 14% ( 1,2).

La conciencia de irrealidad es caracteristica de las alu-
cinaciones presentes en el SCB. El individuo reconoce el carac-
ter patologico de las mismas, lo que las definiria como Alucino-
sis (9,2).

Este sindrome no siempre es reconocido por los clini-
cos y muchas veces es sub diagnosticado. Puede ademas prestar-
se a confusiones como psicosis o demencia temprana, sumado a
que las alucinaciones visuales a menudo no son reportadas por
los pacientes, debido al miedo a ser interpretadas como sintomas
de un trastorno mental.

Las causas son muy variadas, en todas existe alguna
alteracion de la via visual y van desde cataratas, alteraciones
maculares, neuritis optica, enfermedad vascular cerebral, tumo-
res, trauma hasta procedimientos neuroquirirgicos.

Se han descrito casos en asociacion a esclerosis multi-
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ple, arteritis y enfermedad vascular (1,5).

Se desconoce la fisiopatogenia por la que se producen
las alucinaciones, aunque se considera que la teoria de la desar-
fentacion seria la responsable del desarrollo de las mismas.

La pérdida de la estimulacion de las células neuronales
generaria cambios histologicos, bioquimicos y anatomicos en
las sinapsis para intentar compensar la escasa estimulacion,
transformandose en hiperexcitables. Estos cambios se eviden-
cian tanto en el terminal pre sinaptico como post sinaptico, asi
como en la disfuncion en las areas primarias y secundarias de la
corteza visual.

Se deberia hacer el diagnostico diferencial con todos
aquellos cuadros clinicos que cursan con alucinaciones visua-
les, es necesario practicar pruebas diagndsticas que descarten
otra patologia, ademas de tener en cuenta que cada patologia que
presente alucinaciones visuales tiene su propias caracteristicas
que permiten orientar el diagndstico hacia una de estas entidades
(3,17).

Algunas de las patologias en las cuales las alucinacio-
nes visuales forman parte de sus manifestaciones son: migra-
fla, crisis convulsivas, trastornos neurodegenerativos como la
demencia de cuerpos de Lewy, y la enfermedad de Parkinson,
efectos de farmacos, delirium o encefalitis de cualquier causa,
alucinosis peduncular por lesion del tallo cerebral, narcolepsia y
enfermedades psiquiatricas. En estas tltimas la aparicion de las
alucinaciones son de manera progresiva, se conserva el nivel de
conciencia, son predominantemente auditivas; en cambio en las
alucinaciones secundarias como en las presentes en el SCB son
alucinaciones visuales en ausencia de alucinaciones auditivas,
de aparicion abrupta, puede haber alteraciones de la conciencia,
ademas el paciente reconoce el caracter patologico de las aluci-
naciones.

El tratamiento es individualizado en relacion al males-
tar generado por los sintomas. Se reportaron algunos casos en
donde los antipsicoticos eran ineficaces aunque otros reportes
mostraron beneficio frente a la sintomatologia.

Bajas dosis de olanzapina o quetiapina provee benefi-
cios sin efectos adversos significativos, al igual que el haloperi-
dol en dosis bajas puede incluso ayudar a la desaparicion de las
alucinaciones (3,1).

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de un paciente de 59 afios de edad, sexo mas-
culino, caucasico, residente de la localidad de Cordoba, de ocu-
pacion comerciante, deportista de alto rendimiento; convive con
familia constituida por esposa y 3 hijos. Sin antecedentes perso-
nales ni familiares de enfermedades mentales, sin antecedentes
quirurgicos. Sin toxicomanias, ni antecedentes de intoxicacion
con sustancias, alérgico a la penicilina. Con historia de tabaquis-
mo de 10 paquetes / afio, hipertension de reciente diagndstico y
estenosis adrtica moderada conocida desde el afio 2004.

Medicado con enalapril 10 mg / dia via oral. En cuan-
to a sus antecedentes fisiologicos: alimentacion rica en frutas y
verduras, pesa 75 kg, mide 1.70 mts., BMI 25.95.

Comenzo en noviembre del 2013 con sintomas debido
a su estenosis adrtica, por lo que se le indicé reemplazo de val-
vula adrtica.

Fue intervenido quirurgicamente durante 8 horas, tiem-
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pode clampeo de 90 min, y de circulacion extra corporea (CEC)
de 150 minutos.

Durante el procedimiento presentd episodio de hipo-
tension con necesidad de noradrenalina (NAD) y taquicardia
ventricular con cardioversion eléctrica (CVE) y ampliacion de
toracotomia.

Durante las primeras 24 horas post quirtrgicas, se logra
extubacion bajo sedo analgesia, mantuvo tendencia a la hipoten-
sion con requerimiento de NAD que se tituld en descenso hasta
la supresion; posterior a ello permanecié hemodinamicamente
estable, vigil orientado en tiempo, espacio y persona, afebril sin
signos de foco ni meningeo, comienza con alucinaciones visua-
les por lo que se interconsulta al servicio de psiquiatria, neuro-
logia y oftalmologia.

Psiquiatria

El paciente, durante la entrevista psiquiatrica, relatd
alucinaciones visuales , simples y complejas, liliputienses, en
forma de manchas o gotas de agua, escenas, animales, intensa-
mente coloreadas, brillantes, que se movian en bloque a través
de todo el campo visual “veo un sol azteca, perfecto, lineas do-
radas en proyeccion, imagenes como un negativo, manchas de
pintura o de sangre”.

El paciente podia reconocerlos como irreales y tenian
un alto impacto emocional en el mismo, generandole angustia e
incertidumbre. La actitud del paciente respecto a las mismas era
de intentar eliminar el malestar provocado por incoercibilidad
de las alucinaciones cerrando los ojos.

No se asociaron alucinaciones auditivas u otras moda-
lidades sensoriales, eran binoculares y ocupaban todo el campo
visual. Ocurrian a menudo con ojos abiertos y cerrados a predo-
minio del primero.

La aparicion de las alucinaciones fue brusca, de dura-
cion continua y se presentaron en los primeros 5 dias de posope-
ratorio, para luego tornarse variables y episodicas durante el dia.
Se desconocia patologia ocular previa.

El examen del estado mental del paciente s6lo mostra-
ba afectividad y psicomotricidad alterada por ansiedad, temores
e inquietud fisica por dolores propios del posoperatorio, ademas
de las alucinaciones que se describieron previamente y conduc-
tas alucinatorias del paciente como cerrar los ojos para evitarlas.

Neurologia
En el examen neuroldgico no se evidenciaron alteraciones por lo
que se solicito estudio de potenciales evocados visuales (PEVS),
electroencefalograma (EEG) y tomografia axial computada
(TAC) de cerebro sin contraste.
Clinica Médica

Al examen fisico el paciente se encontraba hemodina-
micamente estable, con moderado manejo del dolor toracico,

por lo que requirid analgésicos no opiaceos endovenosos.

Oftalmologia
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En el examen oftalmologico se constaté una agudeza
visual dentro de los rangos de normalidad.

Estudios realizados: "Quimica™: Sodio 140 mmol/l, Potasio 4,0
mmol/km cloro 108 mmol/l, creatinina 0,85 mmol/l, urea 36
mg /dl, PH 7,42. PCO2 40 mmHg, HCO3- 25,0 mmol/l, EB 0,6
Clearance de creatinina 98 ml/min. "Hemograma™: Leucocitos
9,5 k/ul, Eritrocitos 2,87 M/ul, Hemoglobina 9,0 g/dl, Hemato-
crito 25,5 %, Plaquetas 139 k/ul.

Los estudios laboratorios mostraron leve anemia. EEG: Estudio
dentro de limites normales. PESV: Prolongacion de latencia en
onda P. Sugiere Sufrimiento de la via occipital. (Figura 1). TAC
de cerebro sin contraste: Estudio normal, sin evidencia de lesio-
nes agudas.

-Resonancia magnética nuclear (RMN) de cerebro: No pudo lle-
varse a cabo debido a presencia de valvula cardiaca mecanica.
El paciente permanecio 6 dias internado, tras los cuales las alu-
cinaciones persistieron. Luego del alta mostré a los 7 dias mejo-
ria sintomatica en ausencia de tratamiento psicofarmacoldgico.

TR T

Vgl They
¥ LA

Iranm

Figura 1: PESV Incremento de latencia de la onda P (corteza occipital)
sugiere sufrimiento de la via visual bilateral.

DISCUSION

"El sindrome de Charles Bonnet se reservaba para
aquellas alucinaciones relacionadas con las enfermedades de la
vista u otros problemas oculares. Pero una serie de alteraciones
esencialmente semejantes pueden darse también cuando el dafio
no esta en el o0jo, sino en zonas superiores del sistema visual,
sobre todo las areas corticales que participan en la percepcion
visual el 16bulo occipital y sus proyecciones a los 16bulos tem-
poral parietal del cerebro (2,3,7)".

Pueden llevar a error diagnostico si no se investigan
probables causas organicas de las alucinaciones, y se deben des-
cartar las alteraciones psiquiadtricas mediante examen psiquid-
trico, neurologico, oftalmolégico y métodos de estudios para
evaluar la via optica.

Lo destacable del caso presentado es la aparicion de las
alucinaciones, la duracion de las mismas y la estrecha relacion
con el procedimiento quirtrgico.

Como se mencioné previamente; la patologia es mas
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frecuente en ciertas enfermedades oculares, practicamente cual-
quier compromiso de la via visual, tratese de estructuras ocu-
lares periféricas, vias de transmision de la informacion hacia
la corteza occipital e incluso alteraciones de la misma corteza
visual primaria o de asociacion pueden generar esta patologia.

Aunque se han descrito casos en asociacion a enferme-
dad vascular venosa trombdtica en ausencia de lesiones en la via
visual (1).

Es debido al bajo reporte de casos en la literatura acerca
de lesiones en regiones occipitales o en la via visual de transmi-
sion que nuestro caso toma relevancia. En el mismo se puede ver
claramente como a través de la implementacion de diagnosticos
diferenciales junto a la realizacion de estudios complementarios
se pudo arribar al diagnostico definitivo mas alla de la baja ca-
suistica y del sub diagnostico, que presenta dicho sindrome.

En principio el paciente no presentaba ninguna en-
fermedad ocular conocida que justificar el SCB, sin embargo
la afeccion cerebral con lesion de la via optica (via occipital)
secundaria probablemente la hipotension provocada durante la
CEC en la cirugia de RVAO serian los responsables de la desafe-
renciacion neuronal que por disminucion de aferencias al cortex
occipital como fenomeno compensatorio desencadenaria el de-
sarrollo de alucinaciones visuales (1,3-5).

CONCLUSION

El SCB puede desarrollarse en paciente con buena agu-
deza visual, por lo tanto es importante que especialidades como
oftalmologia, neurologia y psiquiatria conozcan este sindrome
para evitar el subdiagnostico.

El trabajo multidisciplinario entre estas tres especiali-
dades favoreceria al conocimiento del SCB y mejoria la calidad
de atencién médica de los pacientes, y por lo tanto, la calidad de
vida de los mismos

En este caso se asocian los sintomas del SCB sin un dé-
ficit visual previo a una lesion de la via visual bilateral posterior
a posible isquemia cerebral. El cuadro clinico coincide por el
area afectada a las manifestaciones reportadas en la literatura.

La RMN cerebral funcional seria el estudio ideal para
llevar a cabo en este caso, y confirmar con otro método diagnos-
tico la hipdtesis de la isquemia cerebral, sin embargo, dado la
presencia de valvula adrtica artificial no fue posible su realiza-
cion.
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