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Los sindromes de lesion talamica

Ignacio Vergara, Myriam Saavedra, Roberto Amador, Pablo Lorenzana, Monica Rosselli,

Lucia Parra de Rios, Oscar Pinz6n, Raul Palma

En la Unidad de Neurologia del Centro Hos-
pitalario San Juan de Dios de Bogotd, durante
cuatro aios (1986 a 1989), se estudiaron en
forma consecutiva 25 pacientes con lesiones
talamicas no fatales. Se registraron los hallaz-
gos neurologicos, neuropsicolégicos y neuro-
oftalmologicos y los diagnésticos se confirma-
ron por tomografia computarizada (TC). Fue-
ron 14 mujeres y 11 varones con una edad
promedio de 52.5 y un rango de 25 a 84 afios.
La lesiéon talimica fue de origen vascular en 24
casos, ocho por infarto isquémico, cuatro por
infarto hemorriagico y 12 con hematomas
parenquimatosos. Diecisiete pacientes tenian
hipertensién arterial sistémica y el unico factor
de riesgo en otros dos era el consumo de cocaina
base (basuco). Ocho infartos se presentaron en
el tilamo derecho, 12 en el izquierdo y cinco
pacientes tuvieron lesiones bilaterales, uno de
ellos con un glioma comprobado por biopsia.
En cinco pacientes con lesién bilateral se ob-
servé el sindrome del "Tope" de la arteria
basilar, por compromiso del pediculo
retromamilar; en todos ellos encontramos alte-
sensitivomotoras,

raciones cerebelosas,

oculomotoras bilaterales y demencia. Solamente
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un paciente presenté el clisico sindrome de
hiperpatia (Dejerine-Roussy). En los restantes
se observaron asociaciones de sindromes
sensitivomotores, cerebelosos, neurooftalmo-
légicos, neuropsicologicos y del comportamiento
motor que remedan con frecuencia los hallazgos
clinicos de la alteracion cortical frontal, tem-
poral o parietal.

INTRODUCCION

Las primeras publicaciones acerca de los cam-
bios cognoscitivos y comportamentales asociados
a lesiones talamicas se remontan a 1902 cuando
Schuster describio la demencia talamica observa-
da en lesiones tumorales. En 1906 Dejerine y
Roussy definieron el sindrome taldmico caracte-
rizado por una ligera hemiparesia que desaparece
rapidamente, hemianestesia superficial persisten-
te con marcado compromiso de la sensibilidad
profunda, aestereognosia, dolor severo y paroxis-
tico ipsilateral de la hemiparesia, leve hemiataxia
y movimientos coreoatetoides de los miembros
paralizados, mdas evidentes en la mano, que ha
sido llamada "mano talamica" y atribuidos a
deaferentacion (1-5).

Los sindromes talamicos se observan como
consecuencia de lesiones talamicas contralaterales,
particularmente de origen vascular y con caracte-
risticas especificas del territorio comprometido.
El empleo de talamotomias, la estimulacion eléc-
trica cerebral (6) y los variados estudios neurorra-
diolégicos asociados a las correlaciones clini-
copatoldogicas, han proporcionado una mejor
comprension de la fisiologia del talamo y de-
muestran su participacion como procesador,
abandonandose la tendencia a considerarlo como
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solo una estacion de relevo en las vias aferentes y
eferentes de la corteza cerebral.

Angioarquitectura mesodiencefilica

Se sabe que las arterias cerebral anterior y me-
dia no participan en general en la vascularizacion
del talamo y que ésta depende del tronco basilar y
sus ramas. Queda en discusion si el nucleo reticular
y la lamina medular externa, reciben flujo sangui-
neo de la arteria cerebral media. La parte proximal
de la arteria cerebral posterior, desde la bifurca-
cion de la basilar hasta su unidon con la comunicante
posterior, fue denominada arteria mesencefalica
por Kaplan y Ford, o arteria comunicante basilar
por Percheron (1966) (3) y tiene caracteristicas
embriologicas, morfoldégicas y hemodindamicas
particulares (7). Esta arteria mesenceféalica rodea
al tronco cerebral, irriga los coliculos y da origen
a varias ramas que conforman el grupo mas rostral
de las arterias perforantes que penetran al cerebro
por el espacio perforado posterior. Dicho grupo
rostral conforma el pediculo retromamilar de Foix
y Hillemand que se divide en:

1. Pediculo mesencefalico paramediano. A tra-
vés del espacio interpeduncular va a ramificarse
en el mesencéfalo superior alrededor del nucleo
oculomotor.

2. Arterias talamo-subtalamicas anterior y pos-
terior (7). Los territorios vasculares del tdlamo de
acuerdo con las descripciones de Castaigne,
Bogousslavsky y Segarra (3, 7, 8) delimitan cua-
tro areas principales: 1) Arterias inferolaterales
(pediculo talamo geniculado de Foix y Hillemand,
arteria Optica inferoexterna de Duret) irrigan el
ntcleo ventral posterior. 2) Arteria tuberotalamica
(arteria polar, arteria oOptica anterior de Duret,
pediculo premamilar o arteria talamo-subtalamica
anterior, originada en la arteria comunicante pos-
terior) irriga la region anterior, incluyendo el nu-
cleo ventral anterior y parte del ventral lateral.
Con frecuencia no existe, siendo su territorio irri-
gado por la arteria tdlamo-subtalamica posterior.
3) El territorio paramediano (pediculo tdlamo per-
forado de Foix y Hillemand. Arteria paramediana
tdlamo-subtaldmica posterior originada en la arte-
ria mesencefalica), irriga el drea paramediana del
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talamo, el 4area posteroinferior del nucleo
dorsomediano, el ntcleo parafascicular, la por-
cion anterior y media del nicleo centromediano,
algunos nucleos de la linea media y del subtalamo,
y el area rostral y medial del ntcleo rojo. Pueden
presentarse como dos ramas independientes una
para cada tdlamo o nacer en un pediculo unico que
luego se bifurca e incluso puede ocurrir que las
dos arterias tdlamo-subtaldmicas posteriores y la
paramediana mesencefdlica tengan su origen en
una rama unica de la arteria mesenceféalica, cuyo
compromiso llevara a los infartos en mariposa
que afectan al mesencéfalo superior y el area
medial de ambos talamos, presentandose los
sindromes de mutismo aquinético de Segarra (7) o
la forma mas severa del sindrome del tope de la
basilar de Caplan (9). 4) Las arterias coroideas
posteriores, que constituyen los sistemas
posterolateral y posteromedial de Castaigne, y
van a irrigar el 4rea posterolateral al cuerpo
geniculado lateral, al nucleo dorsosuperficial y a
la region infrolateral del pulvinar; el posteromedial
dard ramas al pedunculo cerebral, los nucleos
subtalamicos, el area posterior de la sustancia
negra, el area lateral del nucleo rojo, al cuerpo
geniculado medial y da ramas al pulvinar, nucleo
mediano y nucleos anterodorsal y anteroprincipal
(2,3) (Figura 1).

La angioarquitectura taldmica se caracteriza por
su curso vascular rectilineo, de direccidn

ventrodorsal, localizacién preferencial de los
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Figura 1. Esquema de la suplencia arterial al tilamo y

mesencéfalo  rostral.
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troncos vasculares en la sustancia blanca del
talamo, ramificaciones paralelas y en angulo rec-
to. Sus ramificaciones son terminales y su obs-
truccion lleva a infartos lacunares (10-12).

Correlacion clinica

Las lesiones del talamo originan sindromes
neurolégicos generales, neurooftalmoldgicos y
neuropsicolégicos como son:
Neuropsicoléogicos. Se han descrito alteraciones
del lenguaje (13-16) de la memoria (17-20), con-
fusion y defectos atencionales (21), hemiinaten-
cion (22). El compromiso del lenguaje se observa
particularmente en lesiones del talamo izquierdo
mientras que las lesiones del tdlamo derecho
tienden a producir defectos de negligencia motriz
y hemiinatencion izquierdas. No siempre, sin em-
bargo, las lesiones talamicas producen alteraciones
cognoscitivas y cuando se producen frecuente-
mente son pasajeras (23). La afeccion talamica bi-
lateral es una causa de mutismo y demencia (7).
Neurooftalmologicos. La region posteromedial
del talamo y la parte mas rostral del pretectum son
estaciones importantes en el control de los movi-
mientos oculares sacadicos. Experimentalmente
se ha visto que hay grupos de neuronas localiza-
das en la lamina medular interna del tdlamo pos-
teromedial que descargan en relacién con los mo-
vimientos sacadicos y la frecuencia de la descarga
depende de la posicion del globo ocular. Con
lesiones combinadas en esta area se pierde preci-
sion en las sacadas hacia objetivos contralaterals.
En los ultimos diez afios se localizaron las estruc-
turas supranucleares que median los movimientos
de los ojos. La region-mas complicada en el con-
trol de la mirada vertical es el nucleo rostral in-
tersticial del fasciculo longitudinal medial
(nriFLM), nucleo bilateral localizado en la unién
mesodiencefalica y que junto al nucleo del III par
y los ntcleos de Cajal y Darkschewitsch se en-
cuentra irrigado por el pediculo retromamilar. El
nriFLM contiene neuronas que producen descar-
gas en salva para dirigir los movimientos ocula-
res; los nucleos de Cajal, Darkschewitsch, de la
comisura posterior y de la formacion reticular

mesencefalica (FRM), contienen los sistemas de
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integracion de las descargas tonicas y en salva
para iguales movimientos (24). Para producir un
compromiso aislado de la mirada vertical hacia
arriba bastaria con una lesion Unica medial en la
comisura posterior, sitio de la decusacidn bilateral
de las fibras que, originadas en los nriFLM, van a
inducir este movimiento ocular; también puede
suceder ante una lesion unilateral en la region
dorsomedial de un nriFLM.

Para alterar la mirada hacia abajo se necesita
una lesion bilateral en la FRM superior dado que
las fibras correspondientes no se decusan (25).
Otras alteraciones de los movimientos de los ojos
por compromiso de la unién mesodiencefélica
son: el sindrome de Parinaud quien lo describid
como una paralisis oculomotora de origen central
que compromete la convergencia y la excursion
vertical tanto hacia arriba como hacia abajo con-
servando las vergencias laterales. En este sindro-
me hay diplopia homénima o cruzada, la eleva-
cion de los parpados permanece intacta, se obser-
va miosis ligera con reflejos pupilares abolidos y
la amplitud de la acomodacién es casi nula. Esta
descripcion apoyd la observacion de Wernicke,
quien por hallazgos de autopsia atribuyo el
sindrome a compromiso colicular (26, 27). Pos-
teriormente diversos autores agregaron otros ha-
llazgos al sindrome de Parinaud, como son: con-
servacion de los movimientos de "ojos de mu-
fleca", nistagmus de retraccion-convergencia,
pseudoparesia del VI par y el signo de Collier de
retraccion palpebral uni o bilateral (26, 27). El
sindrome del "tope de la basilar" descrito por
Caplan (9) comprende las alteraciones corres-
pondientes al sindrome de Parinaud y ademas
compromiso pupilar tanto del reflejo fotomotor
como de la posicion de la pupila que podria tener
una localizacién excéntrica denominada corecto-
pia iridis, también puede presentarse una
disociacion de la mirada en el eje vertical o des-
viacién oblicua (skew) y espasmo de la conver-
gencia. Pueden ocurrir anomalias del comporta-
miento con somnolencia o alucinaciones
pedunculares percibidas por el paciente como una
imagen cinematografica, reconociendo su carac-
ter irreal y explicadas por lesion del area reticular
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de la sustancia negra (28-33). Al extenderse el
infarto al territorio distal de la arteria cerebral
posterior se observan hemianopsias, cuadran-
tanopsias, poliopia, palinopsia, afasia anoémica,
alexia sin agrafia en lesion occipital izquierda y
agnosias visuales. Si la alteracion es bilateral en la
etapa aguda aparece ceguera cortical que, si se
asocia a anosognosia, constituye el sindrome de
Anton; el dafio temporo-occipital bilateral oca-
siona el sindrome de Balint con simultagnosia,
apraxia ocular y ataxia optica. Igualmente se ob-
servan metamorfopsias, anomalias de la memoria,
delirio agitado y defectos sensitivos y motores (9,
29-35).

Con el nombre de sindrome de la arteria me-
sencefalica, Segarra en 1970 (7) describe la pre-
sencia de mutismo aquinético por alteracion del
pediculo retromamilar, con dos presentaciones una
de ellas asociada a somnolencia y trastornos
oculomotores que haria parte del sindrome del
tope de la basilar (9, 18, 31).

En 1989 Mehler describio 61 pacientes con lo
que llamé sindrome de la arteria basilar rostral,
equivalente al del tope de la basilar, encontrando
una variedad benigna caracterizada por estados
confusionales agudos entre otros hallazgos (36).
Neurolégico general. El compromiso motor y
sensitivo se atribuye a lesion directa de las vias
correspondientes en el mesencéfalo o en la capsu-
la interna adyacente, coincidiendo esta explicacion
con la mayor frecuencia del compromiso en los
infartos posterolaterales, siendo menos severo y
transitorio en los anterolaterales (2, 3). La perdida
sensorial también ocurre con afeccion directa de
los nucleos sensitivos talamicos. Se describe un
sindrome hemisensorial puro por oclusién del
pediculo talamo geniculado que irriga el area
talamica ventral (5). El dolor de origen talamico
Ilamado la hiperpatia talamica esta caracterizado
por hiperestesias, disestesias y parestesias. Sea
espontaneo o provocado por estimulos aun muy
leves o multisensoriales y de diversa localizacion,
es de gran severidad en ocasiones y dificulta la
atencion del paciente. Tiene las caracteristicas del
dolor central y su fisiopatologia no esta bien acla-
rada. Su tratamiento es muy dificil, no cede a los
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analgésicos y sin embargo en ocasiones cede es-
pontaneamente (1, 37).

Los signos cerebelosos se explican por lesion
del tracto rubrotalamico o vias de conexidon
dentadotalamicas al decursarse el pedunculo
cerebeloso superior en el mesencéfalo rostral
cuando se lesiona la arteria mesencefalica
paramediana (3). El sindrome de subutilizacion
puede acompafiarse de rigidez paratonica y si se
asocia a apraxia puede confundirse con ataxia
cerebelosa (5, 8, 11, 38, 39).

En las lesiones talamicas se describen movi-
mientos anormales como asterixis, corecoatetosis
y posturas distonicas de preferencia en la mano.
En la llamada "mano taldmica" se combinan alte-
raciones propioceptivas porla deaferentacién con
posturas distonicas y movimientos coreicos (4, 5,
38).

A pesar de que al tdlamo se han atribuido nu-
merosas funciones, aun no existe claridad sobre
algunos de los sindromes asociados a sus lesiones,
en parte por los pocos casos informados o por la
muy frecuente asociacion de lesiones en otras
areas del Sistema Nervioso Central en estos casos
informados. Sin embargo, la utilizaciéon de las
talamotomias estereotaxicas en el tratamiento de
la enfermedad de Parkinson y los sindromes ob-
servados en estas lesiones, las correlaciones
clinicopatoldgicas, los estudios neurorradiolégicos
(TC y RM) y el seguimiento de los pacientes con
lesiones pequeflas y unicas, prometen ayudar a
delimitar cuales son los auténticos "sindromes
talamicos".

OBJETIVO
Este trabajo tiene como objetivo describir las
manifestaciones neuroldégicas, neurooftal-
mologicas y neuropsicoldgicas asociadas a lesio-
nes talamicas no fatales y a tratar de establecer su

correlacion con los hallazgos neurorradioldgicos.

MATERIAL Y METODOS
Durante cuatro afos, 1986 a 1989, se estudia-
ron 25 pacientes con lesiones taldmicas no fatales,
atendidos por la Unidad de Neurologia del Centro
Hospitalario San Juan de Dios de Bogota. Tanto
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en el examen inicial como en los ulteriores con-
troles se registraron los hallazgos clinicos
neurolégicos, neurooftalmoldégicos y neuro-
psicologicos. Las lesiones se confirmaron utili-
zando examenes de tomografia computarizada
cerebral realizadas con un equipo Phillips
Tomoscan-310, con cortes coronales en algunos
casos y cortes paralelos a la linea orbitomeatal
espaciados cada 9 mm, en todos los pacientes. En
los 25 casos se realizaron los estudios neuro-
rradiologicos en los primeros 15 dias del ictus, sin
y con medio de contraste. Se excluyeron aquellos
con lesiones asociadas localizadas fuera de los
tdlamos, excepto cuando se trataba de pequefios
infartos lacunares, leucoencefalopatia vascular o
atrofia cortical compatible con la edad o con en-
fermedades de base como hipertension arterial
sistemica, que no explicaran los hallazgos clinicos.

En el examen neuropsicolégico se evaluaron
las funciones del lenguaje (14), memoria (40),
atencion (41), calculo (42), praxis (43), utilizando
protocolos especificos. Los efectos socioculturales
fueron corregidos segun criterios de Ardila,
Rosselli y Rosas (44, 45).

RESULTADOS

Los pacientes se examinaron por el grupo de
Neurologia en los primeros cinco dias de hospita-
lizacion. Todos, excepto el paciente con un glioma
bilateral del tdlamo, tenian en promedio un tiem-
po de evolucion de seis horas. Las interpretaciones
radioldgicas se realizaron sin conocimiento de los
hallazgos clinicos.

Se estudiaron 25 pacientes, 14 mujeres y 11
varones, 24 diestros ¥y uno zurdo. Con edades
entre 25 y 84 afios y un promedio de 52,7 afios
(Tabla 1). El promedio de escolaridad fue de 1,9
afios. Tres pacientes eran analfabetas.

Diecisiete tenian antecedentes de hipertension
arterial sistémica con cifras tensionales que
variaban entre 150/90 y 280/180. Sélo un caso
habia presentado sintomatologia previa de lesion
cerebral. Un paciente era diabético y otro tenia
una cardiopatia chagasica con fibrilacién auri-
cular. Dos tenian antecedentes de farma-
codependencia con cocaina base (basuco) y no se
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Tabla 1. Distribucion por edad y sexo en 25 casos de lesion

talamica.

Edad Hombres Mujeres Total
(afos)

25 a 35 1 3 4
36 a45 1 1 2
46 a 55 5 4 9
56 a 65 1 4 5
66 a 75 3 1 4
76 a 85 - 1 1
TOTAL 11 14 25

encontraron otros antecedentes psiquiatricos en el
grupo.

La lesion talamica fue de origen vascular en 24
pacientes, ocho por infartos isquémicos, cuatro
por infartos hemorragicos y doce con hematomas
intraparenquimatosos, un paciente tenia un glioma
bilateral del tdlamo. Once de los doce pacientes
con hematomas sufrian de hipertensidon arterial
sistémica y en una mujer la hemorragia se atribu-
y6 a la ruptura de una malformacidn criptica. De
los cuatro casos con infartos hemorragicos tres
eran hipertensos y uno consumia basuco. De los
ocho casos con infartos isquémicos tres eran
hipertensos, uno tenia fibrilacion auricular y
cardiopatia chagésica, uno consumia basuco y en
tres no encontramos factores de riesgo. Ocho
infartos ocurrieron en el talamo derecho y doce en
el izquierdo. De los cinco pacientes con lesidn
bilateral uno tenia el glioma, dos eran hipertensos
y en dos no se conocid el factor de riesgo.

Una mujer con hipertension arterial sistémica
sufri6é un infarto hemorragico del talamo derecho
y ulteriormente un infarto isquémico contralateral.
Seis pacientes con lesiones hemorragicas presen-
taron pequefios escapes hematicos al sistema
ventricular sin provocar hidrocefalia de impor-
tancia. No se cuantificé el volumen de la lesién en
todos los casos, pero por lo menos dos de ellos
sobrepasaban los 3 ml.

La muestra se dividi6 en tres grupos de acuerdo
con los hallazgos radioldgicos:

1. Lesiones exclusivamente taldmicas y unilatera-
les: (n=9), dos derechas, siete izquierdas.
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2. Lesiones exclusivamente talamicas bilaterales:
(n=3).

3. Lesiones talamicas uni o bilaterales asociadas a
lesiones multiples cerebrales (n=13). Seis de
lado derecho, cinco del izquierdo y dos bilate-
rales.

Dentro del grupo con lesiones multiples se in-
cluyeron pacientes que a pesar de no haber pre-
sentado previamente sintomatologia de lesion ce-
rebral, mostraban cambios atroficos corticales le-
ves, ensanchamiento de las cisternas silvianas,
hidrocefalia leve o pequefios infartos lacunares
que sugerian procesos encefalicos cronicos y se
explicaban por hipertension arterial sistémica o
edad.

Las tomografias de los pacientes con lesiones
exclusivamente taldmicas unilaterales (n=9) se
analizaron tratando de identificar los nucleos
comprometidos, encontrandose que los pacientes
con lesiones izquierdas presentaban alteraciones
en los nucleos ventrolateral (n=2), ventromedial
(n=1), dorsolateral (n=1), dorsomedial y pulvinar
(n=1), ventromedial, dorsolateral y pulvinar (n=1),
ventromedial y mesencefalico dorsal (n=1). Los
dos pacientes con lesiones Unicamente del talamo
derecho tenian comprometidos los nucleos
ventromedial (n=1), ventromedial, dorsolateral y
pulvinar (n=1).

En los dos pacientes con lesiones limitadas al
talamo derecho, encontramos, ademas del com-
promiso motor, disprosexia, alteracion de la me-
moria, hemiinatencién y discalculia. Los siete ca-
sos con lesiones izquierdas tenian alteraciones
motoras sin importar cual nucleo era el lesionado,
signos cerebelosos, disprosexia y hemiinatencion
(n=2). A diferencia de aquellos con lesiones del
lado derecho, tuvieron perseveracioén, trastornos
del lenguaje, como anomia, parafasias, paralexias,
disgrafia, discalculia, apatia, ptosis y limitacion
de la mirada conjugada horizontal y vertical.

Los pacientes con lesiones exclusivamente
taldmicas y bilaterales tenian compromiso motor,
sensitivo y cerebeloso bilaterales, ademas de re-
flejos de regresion y alteraciones de la conciencia
que iban desde somnolencia y mutismo aquinético

transitorios hasta crisis de impulsividad o agresi-
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vidad cuando recuperaban el estado de alerta, con
deterioro severo de la atenciéon y la memoria;
todos quedaron con un cuadro de demencia de
tipo subcortical. Ademas, siete casos con lesiones
unilaterales y asociadas con lesiones multiples
presentaron demencia para un total de 11 pacien-
tes con demencia.

Los sintomas mas frecuentes al momento de
presentarse el compromiso vascular fueron: cefa-
lea en 14 pacientes, hemiparesia en 13, pérdida
inmediata de la conciencia en nueve, voOmito en
ocho, convulsiones tonico-clonicas generalizadas
en cinco, disfasia en cuatro, disartria en cuatro y
confusién y apatia en tres pacientes.

Los signos neurolégicos més importantes fue-
ron: paresia facial central en 24 pacientes,
hemiparesia en 22, signo de Babinski en 14,
hemihipoestesia en 14, hiperreflexia en 12, refle-
jos de regresion en 12. Ocho de los pacientes con
reflejos de regresion tenian menos de 60 afios de
edad y cinco de los 12 tenian lesion bilateral del
tdlamo. En cuatro pacientes con compromiso
talamico bilateral se presentd el sindrome de
conducta utilitaria y desinhibicidn.

Otros hallazgos fueron: hemihipoestesia facial
contralateral en nueve, disartria en ocho e
hipertonia en seis pacientes. De los seis casos con
escape hemorrdgico al sistema ventricular, cinco
presentaron signos meningeos. Todos los pacien-
tes con convulsiones toénico-clonicas generaliza-
das tenian lesiones bilaterales o pertenecian al
grupo con lesiones multiples. Menos frecuentes
fueron la presencia de ataxia, dismetria, temblor
de reposo e intencional, siempre en casos con
lesion bilateral. Se observo alestesia en una mujer
con lesion bilateral. El sindrome de hiperpatia
talamica y mano talamica solo se observo en un
hombre, en forma transitoria, siendo remplazado
por hemihipoestesia (Figura 2).

Al examen neurooftalmoldgico encontramos:
limitacion de la mirada en la excursion vertical en
16 pacientes, en ocho casos estaba limitada tanto
hacia arriba como hacia abajo. Solamente tres de
los ocho pacientes con limitaciéon de la mirada
vertical hacia arriba eran menores de 60 afios.
Midriasis en nueve pacientes, sin relacion con el
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Figura 2. Alteraciones neurologicas en 25 pacientes con

lesiones  talamicas.

lado comprometido. Ptosis en ocho; ipsilateral en
siete. Desviacion de la mirada conjugada en ocho,
ipsilaterales en seis de ellos. Paresia del VI par en
siete pacientes sin relacion con el lado lesionado.
Depresion de la respuesta fotomotora en siete,
hemianopsia homénima en seis, insuficiencia de
la convergencia en cinco, desviacion oblicua en
cinco, movimiento oculares sacadizados en 12,
oftalmoplejia intemuclear en dos, con infarto
paramediano. Miosis bilateral y nistagmus de re-
traccion-convergencia en dos, hemorragias en la
retina, papiledema, amaurosis bilateral transitoria,
limitacion de la mirada conjugada horizontal o
ausencia de movimientos espontaneos de los ojos
en casos aislados.

El sindrome del tope de la basilar o de la arteria
mensenecfalica se observd en cinco casos con
compromiso talamico bilateral, en tres con altera-
cion de la unién mesodiencefalica y, ademas, dos
pacientes con lesiones multiples asociadas. Tres
fueron isquémicos. Todos presentaron limitacidon
de la mirada vertical, reflejos de regresion, ptosis
y midriasis bilaterales, paresias del VI par, com-
promiso piramidal y signos de disfuncidn
cerebelosa. Los cinco casos quedaron con demen-
cia. El sindrome de Parinaud se presentd comple-
to en un caso.

Las alteraciones neuropsicoldogicas mas fre-
cuentes se presentaron a nivel de la memoria; se
observdo amnesia anterdograda y retrograda, aso-
ciada con desorientacion y confusioén en 16 casos.
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Figura 3. Alteraciones neuropsicologicos en 25 pacientes
con lesion talamica.

Quince pacientes presentaron hemiinatencion,
hubo componentes de apraxia construccional en
nueve, defectos en la elaboracion de calculos orales
sencillos en 12, asociados con defectos en la
iniciativa y fallas atencionales (disprosexia). Las
alteraciones neuropsicoldogicas distribuidas por
subgrupos se muestran en la Figura 3. Las altera-
ciones del lenguaje consistieron en anomia en
cuatro casos, y parafasias en dos. Fueron infre-
cuentes y solamente se observaron como conse-
cuencia de lesiones izquierdas.

Otros estudios radiologicos

Ademas de los hallazgos tomograficos ya rela-
tados, se realizo panangiografia en un paciente sin
hallar alteraciones. En los restantes se aplazo por
considerarse que era mayor el riesgo de empeorar
el compromiso neuroldgico que la posibilidad de
obtener datos utiles para el control.

TRATAMIENTO
Solamente la mujer con la ruptura de la malfor-
macion criptica requirié el drenaje quirargico del
hematoma al presentarse un nuevo sangrado du-
rante la hospitalizacion; ahora se encuentra
semiindependiente en silla de ruedas. Once pa-
cientes (44%) quedaron con demencia, incluyen-
do todos los casos con lesion talamica bilateral.
Los demas mejoraron notoriamente con indepen-
dencia en sus actividades diarias. El paciente con

glioma no ha regresado a control.
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Casuistica

Resumimos a continuacion cuatro historias ti-
picas de lesiones taldmicas izquierda, derecha y
bilterales, y se ilustran los estudios de TC.

Lesion talamica derecha y sindrome talamico
de Dejerine-Roussy

Caso No. 18. M.E.R. Hombre de 68 afios de
edad, natural y procedente de Bogota, quien 10
horas antes del ingreso sinti6 adormecimiento del
miembro inferior izquierdo, y segundos después
present6 imposibilidad para movilizar el miembro
superior izquierdo seguida de hemiparesia y
hemihipoestesia izquierdas y disartria. Era
hipertenso reconocido desde 17 afos antes y no
recibia tratamiento regular. Ingresdé con TA de
180/100, obeso. Estaba alerta, orientado y tenia
discalculia como ftnica alteracion neuro-
psicolégica. No tenia signos meningeos. Se ob-
servo una leve paresia facial central e hipoestesia
de la hemicara izquierda y presentaba marcada
disartria. Tenia una leve hemiparesia izquierda
con hipertonia e hiperreflexia y presentaba movi-
mientos coreoatetdsicos del miembro superior iz-

Figura 4. TC cerebral simple; muestra una zona hiperdensa

correspondiente a un hematoma talamico derecho, ventral
superior que tiene un volumen aproximado de 5 ml en un
paciente con un sindrome de Dejerine-Roussy.

I. Vergaray cols.

quierdo con la mano en flexion forzada a nivel
metacarpofaldngico, tomando una postura
disténica ("mano taldmica"). Inicialmente tenia
una severa hiperpatia con hipoestesia del
hemicuerpo izquierdo, agrafestesia y astereognosia
en la mano izquierda no explicables por la leve
hipoestesia y aparecieron signos de hemiinatencion
con extincion en el lado izquierdo al doble esti-
mulo simultdneo. Tenia ademds una severa
dismetria del miembro superior izquierdo, que no
correspondia al grado de la paresia. En pocos dias
desaparecieron la hiperpatia y la hipoestesia iz-
quierdas; los movimientos coreoatetosicos y la
distonia de la mano izquierda disminuyeron nota-
blemente y persisti6 una leve disartria. Salid
deambulando e independiente en sus actividades
basicas.

La TC cerebral mostré6 un hematoma taldmico
derecho, ventromedial, con un volumen de 5 ml
(Figura 4).

Lesion talamica izquierda con hemiparesia
derecha, anomia, apraxia e inatencién

Caso No. 4. J.V.R. Hombre de 47 afios, natural
de Barranquilla y procedente de Bogota, con his-
toria de hipertension arterial sistémica, reconoci-
da desde dos afios antes y tratada en forma irregu-
lar. Una hora antes del ingreso, presento
hemihipoestesia ascendente derecha, vomito y ce-
falea frontal, seguidos de dificultad para caminar.
Al ingreso la TA era de 170/110, estaba alerta,
orientado, con lenguaje fluido, anomia, acalculia,
apraxia ideomotora y hemiinatencién derechas;
tenia alteraciones de la memoria anterégrada y
retrograda. Todas estas alteraciones desaparecie-
ron en pocos dias, persistiendo una minima
hemiparesia derecha y, a su salida, reinicié su
trabajo de latonero.

La TC cerebral mostré un hematoma talamo-
capsular izquierdo dorsolateral, con escaso edema
perilesional (Figura 5).

Lesiéon isquémica bilateral y sindrome del

tope de la arteria basilar, por ateromatosis
Caso No. 28. G.G. Mujer de 84 afios de edad,

natural de Sativa Sur y procedente de Bogotd, con
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Figura 5. TC cerebral simple que mostré un hematoma
talamo-capsular  izquierdo con escaso edema perilesional y
leve efecto de masa en un paciente con hemiparesia derecha,
anomia, apraxia e inatencion.
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hipertensién arterial sistémica diagnosticada dos
afios antes. Dos horas antes del ingreso y estando
en actividad se sintié6 mal, se sentd y perdid la
conciencia. Ingresé con TA de 120/100, estuporosa
y presentaba paresia facial central izquierda,
midriasis bilateral no reactiva, ptosis bilateral y
marcada limitacion de la excursion ocular hacia
arriba; movia espontaneamente el hemicuerpo iz-
quierdo. Tres dias después estd somnolienta, con
cuadriparesia moderada y plejia del miembro su-
perior derecho, tenia prehension palmar izquierda
y plantar bilateral y signo de Babinski bilateral
con hiperreflexia generalizada. Permaneci6 sin
cambios, quedando en un estado de severa de-
mencia y dependiente en sus actividades basicas y
sali6 en el mismo estado para cuidados por su
familia.

La TC cerebral mostré un infarto hemorragico
del territorio de suplencia del pediculo retro-
mamilar, que lesiona el drea centromesencefélica

rostral, parte del tegumento y la region dorsomedial

B

Figura 6. TC cerebral simple muestra un infarto hemorrdgico del territorio de suplencia del pediculo retromamilar en una
paciente anciana que presenté un sindrome del "tope de la basilar” por ateromatosis.

A- Lesion dorso-medial bilateral y se aprecia hiperdensidad por el componente hemorrdgico.

B-Hipodensidad del darea centro-mesencefdalica rostral y parte del tegumento, por infarto con componente hemorrdgico de la

sustancia  gris  periacueductal.

En A y D se aprecia atrofia cortical difusa compatible con la edad de la paciente.

Acta Med Colomb Vol. 16 N° 6 - 1991
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de ambos talamos. Ademas se observo atrofia
cortical difusa compatible con la edad de la pa-

ciente (Figura 6).

Lesion isquémica bilateral, sindrome del tope
de la arteria basilar asociado al consumo
de cocaina base

Caso No. 10. J. L. Hombre de 33 afios, natural
de Alcala (Valle) y procedente de Pifialito (Meta),
era fumador de cocaina base (basuco) durante dos
afios. Cinco dias antes del ingreso presentd cefa-
lea subita, seguida de inconciencia y convulsiones
tonico-clonicas generalizadas. Ingresa con TA de
120/60, somnoliento, con lenguaje ininteligible,
midriasis derecha, ptosis bilateral mayor en el ojo
derecho, ausencia del desplazamiento espontaneo
de la mirada, con importante limitacién de la mi-
rada vertical y oftalmoplejia internuclear bilateral
demostrada en las pruebas oculocefaldgiras; tenia
paresia facial central izquierda, disartria con
paresia del velo del paladar izquierdo, hemiparesia
izquierda espastica e hiperrefiexia generalizada.

I. Vergara y cols.

Ademas tenia signo de Babinski izquierdo,
hemihipoestesia derecha, marcada dismetria bila-
teral y ataxia de tronco.

Se observaron reflejos regresivos: palmo-
mentoniano bilateral y notable prehension forza-
da bilateral de las manos al estimulo tactil y visual,
con seguimiento del objeto con tanteo.

Durante la hospitalizacion presentd paralisis de
las cuerdas vocales primero espastica y luego
flacida y requirié traqueostomia temporal. Cinco
meses mas tarde se encuentra alerta, severamente
hipoactivo, con episodios de agresividad, des-
orientado, con una severa demencia y dependien-
te para todas sus actividades. Ademas presenta
anisocoria, oftalmoplejia internuclear bilateral,
diplosia con paresia bilateral del VI par, hemi-
paresia izquierda e hipotonia generalizada con
compromiso de la coordinacion bilateral y palabra
escandida. En ocasiones presenta acatisia.

Varias TC cerebrales mostraron un infarto
isquémico bilateral de la region ventromedial del

talamo y dorsal mesencefalica de predominio iz-

Figura 7. TC cerebral simple de un paciente de 33 aiios con el sindrome del "tope de la basilar" asociado al consumo de

cocaina base.

A- Infarto isquémico bilateral de la region ventro-medial del tdlamo.

B- Extenso infarto isquémico centro-medial de la porcion

periacueductal.

rostral del mesencéfalo que compromete la sustancia gris
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quierdo.
gura 7).

No se observaron otras lesiones (Fi-

DISCUSION

Después de la descripcion del sindrome talamico
de Dejerine y Roussy (1), numerosas observacio-
nes clinicas y neuropatologicas establecieron que
éste es apenas uno, y mas bien poco frecuente, de
los diversos sindromes que se observan por lesio-
nes talamicas. Los estudios neurorradiolégicos mas
sofisticados y de uso reciente (TC y RM) confirman
estas observaciones, pero ademas ponen en evi-
dencia que la gran mayoria de los casos informa-
dos de lesiones vasculares talamicas, tienen le-
siones en otras areas del SNC, lo que hace dificil
determinar cuales son los verdaderos sindromes
taldmicos.

Los estudios de TC con emision de positrones
que muestran hipometabolismo y disfuncion
cortical ocasionada por lesiéon talamica pueden
explicar por qué una lesion del tdlamo remeda los
sindromes frontales, parietales o temporo-
occipitales (46-49). Las hemorragias hipertensivas
de pequeilo tamafio, los infartos lacunares y la
ateroesclerosis de la basilar son las causas mas
frecuentes de lesion talamica (8). El consumo de
cocaina base (basuco) se ha relacionado como
causa directa de infartos hemorragicos o
isquémicos, situacion observada en dos de nues-
tros pacientes (50).

Clinica

Observamos varios sindromes agrupables asi:
Neurologicos. La presencia de compromiso mo-
tor con paresia facial, hemiparesia, hiperreflexia,
rara vez hiporreflexia, alteraciones del tono mus-
cular y respuesta plantar extensora se atribuyen al
compromiso de la capsula interna adyacente pero
ocasionalmente la literatura informa iguales ha-
llazgos sin lesion capsular (8, 51, 52).

Las alteraciones de la sensibilidad si se deben a
lesién talamica directa. Un hallazgo interesante
fue la presencia de alestesia en una paciente con
compromiso talamico bilateral; en ella un esti-
mulo tactil o doloroso aplicado al lado hemihipo-

estésico se percibia en un 4area correspondiente
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del hemicuerpo contralateral. Esta anomalia se
observa con mayor frecuencia en la etapa aguda
de una hemorragia en el putamen derecho o en
lesiones anterolaterals de la médula espinal cer-
vical, pero también aparece en lesiones taldmicas
y se atribuye a la utilizaciéon de una via
espinotalamica ipsilateral cuando se lesiona la
contralateral (22, 53).

La presencia frecuente de signos meningeos
asociados a infarto hemorrdgico del talamo re-
cuerda la importancia de considerarlos un factor
de riesgo grave en pacientes cuyos antecedentes
nos plantean la necesidad de anticoagularlos al
ingresar a urgencias.

El sindrome convulsivo, tan frecuente en nuestro
estudio como sintoma inicial de lesidon taldmica,
no tiene una explicacion clara. La literatura revi-
sada no confirma la presencia de epilepsia de
origen talamico, incluso se resalta la presentacion
mas bien rara de convulsiones en pacientes con
tumores talamicos. Se han inyectado sustancias
convulsivogenas en los nucleos grises centrales,
en animales de experimentacién, sin obtener res-
puesta convulsiva a diferencia de lo que ocurre si
se aplican a la corteza. No se puede negar la
posibilidad de que la convulsién sea el resultado
de la accion irritativa producida por el infarto, ya
que sb6lo se presentd en la etapa aguda y no recu-
rri6 (54-56).

Cuando se menciona que una lesién del tdlamo
puede remedar un sindrome frontal es porque,
como se vio en varios de los pacientes, se presentan
alteraciones supranucleares de la mirada horizon-
tal, pérdida de la iniciativa, apatia, impulsividad y
cambios de conducta, desde la puerilidad hasta
comportamientos psicopaticos. Igualmente, apa-
recen reflejos de regresion del tipo de los obser-
vados en diversas formas de demencias y con
frecuencia en personas mayores de 65 afios de
edad (34,57-59). Hallazgos como la perseveracion
y los reflejos de prehension palmar y plantar son
reconocidos como "frontales". En dos de nuestros
casos la prehension plantar se obtenia con esti-
mulos visuales involucrando alteraciones
frontoparietales (34, 59-61). El comportamiento
de la utilizacion, descrito por Lhermitte en 1983
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(62) aparece como un sindrome frontal espectacu-
lar. Es como una extension del reflejo de
prehension y se explica por la pérdida de la inhibi-
cion frontal sobre la impulsividad dada por el
l6bulo parietal. Estos fendmenos probablemente
se deben a desconexion de las vias tdlamo-fronta-
les, causada por la lesion talamica (34).

En el estudio, dos pacientes presentaron tem-

blor intencional y de reposo, ataxia, dismetria y
adiadococinesia y lesiones talamicas bilaterales
con compromiso del mesencéfalo superior por
donde transcurre el pedinculo cerebeloso supe-
rior. Los movimientos anormales ya se mencio-
naron.
Neurooftalmolégicos. La presencia de lesiones
neurooftalmoldgicas asociadas a sindromes atri-
buidos a los hemisferios cerebrales son un marca-
dor clinico del compromiso de la unidn
mesodiencefalica y si se trata de unalesion vascular
encontraremos, como en nuestros pacientes, con
lesion del tope de la basilar, signos y sintomas de
defectos en el territorio irrigado por la arteria
mesencefalica en el mesencéfalo superior y las
areas mediales de ambos tdlamos. Si la lesion
vascular ocasiona ademas un compromiso mas
distal tendremos los hallazgos semioldgicos muy
variados de lesiones en el territorio de la arteria
cerebral posterior (9, 29, 31, 63). Dos pacientes
con lesion paramediana del mesencéfalo presen-
taron oftalmoplejia internuclear bilateral recono-
cida como signo de lesion del fasciculo longitudinal
medio, de etiologia desmielinizante o vascular
(31,64,65).

La literatura médica de nuestro pais informa
muy pocos casos de lesiones talamicas y del terri-
torio de la arteria mesencefalica o del "tope de la
basilar". La descripciones aparecen a partir de
1988 (66) con la descripcion de 20 pacientes con
lesiones del tadlamo como informe preliminar de
este trabajo; Pineda y cols. (29) informan un pa-
ciente con lesion talamica Dbilateral vy
parietooccipital derecha que, sin tratarse del clasico
sindrome rostral de la basilar, comparte signos y
sintomas con él. Por ultimo, Pérez y Muifioz revi-
san los aspectos clinicos y radiolégicos de este
sindrome (67).

I. Vergara y cols.

Neuropsicolégicos. A pesar de que clinicamente
las lesiones talamicas pueden producir alteracio-
nes cognoscitivas, la interpretacion de estos resul-
tados ha sido cuestionada en la literatura. En pri-
mer lugar, una de las principales limitaciones de
éste y otros estudios, que intentan evaluar las
alteraciones cognoscitivas talamicas (12, 47), es
dificultad para encontrar lesiones talamicas aisla-
das. Los defectos cognoscitivos usualmente son
de corta duracién y se presentan contaminados
frecuentemente por problemas atencionales y
confusionales. Las alteraciones del lenguaje se
pueden presentar como una afasia fluente con
errores parafasicos y niveles de comprension y
repeticion adecuados (23). En otros casos se pue-
den observar trastornos en la iniciativa verbal
semejantes a una afasia transcortical motriz. Otros
autores, como Luria, han asociado las alteraciones
observadas en el lenguaje a fluctuaciones en el
estado de alerta, que pueden generar en momentos
de obnubilacién un incremento en el nimero de
parafasias asociadas a perseveracion (40).

El defecto afasico que se observd con mas
frecuencia en nuestros pacientes fue el olvido de
palabras para la denominacion de objetos. Vale la
pena recalcar que solamente un grupo pequefio de
pacientes (9 casos) con lesion talamica izquierda
presentd defectos de tipo afasico. A pesar que el
papel del tdlamo izquierdo en la memoria verbal y
en la evocacion lexical ha sido sugerido por mu-
chos autores (68-70), otros no han encontrado
disfasias en las lesiones talamicas izquierdas (14).
En los casos positivos no se logra definir un perfil
afasico que se correlacione con la topografia
(23),
ventrolaterals y anterior se asocian con defectos

talamica a pesar que los nucleos
del lenguaje. Las alteraciones de la memoria se
observaron frecuentemente en pacientes con le-
siones bilaterales o izquierdas, asociadas a defec-
tos atencionales, hallazgos descritos en la literatura
(71,72).

Tokonogy (71) ha reconocido la importancia
del tdlamo en los procesos de memoria. Lesiones
bilaterales del nticleo dorsomedial, al igual que
del fasciculo mamilotalamico, se asocian con

amnesia anterograda y retrograda (19, 20). De los
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pacientes estudiados ninguno presentd un sindrome
amnésico puro.

Los pacientes con lesiones talamicas derechas
presentan en ocasiones componentes de negligen-
cia unilateral. La negligencia se puede manifestar
como una hemiinatencion o falta de respuesta y/o
atencion dirigida hacia los estimulos presentados
en el lado contralateral a la lesién, no explicada
por defectos sensitivos ni motores y asociada
eventualmente a hemiasomatognosia u olvido del
hemicuerpo y alestesia. En nuestro estudio ocurrid
con igual frecuencia del lado derecho como del
izquierdo. No es claro por qué aparece la hemi-
inatencion en lesiones talamicas y se sugiere un
compromiso del ntcleo posteromedial, importan-
te en procesos atencionales, lesion del nucleo
parafascicular centromediano o, la mas aceptada,
por interrupcion de un circuito activador cortico-
limbico-reticular a nivel taldmico. Las lesiones
del lado derecho ocasionarian una hemiinatencion
mas densa y perdurable (22, 65, 73, 74).

Los Trastornos cognoscitivos de tipo demencial
se observaron de preferencia en pacientes con
lesiones bilaterales del tdlamo. Esta demencia
taldmica fue descrita desde 1902 por Schuster en
pacientes con tumores talamicos, y ha sido ca-
racterizada por trastornos atencionales, de memoria
y cambios comportamentales asociados a lesiones
de los nticleos mediales y dorsales, asi como de la
parte anterior del tdlamo. Esta demencia es inevi-
table en los infartos en mariposa y es muy llama-
tivo que lesiones tan pequeflas puedan ocasionar
un compromiso demencial tan severo. Otra causa
menos frecuente de demencia talamica es la pre-
sencia de degeneracion difusa del tdlamo, de cur-
so subagudo y tendencia hereditaria (2, 75, 78).

Existe un gran nuimero de publicaciones que
insisten en la laterizacion de las funciones
Wallesch y cols. (79)
sugieren que esta laterizacion podria ser so6lo un

talamicas; sin embargo,
epifendémeno del compromiso talamico agudo, pero
que en lesiones de larga evolucion desaparece y
s6lo permanece una disociaciéon rostrocaudal en
la que las lesiones del talamo anterior presentan
compromiso de la memoria y las del tdlamo pos-
terior alteraciones de la categorizacion y la abs-
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traccion. Estos hallazgos ameritan estudios de se-
guimiento de los pacientes con lesiones crdnicas
(79, 80).

Finalmente, al intentar establecer la correla-
cion clinico-radiolégica en nuestros 25 pacientes,
no se encontrd la relacion entre el compromiso
sensitivo-motor y los nucleos afectados, tal como
se informa en la literatura. En los casos de hemo-
rragias, el tamafio de los hematomas fue en gene-
ral pequeilo y s6lo en un caso en que se presento
resangrado por una probable malformacidén
vascular criptica, se supero6 el tamafio de 5 ml y no
se observaron casos fatales; sin embargo, algunos
autores informan una mortalidad alta en casos de
hematomas mayores de 3 ml (52).

Como conclusion, podemos agrupar los
sindromes clinicos observados en las lesiones
talamicas asi:

1. En los pacientes con lesiones bilaterales se
observaron alteraciones iniciales de la conciencia
seguidos de estados confusionales y alteraciones
de la memoria, del lenguaje y defectos
atencionales; trastornos del comportamiento mo-
tor que van desde la apatia a crisis de irritabilidad,
presencia de reflejos de tipo regresivo y se confor-
ma un cuadro de demencia permanente asociado
ademas a defectos sensitivo-motores y cerebelosos.
Estas manifestaciones junto con las alteraciones
neurooftalmoldgicas constituyen un marcador
clinico de las lesiones de la uniéon mesodiencefalica
y conforman el sindrome del tope de la arteria
basilar o de la arteria mesencefalica. La mayoria
de estas lesiones son de tipo vascular causadas por
oclusion del pediculo retromamilar y en la TC se
observa el infarto talamico bilateral y el de la
unién mesodiencefalica. Las lesiones tumorales
son mucho menos frecuentes.

2. La demencia y los signos motores asociados
que se presentan en las lesiones bilaterales, evocan
los sindromes frontales y parietales, posiblemente
por un mecanismo de desconexion.

3. En los pacientes con lesiones talamicas uni-
laterales se observan alteraciones neuro-
psicologicas diversas; en las izquierdas se asocian
a defectos del lenguaje principalmente con olvido
de las palabras para la denominacidén de objetos.
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La hemiinatencion ocurrié por igual en lesiones
derechas e izquierdas. Los otros sindromes de
tipo sensitivo-motor, cerebeloso y neuroof-
talmologico se presentan por igual en lesiones
derechas o izquierdas y la recuperacion es gene-
ralmente satisfactoria.

4. El sindrome talamico clasico con hiperpatia
y mano talamica es poco frecuente.

5. La mayoria de las lesiones observadas son de
tipo vascular oclusivo y estan asociadas a la
hipertension arterial como el factor de riesgo mas
importante. Las lesiones hemorragicas unilatera-
les tuvieron buena recuperacion y no se observa-
ron casos fatales.

Por ultimo, se llama la atencidon sobre la nece-
sidad de realizar estudios con el mayor nimero
posible de pacientes con lesiones talamicas Unicas,
con el fin de determinar los verdaderos sindromes

de lesion taldmica.

SUMMARY

Twenty five patients with thalamic lesions seen
at the Neurology Service of the San Juan de Dios
hospital of Santafé de Bogota, Colombia, are the
subject of this report. Among the 25 patients there
were 14 women and 11 men; their mean age was
52.5 years (range 25 to 84). In 24 cases the dam-
age was of vascular etiology: ischemic infarction
(8), hemorrhagic infarction (4), and parenchyma-
tous hematoma (12). Seventeen patients were
hypertensive and two were cocaine users. The
right side was affected in 8 cases, the left side in
12 cases, while in 5 patients the injury was bilate-
ral. The multiple syndromes seen in these patients
are described and discussed.
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