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ÖZET

Charles Bonnet Sendromu (CBS) görme varsan›s›, görme-
de bozukluk ve biliflsel yetilerin normal olmas› fleklinde
üçlü bulgu olarak özetlenmektedir. Bu yaz›da, bilateral pri-
mer optik atrofiye sekonder geliflmifl görme varsan›lar›
olan ve CBS tan›s› alan bir olguya dikkat çekmek ve tart›fl-
mak amaçlanm›flt›r. 

Primer optik atrofi ve görme varsan›lar›n›n varl›¤›nda bilifl-
sel ifllevleri normal olan 80 yafl›ndaki kad›n hastaya CBS
tan›s› kondu. Çocuklu¤undan beri az gören hastan›n, bir
y›ld›r görmemeye bafllad›¤›, 6 ay önce her iki gözünden
katarakt tan›s› ile ameliyat olmas›na karfl›n görmesinin art-
mad›¤› belirlendi. Hastan›n her iki gözdeki görmesi el ha-
reketleri seviyesindeydi. Biyomikroskobik muayenesinde
bilateral psödoafaki, fundus muayenesinde bilateral pri-
mer optik atrofisi olan hastan›n beraberinde görme varsa-
n›lar›n›n olmas› nedeni ile psikiyatrik muayenesi istenmifl-
tir. Psikiyatrik muayenesinde son iki y›ld›r önce elementer
daha sonra da kompleks görsel varsan›lar tan›mlanan has-
tan›n biliflsel ifllevleri normal olup yap›lan nörolojik mu-
ayenesinde bir patoloji saptanmam›flt›r. Yap›lan rutin ve
nöroradyolojik tetkikleri normaldi. Soygeçmifl ve özgeçmi-
flinde herhangi bir psikiyatrik veya sistemik baflka bir has-
tal›¤a rastlanmam›flt›r. Hastaya varsan›lar›ndan dolay›
olanzapin 5 mg/gün bafllanarak psikiyatri poliklini¤i tara-
f›ndan  takibe al›nm›flt›r. 

CBS bir çok mekanizma ile aç›klanmaya çal›fl›lsa da hala
araflt›r›lmas› gereken bir konu olarak düflünülmektedir. 

Anahtar Sözcükler: Charles Bonnet sendromu, görme var-
san›s›, görmede bozukluk

SUMMARY: Charles Bonnet Syndrome: A Case
Presentation

Charles Bonnet syndrome comprises the triad of visual
hallucinations, visual sensory deprivation, and preserved
cognitive status. This paper discusses a case diagnosed
as Charles Bonnet syndrome, involving visual
hallucinations secondary to bilateral primary optic
atrophy.  

An 80-year-old female with normal cognitive functions in
the presence of primary optic atrophy and visual
hallucinations was diagnosed with Charles Bonnet
syndrome. 

The patient, having had poor vision since childhood, had
lost it totally in the last year. Her vision had not improved
following cataract operations in both eyes 6 months
previously. Her vision was at the level of hand
movements. In biomicroscopic examination, bilateral
pseudoaphakia was found. Since fundus examination
showed bilateral primary optic atrophy in the presence of
visual hallucinations, a psychiatric consultation was
requested. In her psychiatric examination, she had had
hallucinations for the last two years, first elementary  and
then complex in character. Her cognitive functions were
normal with no pathology in her neurologic examination.
Routine investigations and neuroradiologic examinations
were normal. She had no past history of any personal or
familial psychiatric or systemic physical disorder. She
was given olanzapine 5 mg daily and was followed up.  

This syndrome, defined as visual hallucinations in the
presence of preserved cognitive functions and deprived
vision, requires further research.  

Key Words: Charles Bonnet Syndrome, visual
hallucination, sensory deprivation 
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GİRİŞ

Charles Bonnet sendromu ilk kez 1769 y›l›n-

da İsveçli bilim adam› Charles Bonnet’nin bü-

yükbabas›nda katarakt ameliyat› sonras›nda geli-

şen görme varsan›lar› üzerine tan›mlanm›şt›r. Bi-

lim adam› bu şikayetleri hayat›n›n son zamanla-

r›nda katarakta bağl› olarak kendisinde de göz-

lemlemiştir. Daha sonra Morsier, bu sendromu

Charles Bonnet Sendromu (CBS) olarak adlan-

d›rm›şt›r (Morsier 1967). Görme varsan›lar› ge-

nellikle bilateral göz patolojileri ile birlikte ta-

n›mlanm›şt›r (Tueth ve ark. 1995). 

Görme varsan›lar›n›n düzeltilmiş görmeleri

6/36’dan daha düşük hastalarda % 10 civar›nda

görüldüğü rapor edilmektedir. Varsan›lar, basit-

elementer ya da kompleks olabildiği gibi basit-

elementer başlay›p giderek kompleks hal alabilir.

Varsan›lar periyodik veya devaml› olma eğili-

mindedir. Basit-elementer varsan›lar renkli (özel-

likle senil maküler dejenerasyonda) veya siyah-

beyaz (glokom veya diyabetik retinopatilerde)

›ş›k çakmalar› şeklinde olabildiği gibi zikzak, ka-

re, dikdörtgen ve yuvarlak geometrik şekiller ha-

linde de olabilir. Kompleks varsan›lar ise insan-

lar, hayvanlar ve manzara görüntüleri şeklinde-

dir. Bu varsan›lar hastan›n kontrolü d›ş›nda geli-

şir (Damas-Mora ve ark. 1982).  

Son y›llarda bu sendrom; görme varsan›s›,

görmede bozukluk ve bilişsel yetilerin normal ol-

mas› şeklinde üçlü bulgu olarak özetlenmektedir

(Damas-Mora ve ark. 1982). 

Bu olguda bilateral primer optik atrofiye

ikincil gelişmiş görme varsan›lar› olan bir vakay›

değerlendirip tart›şmay› amaçlad›k.

Olgu

Bayan N, 80 yaş›nda, hiç evlenmemiş, okur

yazar değil, sağ elli, son 2 y›ld›r huzurevinde ya-

ş›yor. 

Alt› ay önce her iki gözünün görmemesi şika-

yeti ile Gaziosmanpaşa Üniversitesi T›p Fakülte-

si Göz Hastal›klar› Polikliniği’ne başvurdu. Has-

ta anamnezinde çocukluktan beri az gördüğünü,

son 10-15 y›ld›r gözlük kullanmas›na rağmen

görmesinin çok azald›ğ›n›, son 2 y›ld›r ise art›k

hiç göremediğini belirtiyordu. Beraberinde son 2

y›ld›r yan›p sönen ›ş›k görüntüleri, daha sonra

yuvarlak ve köşeli şekiller görmeye başlad›ğ›n›,

son 1 y›ld›r da y›lan, inek ve kurbağa gibi hay-

van şekilleri, insan yüzleri görmeye başlad›ğ›n›

belirtti. Hayvan görüntülerinin renkli olduğunu,

insan yüzlerinin ise tan›d›k veya tan›mad›k yüz-

ler olabildiğini dile getirdi. Bu görüntülerin ken-

disini korkutmad›ğ›n› belirtiyordu. Soygeçmiş ve

özgeçmişinde herhangi bir psikiyatrik veya siste-

mik başka bir hastal›ğ› bulunmamaktayd›.

Hastan›n ilk başvurusunda yap›lan göz mu-

ayenesinde, her iki gözün görmesi persepsiyon

pozitif, projeksiyon pozitif  şeklindeydi. Biyo-

mikroskobik muayenesinde bilateral matür nük-

leer katarakt tan›s› kondu. Bilateral oküler tansi-

yon 13 mmHg olarak ölçüldü. Her iki fundus da

ayd›nlanm›yordu. Hastada strabismus, pitozis,

egzoftalmus vb. gibi ek bir oküler patolojiye rast-

lanmad›. Her iki gözde direkt ve indirekt ›ş›k ref-

leksi pozitif, ancak zay›ft›. Her iki göze yap›lan

B-scan USG’de arka segment doğal izleniyordu. 

Hastan›n anamnezinde az görme ve görme

varsan›lar›n›n olmas› nedeni ile Charles Bonnet

sendromu düşünüldü. Hastan›n bu aç›dan değer-

lendirilmesi ve tedavisinin düzenlenmesi için psi-

kiyatri konsültasyonu uygun görüldü.  

Hastan›n yap›lan psikiyatrik muayenesinde,

yaş›nda göründüğü, giyiminin sosyoekonomik

düzeyine uygun olduğu, bilincin aç›k, kooperas-

yonun yeterli ve yönelimin normal olduğu sap-

tand›. Konuşmas› değişen tonda ve kendiliğin-

den, ilişki kurmas› yeterliydi. Duygulan›m› s›k›n-

t›l›yd›. Düşünce ak›ş› ve içeriği normaldi. Hasta-

m›zda kompleks görme varsan›lar›, mevcuttu.

Zekas› normal izlenimi veriyordu. Bilişsel işlev-

leri yeterli, psikomotor aktivitesi normaldi. Hasta

görmediği için görme ile ilgili  maddeler ç›kar›l-

d›ktan sonra,  eğitimsizler için uygulanan mini

mental test uyguland›. Bu testten 25 puan elde

edildi. Muayene bulgular› ve test sonuna göre

hastada demans  bulgular› gözlenmedi. 

Yap›lan nörolojik muayenesi normal olarak de-

ğerlendirildi. Çekilen EEG’si normaldi. Rutin tet-

kiklerinden, kan biyokimyas›, tam kan say›m›, se-

dimentasyon h›z›, tiroid fonksiyon testleri, elektro-

kardiyografisi ve akciğer grafisi normal olarak bu-

lundu. Organik bir patolojiyi ekarte etmek amac›

ile çekilen beyin tomografisi  normaldi (Resim 1).

Hasta bu bulgularla göz servisine yat›r›ld›. Servis-

te yatt›ğ› s›rada hastan›n görme  varsan›lar›n›n ara-

l›kl› olarak devam ettiği gözlendi. 

Hasta her iki gözünden ayn› seansta katarakt
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ameliyat› oldu. Ameliyatta komplikasyon olma-

mas›na karş›n ameliyat sonras› birinci gün gör-

mesi her iki gözde el hareketleri seviyesindeydi.

Yap›lan fundus muayenesinde bilateral optik at-

rofi belirlendi (Resim 2). Hasta ameliyat sonras›

psikiyatri polikliniğinde takibe al›nd›. Hastan›n

özgeçmiş ve soygeçmişinde herhangi bir psiki-

yatrik sorunu olmamas›, son 2 y›ld›r görme kayb›

sonras› görme varsan›lar›n›n bulunmas› nedeniy-

le hastada primer optik atrofiye sekonder görme

varsan›s› geliştiği düşünüldü. Hastan›n yaş›n›n da

uygun olmas›ndan dolay› CBS tan›s› konup,

olanzapin 5 mg/gün başlanarak psikiyatrik takibe

al›nd›. Yap›lan ayl›k takiplerinde görme varsan›-

lar›n›n devam etmekle birlikte s›kl›ğ›n›n azald›ğ›

ve s›k›nt›lar›n›n geçtiği gözlendi. 

TARTIŞMA

Bilişsel yetileri normal olup düşük görmesi

olan ve buna bağl› görme varsan›s› geliştiği düşü-

nülen bu sendromun, bir çok mekanizma ile aç›k-

lanmaya çal›ş›lsa da, patofizyolojisinin halen

araşt›rmaya aç›k bir konu olduğu düşünülmekte-

dir. Oluş mekanizmas› normal görme yollar›nda

bir kesinti olmas› sonucu spontan nöral aktivite

art›ş› gibi görünmektedir. Beraberinde kortikal

inhibisyonun azalmas› söz konusudur. Spontan

nöral aktivite art›ş› ve kortikal inhibisyon sonucu

görme varsan›lar› oluşmaktad›r. Vizüel kortekste-

ki patolojik aktivite art›ş›n›n, vizüel alandaki ana-

tomik bağlant›lar yoluyla görme varsan›lar›na yol

açabileceği söylenmektedir (Santhouse ve ark.

2000). 

Yaln›zl›k, s›k›lganl›k ve beta blokör kullan›m›

etiyolojide öne sürülen nedenlerdendir. Hasta-

lar›n varsan›lar› başlad›ğ›nda şaş›rd›klar›, endişe-

lendikleri ve nadiren de korktuklar› bildirilmiştir

(Gherghel 2002). Bizim hastam›z da s›k›lgan, çe-

kingen bir kişilik özelliğine sahip olup, evlenme-

diği için de yaln›z yaşayan biriydi. Huzurevinde

kald›ğ› süre içerisinde de bu yaln›zl›ğ›n› dile geti-

riyordu. Gün içerisinde periyodik olarak birkaç

saatte bir, bir-iki dakika süren varsan›lar›n›n ol-

duğundan söz ediyor, ancak bunlardan korkmad›-

ğ›n› dile getiriyordu. Hastan›n beta blokör veya

benzeri sistemik etkili bir ilaç kullan›m öyküsü

bulunmamaktad›r. Yine hastan›n nörolojik mu-

ayenesi ve çekilen EEG’si normal olarak değer-

lendirildi. 

CBS'nin en s›k sebebi senil maküler dejene-

rasyon (SMD) olmakla birlikte glokom ve kata-

rakt da diğer s›k görülen nedenlerdendir (Ffytche

ve Howard 1999). Son y›llarda çeşitli görme ka-

y›plar›, örneğin, enükleasyon, optik nörit, retinitis

pigmentoza, diyabetik retinopati, maküler fotoko-

agülasyon, Leber'in herediter optik nöropatisi,

maküler translokasyon durumlar›nda görme var-

san›lar› olduğu bildirilmiştir (Gross ve ark. 1997,

Ffytche ve ark. 1998, Cohen ve ark. 2000, Pome-

ranz ve Lessell 2000, Eong ve ark. 2001). Hasta-

m›zda öncelikle katarakt›n varl›ğ›na bağl› oldu-

ğunu düşündüğümüz görme varsan›lar›n›n kata-

rakt ameliyat› sonras›nda da devam etmesinin ne-

denini bilateral primer optik atrofiye bağlad›k.

Bilateral primer optik atrofinin etiyolojisini ise

tam olarak ayd›nlatamad›k. 

Resim 1. Hastan›n yaş›yla uyumlu  olarak görülen

normal BBT’si.

Resim 2. Hastan›n fundus fotografisinde her iki optik disk atrofik izlenmektedir.
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Baz› çal›şmalarda varsan›lar›n canl› ve genel-

likle kişiyi eğlendiren türde olabileceği bildiril-

miştir (Tezcan ve ark. 1997, Kishi ve ark. 2000).

Bizim olgumuzdaki varsan›lar genellikle canl› ol-

makla beraber kişiyi eğlendirir nitelikte değildi.

Ama varsan›lar›n korkutucu niteliği de yoktu. 

Scott ve arkadaşlar› (2001), minör görme ka-

y›plar›n›n geometrik şekiller, ›ş›k yans›mas› gibi

daha basit (elementer) görme varsan›lar›na yol

açt›ğ›n›, ciddi görme kayb›n›n ise kompleks var-

san›lara neden olabileceğini bildirmişlerdir. Has-

tam›z›n ciddi görme kayb› bulunduğundan şu an-

ki izlenen kompleks varsan›lar›n da bu ciddi gör-

me kayb› ile ilişkili olduğu düşünüldü.  

Ffytche ve arkadaşlar› (1998) görme

varsan›lar› olan hastalarda yapt›klar› fonksiyonel

manyetik rezonans görüntüleme çal›şmas›nda

ventral ekstrasitriat vizüel kortekste serebral akti-

vite art›ş› olduğunu göstermişlerdir. Görme var-

san›lar› olan bu hastalarda medikal tedavi olarak

karbamazepin verdiklerinde ise artm›ş nöral akti-

vitenin özellikle bu bölgelerde azald›ğ›n› gör-

müşlerdir (Ffytche ve ark. 1998). Kishi ve

arkadaşlar› (2000) ise CBS'li bir olguda yapt›kla-

r› SPECT (single photon emission computed to-

mography) görüntüleme yönteminde oksipital lo-

bun ilgili vizüel alan›nda hipoperfüzyon sapta-

m›şlard›r. Bu görüntüleme yöntemleri de CBS'de

vizüel kortekste baz› değişiklikler olduğunu des-

teklemektedir. Yine Eysel ve arkadaşlar› (1999)

CBS'de nöronal iletinin kesintiye uğrad›ğ› dife-

ransiye sinapslarda n-metil-d-aspartat (NMDA)

art›ş› ve gama-aminobütirik asit (GABA) azalma-

s›n› sorumlu tutarak vizüel kortekste spontan ak-

tivite art›ş› olduğunu bildirmişlerdir. Bu çal›şma-

lar vizüel kortekste nöronal ve biyokimyasal bir

dizi değişikliği ve etkileşimi aç›klamaktad›r. 

Pliskin ve arkadaşlar› (1996) CBS'nin deman-

s›n erken safhas›nda görülen bir haberci olabile-

ceğinden bahsetmişlerdir. Damas-Mora ve

arkadaşlar› (1982) ise bu hastalarda bilişsel yeti-

lerin normal olduğunu bildirerek, bilişsel yetile-

rin normal olmas›n›n da CBS'nin bir bileşeni ol-

duğuna dikkat çekmişlerdir. Bizim hastam›z›n bi-

lişsel yetilerinin normal olmas› ve demansa ait

bulgular›n›n olmamas› da Damas-Mora'n›n gö-

rüşlerini desteklemektedir.     

Bu sendrom üzerinde çeşitli hipotezler öne sü-

rülmekte olup görme varsan›lar›n›n düşük görme

düzeyi ile ilişkili olduğu bir gerçektir. Görme

varsan›lar›yla birlikte görme kayb›n›n s›k rastla-

nan nedenleri SMD, katarakt, glokom olmakla

beraber olgumuzdaki gibi primer optik atrofiye

bağl› olarak da görme varsan›lar› izlenebilmekte-

dir. İleriki y›llarda yap›lacak nöropsikiyatrik ve

biyokimyasal temele dayal› çal›şmalarla hastal›-

ğ›n patofizyolojisi daha iyi anlaş›lacakt›r.  
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