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Infarto talamico bilateral y deterioro cognitivo progresivo: discusion
de un caso.
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Resumen

El tdlamo contiene nucleos estratégicos que integrailtiples funciones corticales
importantes. Los infartos isquémicos bilaterales tdlamo son infrecuentes, siendo la
causa mas probable la oclusion de la arteria dehBem. Esta es una variante anatomica
gue permite la irrigacidon bilateral de los talamagyartir de un tronco comun de origen
asimétrico en la arteria cerebral posterior. Eftagnes dan origen a una variedad de
manifestaciones clinicas entre las cuales se haittela demencia por infarto estratégico.
Presentamos el caso de un paciente con infartmitadébilateral, tras el cual desarroll6
severas alteraciones neurocognitivas con un patagresivo en el tiempo.

Palabras clave: Arteria de Percheron. Demencia talamica. Detesi@mognitivo. Infarto
talamico bilateral.

Introduccién

Los tdlamos se ubican a ambos lados de la line@ganfmtnando las paredes laterales del
tercer ventriculo y se extienden lateralmente hksteapsula interna (Court 1997). La
lamina medular interna, lo cruza en sentido antestgpior y lo divide en cuatro grupos de
nacleos: anteriores, laterales, mediales e intia@ms. Ademas, se distinguen otros 2
nacleos: el reticular y los de la linea media.giipo anterior y el medial, participan en el
aprendizaje, las funciones mnésicas y el contralogonal. El lateral, en la sensibilidad y
el movimiento, mientras que el nucleo intralamiyael de la linea media presentan
proyecciones difusas a la corteza y ganglios bssglesgulan la actividad cortical (Porta
2001, Leodn 2006).

La irrigacion del talamo es de tipo terminal y edtéla por cuatro arterias (Lostra 2001).
La arteria talamoperforante o paramediana, querigin® en la primera porcién de la
arteria cerebral posterior (ACP), irriga la regidnedial del talamo. La arteria
tuberotaldmica o polar, rama de la comunicanteepiost irriga la porcidn anterior y en un
30-40% de la poblacién no existe, siendo reempkaza la arteria paramediana (Lostra
2001). La region posterolateral, es irrigada poarteria tAlamogeniculada, y el territorio
paradorsal, por la arteria coroidea posterior; amaaas de la ACP (Perea 2004, Porta
2001).

Lesiones isquémicas talamicas bilaterales puedglicasse por la oclusion de una variante
anatomica de las arterias paramedianas (Garcia&, R@utsouraki 2009, Matheus 2003).
Estas arterias nacen hasta en un 45% de los casosadmisma ACP, ya sea en forma
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independiente o a partir de un tronco comun (Lo20fl1). Esta Ultima variante es
conocida como arteria de Percherdn, y su oclusrigina infartos talamicos mediales
bilaterales, relativamente simétricos (Matheus 2003

Los infartos talamicos bilaterales (ITB) son infrentes, representando el 0,6% de todos
los primeros episodios de accidente vascular carékumral 2001). Su principal causa
es la oclusion de la arteria de Percherdn por e@ad de pequefio vaso, que se asocia a
factores de riesgo cardiovascular, o bien por oardbolismo (Koutsouraki 2009, Porta
2001).

La clinica del infarto talamico es variable, degendo de la lateralidad de la lesion y del
territorio vascular afectado. Durante la fase aglmk sintomas mas frecuentes son:
hipersomnia, paralisis oculomotora, ataxia moded& la marcha y déficits de atencion,
aprendizaje y memoria (Hermann 2008). Los trasrmeurocognitivos se hacen
evidentes una vez resuelto el compromiso de cocieienicial. Puede haber ademas
hemiparesia contralateral, si se asocia a unanlesiiicomitante de la capsula interna
(Cargioli 2004). Alteraciones conductuales, lalati emocional, enlentecimiento
psicomotor y confabulacion suelen estar presemek® pacientes con ITB (Hermann
2008).

En cuanto al prondstico, las alteraciones neurcéggsuelen revertir paulatinamente; sin
embargo, la apatia, los trastornos ejecutivos artmesia (anterograda y retrograda)
pueden ser severos y persistentes dando origen auadro de demencia vascular por
infarto estratégico (Carrera 2006, Schmahmann 2003)

Presentamos el caso de un paciente con ITB, taskbesarrollé un importante deterioro
cognitivo y severas alteraciones conductuales psbgrs.

Caso Clinico

Paciente varon de 81 afos, diestro, escolaridadl2leaiios, con antecedentes de
hipertension arterial cronica y diabetes melliips 2, en tratamiento con dieta, enalapril y
acido acetilsalicilico; previamente autovalenteadas actividades basicas e instrumentales.
El dia de la consulta despierta desorientado ydisminucion de fuerza en hemicuerpo
derecho. En la exploracion de ingreso se congtateiente, desorientado (GCS 14
puntos), afebril, hipertenso (170/130 mmHg), examsardiaco y de vasos del cuello
normal, lenguaje disartrico, hemiparesia faciobi@qulerecha minima (4/5), signos
meningeos ausentes. A las 72 horas persiste eetsatd en tiempo, es capaz de invertir
series con lentitud, no logra retener nueva infaitmg pero su lenguaje es fluido y sin
parafasias. En el examen de los nervios cranesitogdestacé una hipoacusia moderada,
siendo el resto normal, incluidos los movimientoslares conjugados. Presentaba aun una
hemiparesia braquial derecha minima (4/5), corjeflosteotendineos (ROT) normales y
simétricos en las cuatro extremidades. Los reflgjmntares fueron flexores. Si bien
durante el examen se mantuvo conciente y cooperafldérmino de éste se durmio
rapidamente. La TAC cerebral sin contraste mdatgresencia de 2 imagenes hipodensas
redondeadas localizadas una en cada region anyeparamediana talamica, de diametro
mayor aproximado 15mm, algo mayor a derecha, cobieatcon infarto isquémico
taldmico bilateral; ademas cierto grado de atrodidical, que impresionaba normal para la
edad del paciente, sin otros hallazgos patolodi€igsira 1).
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Se aplicaron ademas los siguientes test neuropgicok: test Minimental de Folstein
(MMSE), Digit span (directo e inverso), Fluenciarb@ (FV) fonoldgica y semantica, Test
de aprendizaje auditivo verbal de 15 palabras (AVU&st del dibujo del reloj y Trail
making test (TMT) A y B. Los puntajes obtenidosrfan anormales (menor o igual a -2
SD) en todos los test, excepto para la FV fonokgjae se ubico en el limite inferior de
normalidad (-1,5 SD). El paciente mostré un desdmoparticularmente lento en el TMT,
debiendo suspenderse su ejecucion pasados losudosyiguedando inconcluso. También
llamo la atencion la fluctuacion presentada erelosayos 1 al 5 del AVLT, recordando 1,
3, 2, 4y 3 palabras respectivamente, lo cual pakf sugerente de falla atencional ademas
de amnesia verbal.

Figura 1: TAC cerebral sin contraste, con imagenes hipodebgalamicas (flechas) de diametro
mayor aproximado 15mm (mayor a derecha). Néteselagilesiones comprometen el territorio
anterior y paramediano de ambos talamos.

A las ocho semanas del evento se realizé una nesslaacion del paciente, donde se
practicé exploracion fisica y se aplico la bateléatest neuropsicologicos ya descrita. Al
examen se encontré un paciente muy enflaquecidwiae, desorientado en tiempo,
inatento, con marcada apatia, ademas de hipomitmiadjcinesia. Su lenguaje era fluido,
pero escaso. Su actitud fue algo desconfiada tulaevaluacion. Destacaba una amnesia
de predominio anterégrada, pero ademas habia dlviezentos previos como la muerte de
Su esposa un afo antes. El examen de nerviosatganfie normal, salvo por la
hipoacusia. La fuerza muscular resultd simétricdas cuatro extremidades, con atrofia
muscular moderada y ROT presentes, simétricoslagpruebas cerebelosas se evidencio
dismetria y disdiadococinesia a izquierda.

Los resultados de los test neuropsicolégicos fueratoriamente peores respecto de la
primera evaluacion, en la mayoria de las prueladda(tl). Llamé la atencion la caida a
cero en la FV (generacién de palabras en 1 mintaajp fonolégica como semantica; la
disminucion de la memoria de trabajo evidenciada ebndigit span inverso; las
perseveraciones verbales y motoras ocurridas dudhsiintas pruebas y el deterioro de la
funcion visuocostructiva apreciable en el dibujb rééoj y de los pentagonos del MMSE
(figura 2). Respecto al rendimiento en el MMSEpatiente obtuvo dos puntos menos que
en la primera evaluacion (14/30 vs 12/30), difel@mada por nuevos deterioros en las
funciones de orientacién espacial y comprensiétefode tres elementos).
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Se entrevisto a la cuidadora del paciente, unacbifala cual vivia, a quien se le aplico el
Inventario Neuropsiquiatrico abreviado (NPI-Q) yauestionario de actividades de la vida
diaria (AVD) bésicas e instrumentales (Katz 1968wton 1969), para valorar la presencia
de sintomas neuropsiquiatricos y el grado de aléowi del paciente previo al evento y a
las 8 semanas después. Los resultados revelaeosl gaciente presentaba un alto nivel de
autonomia en las AVD previo al evento, requiriereistencia sélo en la toma de
medicamentos (por olvido). Ocho semanas desplpaciente era dependiente para todas
las AVD evaluadas. EI NPI-Q revel6 la presenciastfdomas depresivos (somaticos y
psicolégicos) previo al infarto, que segun su higarecieron tras la muerte de su esposa.
Posterior al evento, disminuyeron los sintomas ef#pos, pero se reportd con alta
frecuencia irritabilidad, tendencia a la agresididapatia, ideas delirantes y trastornos del
suefio y del apetito (tabla 2), esto Gltimo agravademas por la apariciéon de disfagia
posterior al infarto.

Tabla 1. Resultados de test neuropsicolégicos aplicadgsaaiente en dos momentos distintos
después del evento.

Test 4 dias 8 semanas
Puntaje Z Puntaje Z
FV Letra F 5 -1.5 0 -2.3
FV Animales 2 -2.8 0 -3.1
AVLT reciente 3 -5.0 2 5.5
AVLT tardio 0 -5.5 0 -5.5
AVLT con clave semantica 0 -6.0 0 -6.0
MMSE 14 -7.0 12 -8.0
Digit span (directo + inverso) 8 (4+4) .02 4 (4+0) -3.0
Dibujo del reloj 5 -2.3 0 -4
TMT (A) * * * *
TMT (B) * * * *

FV: fluencia verbal (generacion de palabras en futn); AVLT (sigla del inglés): Test de aprendizaje
auditivo verbal de 15 palabras; MMSE: Test Minina¢rde Folstein; Digit span: recuerdo de series de
digitos; TMT: trail making test parte (A) o (B); : desviacion estandar respecto a poblacion nordehl,
mismo grupo etario y nivel de escolaridad. *Peushspendida antes del término debido a excesimarde
del paciente (>4 min).

Figura 2. Funcion visuoconstructiva (dibujo de pentagonosvidISE).

N —

o

Primera evaluacion (72 hr post ITB) Badp evaluacion (8 semanas post ITB)
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Tabla 2. Frecuencia de sintomas neuropsiquiatricos eaa@épte, segiin NPI-Q aplicado a su
cuidadora.

Frecuencia
Sintomas Previo al ITB 8 semanas post ITB

N

Ideas delirantes

Alucinaciones
Agresion-Agitacion

Depresion

Ansiedad

Euforia-Regocijo
Apatia-Indiferencia
Desinhibicién
Irritabilidad-Labilidad

Conducta motora aberrante
Trastornos del suefio (insomnio)
Desordenes alimenticios y del apetito 4
(anorexia)

Total 14 30

*

NOpLoowNnoO 4
PO pONRPMN®W

N O
D
A O
*

0: Nunca; 1: Rara vez; 2: Algunas veces; 3: A menddMuy a menudo. * A diario.

Discusion

El cuadro clinico junto a los hallazgos imagenaiogi presentados por nuestro paciente,
son compatibles con el diagnostico de Infarto TatanBilateral. La imagen de la TAC
muestra un compromiso de los territorios vasculargsrior y paramediano, que afecta
entre otros a los nucleos anteriores, dorsomediambsalaminares y ventrolaterales
(Schmahmann 2003).

La evaluacion neurocognitiva evidencid un marcadderibro de varias funciones:
memoria de predominio anterégrada, pero tambiédgetda con un gradiente de al menos
un afio (olvido de la muerte de su esposa), atencidentacion, memoria de trabajo,
visuoconstruccioén y funcién ejecutiva. Ademas aastuna marcada apatia, bradipsiquia,
conductas agresivas y sintomas psicoticos. ERtaacones estuvieron presentes desde el
periodo agudo post infarto y mostraron un patr@ggasivo a las ocho semanas.

Es habitual que los infartos talamicos se acompaf@ralteraciones neurocognitivas
inicialmente, incluso se han descrito déficits seveen pacientes mas jévenes tras un ITB
(Garcia 2008, Gutiérrez 2003, Koutsouraki 2009).

El dafio de los nucleos talamicos anteriores intgpru el circuito de Papez, lo que da
origen al sindrome amnésico que aparece tras IT@n& 2008, Schmahmann 2003).
Cuando se afecta el nacleo dorsomediano, el dafla d& amigdal6fuga ventral puede
contribuir a los déficits de memoria y a la destagdn emocional que ocurre en estos
casos (Schmahmann 2003). Asi, los déficits de manyolas alteraciones emocionales
presentados por nuestro paciente, pueden explipars@terrupcion del circuito de Papez
y dafo de la via amigdaléfuga ventral, respectivaeme
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Los infartos estratégicos del talamo, que afectda eegion anterior y/o paramediana,
pueden generar demencia vascular (Koutsouraki 2G@® 2006, Porta 2001, Garcia
2008). Los rasgos neuropsicologicos mas promisasneeste tipo de demencia se explican
por compromiso de nucleos talamicos especifico$.dadBo de los nucleos anteriores
origina una amnesia anterdgrada, en que se afactaemoria episdédica mas que la
semantica (Carrera 2006, Schmahmann 2003, Szirf@@#)2 Cuando se compromete el
lado dominante, puede ademas generarse disfagiaelae caracteriza por fluidez verbal
reducida, con comprension y repeticion conservé@ascia 2008, Lanna 2008). Nuestro
paciente presentdé severas fallas de memoria ep&sdddmo se demuestra en los
rendimientos del AVLT de 15 palabras. También miogh rendimiento anormal en el test
de fluencia verbal (tanto semantica como fonoldgiem ambas pruebas el desempefio
empeord a las ocho semanas. En el MMSE la refpetiestaba conservada en ambas
evaluaciones, pero la comprensiéon de 6rdenes cg@asplricialmente normal, se deteriord
a las ochos semanas. Estos resultados apoyasidadéeque tras el ITB, nuestro paciente
comenzo a desarrollar una demencia talamica.

La afectacion de la regién talamica paramediana@ua@nar los nucleos dorsomedianos,
provocando alteracidén de las funciones ejecutivasibios de humor, pérdida de iniciativa
y aparicion de psicosis y mania. Ademas, el dafiestia region puede afectar los nucleos
intralaminares, alterando los circuitos de actiéacy motivacion, lo que se traduce
clinicamente en apatia, embotamiento afectivo,em@bn y enlentecimiento mental
(Koutsouraki 2009). A excepcion de la mania,stnaepaciente desarrollé6 marcadamente
todos los sintomas enumerados anteriormente. Llanadencion la disminucion de los
sintomas depresivos pesquisada en la segunda e@valud cual pudiera relacionarse con
la pérdida del recuerdo del fallecimiento de swbsaf{amnesia retrograda). La disfuncion
ejecutiva del paciente quedo objetivada en el matlimiento observado en los test del
dibujo del reloj, copia de pentagonos del MMSE Y BIT; elementos que apoyan la tesis
formulada de demencia talamica.

Finalmente, los infartos talamicos producen una&alesxion tdlamocortical que lleva a un
hipometabolismo frontal, el cual ha sido objetivaglo estudios con SPECT cerebral
(Garcia 2008, Lanna 2008). Esto explicaria laiajger de apatia, cambios de personalidad
y sindromes frontales tras este tipo de infart@r@g@a 2006). Asi, la apatia y la tendencia
al comportamiento agresivo experimentada por nugséciente, puede deberse a esta
diasquisis tdlamofrontal.

Por otro lado, los ITB se han asociado a mayogaeke disfagia, disartria y parkinsonismo
(Staekenborg 2008). Los pacientes también puedesemtar signos cerebelosos por
afectacion de las eferencias del nucleo ventr@htatamico, que es el lugar de conexion
del fasciculo neocerebeloso dentado-rubro-talar(itmta 2001).  Posterior al infarto,
nuestro paciente desarroll6 disfagia, hipomimiadhminesia y signos cerebelosos que se
evidenciaron en la segunda evaluacién. Estosmsaggpodrian estar contribuyendo al
deterioro nutricional y de la autonomia observadmeestro paciente, al interferir en su
alimentaciéon, deambulacion y motricidad.

Reportes de casos han mostrado que los déficitoaugnitivos iniciales causados por
infartos talamicos, tienden a una recuperacionugiadunque no total, en el transcurso del
tiempo (Cargioli 2004, Garcia 2008). La rapidagoesion del deterioro neuropsicolégico
y del funcionamiento global (AVD) presentado poesino paciente, escapa a lo anterior.
La posibilidad de que la progresion de la sintotogia haya sido causada por un nuevo
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accidente vascular cerebral (AVC) es poco probalaldp que una TAC cerebral de control
(al mes de evolucion), no mostr6 nuevos hallazga®l@gicos. La presencia de
complicaciones de tipo endocrino-metabdlicas yhvicianales, podria contribuir al patron
de deterioro observado, por lo cual una exploraeidalitica es necesaria en estos casos.
En nuestro paciente se descart6 la presencia taldese hidroelectrolitico, falla renal e
hipotiroidismo.

La edad avanzada y la presencia de deterioro cogpitevio son factores de mayor riesgo
de demencia post AVC (Delgado 2007, Selnes 20@3.posible que nuestro paciente,
previo al ITB, ya presentara un deterioro cognitexe, manifestado en quejas de memoria
de dos afios de evolucion, que segun su hija stddenian discretamente sus actividades
habituales. Asi, la ocurrencia del infarto talémjoudiera haber desenmascarado un
proceso demencial degenerativo incipiente.  Adent@dilateralidad de las lesiones
taldmicas se ha asociado a persistencia de lostdéfognitivos y las alteraciones ligadas
al I6bulo frontal al afio de ocurrido un ITB (HermaR008). Esto le otorgaria un peor
prondstico cognitivo a este caso.

Otra posibilidad es que la aparicion de trastoroosductuales haya empeorado el
rendimiento cognitivo, como se ha sefialado tanta pacientes esquizofrénicos como con
demencia (Ropacki 2005, Wood 2007).

El deterioro cognitivo progresivo y los sintomasino@siquiatricos experimentados por
nuestro paciente, hacen posible plantear el didigooge una demencia talamica por
infarto de la arteria de Percherén.

El caso aqui presentado y la evidencia revisadagrpde manifiesto la gran importancia
del tdlamo como nucleo estratégico en la integradelas funciones cognitivas.
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