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Sindrome de Chades Bonnet: exposicion
de un caso y breve revision
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The Charles Bonnet syndrome: a case report and a brief review

Resumen

El sindrome de Charles Bonnet (SCB) es una patologia
poco frecuente y que ademds suele ser infradiagnosticada.
Descrita inicialmente en el siglo xviiI por el filosofo del
mismo nombre, consiste en la aparicion de alucinaciones
visuales complejas en personas de edad avanzada y con
deprivacion sensorial sin otra psicopatologia concomitante.
Las hipotesis acerca de la neurofisiologia de las
alucinaciones responde, al igual que en otras patologias
que presentan alucinaciones visuales, a una liberacion de
la via talamocortical. El SCB también se ba propuesto como
marcador precoz de demencia y enfermedad de Parkinson.
Sin embargo, los resultados en pruebas de neuroimagen
funcional no son concluyentes. En cuanto al tratamiento,
los neurolépticos, tanto tipicos como atipicos, no parecen
utiles, y ultimamente se ha serialado la eficacia de los
nuevos anticomiciales. Por otra parte, bay que sefialar la
importancia de informar al paciente del cardcter «no
psiquidtrico» de su trastorno.

En el caso que se presenta, la paciente refiere
alucinaciones visuales complejas tras la pérdida completa
de la vision, siendo las pruebas neuropsicologicas y el
SPECT realizados normales. La paciente no respondi6 al
tratamiento con risperidona, presentando una evolucion
Javorable con valpromida. Aunque con reservas por tratarse
de un vinico caso, esta exposicion sugiere la eficacia del
tratamiento anticomicial en el SCB.

Palabras clave: Sindrome de Charles Bonnet.
Alucinaciones visuales. Anticomiciales. Valpromida.

Summary

The Charles Bonnet syndrome (CBS) is a rare disease that
also seems to be generally misdiagnosed. Initially described
in the xviI century by the philosopber with the same name,
it consist in complex visual hallucinations in elderly
people who suffer sensory deprivation with no otbher
psychopathbology. The bypotbesis on the neurophysiology
of hallucinations suggests, as in other diseases that present
ballucinations, some implication of thalamus-cortex
pathway release. Some authors bave proposed CBS as an
early marker of dementia and Parkinson’s disease.
Nevertheless, the results in functional neuroimaging are not
conclusive. Regarding treatment, typical and atypical
neuroleptics do not seem to be useful and recent studies
suggest that the new anticonvulsants could be effcient. The
Dpatient should be informed about CBS as a «non-psychiatric
disease».

In the case reported, the patient presented complex
ballucinations with normal SPECT and neuropsychological
examinations. The patient did not respond to treatment with
risperidone, presenting a favorable evolution with
valpromide. Although further research is needed, this case
report supports the efficacy of valpromide in CBS.

Key words: Charles Bonnet syndrome. Visual
ballucinations. Anticonvulsants. Valpromide.

INTRODUCCION

El sindrome de Charles Bonnet (SCB) consiste en una
alucinosis organica que aparece en personas de edad avan-
zada que presentan deprivacion sensorial. Se caracteriza
por la aparicion de alucinaciones visuales complejas en
pacientes sin otra psicopatologia?. Clasicamente consi-
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derada una patologia poco frecuente, algunos estudios
recientes parecen contradecir esta idea, aunque no hay
datos consistentes al respecto’. El tratamiento es contro-
vertido debido, generalmente, al fracaso de los neuro-
lépticos y la evolucion es variable®. A continuacion, a
proposito de un caso, se revisan los datos disponibles
para el diagnoéstico, manejo terapéutico y pronostico de
este trastorno.

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 81 anos, viuda desde hace
cuatro, que tiene dos hijos y que vive con una cuidado-
ra en el mismo edificio que sus hijos. La paciente es re-
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mitida a la consulta de psiquiatria desde oftalmologia por
alucinaciones visuales tras pérdida completa de vision.

Al parecer tras la pérdida completa de la vision a raiz
de padecer una endolftalmitis, la paciente comenzo a
«ver cosas raras»: «gente que no conozco y me saluda; ni-
Nos que se sientan en la mesa mientras como y me qui-
tan la comida; los médicos y las enfermeras del hospi-
tal...». A pesar de que las imagenes son percibidas como
imagenes reales, existe cierta critica acerca de su exis-
tencia: «aunque sé que no estan ahi las veo exactamen-
te igual que si estuvieran aqui...». La imagen que mas se
repite es «el pasillo verde» (nombre popular de un paseo
tipico del centro de Madrid, antigua via del tren que se
dirigia a la estacion de Delicias y fue reconvertida en un
parque. El lugar se encuentra muy cerca de la casa de la
paciente y por él paseé a diario durante afios con su ma-
rido). Estas imagenes se hacen mas intensas cuando la
paciente esta sola, y preferentemente por la noche, lo
que le dificulta la conciliaciéon y mantenimiento del sue-
fio: «<no me dejan dormir; todo el dia el pasillo verde».
Ademas vive las alucinaciones con intensa angustia y
presenta un comportamiento adecuado con ellas (se pe-
lea con dos niflos» para que no le quiten la comida).

Desde la intervencion quirdrgica se encuentra mas
desanimada, no tiene ganas de nada y le cuesta mucho
desenvolverse para realizar las tareas de la vida diaria.
Presenta multiples quejas somaticas y la incapacidad cau-
sada por la ceguera se ve incrementada por la presencia
de una importante artrosis. No presenta alteraciones en
apetito ni refiere fallos en las funciones mnésicas. Ulti-
mamente ha comenzado tratamiento rehabilitador en un
centro geriatrico al que acude a diario.

A pesar de la ansiedad provocada por las alucinaciones,
la paciente se muestra reticente a recibir tratamiento psi-
quiatrico. Tras unos minutos de entrevista, al preguntar
por el comienzo de los sintomas, la paciente responde de
la siguiente manera: «yo no estoy loca ni deprimida; cual-
quier persona normal estaria como yo en mi situacion». Al
preguntar sobre temas concretos la paciente se centra en
su queja, y cuando se intenta conducir la respuesta se can-
sa: «jme marean con tantas preguntas!».

En la exploracion psicopatologica la paciente aparece
consciente y orientada auto y alopsiquicamente. Se mues-
tra abordable y colabora aceptablemente. El humor es
disforico, con tendencia a la irritabilidad en la entrevista
debido a su desconfianza en el tratamiento psiquiatrico.
Se observa una ansiedad flotante que se intensifica en el
momento de las alucinaciones. Se aprecia cierta presion
del habla, con circunloquios y pararrespuestas. Su dis-
curso esta centrado en las alucinaciones, en el pasado y
en la pérdida de vision. Presenta alucinaciones visuales
complejas vividas y policromadas de las que la paciente
hace critica, pero que le crean gran angustia por su rea-
lismo, intensidad y frecuencia. El cuadro tiene un empeo-
ramiento nocturno. No existen otras alteraciones senso-
perceptivas, ni ideacion delirante ni fenémenos de ro-
bo/difusion del pensamiento. Se identifican ideas de
muerte ocasionales sin ideacion ni planificacion autoliti-
ca. La capacidad de juicio, de abstraccion y la inteligen-

cia aparentemente estan conservadas. Insomnio pertinaz
de conciliacion y tipo de despertar precoz. Apetito conser-
vado. No se aprecian alteraciones en funciones mnésicas
en la exploracion grosera. La paciente tiene conciencia de
enfermedad somatica, pero no de enfermedad mental.

En cuanto a los antecedentes, no se identifican ante-
cedentes psiquidtricos personales ni familiares. De los
antecedentes médicos destaca la existencia de hiperten-
sion arterial en tratamiento y una artrosis importante.
Desde la infancia presenta una oftalmopatia derecha. Ha-
ce un mes es intervenida quirirgicamente de cataratas
en ojo izquierdo. La intervencion se complicé con una
endoftalmitis que requiri6 la evisceracion del ojo con la
pérdida completa de vision. Unos dias después de la ci-
rugia present6 un episodio compatible con un delirium
que se resolvié durante su estancia hospitalaria con tra-
tamiento neuroléptico con 1 mg de risperidona (trata-
miento que se mantuvo al alta).

El tratamiento con el que acude a la primera consulta
incluye farmacos antihipertensivos, analgésicos, risperi-
dona 1 mg por la noche y lormetazepam 2 mg por la no-
che. La risperidona fue pautada al alta tras el episodio
confusional agudo.

De los antecedentes biograficos sefialar que la pacien-
te tiene una hermana viva sana de 76 afios. Sus otros dos
hermanos, varones, murieron en la guerra cuando ella
era adolescente. Se casé a los 35 afios y tiene dos hijos
(un var6n soltero de 44 afios y una hija de 39 casada) y
dos nietos. En la actualidad es viuda desde hace cuatro
afos. Trabajé como modista. Presenta un buen apoyo
familiar y su grado de actividad funcional esta limitado por
la ceguera y la artrosis.

En la exploracion fisica no se encontraron hallazgos sig-
nificativos y, excepto hipercolesterolemia, los datos anali-
ticos fueron normales. Se realizaron pruebas de neuroima-
gen, en concreto una tomografia computarizada por emi-
si6n de foton unico (SPECT) cerebral (fig. 1) que fue efec-
tuada después de la administracion intravenosa de una do-
sis de un compuesto de diclorhidrato de bisisato marcado
con *™Tc. La exploracion fue realizada en condiciones de
reposo sensorial, valorando el flujo cerebral regional y la
actividad metabodlica neuronal y se estudiaron cortes trans-
versales, coronales y sagitales. El analisis mostr6é un patréon
de perfusion cortical regular y simétrico, considerandose
Ia actividad neuronal cortical dentro de la normalidad.

Finalmente, aunque no se realizaron pruebas neuro-
psicolégicas por la falta de colaboracion de la paciente,
en el informe de su geriatra dichas pruebas se describian
como normales.

Con la historia clinica y los datos obtenidos en las ex-
ploraciones complementarias se realizo el diagnostico ini-
cial de alucinosis organica, sindrome de Charles Bonnet.

PROCEDIMIENTO TERAPEUTICO

Y EVOLUCION CLINICA

En la primera visita se informa a la paciente del carac-
ter organico de su trastorno y se intensifica el tratamiento
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Figura 1. SPECT cerebral basal (con **Tc). Cortes sagitales. Pa-
tron de flujo cerebral regional y actividad metabolica neuronal
normales.

neuroléptico (risperidona, 3 mg al dia), suspendiendo las
benzodiazepinas. Ademas se instaura tratamiento con ser-
tralina 50 mg con el objetivo de mejorar la iniciativa y la
motivacion para la rehabilitacion en los primeros mo-
mentos. Sin embargo, la paciente no acude a citas sucesi-
vas y vuelve al mes siguiente por indicacion de su geriatra
sin haber seguido las pautas farmacologicas. Al parecer la
sertralina empeoro la sintomatologia alucinatoria tras 3 dias
de tratamiento, por lo que se suspendi6. En cuanto a los
neurolépticos, 3 mg de risperidona durante un mes mejo-
raron las alucinaciones en su cualidad (son sélo de un ti-
po ahora, «el pasillo verde»), lo que era percibido por la
paciente como mejoria. No obstante, las alucinaciones se-
guian siendo igual de frecuentes, intensas, invalidantes y
ergodistonicas. Ante la aparicion de sintomas extrapirami-
dales (temblor y rigidez) el tratamiento neuroléptico se re-
tiré paulatinamente y se instaur6 tratamiento con valpro-
mida 600 mg/dia. Tras la suspension de los antipsicoticos,
la sintomatologia extrapiramidal desaparece, descartando-
se un posible diagnodstico de enfermedad de Parkinson.

Al mes de tratamiento con valpromida el cuadro clini-
co mejord de forma significativa. Las alucinaciones dis-
minuyeron en su frecuencia e intensidad (das alucina-
ciones pasan mas despacio...»), existiendo periodos asin-
tomaticos en los que la paciente refiere que «ve negro».
La paciente se encuentra menos angustiada, la calidad del
suefio también mejord y de forma progresiva fue aumen-
tando su conciencia de enfermedad y su confianza en el
tratamiento. No han aparecido efectos secundarios.

Finalmente, dada la evolucion y la respuesta terapéu-
tica al tratamiento anticomicial se confirma el diagnosti-
co de sindrome de Charles Bonnet.

DISCUSION

Charles Bonnet, filosofo suizo del siglo xvin (1720-
1793), pertenecia a la escuela naturista. Describi6 el sin-
drome que lleva su nombre en su anciano padre tras una
cirugia de cataratas. El propio Charles era ciego y sordo
desde la juventud.

La definicion del SCB coincide con el caso presenta-
do: la aparicion de alucinaciones visuales complejas (po-
licromadas, en movimiento) en una anciana reciente-
mente ciega sin otra psicopatologia'?. Clasicamente se
ha considerado un trastorno poco frecuente, pero a la
luz de los ultimos estudios (aunque no concluyentes) pa-
rece una patologia infradiagnosticada®. En nuestro pais,
se han publicado sélo cinco casos*®. Aunque hay pocos
datos disponibles, si se sefialan ciertos factores de riesgo
(tabla 1), algunos de los cuales cumple la paciente pre-
sentada: edad avanzada, ciega, recientemente interveni-
da, viuda, con un episodio previo de delirium.

En cuanto a la sintomatologia clinica, el cuadro pre-
senta alucinaciones con las caracteristicas descritas en el
SCB®. En general se han descrito alucinaciones comple-
jas que representan dibujos simétricos, geométricos, dis-
torsionados, etc. (tabla 2) y cuya naturaleza se podria co-
rresponder con el mecanismo de produccion de la alu-
cinacion. Actualmente existen distintas hipotesis para
explicar la neurobiologia de las alucinaciones complejas.
Una de ellas propone que las distintas patologias que las
originan (epilepsia, esquizofrenia, Parkinson) podrian te-
ner en comun un fenémeno de liberacion o desaferen-
ciacion de las vias talamocorticales (fenomenos irritati-
vos como un foco epiléptico, liberacion o inhibicién por
afectacion estructural de la via Optica, afectacion seroto-
nina-dopamina en Parkinson)”®.

De acuerdo con la naturaleza organica del trastorno se
han descrito casos aislados en relacion con distintas pa-
tologias médicas, tales como arteritis de la temporal®, vi-
rus de la inmunodeficiencia humana (VIH) sin hallazgos

TABIA 1. Factores de riesgo en el sindrome
de Chardes Bonnet

Fisiologicos | Neurologicos Psiquidtricos latrogénicos

Delirium asociado
con cirugia

Edad avanzada Lesiones de la
via dptica

Anticolinérgicos

Ciclos del suefio  Epilepsia Enfermedades -Dopa

alterados neurodegenerativas

(p. €j., Alzheimer,
demencia de cuerpos
de Lewy, etc.)

Deprivacion Migrana Psicosis

sensorial
Fotoestimulacion Enfermedad

de Parkinson Viudedad

En la tabla 1 se muestran los factores de riesgo propuestos para el
sindrome de Charles Bonnet. Aparecen en cursiva las caracteristicas
que reune la paciente del caso que se expone. Fuente: Thomas E.
Seminar on macular disease. University of Nottingham. The Royal
College of Ophthalmologist Congress, 2001.
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TABIA 2. Naturaleza de las alucinaciones visuales
en el sindrome de Chardes Bonnet

Categoria Descripcion %

Simples, sin forma
Geométricas

(teselopsia: ver mosaicos)
Rostros incorporeos

Flashes, lineas, manchas 82
Cuadriculas, reticulas,

empalizadas, enladrillado, etc. 74
Grotescos, 0jos prominentes,

(prosopometamorfosia) desvirtuados 56
Figuras Trajes, uniformes, sombreros 41
Formas ramificadas Arboles, ramas, arbustos 41

(dendropsia) 27
Poliopia Muiltiples copias del mismo

objeto en filas/columnas 27
Perserveracion Objetos verdaderos persisten

al mirar en otra direccion 27
Textos Cartas, notas 27
Particulas Campo visual cuberto con

particulas manchas 23
Vehiculos Coches, camiones, autobuses 18

Fuente: Thomas, E. Seminar on Macular disease. University of Nottingham.
The Royal College of Ophthamologists Congress; 2001.

de afectacion cerebral en las pruebas de neuroimagen'®,
tratamiento hormonal sustitutivo con estrogenos'', trata-
miento con eritropoyetina en enfermos en didlisis renal*
o lepra®. Es especialmente frecuente la aparicion de un
sindrome alucinatorio, indistinguible clinicamente del
SCB en fases precoces de enfermedad de Parkinson'*
(ademas de la tendencia de la I-Dopa, tratamiento funda-
mental del Parkinson, para producir alucinaciones visua-
les). En el caso expuesto se comprobo que la sintomato-
logia extrapiramidal que aparecio en la paciente era iatro-
génica, secundaria al tratamiento neuroléptico. Por lti-
mo, algunos autores proponen el SCB como marcador de
demencia precoz'™'°. Sin embargo, existe gran controver-
sia con esta propuesta’>'®. En el caso expuesto la evalua-
cion neuropsicologica resulté normal, descartandose, en
principio, la existencia de deterioro cognitivo.

El diagnostico del sindrome es fundamentalmente cli-
nico, no existiendo hasta el momento ninguna prueba
complementaria diagnostica. Los resultados realizados
con neuroimagen estructural son normales. En concreto
las técnicas de SPECT no presentan resultados conclu-
yentes: aumento del flujo en el cortex lateral temporal,
estriado y tilamo'’; disminucién del flujo sanguineo ce-
rebral en el cortex occipital izquierdo'®. Finalmente, las
técnicas de resonancia magnética funcional han demos-
trado en algunos casos una hiperactivacion en la corteza
visual ventral extraestriada que persistia al ceder la acti-
vidad alucinatoria'. En el caso descrito, la SPECT revela
que la actividad neuronal cortical estaba dentro de la
normalidad.

Respecto al tratamiento, la instauracion de neurolép-
ticos tipicos y atipicos no parece haber resultado efi-
caz®. En algunos casos aislados se ha comunicado que el
tratamiento con cisaprida®' y melperona ha resultado

util®, y altimamente algunos estudios sefialan la eficacia

de los antiepilépticos carbamazepina® y acido valproi-
co® a dosis bajas. En nuestro caso la risperidona tuvo
que ser retirada por su falta de eficacia y, al igual que se
senala en la literatura, el tratamiento con acido valproico
resulté beneficioso. En cualquier caso, el pronostico es
muy variable. Se han descrito casos en los que las aluci-
naciones han remitido espontaneamente y otros en los
que no lo hacen nunca, ni siquiera con farmacoterapia.
Es fundamental, en cualquier caso, informar al paciente
de la naturaleza «no psiquiatrica» de su trastorno, asi co-
mo transmitirle la necesidad del tratamiento farmacolo-
gico por el posible beneficio terapéutico.
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