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Resumen

Introduccién: El tdlamo es una estructura diencefalica que tiene una funcion in-
tegradora de circuitos relacionados con el estado de alerta, el afecto, el compor-
tamiento, los procesos cognitivos, las funciones sensoriomotoras, la memoria de
trabajo, la atencién, la conacion, la percepcion, el reconocimiento de si mismo y los
procesos de sueio vigilia. Lo complejo de su funcion y perfusién sanguinea favore-
ce la variabilidad clinica evidenciada en lesiones bitalamicas.

Objetivo: Describir las lesiones bitalamicas como una entidad infrecuente que cur-
sa con sintomas neuropsiquiatricos de complejo diagndstico, que pueden confundir
al clinico y retrasar el diagnostico, afectando por ende el pronéstico del paciente.

Método: Reporte de caso y revision de la literatura.

Resultado: Se presenta el caso de un paciente de 40 afios de edad, con sintoma-
tologia de desorientacidon temporoespacial, disartria, cefalea, amnesia retrograda
global, disartria, aprosopagnosia, falsos reconocimientos, confabulaciones, hiper-
somnia, hiperfagia, heteroagresividad y conductas desorganizadas. Adicionalmente
ideas delirantes de contenido paranoide, alucinaciones visuales y auditivas comple-
jas. Tras la hospitalizacién, se encuentra en imagen cerebral alteraciones sugesti-
vas de trombosis de venas cerebrales profundas.

Conclusiones: Se resalta el valor del psiquiatra en el manejo de los pacientes con
lesiones talamicas agudas, que no sélo se limita al tratamiento de sintomas asocia-
dos, sino que puede guiar el proceso de diagndstico y rehabilitacién cognitiva en
estos pacientes.

Palabras clave: Talamo, trastornos paranoides, trombosis intracraneal

Summary

Introduction: The thalamus is a diencephalic structure that has an integrating func-
tion of circuits related to alertness, affect, behavior, cognitive processes, sensorimo-
tor functions, working memory, attention, conation, perception, self-recognition and
sleep-wake processes. The complexity of its function and blood perfusion, favors the
clinical variability in bitalamic lesions.
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Objective: Describe bitalamic lesions as an infrequent entity that presents with neu-
ropsychiatric symptoms of complex diagnosis, which can confuse the clinician and
delay the diagnosis, thus affecting the prognosis of the patient.

Method: Case report and literature review.

Results: The case of a 40-year-old patient is presented, with symptoms of tem-
porospatial disorientation, dysarthria, headache, global retrograde amnesia, dysar-
thria, aprosopagnosia, false recognitions, confabulations, hypersomnia, hyperpha-
gia, aggressiveness and disorganized behaviors. Additionally, delusions of paranoid
content, complex visual and auditory hallucinations. After hospitalization, changes
suggestive of deep cerebral vein thrombosis were found in brain images.

Conclusions: The value of the psychiatrist in the management of patients with
acute thalamic injuries is highlighted, which is not only limited to the treatment of
associated symptoms, but can also guide the process of diagnosis and cognitive
rehabilitation in these patients.

Keywords: Thalamus, Paranoid Disorders, Intracranial Thrombosis

Introduccion

El tdlamo es una estructura diencefdli- pélido; adicionalmente estd el nucleo
ca de sustancia gris, localizada a ambos  ventral posteromedial, que recibe sefa-
lados del tercer ventriculo. Tiene una les sensoriales de hemicara contralateral
funcion integradora de circuitos relacio-  y el nucleo ventral posterolateral, que re-
nados con el estado de alerta, el afecto, cibe seiales sensoriales de hemicuerpo
el comportamiento, los procesos cogni-  contralateral. Por otro lado, los nucleos
tivos, las funciones sensoriomotoras, la  lateral dorsal y lateral posterior, se rela-
memoria de trabajo, la atencion, la co-  cionan con conexiones intrataldmicas y
nacion, la percepcion, el reconocimien-  con corteza parietal (2, 3).
to de si mismo y los procesos de suefo
vigilia (1, 2). El territorio talamico posterior, incluye
los nucleos pulvinar, geniculado medial
Esta dividido en cinco territorios y ca- vy geniculado lateral; relacionados con la
torce nucleos. El territorio anterior, con-  integraciéon somatosensorial, la via au-
tiene el ndcleo anterior, que se encarga  ditiva y la via Optica respectivamente (2,
de integrar la informacién procedente  3).Elterritorio medial contiene el nicleo
de los cuerpos mamilares y la dirige al medianodorsal, encargado de la integra-
giro cingulado, estd relacionado direc-  cion de estimulos sométicos y viscerales
tamente con el sistema limbico, por lo  con el tono afectivo, tiene conexién con
que regula el tono afectivo y la memoria el hipocampo, corteza temporal y parie-
reciente (1). El territorio ventral, contie-  tal; en el mismo se encuentra también el
ne los nucleos ventral anterior y ventral —nucleo centromedial implicado en im-
lateral, encargados de integrar la infor-  pulsos motores y relacionado con siste-
macion procedente de cerebelo y globus  ma activador ascendente. Finalmente el
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ultimo territorio es denominado trama
reticular, el cual contiene los nucleos re-
ticulares taldmicos, con funciones inte-
gradoras de las aferencias corticales y de
la formacién reticular, dirigidas a regular
otros nucleos taldmicos (1, 3).

Grafica 1: Territorios y nucleos del talamo

Territorios del tilamo Nuicleos del tilamo

1. Territorio Anterior
2. Territorio Ventral

A. Nucleo Anterior

A. Nicleo Ventral Anterior

B. Nuicleo Ventral Lateral

C. Nucleo Ventral Intermedio

D. Nucleo Ventral Posteromedial
E. Ndcleo Ventral Posterolateral
F. Nicleo Lateral Posterior

G. Nixleo Lateral Dorsal

A Nucleo Pulvinar

B. Nucleo Geniculado Medial

C. Nucleo Geniculado Lateral

A. Nucleo Medianodorsal

B. Nuicleo Centromedial

A. Nucleos Reticulares Talamicos

3. Territorio Posterior

4. Territorio Medial

5. Trama Reticular

Tal como sus funciones, la perfusion
sanguinea taldmica es bastante comple-
ja. Es usualmente irrigado por ramas
de la arteria cerebral posterior, que sur-
ge de la bifurcacion de la arteria basilar
en su porcion posterior y medial; de la
coroidea anterior, derivada de la caroti-
da interna en porcion lateral y de la co-
municante posterior en porcion anterior
(1, 4). Suele tener multiples variantes
anatdmicas, una de éstas es la arteria de
Percheron 2B, la cual implica un tronco
arterial comun que se ramifica desde la
comunicante basilar e irriga el talamo
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paramediano y el mesencéfalo rostral bi-
lateral (4, 5).

El objetivo de este articulo es describir
las lesiones bitalamicas como una enti-
dad infrecuente que cursa con sintomas
neuropsiquiatricos de compleja carac-
terizacion, que pueden confundir al cli-
nico y retrasar el diagnostico, afectando
por ende el prondstico del paciente.

Caso clinico

Se presenta un paciente de 40 anos de
edad, natural del area rural de un mu-
nicipio del centro de Colombia, quien
tiene secundaria como maximo ni-
vel educativo y cohabita en unién libre
con su pareja y su hija. En el momento
se encuentra pensionado por invalidez,
dada la amputacién traumatica de una
de sus extremidades inferiores a raiz de
accidente mientras desempefiaba activi-
dades laborales. Salvo dicho anteceden-
te traumatico, no presenta antecedentes
patologicos o psiquidtricos de importan-
cia. Niegan rotundamente consumo de
alcohol u otros psicoactivos.

Se trata de un individuo, quien el dia
del inicio de la sintomatologia presenta
episodio de desorientaciéon temporoes-
pacial, disartria y cefalea; por lo que su
pareja interpret6 que se debia a una in-
toxicacion alcohodlica. Sin embargo, al
dia siguiente presenta aprosopagnosia,
amnesia retrograda, falsos reconoci-
mientos, evidencidndose también robo
de sus pertenencias el dia anterior.

Fue llevado a una institucion de salud,
en la cual fue valorado en el servicio de
urgencias, donde lo encontraron hemo-
dinamicamente estable, bradipsiquico y
desorientado. Sintomatologia por la cual
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se sospecha intoxicacion exégena con fi-
nes delictivos, la cual no se puede com-
probar, ya que tanto el panel toxicoldgico
como la bioquimica sanginea y el TAC
de craneo son completamente normales.
Se da egreso al paciente con signos de
alarma, recomendaciones y control por
médico de familia.

Quince dias después, ante la persisten-
cia de la sintomatologia, el paciente es
llevado nuevamente a un servicio de
urgencias, esta vez en una institucion
de cuarto nivel de complejidad; descri-
biéndose un cuadro de inicio subito y
dos semanas de evolucidn, consistente
en amnesia retrograda global, disartria,
aprosopagnosia, falsos reconocimientos,
confabulaciones, hipersomnia, hiperfa-
gia, heteroagresividad y conductas des-
organizadas. Adicionalmente, manifies-
ta la esposa que el consultante presenta
ideas delirantes de contenido paranoide,
alucinaciones visuales y auditivas com-
plejas.

Dados los hallazgos en la anamnesis,
se realiza interconsulta a los servicios
de psiquiatria y neurologia; resaltando
como hallazgos positivos persistencia
de la desorientacion temporoespacial,
discurso ilégico e incoherente, disgrafia,
incapacidad de realizar dibujo del reloj,
discalculia, fallas en memoria inmedia-
ta y reciente, no reconoce lateralidad,
hipoprosexia, afecto aplanado, pensa-
miento de curso lento, tangencial, con
confabulaciones. El paciente es hospita-
lizado para realizacién de puncién lum-
bar, perfil carencial y resonancia magné-
tica cerebral simple, con diagnoéstico de
demencia rapidamente progresiva.

En los paraclinicos iniciales, salvo una
leve e inespecifica hiperproteinorraquia,
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no se encontraron hallazgos patologicos.
Se realiza test de MoCA con resultado
14 puntos el dia de ingreso y 9 puntos
cuatro dia mas tarde. Por otro lado, en
resonancia magnética se encuentran le-
siones inflamatorias bitaldmicas, con
extension a giro del cingulo izquierdo y
parietal izquierdo; en la que no se puede
aclarar origen neoplésico, autoinmune,
infeccioso, neoplésico o vascular. Se so-
licitan por ende marcadores tumorales
y autoinmunes, acompanados de ima-
genes contrastadas. Durante los dias de
hospitalizacion, llama la atencién la fluc-
tuacion en la intensidad de los sintomas
cognitivos, con mejoria de sintomas psi-
cdticos tras el inicio de antipsicético.

Tras 10 dias de hospitalizacion, se se
confirma en la resonancia magnética
cerebral contrastada mas espectrosco-
pia, hallazgos sugestivos de trombosis
de venas cerebrales profundas en fase
subaguda, con componente hemorragi-
co compresivo sobre las estructuras de
la linea media interhemisférica. Se inicia
manejo anticoagulante y se ordena com-
pletar estudios de trombofilia de manera
ambulatoria.

Grafica 2: Hallazgos imagenolégicos
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Revision de tema y discusion

Precisamente por esta diversidad en las
funciones talamicas y sus particularida-
des neuroanatomicas, algunas lesiones
talamicas pueden generar sintomas neu-
ropsiquidtricos complejos, los cuales se
constituyen en un importante reto diag-
néstico (6). Son mas acentuados si se da
un compromiso talamico bilateral, lle-
gando incluso a causar demencia rapida-
mente progresiva, denominada demen-
cia taldmica. Los sintomas seran mas o
menos reversibles segun la etiologia y la
extension de la lesion (2, 3, 6) .

El diagndstico de lesiones bitaldmicas se
realiza a través de la resonancia magné-
tica cerebral contrastada, la cual permite
tanto localizar el territorio arterial afec-
tado en caso de isquemia o hemorragia o
caracterizar la lesion en caso de lesiones
tumorales o infiltrativas. El TAC de cra-
neo contrastado s6lo permite vislumbrar
el 10% de las lesiones, por lo que no es
una imagen de eleccion. La caracteriza-
cién histopatologica suele ser también
compleja, puesto que la toma de la biop-
sia es anatomicamente complicada y
riesgosa (5, 6).

Una vez realizado el diagndstico, de-
ben descartarse alteraciones de la arte-
ria vértebro basilar, el origen embdlico
y la angiopatia de pequefos vasos; por
lo que se sugieren estudios de extension
como angioresonancia de las arterias
cerebral posterior, basilar y vertebrales;
electroencefalograma, ecocardiogratia y
holter 24 horas. Los estudios electroen-
cefalograficos suelen no evidenciar alte-
raciones importantes, pero puede verse
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un fondo discontinuo disminuido en la
region temporal, sin descargas epilepti-
formes (6, 7).

La etiologia de las lesiones bitalamicas
esta dada por:

1. Causas toxicas y metabdlicas

A. Encefalopatia de Wernicke: dada por
déficit de tiamina, con sintomas carac-
teristicos de alteracién de la conscien-
cia, ataxia y paresia ocular. En la RMN
cerebral se observan hiperintensidades
en T2 y FLAIR, en area periventricular,
afectando el tdlamo medial, los cuerpos
mamilares, el hipotalamo y la sustancia
gris periacueductal (6).

B. Sindrome de mielinolisis osmdtica:
asociada a correccion rapida de la hi-
ponatremia, generando alteracion del
estado mental, convulsiones, paralisis
pseudobulbar y coma. En su forma ex-
trapontina compromete talamo, ganglios
basales y sustancia blanca; evidencian-
dose en RMN cerebral hiperintensidades
en T2 y FLAIR (6).

C. Enfermedad de Fahr: enfermedad
neurodegenetativa por ferrocalcinosis
cerebrovascular, que genera usualmente
sintomas neuropsiquiatricos, distonia
progresiva y parkinsonismo (6). Se evi-
dencian calcificaciones progresivas en
sustancia gris, globus pélido, putamen,
nucleo caudado, talamo y nicleo denta-
do; suelen ser simétricas y se visualizan
mejor en el TAC. Asociado a esto se pre-
sentan anomalias en niveles séricos de
calcio y fésforo (8).
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D. Enfermedad de Wilson: enfermedad
autosomica recesiva, en la que se acu-
mula el cobre en hepatocitos, cornea y
ganglios basales; causando consecuen-
temente cirrosis, anillo de Kayser Fleis-
cher y sintomas neurolégicos. En siste-
ma nervioso central tiene predileccion
por putamen, globus palido, caudado,
talamo, mesencéfalo, puente y cerebelo.
En RMN cerebral se evidencian hiperin-
tensidades en T2 y FLAIR, hipointensi-
dades en T1 asociadas a hiperintensidad
talamica y gangliobasal; la secuencia de
DIFUSION esta restringida en fases ini-
ciales de la enfermedad (6).

E. Enfermedad de Fabry: enfermedad
ligada al cromosoma X que se asocia a
acumulacion de glicoesfingolipidos, cau-
sa alteraciones renales, cerebrovascula-
res y cardiacas. En resonancia magnética
cerebral se observa en T2 multiples hi-
perintensidades en materia gris profun-
da similares a microangopatia, mientras
que en T1 hay hiperintensidad del nu-
cleo pulvinar en talamo posterior (6).

E Enfermedad de Leigh: es una encefa-
lopatia subaguda necrosante, dada por
un desorden mitocondrial que lleva a
retardo psicomotor, dificultad respirato-
ria, convulsiones, neurodegeneracion y
muerte. En la RMN se puede observar en
T2 imdgenes simétricas hiperintensas en
ganglios basales, nicleo dorsomedial del
talamo, tallo cerebral y nicleo dentado;
en espectroscopia cerebral se evidencia
elevacion del lactato (6).

G. Gangliosidosis GM2: enfermedad li-
sosomal por deficiencia de hexosamini-
dasa, que en su forma infantil afecta el
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talamo, el cuerpo estriado y la sustancia
blanca. En TAC de crdneo se ven hi-
perdensidades talamicas, en resonancia
magnética cerebral se evidencian en T1
hiperintensidades y en T2 hipointensi-
dades difusas; en enfermedad de Tay Sa-
chs estan confinadas al talamo ventral y
dorsal (6).

H. Enfermedad de Krabbe: leucodistro-
fia hereditara degenerativa en la que se
sintetiza galactosilceramidasa disfuncio-
nal, puede tener inicio infantil o juvenil
e involucra usualmente talamo, caudado,
corona radiata y nucleo dentado cerebe-
lar. En la RMN cerebral se evidencian
hiperintensidades en T1 e hipointensi-
dades en T2 (6).

2. Enfermedades desmielinizantes

A. Encefalomielitis aguda diseminada:
es una enfermedad inflamatoria desmie-
linizante del cerebro y la médula espinal,
usualmente se presenta en niflos poste-
rior a infecciones virales o vacunacion;
afecta la sustancia blanca, pero en el 40%
de los casos puede llegar a afectar la sus-
tancia gris profunda (6).

3. Enfermedades infecciosas

A. Enfermedad de Creutzfeldt Jacob:
enfermedad neurodegenerativa por
priones, que causa demencia rdpida-
mente progresiva (9). En RMN cerebral,
secuencias DIFUSION y FLAIR se ven
hiperintensidades talamicas, ganglioba-
sales y corticales; en T2 puede hallarse
hiperintensidad pulvinar e hiperintensi-
dad con forma de palo de hockey locali-
zada en tdlamo posteromedial (6, 9).
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B. Encefalitis viral: los virus de la familia
flaviviridae, como el virus de la encefali-
tis japonesa o el virus del nilo occidental,
tienen predileccion por la sustancia gris
profunda; pudiendo afectar el talamo, en
el que se observarian hiperintensidades
taldmicas en T2 en la resonancia magné-
tica cerebral (6, 9).

4. Lesiones neopldsicas

A. Glioma talamico bilateral: es mas pre-
valente en nifios y ancianos (10). A pesar
de ser una neoplasia benigna, tiene po-
bre prondstico por su localizacion. Suele
ser homogéneo con expansion bilateral,
que se evidencia en la resonancia mag-
nética cerebral como hiperintensidades
en T2 que no captan el contraste, ni res-
tringen la difusion (6, 10). Puede causar
efectos de masa.

5. Lesiones vasculares

La etiologia de los infartos bitalamicos
suele ser embolica en el 58.3% de los
casos, el 33% se deben a enfermedad ce-
rebral de pequefio vaso y el 8.3% de los
casos a trombosis venosa de vasos cere-
brales profundos (11, 12). Son factores
de riesgo éste: enfermedades cronicas
como hipertension arterial, diabetes me-
llitus, dislipidemia, fibrilacion atrial; el
consumo de cigarrillo; antecedente de
patologias como vasculitis, sindrome
coronario agudo o isquemia cerebral
transitoria y hallazgos imagenoldgicos
sugestivos de microangiopatia de peque-
Nos vasos o estenosis en arterias carétida
y/o basilar (6). En la RMN cerebral se
evidencia restriccién en la DIFUSION,
en las lesiones isquémicas subagudas,
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hiperintensidades en T2 en lesiones agu-
das (13, 14) . Las principales causas son:

A. Infarto de la arteria de Percherén 2B:
es una variante anatomica, presente en el
estd en el 4 a 12% de la poblacion, don-
de hay un tronco arterial solitario que
irriga tdlamo medial bilateral y mesen-
céfalo, cuya oclusion causa infartos asi-
métricos en tdlamo paramediano y po-
sible compromiso mesencefalico rostral
(6). Equivale al 0.1-0.2% de los eventos
cerebrovasculares isquémicos y entre el
4-18% de los eventos cerebrovasculares
taldmicos (11, 13, 14).

B. Sindrome del tope de la basilar: hay
oclusién tromboembolica de la parte
alta de la arteria basilar, que genera le-
siones bitalamicas isquémicas, asociados
a infartos en territorios de arteria cere-
belar superior y cerebral posterior, dis-
tinguiéndolo del infarto de la arteria de
Percheron (6, 11).

C. Infarto Cerebral hipotensivo: es con-
secuencia de reduccion subita y grave del
flujo sanguineo, que causa alteracion del
estado mental y coma. Suele afectar sus-
tancia gris, corteza y parte intermedia en-
tre territorios de arterias mayores (6, 11).

D. Trombosis de venas cerebrales profun-
das: hay oclusion de venas cerebrales pro-
fundas que genera edema bitalamico. Sue-
len afectarse la vena de galeno o el seno
recto; evidenciandose vena hiperdensa en
TAC o vena hiperintensa en T1, cuyos de-
fectos de llenado se pueden evidenciar en
venografia. En T2, ambos tdlamos mues-
tran hiperintensidades, con alteraciones
variables en DIFUSION (6, 15).
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La clinica de las lesiones bitalamicas
agudas es sumamente variable, depen-
dera del area afectada y pueden descri-
birse los siguientes sindromes: lesién
bitalamica aguda, en los primeros dias
tras darse el compromiso bitalamico
ocurriran episodios de pérdida subita
y recurrente de la conciencia (11, 15).
Lesion bitaldmica con extensiéon a me-
sencéflo rostral, suelen darse sintomas
de deterioro cognitivo, asociados a alte-
racion de movimientos oculares vertica-
les, ptosis palpebral, pérdida de reflejo
pupilar; en casos graves habra también
ataxia, disartria e incluso paralisis flaci-
da (6, 16). Coma que asemeja el suefio
profundo, en el que hay alteracion de la
conciencia, con respuesta unicamente a
estimulos dolorosos y ausencia de sig-
nos de focalizacion. Lesiones ocupantes
de espacio, se manifestardan con hiper-
tension endocraneana y cefalea. Lesion
bitaldmica con extension a corteza, se
presenta hemiparesia, ataxia, dismetria,
hemianopsia, afasia, alteraciéon visuoes-
pacial y disartria (16, 17).

Otros sindromes que se han asociado a
lesion bitalamica, aunque mucho mas
infrecuentes son la apraxia agrafica,
donde hay incapacidad para la escritura
sin otros sintomas asociados, siendo mds
usual si el idioma nativo usa alfabetos no
fonéticos o si se presentan comorbilida-
des del sistema nervioso central (6, 11).
El sindrome de la arteria geniculada,
donde se evidencia pérdida sensorial bi-
lateral, palilalia, disartria, sin producirse
compromiso cognitivo ni del estado de
consciencia y el sindrome de la arteria
polar, en el que habra disfuncién eje-
cutiva, hipoprosexia y amnesia visual o
verbal (18).
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Finalmente, podria darse también el de-
terioro cognitivo rapidamente progresi-
vo, conocido como demencia talamica.
En este predominan la amnesia global,
que puede llevar a que se presenten con-
fabulaciones y prosopagnosia (6, 11). Es
frecuente encontrar también desorienta-
cién temporal grave, junto a desorienta-
cion espacial leve a moderada; bradipsi-
quia, rigidez cognitiva, hipoprosexia (6,
14). Asociado a estos, aparecen a su vez
sintomas comportamentales como apa-
tia, hipobulia, actitud indiferente, ano-
sognosia, lenguaje pobre, lacdnico con
perseveraciones y dificultad para la no-
minacion; sindrome disejecutivo, donde
predominan dificultades en la conacion,
la incapacidad de resolucién de proble-
mas y el pobre control de impulsos, en el
que hay desinhibicidn, agitacién psico-
motora e hiperfagia. Todo esto, llevando
a incapacidad para seguir érdenes com-
plejas y realizacion independiente de las
tareas de la vida diaria (10, 12, 18, 19).

Haciendo entonces una correlacion cli-
nico-neuroanatdémica, podemos enten-
ter que la disfuncion ejecutiva se relacio-
na con desconexion de circuitos fronto
subcorticales, que cuando se asocian a
compromiso del cingulo posterior cau-
san cambios afectivos dados por insufi-
ciencia afectiva e indiferencia (2, 3, 6). El
compromismo diencefalico bilateral, se
va a caracterizar por una amnesia global
persistente, debido al compromiso del
nucleo medial dorsal, que facilita la co-
municacion sindptica con dreas cortica-
les temporales e hipocampo. La afeccion
de la funcidén integradora de vias visua-
les, con el talamo y la corteza prefrontal,
generara incapacidad para la copia de
figuras (2, 3, 16).
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Por otro lado, el mecanismo de la afa-
sia y demas alteraciones del lenguaje,
se da por el rol del talamo izquierdo en
la organizacion del mismo (2, 3). Aso-
ciandose el compromiso cognitivo y del
lenguaje a la alteracion del nuicleo dor-
somedial, el nicleo anterior principal, el
nucleo ventral y el nucleo pulvinar (6).
Cumple el tdlamo también una impor-
tancia funcion en el proceso de escritu-
ra, a través de la planeacion y ejecucion
del grafema, con su posterior secuencia-
cion (11, 18).

El pronéstico de las lesiones bitalamicas
es bastante desalentador; especificamen-
te en las lesiones vasculares tromboticas
o isquémicas, el 83% de los pacientes en
ausencia de manejo trombolitico, desa-
rrollaran una demencia taldmica o un
cuadro de dolor somatico crénico bila-
teral (11, 12, 13) Mientras que si se logra
realizar un manejo endovascular trom-
bolitico temprano, se esperard mejoria
importante y progresiva de los sintomas
neuropsiquatricos, de manera temprana
(3, 15). Son hallazgos de mal prondstico,
el compromiso mesencefélico y el infar-
to en territorio de la arteria paramedia-
na, donde el déficit cognitivo suele ser
prolongado, sin importar el tratamiento
realizado ( 6, 19).

El manejo de las lesiones bitalamicas de-
pendera siempre de la causa, teniendo la
mayoria de las causas toxicas un manejo
especifico, mientras que las lesiones bita-
lamicas de origen infeccioso, suelen ser
usualmente fatales (3, 6). En el caso de
las lesiones isquémicas se sugiere la te-
rapia endovascular temprana, tipo trom-
bolisis, la cual mejora el prondstico por
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disminucién de la extension de la lesion
(11, 12, 13, 15). Siendo efectiva solo en
fases agudas, tras ésta sélo queda desde
el punto de vista farmacolégico, la elec-
cién de antiagregacion plaquetaria ver-
sus anticoagulacion, segun la causa de-
tectada, el prondstico y la calidad de vida
del paciente (2, 19).

Por otro lado, se recomienda siempre la
rehabilitacién cognitiva, proceso en el
cual los pacientes que presentaron una
lesion cerebral, trabajan con los pro-
fesionales de la salud, para aliviar con
medidas no farmacoldgicas los déficits
resultantes (15, 19). Se da mediante tres
mecanismos, la restauracion de funcio-
nes, la compensacion de las mismas o
la sustitucion por nuevas habilidades.
En el caso de las lesiones bitaldmicas, se
realiza inicialmente un diagnostico de
las funciones alteradas que determinara
el drea de intervencion, luego se trazara
una linea de base para determinar pro-
gresos y finalmente se realizard el plan
de intervencion individualizado (15,
19). Las areas a evaluar y trabajar son
usualmente atencién, memoria, memo-
ria visual, velocidad de procesamieto,
flexibilidad del pensamiento, lenguaje y
funciones ejecutivas. Las sesiones deben
durar en promedio 90 minutos, sugi-
riéndose también trabajo en casa y pues-
ta en comun del mismo. Completando
asi, alrededor de 28 sesiones, con lo que
puede encontrarse importante mejoria
en las dreas trabajadas. Son factores de
buena respuesta la inteligencia prome-
dio a superior previa, el alto nivel cultu-
ral y la menor gravedad o extension del
dafo cerebral (6, 13, 15, 19).
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Conclusiones

Las lesiones bitaldmicas son una causa
infrecuente, pero grave de sintomato-
logia neuropsiquiatrica; cobrando re-
levancia porque su diagndstico y tra-
tamiento temprano, permiten que en
algunos de los casos, sean potencial-
mente reversibles. Por ende se requiere
un alto nivel de sospecha al encontrar
pacientes con fallas cognitivas, visuoes-
paciales o sintomas psicoticos de inicio
abrupto, en pacientes con factores de
riesgo conocido o en individuos con
presencia de hallazgos patoldgicos en el
examen neuroldgico. En este punto, se
resalta también en valor de la resonan-
cia magnética nuclear contrastada, pues
es la imagen que mejor permite detectar
este tipo de lesiones, ayudando también
a la clasificacién etiologica de la misma,
dando entonces pautas esenciales para
la instauraciéon del manejo farmacolo-
gico.

Finalmente, vale la pena resaltar el va-
lor del psiquiatra en el manejo de los
pacientes con lesionetalamicas agudas,
que no soélo se limita al tratamiento de
sintomas asociados, sino que puede
guiar el proceso de diagndstico y reha-
bilitacién cognitiva en estos pacientes.
Siendo este ultimo, el tratamiento mas
probado, costoefectivo y eficaz, tanto en
los pacientes con sintomas reversibles,
en quienes se busca recuperar la fun-
cionalidad; como en los pacientes con
lesiones de curso cronico, en quienes
podemos brindar herramientas que les
permitan mantener o recuperar su au-
tonomia en el ABC basico, garantizan-
do una mejor calidad de vida.
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Confidencialidad de los datos

Los autores declaran que en este articulo
no aparecen datos de pacientes. Derecho
a la privacidad y consentimiento infor-
mado Los autores han obtenido el con-
sentimiento informado de los pacientes
y/o sujetos referidos en el articulo. Este
documento obra en poder del autor de
correspondencia.
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