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RESUMEN

Introduccion: Describimos cuatro casos clinicos que
acudieron a consulta externa de Neurologia y/o se ingre-
saron en el Departamento de Neurologia y Neurocirugia
del Hospital Central Militar de la Ciudad de México. Los
cuatro pacientes con infarto cerebral isquémico en la re-
gion posterior del talamo presentaron Sindrome Talami-
co (Dejerine-Roussy), contralateral a la lesion, caracteri-
zado por: hemiparesia sin contractura y rapidamente
regresiva; hemianestesia superficial persistente; hipe-
ralgesia cutanea; trastornos de la sensibilidad profunda;
hemiataxia ligera y astereognosia completa; dolor seve-
ro, persistente, paroxistico con frecuencia intolerable,
del lado hemiparético, que no cedia con analgésicos co-
munes. Sin movimientos coreoatetoides del lado paréti-
co; los reflejos cutaneo-abdominales y las respuestas
plantares son normales. Los cuatro pacientes presenta-
ron desapariciéon del dolor a las 24 hs de iniciado el tra-
tamiento con gabapentina 400 mgs 1x3 VO, y han conti-
nuado asintomaticos, hasta el momento de este reporte.
Hacemos una revision bibliografica de la literatura con el
propdsito de mostrar el cuadro clinico, estudios de labo-
ratorio, neuroimagen y los diversos tratamientos; asi-
mismo mencionar los mecanismos de accion del antie-
piléptico y analgésico gabapentina en el sindrome
taldmico.

Conclusiones: Los mecanismos de accion de la ga-
bapentina sobre el dolor neuropatico central son a través
de la unién de la subunidad o, de los canales de calcio
dependientes de voltaje; aumento en las sintesis de
GABA, y antagonismo de los receptores non-NMDA.
También mostrar la buena respuesta de nuestros pa-
cientes a la gabapentina quitdndoles el dolor neuropati-

Treatment of Thalamic Syndrome
(Dejerine-Roussy) secondary to isquemic
cerebral infarction with Gabapentine. Report of
four cases and literature review

ABSTRACT

Introduction: We describe four clinical cases that atten-
ded external consultation of Neurology and/or entry into the
Neurology and Neurosurgery Department of the Military Cen-
tral Hospital of Mexico City. The four patients with isquemic
cerebral infarction in the posterior region of the thalamus pre-
sented Thalamic Syndrome (Dejerine-Roussy), contralateral
to the injury, characterized by: hemiparesia without contrac-
ture and quickly regressive; superficial persistent hemianes-
thesia; cutaneous hyperalgesia; disturbances of deep sensiti-
vity; light hemiataxia and complete stereognosis; severe,
persistent, paroxystic pain frequently intolerable, of the hemi-
paretic side, that did not yield with common analgesic.
Without choreoathetoid movements of the paretic side; cuta-
neous-abdominal reflections and the plantar answers are
normal. The four patients presented disappearance of the
pain to 24 hs of initiate the treatment with gabapentine 400
mgs 1x3 O, and have continued asymptomatic, until the mo-
ment of this report. We make a bibliographical revision of li-
terature in order to show the clinical manifestations, labora-
tory studies, neuroimage and the diverse treatments. Also, to
mention the mechanisms of action of the antiepileptic and
analgesic gabapentine in the thalamic syndrome.

Conclusions: The action mechanisms of gabapentine on
the central neuropatic pain are through the union of the subu-
nit e, of voltage dependent calcium channels; increase in the
GABA syntheses, and antagonism of the receptors non-NMDA.
Also to show the good answer of our patients to gabapentine
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Tratamiento del sindrome talamico con gabapentina

co central y sufrimiento, que evit6 el someterse a un pro-
cedimiento de neurocirugia estereotaxica.

Palabras clave: Sindrome talamico, sindrome de De-
jerine-Roussy, infarto cerebral isquémico, dolor neuropa-
tico central, gabapentina, canalopatia.

INTRODUCCION

A comienzos de 1903, Jules Joseph Dejerine y
Gustave Roussy descubrieron y estudiaron los he-
chos clinicos y patolégicos del sindrome talamico.!?
Poco ha sido agregado a su descripcion inicial en los
ultimos casi 100 afios. Veinte afios después Foix,
Masson y Hillemand demostraron que la causa mas
comun del sindrome es la obstruccion de las arte-
rias talamogeniculadas, ramas de la arteria cerebral
posterior.135

El hecho mas angustiante del sindrome talamico
es el dolor generalmente intratable, intenso, incapa-
citante, constante, con sensacion urente, lacerante,
comUnmente asociado a hiperestesia dolorosa en la
misma distribucion. Como Dejerine y Roussy nota-
ron, el dolor es refractario y resistente a los medica-
mentos analgésicos comunes y es generalmente des-
agradable. Ademas de los antiguos tratamientos
neuroquirdrgicos: talamotomias, mesencefaloto-
mias, cingulotomias; se han establecido nuevos tra-
tamientos neuroquirurgicos: estimulacion de la mé-
dula espinal, estimulacion de la corteza motora y
estimulacion cerebral profunda crénica con técnicas
de aproximamiento con estereotaxia. Asimismo, en
los ultimos afios se han establecido nuevos trata-
mientos con medicamentos opiaceos, antidepresivos
triciclicos y analgésicos-antiepilépticos del tipo de la
gabapentina.

CASOS CLINICOS

Caso 1

(CRR) Paciente femenino de 68 afios de edad,
diestra, casada, civil, originaria de San Gregorio
Atlapulco, México D.F., ocupacion el hogar; antece-
dentes sin importancia.

Padecimiento actual: acude a consulta el 6 de
septiembre de 1999 con evolucion de 15 dias con ce-
falea hemicraneal izquierda, de moderada intensi-
dad, con vomitos, bradicardia, pérdida de la con-
ciencia de varios minutos de duracion vy
disminucion de la fuerza del hemicuerpo izquierdo,
con dolor intenso, persistente del mismo lado. El
dolor era intolerable, continuo, el roce de las saba-
nas le provocaba dolor intenso, que le impedia dor-
mir adecuadamente. La exploracion fisica revel6 PA
130/80, FC 80 X", Temp. 36.6 C.
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clearing the central neuropatic pain and suffering, that avoid to
subject them to a procedure of stereotaxic neurosurgery.

Key words: Thalamic Syndrome, Dejerine-Roussy
Syndrome, isquemic cerebral infarction, central neuropa-
tic pain, Gabapentine, channelophaty.

Figura 1. Imagen hipodensa en regién taldmica posterior derecha.

Examen neuroldgico: consciente, orientada, esta-
do mental normal, pares craneales normales, hemi-
paresia izquierda (4/5), disfasia motora, ROT +++
izquierdos, resto de ROT ++, respuesta plantar
extensora izquierda; hiperalgesia izquierda, con
marcha con lateropulsién a la izquierda, coordina-
cion normal; coordinaciéon dedo-nariz normal, Rom-
berg negativo; FO: normal bilateral. Los estudios de
laboratorio mostraron biometria heméatica normal,
glucemia de 105, urea y creatinina normales. La TAC
de craneo: imagen hipodensa en region talamica
posterior derecha, se diagnosticoé infarto cerebral is-
quémico (Figura 1).

Se inicio tratamiento con gabapentina 400 mgs 1
x 3 VO. La paciente acudié a consulta el 10 de sep-
tiembre de 1999 y refirié que el dolor desaparecio
totalmente en 24 hrs. La paciente acude a control
cada tres a cuatro meses, ha permanecido asinto-
matica hasta el momento actual con el mismo trata-
miento.

Caso 2

(MGG) Paciente masculino de 67 afios de edad, ori-
ginario de Tuxtepec, Oaxaca, reside en México D.F.,
diestro, casado, civil, jubilado; antecedente de padecer
hipertension arterial sistémica mal controlada.

Acudio a consulta el 8 de septiembre de 1999
con evolucion de 19 dias, en que present6 pérdida
de la conciencia y caida hacia el frente con trauma-
tismo craneano, la pérdida de la conciencia duro va-
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Figura 2. Imagen hipodensa anular en regién posterior del talamo
derecho.

rios minutos. Al despertar presentd hemiparesia iz-
quierda, con dolor intenso, intolerable, hipoestesia
del hemicuerpo izquierdo, ligera hemiataxia izquier-
da. El dia del ictus presentd PA 180/150. Se inici6
Isosorbide 10 mg. 1x2 VO, Amlodipina 5 mgs 1 x 2
VO, con discreta disminucion de la presion arterial.
A la exploracion fisica se encuentra PA 140/100, FC
70 X', FR 18, Temp. 36.4 °C.

Examen neurolégico: Consciente, orientado, esta-
do mental normal, pares craneales normales, hemi-
paresia izquierda (4/5), hiperalgesia izquierda, hipe-
rreflexia izquierda de +++, respuesta plantar
flexora bilateral, hemiataxia izquierda, pruebas
dedo nariz y talon rodilla normales, FO normal bila-
teral. El 10 de septiembre de 1999 se realiz6: Bio-
metria hematica normal, QS: glucosa, urea y creati-
nina normales, Ego: normal. TAC de craneo: imagen
hipodensa anular en region posterior del talamo de-
recho diagndstico de infarto cerebral isquémico (Fi-
gura 2). EEG anormal por actividad Theta.

Se inici6 tratamiento con gabapentina 400 mgs 1 X
3 VO, clopidogrel 75 mgs | x 1 VO; se continué con
amlodipina 5 mgs 1 x 1 VO y con isosorbide 10 mgs 1
x 2 VO. El paciente acudié a consulta el 13 de sep-
tiembre y refiere que el dolor desaparecio en 24 hs. Ha
permanecido en control cada tres meses y continla
asintomatico con gabapentina 400 mgs 1 x 3 VO.

Caso 3

(CAA) Paciente femenino de 80 afios de edad, ori-
ginaria de México D.F., diestra, viuda de militar,
ocupacion hogar; antecedentes de diabetes mellitus
grado Il, con insuficiencia renal cronica, anemia, e
hipertension arterial mal controlada. El dia 18 de
febrero de 2000 se ingresa en el Departamento de
Neurologia y Neurocirugia del Hospital Central Mili-
tar, por presentar una evolucion de nueve dias
al perder la fuerza del hemicuerpo izquierdo, caer al
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Figura 3. Imagen hipodensa en region talamica posterior derecha.

suelo y sufrir traumatismo craneal, sin pérdida de
la conciencia; sin embargo, presenta dolor severo,
continuo e intolerable en hemicuerpo izquierdo. Al
examen fisico: PA 130/90, FC 80 Fr 20, Temp. 37.2
°C. Herida en region frontal derecha suturada.

Examen neuroldgico: consciente, orientada , esta-
do mental normal, pares craneales normales, hemi-
paresia izquierda (4/5), ROT +++ izquierdos, de
++ derechos, respuesta plantar flexora bilateral,
sensibilidad con hiperalgesia hemicuerpo izquierdo,
coordinacion normal, hemiataxia izquierda a la
marcha, pruebas dedo-nariz y taldn rodilla norma-
les FO: normal bilateral, La biometria hemética: Hb
7.4 gs/dl, hto 22.1 %, eritrocitos 2'370,000, leucoci-
tos 10,700, QS glucosa 108 mgs / dl, urea 39 y
creatinina 1.9 ; EGO: turbia, D 1015, leucocitos
15-20 X campo, proteinas 75 mgs/dl, bacterias
abundantes, eritrocitos 3 a 5 x campo. TAC de cra-
neo: imagen hipodensa en regién talamica posterior
derecha que diagnostic6 como infarto cerebral is-
quémico (Figura 3).

Se inicid tratamiento con antibioéticos para su in-
feccion urinariay clopidogrel para el infarto cerebral
isquémico, se inicid tratamiento con gabapentina
400 mgs | x 3 VO con lo que cedi6 el dolor en 12 hs.
Fue egresada por mejoria (sin dolor) el 23 de febrero
del 2000, para control en consulta externa neurolo-
gica cada tres meses. Ha permanecido asintomatica
del dolor con el mismo tratamiento hasta su ultima
cita en junio 2002.

Caso 4
(OAV) Paciente masculino de 65 afios de edad,
derechohabiente, padre de militar, originario de
México D.F., diestro, casado, jubilado; sin antece-
dentes de importancia.
Acude el 15 de mayo del 2001 a consulta externa
de Neurologia por presentar evolucion de dos dias
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Figura 4. Area hipodensa en region talamica posterior derecha.

con disminucion de la fuerza del hemicuerpo iz-
quierdo, marcha con lateropulsion a la izquierda,
asimismo, dolor severo, continuo, en ocasiones
paroxistico, e intolerable que le impide conciliar el
suefo. A la exploracion Fisica: PA 130/80, FC 76,
FR 18, Temp.36.7.

Examen Neuroldgico: consciente, orientado, esta-
do mental normal, pares craneales normales, hemi-
paresia izquierda (4/5), hiperalgesia izquierda, mar-
cha hemiataxia izquierda, hipoestesia superficial y
profunda izquierdas, ROT +++ izquierdos, dere-
chos ++, respuesta plantar flexora bilateral, coor-
dinacion normal, FO: normal bilateral. La biometria
hematica: Hb 15.6 g/dl, Hto 45 %, leucocitos 8600 ;
QS: Glucosa, urea y creatinina normales, EGO: Nor-
mal. TAC de craneo: area hipodensa en region tala-
mica posterior derecha que se diagnosticé como
Infarto cerebral isquémico (Figura 4).

Se inicia tratamiento con gabapentina 400 mgs 1
x 3 VO acude el paciente el 22 de mayo del 2001 re-
fiere desaparicion del dolor a las 24 hrs después de
iniciado el tratamiento; ha permanecido en control
cada tres meses en la consulta externa de Neurologia.

EPIDEMIOLOGIA

El concepto de dolor central agrupa a todo el do-
lor resultante de una lesion del Sistema Nervioso
Central (a partir del asta dorsal de la médula espinal
hasta la corteza cerebral somatosensorial). Esta
definicion excluye a priori los dolores centrales de-
bidos a una lesion del Sistema Nervioso Periférico.

La prevalencia de estos dolores centrales es rela-
tivamente rara, entre 1.5 a 8%, debidos a enferme-
dad vascular cerebral®®y 30 % secundarios a trau-
matismos medulares.® Los dolores centrales
debidos a otras enfermedades neuroldgicas: esclero-
sis multiple 23 %, epilepsia 2.8 %.°
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SEMIOLOGIA

El sindrome de Dejerine-Roussy o sindrome tala-
mico es considerado el modelo mas adecuado para
el dolor central. Existen otras lesiones en areas ana-
tomicas del cerebro: la corteza parietal y las radia-
ciones talamo-corticales, que pueden provocar dolo-
res de tipo central semejantes al dolor talamico, y
se les denomina dolores pseudo-talamicos.®1?2La
gran semejanza entre estos sindromes clinicos apo-
ya el concepto de dolores de tipo central.**14 El sitio
de la lesion anatomica cerebral establece el pronoés-
tico del dolor central.*®

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS

Los dolores centrales se agrupan de manera dife-
rente en tres unidades semioldgicas:

1. Dolor espontaneo. Se presenta en ausencia de
toda estimulacién somestésica o nociceptiva. Es
permanente, se acomparia de una sensaciéon de
constriccion, estiramiento. Es paroxistico, com-
parable a una descarga o toque eléctrico o a una
cuchillada. Disestésico: produce sensacion de
tipo hormigueo, piquetes, picazén de tipo doloro-
So.

2. Dolor provocado. Se presenta después de estimu-

laciones externas nociceptivas o no nocieptivas.
Es de dos tipos: La Alodinia es producida por un
estimulo no nociceptivo como el movimiento, el
tacto, el calor, el frio, la vibracion, la presion, es-
timulos eléctricos utilizados por los fisioterapeu-
tas en la TENS (Neuro-Estimulacion Transcuta-
nea-NETS) o los utilizados en la realizaciéon de
potenciales evocados somatosensoriales. Ella
quizé electivamente es propioceptiva y sinestésica
(se produce al caminar al apoyar el pie con el
suelo o con el zapato o por la presion de la posi-
cién, por un simple movimiento. Tactil el simple
contacto de la piel con la ropa. o con las sdbanas
produce dolor. Térmico temperaturas que nor-
malmente no producen dolor, con la alodinia si
se provoca (temperaturas de 5 °C de frio y 40 °C
de calor).
La hiperpatia es provocada por un estimulo noci-
ceptivo. Es una percepcién dolorosa excesiva,
desproporcionada en respuesta a un estimulo
normalmente doloroso (piquete, caliente y frio),
este incremento de la percepcion dolorosa no
aparece en el momento del estimulo sino poco
después y persiste por un tiempo.

3. La hipoestesia. Es constante o casi constante.

El sindrome talamico es el prototipo de los dolo-
res de origen central (Sindrome de Dejerine-Roussy).

73



Abelardo Salazar-Zufigay col.

La lesion causal implica a los nucleos inferior y late-
ral (VPL, VPM Vim, Vmpo). Los dolores generalmente
se presentan como sintoma inicial en 26 a 36%, o se li-
mitan a iniciar con parestesias. Los dolores centrales
se instalan de inicio en 11 a 59% en las lesiones talami-
cas con predileccion por las lesiones talamicas dere-
chas. La semiologia de esta lesion generalmente tiene
tres componentes: dolor espontaneo, alodinia, hiperpa-
tia sobre un fondo de hipoestesia.®

Los dolores “pseudotalamicos” por lesiones:

1. Del tallo cerebral: El prototipo es el sindrome
bulbar lateral o sindrome de Wallenberg, que se
complica en cerca de 70%, con dolor de tipo cen-
tral (Rue et al 1992), en el hemicuerpo contrala-
teral a la lesion por dafio al fasciculo espino-tala-
mico.

2. De la médula: El sindrome de la arteria espinal

anterior (SAEA).
La cordotomia Antero-lateral puede acompafarse
de dolor secundario (Rosomoff et al 1969, Lipton
1990). En caso de lesion medular traumatica pro-
voca dolor espontaneo (96 %), alodinia, hiperpatia
147%, Tasker et al 1992), el dafio es mas marca-
do sobre el fasciculo espino-talamico, que sobre el
sistema lemniscal. Las lesiones aisladas sobre los
cordones posteriores pueden generar dolores que
se ha llamado dolor tabético(Nathan et al 1986).

3. De la corteza y subcorteza (parietal): La implica-
cion de la corteza parietal en la percepcion dolo-
rosa es demostrada por las obsevaciones siguien-
tes: La epilepsia dolorosa es rara de 1.2 a 3% de
las epilepsias (Young et al 1983-1986). La esti-
mulacion eléctrica de Sl (Penfield y Jasper
1954). Observaciones demostraron que lesiones
de areas corticales (L6bulo parietal inferior, cor-
teza frontoparietal Sll) provocaban analgesia
(Russel 1945, Sinclair 1967, Soria et Fine
1991), o el estallido de un dolor intenso.®

SINDROMES DE INFARTO TALAMICO

El tdlamo es la regién anatomica mas grande
del Diencéfalo. Su irrigacion sanguinea se basa fun-
damentalmente en la arteria comunicante poste-
rior, y el segmento perimesencéfalico de la arteria
cerebral posterior (ACP). Los infartos talamicos ge-
neralmente son debidos a oclusion de una de las
cuatro regiones vasculares mayores: Posterolateral,
dorsal, paramediana y anterior (Figura 5). El Infar-
to cerebral isquémico de la region posterolateral es
provocado por la oclusion de las ramas de la arte-
ria talamogeniculada, que nace en el segmento P2
de la ACP, y puede provocar tres sindromes neuro-
logicos: sindrome talamico de Dejerine-Roussy, in-
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Figura 5. Sindromes Talamicos producidos por oclusiéon de ramas
arteriales de la arteria cerebral posterior y de la arteria comunican-
te posterior. 1. Infarto posterolateral (arteria talamogeniculada). 2.
Infarto paramediano (arteria posterior talamoperforante). 3. Infarto
anterior (arteria polar). 4. Infarto dorsal (arteria coroidea posterior).

farto sensorial puro, e infarto sensitivomotor. En el
sindrome talamico de Dejerine-Roussy, el paciente
tiene pérdida sensorial contralateral en todas las
modalidades, disestesias severas del hemicuerpo in-
volucrado, trastornos vasomotores, hemiparesia
contralateral transitoria, y en ocasiones movimien-
tos coreoatetoides o balisticos. El sindrome talami-
co dorsal se produce por la oclusion de las arterias
coroideas posteriores y se caracteriza por presen-
tar cuadrantanopsia homdénima o sectoranopsias
homoénima horizontal, puede presentar respuesta
optocinética asimétrica e hipoestesia hemicorporal
(cara y brazo). El infarto talamico paramediano
puede ser unilateral o bilateral, y con frecuencia re-
sulta de la oclusién del apex de la arteria basilar,
que produce una desconexion entre el talamo y los
I6bulos frontales. Asimismo, se produce por la
oclusion de las arterias paramediana, talamica y
subtalamica (el pediculo talamoperforante). Clini-
camente se manifiesta con somnolencia o pérdida
transitoria de la conciencia, pérdida de la memo-
ria, o trastornos del talante, y anormalidades de la
mirada vertical. El Infarto Talamico Anterior se
produce por la oclusion de la arteria polar o tube-
rotalamica. Clinicamente se manifiesta por trastor-
nos como abulia, apatia, desorientacion carencia
del sentido de realidad, y cambios de personalidad,
paresia emocional-facial contralateral, hemiparesia
ocasional, déficits de los campos visuales. Los in-
fartos del lado izquierdo se asocian con disfasia,
en tanto que los infartos del lado derecho se aso-
cian con heminegacion. La lesion del pulvinar tala-
mico puede provocar una afasia talamica.'?1¢
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CONCLUSIONES

El dolor, ademas de la sensibilidad térmica y vis-
ceral se integra a nivel de la médula espinal, tallo
cerebral, el talamo y la region parietal de la corteza
cerebral.'® Juntas, estas tres modalidades sensoria-
les constituyen un sistema nociceptivo que determi-
na la condicion fisioldgica del cuerpo.t A lo largo de
las dos décadas pasadas, ha habido importantes
avances en la investigacion de la organizacion mole-
cular, celular y anatdmica del sistema nociceptivo y
los mecanismos centrales del control del dolor, y las
interacciones entre dolor y sistema nervioso auténo-
mo.

El sindrome de dolor neuropatico central

Los mecanismos precisos que producen el “dolor
neuropatico central”, que sigue a las lesiones del
sistema espinotalamico (anterior y lateral) a nivel
de médula espinal (siringomielia o esclerosis multi-
ple), bulbo (infarto bulbar lateral) y del ndcleo ven-
tral posterior del talamo, semejantes a las lesiones
de los cuatro casos que presentamos con sindrome
talamico por infarto cerebral lacunar, se conocen en
forma incompleta. Una hipotesis sugiere que el do-
lor central resulta de la desinhibicion de los siste-
mas, despertar y emocional, de procesamiento del
dolor, que procesan el dolor térmico y terminan en
el giro cingular anterior.®* Una segunda hipotesis
puede ser la relacionada a la disminucién de los re-
ceptores non-NMDA de la médula espinal; a la dis-
minucion de la sintesis de GABA y principalmente
a la disminucion o lesion de los canales de calcio
subunidad o, dependientes de voltaje, en cada una
de las estructuras anatdomicas que producen el do-
lor neuropatico central, esta ultima hipotesis pue-
de ser apoyada debido a que los mecanismos de ac-
cion de la gabapentina sobre el dolor neuropatico
central (sindrome talamico) es a través de la accion
sobre la subunidad o, de los canales de calcio de-
pendientes de voltaje; aumento en la sintesis de
GABA y antagonismo sobre los receptores non-
NMDA.17-22

En nuestros cuatro casos el tratamiento con ga-
bapentina se les dio durante tres meses aun cuando
los pacientes estuvieron asintomaticos del dolor ta-
lamico. El seguimiento en la consulta externa de
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neurologia fue de tres afios y continuaron asintoma-
ticos.
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