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Reporte de caso

Sindrome de Charles Bonnet en déficit visual
izquierdo transitorio secundario a una trombosis
venosa cerebral

Héctor Rubén Martinez-Hernandez, Mario Lépez-Goémez

RESUMEN

El sindrome de Charles Bonnet se caracteriza por
alucinaciones visuales y las causas pueden ser diversas
desde degeneracion macular a lesiones occipitales.
Presentamos un caso secundario a trombosis venosa
del seno longitudinal superior.

Palabras clave: sindrome, Charles Bonnet, causas,
trombosis venosa.

CHARLES BONNET SYNDROM ENIGHT BE
CAUSED BY DIFERENT LESIONS

ABSTRACT

Charles Bonnet syndrom secundary to trombosis of the
longitudinal sinus with visual hallucinations and causes
may be macular degenaration to occipitals lessions.
We presented a case of trombosis venous of
longitudinal superior sinus.

Key words: sindrome, Charles Bonnet, causes, trom-
bosis venous.

sindrome de Charles Bonnet se caracteriza

por la presencia de alucinaciones visuales

complejas causadas por alteraciones en la via
visual que causan desaferentacién. Las causas son di-
versas, desde degeneracién macular hasta lesiones
occipitales pueden. Descrito por primera vez en el si-
glo XVIIl se observa de manera frecuente en clinicas
oftalmolégicas y neurolégicas en todo el mundo'.

A continuacién presentamos un caso de aluci-
naciones visuales complejas transitorias luego de un
infarto venoso secundario a una trombosis venosa ce-

rebral del seno longitudinal superior en una paciente
joven. Hasta nuestro conocimiento este es el primer
reporte que asocia a esta causa con el sindrome de
Charles Bonnet.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una paciente del sexo femenino de
31 anos de edad, lateralidad manual diestra, origina-
ria del estado de Sinaloa, residente de Distrito Federal,
México, dedicada al hogar, con escolaridad secunda-
ria, religién catolica; con antecedentes de carcinoma
pulmonar en padre y hermano con distiroidismo no
especificado. Sin toxicomanias, antecedentes persona-
les: con 4 gestas, un aborto secundario a enfermedad
hipertensiva del embarazo, mismo que interrumpioé y
un legrado por huevo muerto retenido el 2 de febrero
de 2006; dos hijos con bajo peso al nacer. Uso de
anticonceptivos desde los 19 anos por aproximada-
mente 6 anos con uso intermitente y desde hace tres
anos utiliza parche hormonal. Tiene el diagnéstico de
hipertension arterial sistémica desde 1996, secundaria
a enfermedad hipertensiva del embarazo, en la actua-
lidad en control sin tratamiento. Antecedente quirdrgico
de apendicetomia en el 2002. Inicio su padecimiento
el 1¢° de abril de 2006 al presentar cefalea de inicio
subito, sin factor desencadenante, con caracter opre-
sivo, continua, localizada en regién frontal derecha,
inicia con intensidad de 5/10, se acompana de nausea
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y no respondié al uso de AINEs. Progresa en horas
con un aumento en la intensidad hasta 10/10 y se
acompafa de fotofobia y vémito, por tal motivo
se traslada a hospital de asistencia privada donde se
decide su hospitalizacion. Se inicia su estudio con la
realizacion de imagen de tomografia computada y re-
sonancia magnética de encéfalo que muestra una zona
de encefalomalacia en la region fronto-polar derecha
y una lesién hipodensa en imagenes ponderadas en Ti
y T2 con localizacion fronto-parietal derecha que
involucra sustancia blanca sin territorio vascular defini-
do, se realiza una venoresonancia donde se observa
una ausencia de sefal entre el segundo y tercer tercio
el seno longitudinal superior (SLS) (figura 1).

Figura 1. Tomografia computada, RM con Gd y venoresonancia
iniciales de la paciente. A. Imagen axial de TC con area de
encefalomalacia FP derecha, B. Misma lesion en corte axial en T1
con Gd donde se observa la misma lesién y C. Venoresonancia con
ausencia de sefia entre el tercio medio y posterior del SLS que indica
una trombosis venosa cerebral.

El cuadro cefalalgico de la paciente no respon-
de al manejo con analgésicos por via parenteral y
se decide su traslado a este Instituto para valoracion.
A su llegada al servicio de urgencias se le encuentra
con tension arterial normal y afebril, sin afeccion
cardiovascular o pulmonar. En el examen neurologico
se presenta con cefalea intensa, sin afectacion en
funciones mentales, con papiledema bilateral grado I,
el resto de nervios craneales, sistema motor, sensitivo
o cerebeloso sin alteraciones y ausencia de signos de
afectacion meningea. Se decide iniciar manejo con
heparina en infusion por trombosis venosa cerebral y
se hospitaliza. Los laboratorios a su ingreso muestran
eritrocitos totales de 3.9 x 105/ul hemoglobina de
12.5 g/dL, hematocrito de 36.1% con VCM de 93.3fL,
MCH 32.3pg, CMHC 34.6g/dL, RDW-CV 13.2,
leucocitos de 6,000, neutréfilos 69.3%, linfocitos
24.9%, monocitos 5.4%, eosindfilos 0.2%, basoéfilos
0.2%, plaquetas de 84,000, VPM 11.8fL; tiempos de
coagulacion con TP de 11.3 seg, TP % de actividad en
94.8%, INR 1.00, TTP 29.2 seg, glucosa de 88 mg/dL,
BUN de 4 mg/dL, urea de 9 mg/dL, creatinina de
0.9 mg/dL, proteinas totales 6.2 g/dL, albumina 3.9 g/dL,
bilirrubina total 0.9 mg/dL, AST 24 UI/L, ALT 19 UI/L,
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fosfatasa alcalina 73 g/dL, gamma glutamil transferasa
sérica 61 UI/L, sodio 143 mmol/L, potasio 3.7 mmol/L
y cloro de 104 mmol/L. En donde llama la atencion
una leve baja en el niUmero total de eritrocitos y
hematocrito, trombocitopenia, asi como una baja en
las proteinas totales y GGT ligeramente elevada. En una
nueva tomografia computada de craneo se observa
una imagen hiperdensa cortico-subcortical fronto-
parietal derecha (figura 2), coincidente con la RM
previa; en una nueva RM y venoresonancia se corro-
bora la zona de encéfalomalacia frontal derecha, se
reporta un hematoma subagudo tardio precentral de-
recho y corrobora la trombosis del SLS.

Figura 2. TC ala semana de iniciado €l cuadro a su llegada a Urgencias
del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia. Muestra una
lesion hiperdensa F-P derecha sugestiva de hematoma.

Durante su estancia en el servicio de neurologia
mejora paulatinamente la cefalea, pero presenta dos
episodios de desorientacion, con lenguaje lento, apraxia
ideomotora, desviacion de la mirada conjugada a
la izquierda y hemisomatoagnosia del hemicuerpo de-
recho, con duracion en promedio de entre 30 y hasta
a 60 minutos, bajo sospecha de crisis se obtiene un
electroencefalograma que reporta la presencia de
disfuncion y leve actividad epiléptica focal en region
temporal derecha (figura 3) por lo que se inicia manejo
con levetiracetam 1000 mg/dia con mejoria. Se obtie-
ne un perfil inmunoldgico que muestra los siguientes
resultados: anti-DNA de 7.5, anticoagulante lUpico ne-
gativo, ANCAs 1:20, anti-cardiolipinas IgM 14.8 (< 4.4),
anti-nucleosoma 6.7, anti-IgG, r32 glicoproteina 1.8,
anti-IgM, B2 glicoproteina 2.2 y antinucleares: motea-
do grueso < 3.4. Con estos resultados, el antecedente
de aborto previo y el cuadro de trombosis actual se
asocia el cuadro a un probable sindrome de antifos-
folipidos primario.

Déspues que cesarodn las crisis se documenta
la presentacion de alucinaciones visuales vespertinas
caracterizadas por figuras humanas de colores llama-
tivos que Unicamente se presentan en el campo visual
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Figura 3. EEG digital con montaje bipolar, doble banana, con un
ritmo de base normal se observan brotes de ondas lentas y ondas
agudas en inversién de fase en ambas regiones temporales.
izquierdo, (veo como hombrecitos de colores con ca-
bezas grandes y caras extrafas que se meten en la
pared del lado izquierdo, sic paciente) la paciente las
interpreta como irreales sin presentar alguna reaccion
emotiva en relacion a los eventos y sin relacion con los
episodios antes mencionados. Por este motivo es va-
lorada por el servicio de neuropsiquiatria quién sugiere
la posibilidad de un cuadro compatible con un sindro-
me de Charles Bonnet asociado a un leve déficit visual
homodnimo izquierdo, e inicia manejo con quetiapina
(12.5 mg por la noche) presentando supresion de es-
tos eventos. Se obtiene ademas una valoracion por el
servicio de neuro-oftalmologia que no reporta altera-
ciones en la agudeza visual o defectos campimétricos,
aunque si un leve aumento en la mancha ciega y se
corrobora la presencia de papiledema. Se realizan
pruebas neuropsicolégicas donde se reportan ligeras
alteraciones en las habilidades visoconstructivas y para
el ajuste de proporciones, con el resto normal. Una
nueva RM antes de su egreso muestra al hematoma
anteriormente descrito y una recanalizacién del SLS.
(figura 4).

Después de mejorar los sintomas e iniciar
anticoagulacion formal con acenocumarina se decide
su egreso, asintomatica, con un rankin funcional
de uno y se da seguimiento por consulta externa. Per-
manece asintomatica, se suspende la acenocumarina
alos 3 meses y en la actualidad es tratada Unicamente
con &cido acetilsalicilico, sin presentar complicaciones.
En octubre del 2006, se repite el perfil inmunolégico
con resultados dentro de los limites normales por lo
que el diagnéstico de un sindrome antifosfolipidos
no pudo ser confirmado como definitivo.

Figura 4. RM de encéfalo a 15 de iniciado €l cuadro. A. Corte axial
ponderada en T2 con area de encefalomalacia fronto-polar derecha y
lesién ligeramente hiperintensa fronto-parietal con edema circundan-
te. B. Corte sagital ponderado en T1 con lesion hiperintensa en region
fronto-parietal derecha sugestiva de hematoma subagudo. C. Imagen
axial por difusién que presenta ligera restriccion de sefial en la misma
area descrita en A 'y B, D) venoresonancia con recanalizacion parcial
del SLS, ain con decremento en la sefial en su tercio posterior.

DISCUSION

El sindrome de Charles Bonnet fue descrito por
primera vez en 1760, por este filésofo y botanico
suizo de origen francés al observar en su abuelo la
presencia de alucinaciones visuales con disminucion
de la agudeza visual por cataratas y fue publicado en
Copenhagen'2. Este tipo de alucinaciones se presentan
en ausencia de demencia u otra alteracién mental
y son percibidas por el enfermo como irreales y en po-
cas ocasiones causan ansiedad. La caracteristica
principal de las alucinaciones es la presencia de figu-
ras humanas, coloridas y grotescas, algunas ocasiones
presentan movimiento, y son claras y brillantes. Se pre-
sentan en la mayoria de las ocasiones en adultos
mayores entre la séptima y novena década de la vida
con una incidencia creciente desde 0.4 hasta 14%. Se
han descrito criterios clinicos, en 1982 por Damas-
Mora que incluye la presencia de alucinaciones de
forma subita, inesperadas, vividas y elaboradas, y en
1989, Gold y Rabins propusieron a las alucinaciones
como complejas y estereotipadas ademas de descartar
un estado hipnagocico, delirium, demencia y enferme-
dades sistémicas capaces de explicar el cuadro®. Esta
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paciente cumple con estos criterios.

Las causas son muy variadas, pero en todas
existe alguna alteracion de la via visual y van desde
cataratas, alteraciones maculares, neuritis 6ptica, en-
fermedad vascular cerebral, tumores trauma o
procedimientos neuroquirdrgicos. Se han descrito ca-
sos en asociacidon a esclerosis multiple*, arteritis
temporal® e inclusive en enfermedad de Alzheimer. En
este caso la causa fue una enfermedad vascular
venosa trombotica, no descrita anteriormente. El diag-
néstico diferencial es amplio e incluye otras causas de
alucinaciones como esquizofrenia, enfermedad de
Parkinson, migrana, epilepsia con crisis visuales o la
alucinosis peduncular. Por otra parte se han descrito
algunos factores de riesgo que incrementan la presen-
cia de esta entidad como de dano de la via visual
bilateral, pérdida de la agudeza visual, dafo cerebral,
alteraciones cognosci-tivas, aislamiento social y alte-
raciones sensitivas’.

El sindrome de Charles Bonnet se puede
presentar en pacientes con escasa afeccion o sin alte-
raciones visuales y con la presencia o0 ausencia de
lesiones de la via visual, como el caso aqui expuesto.
La teoria de la desenferentacion visual propuesta por
Cogan y Berrios y Brook en donde la ausencia de un
estimulo sensitivo permite la elaboracién de impulsos
cerebrales que se traducen en manifestaciones positi-
vas como las alucinaciones, es la que parece explicar
mejor la fisiopatologia de esta entidad?.

Las alucinaciones visuales en el sindrome de
Charles Bonnet han ayudado a explicar la presencia
de areas corticales especificas con el uso de RM fun-
cional. El primer esfuerzo se realizo con 13 pacientes
y sujetos en donde se realiz6 el estudio durante un
cuadro alucinatorio o al mostrar imagenes semejantes
a las alucinaciones, este estudio demostr6 que en las
alucinaciones coloridas se encendia el area occipital
fusiforme (V4), mientras que aquellas en blanco y
negro la presentaban fuera de esta area. La presencia
de caras no familiares encendian el area medial del giro
fusiforme izquierdo, alucinaciones como mapas,
cercas o ladrillos se relacionaron al surco colateral y
alucinaciones con objetos inanimados se relacionaron
a los giros fusiformes mediales®. En el ano 2000, el mismo
grupo londinense realizé otro estudio con pacientes
que presentaban alucinaciones visuales con un sindro-
me de Charles Bonnet, a través de un analisis factorial
con las caracteristicas clinicas de las alucinaciones y
areas que se encendian en RM funcional, logrando la
deteccién de 3 grandes areas que agrupan ciertas ca-
racteristicas. Asi, el area temporal ventral se relaciono
con paisajes, ninos, figuras con traje y sombreros,
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vehiculos, dendropsias y contenido emocional; el area
del surco temporal superior se asocio a caras grotes-
cas con ojos y dientes prominentes y el area parietal
dorsal con palinopsia y perseverancia visual en campo
periférico’. Llama la atencién en este caso la presencia
de una lesion parietal y frontal cercana al surco tem-
poral superior con la presencia de figuras humanas
grotescas que se movian hacia la pared izquierda y se
correlaciona con las areas antes descritas.

La reseccion de lesiones tumorales, cirugia de
epilepsia, incluyendo reseccion de displasias corticales
también se asocian a la presencia de alucinaciones vi-
suales complejas, aun con déficits del campo visual
menores o inclusive inexistentes como lo mostré los
estudios de Freinman?® que reunié cuatro casos, uno de
ellos sin déficit visual, donde luego de pocos dias a 6
meses ceso el cuadro alucinatorio y de Choi® en una
mujer con displasia occipital derecha y con un cuadro
que permanecié por un ano con un déficit visual ho-
monimo izquierdo.

Kolmel reunié 120 casos con hemianopsia
homdnima y 16 de ellos con alucinaciones visuales
complejas y lesion en Iébulo occipital, las alucinacio-
nes aparecieron después de un tiempo de latencia
corto y caracteristicamente se presentaron con un
color palido, estereotipadas y describié la diferencia
en movimientos sacadicos cuyo comportamiento per-
mite diferenciarlas de auras visuales con origen
epiléptico®. En 1996 Vaphiades et al, en Chicago de-
mostraron la presencia de fendmenos visuales
positivos en 13 de 32 pacientes con hemianopsias
homénimas con diferentes causas, 7 de ellos con alu-
cinaciones que presentaron lesiones menos extensas
afectando las radiaciones Opticas cercanas a la cap-
sula interna como infartos en territorios vasculares de
transcion, mientras que en aquellos con lesiones
mayores se presentan alteraciones visuales menos pro-
minentes'. El Ultimo caso reportado en asociacion a
enfermedad vascular se reporto en diciembre de 2007
en un paciente en la octava década de la vida y con
varios factores de riesgo cardiovasculares e infartos
occipitales, otro antiguo y uno nuevo izquierdo que
se asocio al sindrome y a una hemianopsia homénima
derecha'.

No existe un tratamiento definitivo para esta en-
tidad, sin embargo el corregir defectos corneales o el
uso de algunos medicamentos como olanzapina'?
donezepilo™, o acido valproico' entre otros, han mos-
trado utilidad en casos individuales y no existen
ensayos clinicos que apoyen alguno de ellos como el
mejor. En nuestro caso dosis bajas de quetiapina con-
trolaron por completo el cuadro.
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CONCLUSION

Este caso es el primero en asociar a un infarto
venoso con afeccion de la region fronto-parietal dere-
cha con un sindrome de Charles Bonnet sin un déficit
visual presente. El cuadro clinico coincide por el area
afectada a las manifestaciones reportadas en la litera-
tura. Proponemos con ello una nueva etiologia
vascular para este sindrome con la misma correlacion
neuroanatdmica de otras causas reportadas con ante-
lacion.
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