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Caso clinico

Lesiones talamicas:
un desafio semiologico

Thalamic lesions: a semiological challenge

RESUMEN: Revista Uruguaya de Medicina Interna 01(1)

El tdlamo es un nucleo gris de la base que sirve como punto de entrecruzamiento de
multiples vias neuronales. Las manifestaciones clinicas producidas por lesiones talamicas son
muy diversas, poco sistematizables y relativamente poco conocidas por el médico clinico. A su
vez, dichas lesiones responden a variadas etiologias, dentro de las cuales predomina la vascular.

En el presente articulo se describen dos casos clinicos de lesiones talamicas que difieren
en su presentacion y naturaleza: el primero se manifesté con una sintomatologia de la esfera
neurologica muy variada y correspondia a una lesion de origen vascular, mientras que el segundo
se presentd como el clasico sindrome sensitivo de Déjerine-Roussy correspondiendo a una
lesién de origen infeccioso.
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ABSTRACT: Revista Uruguaya de Medicina Interna 01(1)

The thalamus is a basal grey nuclei which serves as a cross-linking point for multiple neural
networks. Clinical manifestations of thalamic lesions are varied, non-systematized and relatively
not familiar to physicians. Moreover, these lesions are associated with numerous disorders,
among which vascular lesions are by far the more frequent.

Two cases of thalamic lesions that differ in their presentation and nature are described in this
article: the first one showed varied neurologic symptoms and was caused by a vascular disease,
while the second one presented itself as the classic Déjerine-Roussy sensitive syndrome and
was caused by an infectious disease.
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Introduccion

El talamo es una estructura par situada a ambos lados del tercer ventriculo que constituye un
nucleo gris central, ocupando aproximadamente el 80% del diencéfalo. Esta dividido en cuatro
grandes sectores (anterior, medial, lateral y posterior) que, a su vez, se subdividen en varios
nucleos.

Todas las vias sensitivas y sensoriales que nacen en la médula espinal, tronco encefalico
e hipotalamo, convergen en el tdlamo, donde hacen relevo. Se le suman las diferentes vias de
coordinacion del sistema extrapiramidal, nucleos vestibulares, cerebelo, nlcleos estriados y
corteza cerebral.

Las vias eferentes del talamo se sistematizan en cinco grupos que conforman los “pedunculos
del talamo”:

a) Elpedunculo anterior conduce las sensaciones dolorosas al [6bulo prefrontal, asegurando
la percepcién cortical del dolor.

b) El pedunculo superior se distribuye hacia el I6bulo parietal, permitiendo la percepcion
cortical de la sensibilidad superficial y profunda consciente.

c) El pedunculo posterior termina en areas visuales de la corteza occipital, constituyendo
las radiaciones oOpticas de Gratiolet.

d) El pedunculo inferoexterno termina en areas acusticas de la corteza temporal, formando
el fasciculo tdlamotemporal de Arnold.

e) El pedunculo inferointerno termina en la corteza limbica.(?

Se puede afirmar, por lo tanto, que el tdlamo juega un rol importante en diferentes funciones
cerebrales incluyendo memoria, emociones, ciclo suefio-vigilia, funciones ejecutivas, mediando
en respuestas corticales generales de alerta, control sensitivomotor y procesamiento de
informacién sensitiva (incluyendo gusto, somatosensorial, visual y auditiva) derivandola hacia
la corteza.

Las lesiones topografiadas en el tdlamo son relativamente infrecuentes. Sus manifestaciones
clinicas no estan del todo comprendidas. Luego de una exhaustiva busqueda bibliografica no
se encontrd una descripcion sistematizada de las posibles formas de presentacién clinica de
dichas lesiones, basandose la informacion disponible en series pequefas y reporte de casos.

La forma de presentacién méas conocida y mejor caracterizada es el sindrome sensitivo
de Déjerine-Roussy definido por dolor intenso de tipo neuropético, hiperalgesia y alodinia
contralaterales a la lesion ©9.

Sin embargo, en varias series de casos se ha visto que esta no es una presentacioén clinica
frecuente de las lesiones talamicas; de hecho, en la serie de Vergara et al. fue la forma de
presentacién solamente en uno de 25 pacientes estudiados ©.

Como se expuso mas arriba, el talamo es un punto de entrecruzamiento no solo de vias
sensitivas, sino también extrapiramidales, cerebelosas, de funciones de alta integracion,
sensoriales y oculomotoras, pudiendo su lesidn dar lugar a un amplio espectro de manifestaciones
en la esfera neuroldgica secundarias a la afectacion de todas o, mas comunmente, algunas de
estas vias neuronales, siendo estas las manifestaciones mas prevalentes y, sin embargo, las
menos conocidas por el médico clinico.

En algunos casos se cuenta con la llamada “mano talamica”, elemento clinico que sirve
como hilo conductor al momento de analizar la semiologia de estos pacientes; se trata de
un elemento de distonia, caracteristico de las lesiones talamicas, que se produce en la mano
contralateral a las mismas, en la que el pufio se encuentra en pronacion y flexién, con flexién de
las articulaciones metacarpofalangicas, extensiéon de las interfalangicas y aduccion del primer
dedo. ©

En cuanto a la naturaleza de las lesiones talamicas, predominan francamente las de origen
vascular, siendo los hematomas parenquimatosos mas frecuentes que los infartos isquémicos,
constituyendo 20-35% de todas las hemorragias cerebrales. Se producen sobre todo por
enfermedad de pequefio vaso asociada a hipertension arterial y menos frecuentemente por
traumatismos, infarto con transformacion hemorragica, o como hemorragia asociada a
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tumores cerebrales o a malformaciones vasculares. Los infartos isquémicos se producen por
compromiso de ramas de la arteria comunicante posterior o de la arteria cerebral posterior, que
irrigan, respectivamente, el tercio anterior y los dos tercios posteriores del talamo.

Existen también, en menor proporcién, lesiones de origen no vascular (Tabla 1). @

TABLA 1. Lesiones talamicas de origen no vascular.

Tipo de lesion Etiologia

1. Calcificaciones a. Edad avanzada

b. Téxicos (CO, plomo)
c. Post radiacion

d. Post quimioterapia

e. Infecciones (tuberculosis, VIH, citomegalovirus,
toxoplasmosis, hidatidosis)

f. Metabdlicas (alteraciones en el metabolismo
del Ca)

2. Asociadas a enfermedades metabdlicas a. Enfermedad de Fabry

b. Sindrome de desmielinizacién osmoética

c. Encefalopatia de Wernicke

3. Lesiones desmielinizantes a. Esclerosis multiple

b. Encefalomielitis aguda diseminada

c. Desérdenes asociados a neuromielitis dptica

4. Lesiones de origen inflamatorio no a. Vasculitis (Enfermedad de BehXet)
desmielinizantes b. Enfermedades del tejido conectivo (Sindrome
de Sjogren)
5. Lesiones traumaticas Injuria axonal difusa
6. Neoplasias a. Glioblastoma multiforme
b. Linfoma
c. Metéstasis
7. Infecciones a. Encefalitis

b. Absceso cerebral

c. Toxoplasmosis encefalica

d. Leucoencefalopatia multifocal progresiva
e. Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob

8. Estado de mal epiléptico

Se describiran dos casos clinicos que ilustran diferentes formas de presentacion de lesiones
taldmicas en cuanto a manifestaciones clinicas y naturaleza. El primero se trata de una lesion
taldmica de origen vascular que presenté una constelacién de sindromes neurolégicos variados
y floridos, mientras que en el segundo caso la lesién era de origen infeccioso y se presenté
como el clasico sindrome sensitivo de Déjerine-Roussy.

Caso clinico 1

Paciente de sexo femenino de 69 afios, hipertensa, con sintomatologia que progresé en
tres meses que afectaba a la esfera neuropsiquica, caracterizada por cefalea holocraneana
progresiva, deterioro cognitivo y marcha parética y ataxica, llegando incluso a la abasia al
momento del ingreso hospitalario.

Al examen fisico se presentaba vigil, orientada en tiempo, desorientada en espacio, con
marcadas bradipsiquia y bradilalia, eupneica, apirética.

El examen psiconeuromuscular muestra, en lo motor, a nivel de extremidades izquierdas:
mano talamica, elemento de distonia; signo de rueda dentada, elemento de extrapiramidalismo;
signo de navaja de muelle, paresia grado 1, reflejos vivos y signo de Babinski constituyendo un
sindrome focal neurolégico motor deficitario, proporcionado, piramidal en fase espastica. Asocia
un sindrome cerebeloso dado por dismetria, telebradiquinesia y adiadococinesia homolaterales,
asi como una marcha ataxica. No presenté alteraciones de la sensibilidad.

La resonancia magnética de craneo muestra una lesion talamica derecha con efecto de
masa sobre el ventriculo lateral homolateral y restos hematicos en su interior (Figura 1).
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Figura 1: RNM de craneo.

Caso clinico n°1. Lesién talamica
derecha con efecto de masa sobre
el ventriculo lateral homolateral y
restos hematicos en su interior.
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La paraclinica humoral mostré: Hemograma: Hb 14.1 g/dl, GB 7170 / mm3, Plg 181000;
VES 24; PCR 12; Crasis: TP 86.47%, APTT 31.4 s; Serologias para VIH, VHB, VHC, VDRL: no
reactivas.

Mediante la realizacién de una tomografia por emisién de positrones con fluorodesoxiglucosa
y metionina se confirma el origen vascular de la lesién, tratandose de un hematoma.

Se adoptd una conducta no intervencionista, evolucionando la paciente hacia la mejoria
progresiva de toda su signosintomatologia.

Caso clinico 2

Paciente de sexo masculino de 37 anos, con el antecedente personal de ser VIH positivo
diagnosticado en 2010 en estadio SIDA, habiendo abandonado el tratamiento antirretroviral de
gran actividad un afio antes del ingreso. Se desconoce carga viral y poblacién linfocitaria.

Presenta sintomatologia de siete dias de evolucion caracterizada por dolor en hemicuerpo
derecho, urente, intenso, proporcionado, acompanado de alodinia, hiperalgesia y parestesias,
sin otra sintomatologia de la esfera neurolégica.

Al examen fisico se encuentra ldcido, con un regular estado general, adelgazado, eupneico,
con una temperatura axilar de 38.3°C y sin elementos clinicos de inmunocompromiso.

El examen psiconeuromuscular muestra, a nivel de hemicuerpo derecho: en lo motor, mano
talamica; en lo sensitivo, dolor espontaneo, proporcionado, que se exacerba por estimulos
tactiles minimos y perdura mas alla de los mismos.

La resonancia magnética de craneo mostré tres lesiones redondeadas talamicas izquierdas,
bien delimitadas, la mayor de 12 mm, produciéndose realce anular periférico con contraste
intravenoso, sin edema perilesional ni efecto de masa (Figura 2), compatibles con el diagnostico
de toxoplasmosis encefalica en este contexto clinico.
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Figura 2: RNM de craneo.

Caso clinico 2. Tres lesiones
redondeadas taldmicas izquierdas.
Realce anular periférico con
contraste intravenoso.
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VA 11/20

Se realizé tratamiento especifico en base a Pirimetamina y Sulfadiazina con buena evolucion.
Discusion

Se han presentado dos casos clinicos correspondientes a lesiones talamicas que difieren en
su presentacion clinica y naturaleza.

El caso clinico 1 se trata de una paciente que presenta sintomas y signos de la esfera
neurolodgica muy variados incluyendo elementos de hipertension intracraneana, un sindrome
neuropsiquico, un sindrome extrapiramidal, un sindrome piramidal y un sindrome cerebeloso,
destacandose ademas la presencia de la mano taldamica como hilo conductor, que permite
adjudicar todas las manifestaciones descritas a una lesion en una Unica topografia que es el
talamo contralateral al hemicuerpo en el que se producen dichas manifestaciones.

Los hallazgos de la Resonancia Magnética de craneo no permiten determinar la naturaleza
de la lesién, pudiendo corresponder tanto a un hematoma parenquimatoso como a una lesién
tumoral con componente hemorragico.

El antecedente de hipertension arterial orienta hacia el origen vascular de la lesion®', sin
poder descartar el origen neoplasico. No se planted en este caso la posibilidad de que la lesion
fuera de otra naturaleza.

Fue necesario recurrir a la realizacion de un PET scan para la confirmacion etioldgica,
determinando que se trataba de un hematoma.

El caso clinico 2 se trata de un paciente inmunodeprimido que se presenta con el clasico
sindrome sensitivo de Déjerine — Roussy, caracteristico de lesiones talamicas contralaterales a
las manifestaciones clinicas, acompafado de fiebre.

En este contexto clinico, el primer planteo es que la lesién talamica sea de origen infeccioso.
Por frecuencia, por presentar lesiones caracteristicas en la RM de craneo y por la excelente
respuesta al tratamiento especifico instituido, se infiere que se trata de una toxoplasmosis
encefalica.



17

Revista Uruguaya de Medicina Interna

El sindrome talamico fue descrito por primera vez por Déjerine y Roussy a comienzos del
siglo XX. Luego, Lhermitte en 1925 y Baudouin et al en 1930 hicieron importantes contribuciones
para definir las caracteristicas de la hemorragia talamica. Fisher enfatizé los trastornos del
lenguaje y alteraciones de la motilidad ocular producidos por lesiones talamicas ©.

Los avances relativamente recientes en el campo de la Radiologia permitieron realizar
diagnésticos precisos asi como analizar las caracteristicas clinicas y patoldgicas.

Diferentes series de casos se han concentrado en determinados déficits neurolégicos
desencadenados por lesiones talamicas. Otras han intentado asociar la lesiéon de un determinado
nucleo o regién talamica con manifestaciones clinicas particulares, lo cual ha resultado ser muy
dificultoso ya que existe un gran solapamiento de las presentaciones clinicas a pesar de que las
lesiones se produzcan en diferentes regiones talamicas.

En un estudio prospectivo sobre hemorragias taldamicas realizado en el Departamento de
Neurologia de la Ege University en un periodo de cinco afos, 74% se produjeron en personas
con diagnéstico de hipertension arterial, resaltandola como el principal factor de riesgo. 45%
presentaron elementos de hipertension endocraneana (rigidez de nuca, vomitos, cefalea). Las
manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron: déficit sensitivomotor (presente en el 100%
de los pacientes al inicio de la sintomatologia, frecuencia que concuerda con otros estudios),
trastornos neuropsicologicos (afasia en 20% de las lesiones izquierdas; heminegligencia y
anosognosia en 20% y 30% respectivamente de las lesiones derechas) y trastornos oculares
(paralisis de la mirada hacia arriba en 36%, pupilas fijas en 21%, paralisis de la mirada horizontal
en 9%, hemianopsia homénima en 3%). Ningun paciente presenté dolor de origen talamico al
inicio de la sintomatologia, instalandose un mes después en tres de los pacientes estudiados.

La Tabla 2 detalla las manifestaciones clinicas producidas por hemorragias talamicas
descritas en el presente estudio (9.

TABLA 2. Manifestaciones clinicas descritas en hemorragias talamicas.

Clasificacion de las manifestaciones Descripcion
1. Trastornos sensitivos y motores a. Hemiparesia o hemiplejia
b. Ataxia
c. Hipoestesia superficial y/o profunda
2. Trastornos neurocomportamentales a. Afasia (de Broca, global, transcortical,
mutismo)
b. Disartria

c. Negligencia

d. Anosognosia

e. Demencia

3. Trastornos oculomotores y del campo visual a. Desviacion de la mirada horizontal hacia la
lesion

b. Desviacion de la mirada horizontal hacia el lado
contralateral a la lesion

c. Pardlisis de la mirada horizontal

d. Pardlisis de la mirada hacia arriba

e. Pupila midtica fija

f. Hemianopsia

4. Otros signos neurolégicos a. Dolor talamico

b. Movimiento coreiforme

c. Mano taldmica

d. Asterixis

e. Convulsion

La paciente del caso clinico 1, a quien se le diagnostica una hemorragia talamica, presenta
elementos clinicos descritos como frecuentes en el estudio citado, entre los que se destacan el
antecedente de hipertension arterial como principal factor de riesgo, la cefalea en la instalacién
de la sintomatologia y la hemiparesia contralateral a la lesion. A su vez, presenta otros elementos
clinicos menos prevalentes como son la demencia, los elementos de distonia y aquellos que
remedan un sindrome cerebeloso. Se destaca la ausencia de manifestaciones oculares.

Se ha visto en diversos estudios que lesiones focales a nivel del tdlamo, asi como del tronco
encefélico y de la sustancia blanca subcortical pueden dar lugar a trastornos del movimiento
indistinguibles de aquellos producidos por afectacion cerebelosa. Se sospecha que la ataxia en
estos casos se produciria por dafio a nivel de vias eferentes o aferentes cerebelosas, sobre todo
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del tracto dentado-rubro-talamo-cortical el cual tiene una influencia modificadora del movimiento
voluntario. Algunas series de casos se han centrado en el estudio de la llamada “ataxia talamica”,
describiendo una hemiataxia con las caracteristicas clinicas de una ataxia de tipo cerebeloso.
Esta nunca ocurre en forma aislada, sino que se asocia a hipoestesia y/o hemiparesia ipsilaterales
al encontrarse la lesion muy proxima a las vias corticoespinales de la capsula interna que son
comprimidas por edema local, dando lugar al clasico sindrome lacunar de ataxia-hemiparesia,
manifestacion de lesiones a nivel del nucleo talamico ventrolateral contralateral. En una serie de
casos que incluy6 17 pacientes con hemiataxia como manifestacién de un infarto talamico, 7
pacientes asociaron hipoestesia homolateral, 8 pacientes asociaron hipoestesia y hemiparesia
homolaterales y 2 pacientes asociaron hemiparesia. En todos ellos, los déficits sensitivos y
motores mejoraron antes que la ataxia. La region talamica lateral estaba comprometida en el
100%, mientras que el brazo posterior de la capsula interna estaba comprometido en 7 casos.
Ademas, se ha descrito que la afectacion de vias eferentes cerebelosas también puede dar lugar
a dismetria y adiadococinesia (-4,

Todo lo anteriormente expuesto explica los elementos de sindrome cerebeloso y sindrome
piramidal que presenta la paciente del caso clinico 1, manifestacién poco frecuente de las
lesiones talamicas.

El sindrome sensitivo de Déjerine-Roussy es un clasico ejemplo de dolor central producido por
lesiones a nivel del ndcleo ventroposterior del tAlamo. Se caracteriza por dolor intenso claramente
localizado en un hemicuerpo, generalmente involucrando cabeza y tronco, con hiperalgesia y
alodinia a ese nivel. Puede acompanfarse de otras manifestaciones sensitivas como parestesias
y disestesias (3-5). Como ya fue mencionado, esta es una forma de presentacion infrecuente
de las lesiones talamicas y sin embargo es una de las mas populares, debido probablemente a
que la funcién mejor conocida del talamo es la de servir de estacion de relevo para los estimulos
sensitivos que van hacia y vuelven desde la corteza cerebral.

El caso clinico 2 ilustra este raro sindrome, cobrando incluso mayor interés por tratarse
de una lesion de origen infeccioso y no de origen vascular que seria, con diferencia, lo mas
frecuente.

Conclusiones

Las lesiones talamicas son relativamente infrecuentes y la gran variedad de manifestaciones
clinicas que pueden producir son, en general, poco conocidas por el médico clinico y dificiles
de sistematizar.

Esta variedad se explica por el elevado numero de vias neuronales aferentes que convergen
en el tadlamo, asi como de vias eferentes que conducen estimulos desde el tdlamo hacia
diferentes estructuras encefalicas.

Aunque predominan las lesiones de origen vascular, también existen de otras naturalezas,
destacandose las de origen metabdlico, neoplasico, inflamatorio e infeccioso.

Se han presentado dos casos de lesiones talamicas. En el primero la presentacién fue con
sintomatologia neuroldgica muy diversa incluyendo elementos de distonia, sindrome piramidal,
sindrome extrapiramidal, alteracion de funciones de alta integracion y sindrome cerebeloso. Se
determind el origen vascular de la lesion, correspondiendo a un hematoma parenquimatoso.
El segundo caso se presentd como el caracteristico pero poco frecuente sindrome sensitivo
de Déjerine-Roussy, secundario a una lesion de origen infeccioso como es la toxoplasmosis
encefalica.

Aun son necesarios mas estudios para lograr comprender en su totalidad los mecanismos
detras de cada una de las manifestaciones clinicas de las lesiones talamicas.
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