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Hematoma talámico bilateral simultáneo.
Reporte de dos casos y revisión de la literatura
Simultaneous bilateral thalamic hematoma.
Case report and review of literature

José Vallejos C.1, Patricio Mellado T.1 y Isidro Huete L.2

The simultaneous occurrence of brain hemorrhages in different territories is rare and has a poor
outcome. The predisposing risk factors and pathophysiological mechanisms are not clearly
understood. We describe two patients with simultaneous bilateral thalamic hemorrhages. We
analysed the clinical features, radiological images and neurological prognosis.
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CASO CLÍNICO

Introducción

a hemorragia encefálica (HE) representa un
5 a 15% de la enfermedad cerebro vascular

(ECV). En Chile, un  reciente estudio prospectivo
de incidencia de ECV, da cuenta de una frecuen-
cia de 23% de HE entre los 45 y 85 años de edad y
una tasa de incidencia ajustada a la población
total del país de 20%(1).

 Su factor de riesgo más importante es la hiper-
tensión arterial crónica (HTA). Generalmente,
se la considera un evento aislado y único. Sin em-
bargo, con el mayor acceso a métodos diagnósti-
cos de neuroimágenes, se ha descrito una recu-
rrencia de hasta un 6% en pacientes con HE
hipertensiva. Por otro lado, la incidencia de HE
múltiple simultánea ha sido reportada entre un
0,7% a 3%(1-4).

Material y Método

Se revisaron los antecedentes de pacientes con
HE hospitalizados en la unidad de cuidado inter-
medio neurológico del Hospital Clínico de la
Pontificia Universidad Católica de Chile, entre los
años 2001-2004. Se seleccionaron las HE múltiples,
simultáneas y bilaterales, para análisis de sus ma-
nifestaciones clínicas y hallazgos radiológicos.

Se revisó la literatura médica internacional
publicada sobre el tema en los últimos diez años.

Caso 1
Mujer de 58 años, fumadora de 10 cigarros al

día, con antecedentes de HTA en tratamiento
farmacológico con enalapril 20 mg/día, fibrilación
auricular anticoagulada con acenocumarol y
dislipidemia sin tratamiento farmacológico.
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Cinco horas antes de su ingreso presentó una
súbita disminución de fuerzas del hemicuerpo de-
recho y dificultad para hablar. Al examen físico
destacaba: presión arterial (PA) de 210/100
mmHg y pulso irregular de 88 por minuto. En el
examen neurológico se constató una paciente vigil,
bradipsíquica, disártrica y sin afasia. Nervios
craneanos sin alteraciones, paresia leve y armóni-
ca del hemicuerpo derecho, reflejo plantar exten-
sor e hipoestesia superficial moderada ipsilateral.

El INR (international normalized ratio) de in-
greso fue de 2,8, el nivel de colesterol plasmático
total de 253 mg/dl y la glicemia de 98 mg/dl. La
tomografía computarizada (TC) de encéfalo mos-
tró 2 hematomas pequeños recientes: un hema-
toma talámico izquierdo de 6 cc y un hematoma
talámico derecho de 2 cc (Figura 1-A).

Al día siguiente se realizó una resonancia mag-
nética de encéfalo (RMe), la que confirmó los 2
hematomas recientes, la secuencia de T*2 eco-
gradiente identificó varios focos hipointensos
intraparenquimatosos (Figura 1-B).

La paciente fue tratada con plasma fresco con-
gelado (4 unidades) y vitamina K intravenoso (3
ampollas), lo que revirtió la anticoagulación en
4 horas. Evolucionó favorablemente, sin compli-
caciones médicas y con regresión parcial de su
déficit neurológico. Al mes se encontraba auto-

valente con una escala de Rankin modificado
(Rm) de 2.

Caso 2
Mujer de 72 años de edad con antecedentes de

HTA en tratamiento con atenolol 100 mg/día y
fibrilación auricular anticoagulada con aceno-
cumarol.

Tres horas antes de su ingreso presentó una
cefalea holocránea de moderada intensidad, se-
guida por una súbita pérdida de sensibilidad del
hemicuerpo izquierdo. Al examen físico de ingreso
destacaba: PA 180/110 mmHg, pulso regular de
60 por minuto. En el examen neurológico se cons-
tató una paciente vigil, orientada y lenguaje nor-
mal. Nervios craneanos sin alteraciones, paresia
disarmónica leve de hemicuerpo izquierdo y mar-
cada hipoestesia superficial y profunda ipsilateral.

El INR de ingreso fue de 2,3, el nivel de
colesterol plasmático total de 264 mg/dl y glicemia
de 79 mg/dl. La TC mostró 3 hematomas recien-
tes: uno talámico derecho de 3 cc, otro talámico
izquierdo de 2cc y un hematoma en el putamen
derecho de 1 cc (Figura 2-A).

Se realizó una RMe que confirmó los 3
hematomas recientes, la secuencia T*2 eco-gra-
diente mostró múltiples focos hipointensos intra-
parenquimatosos (Figura 2-B).

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2006; 44(2): 127-133

Figura 1. A: Tomografía computarizada de encéfalo a
nivel de la glándula pineal. Muestra dos hematomas
talámicos recientes: uno izquierdo de 6 cc. y uno derecho
de 2cc. B: Resonancia magnética de encéfalo en secuencia
eco-gradiente a nivel de la glándula pineal. Muestra los 2
hematomas recientes, además se presenta una
microhemorragia posterior al hematoma talámico
izquierdo.

Figura 2. A: Tomografía computarizada de encéfalo a
nivel de la glándula pineal. Muestra tres hematomas
recientes: uno talámico derecho de 3cc., uno talámico
izquierdo de 2 cc. y uno en el putamen derecho de 1 cc.
B: Resonancia magnética de encéfalo en secuencia eco-
gradiente a nivel de la glándula pineal. Muestra múltiples
microhemorragias en ganglios basales y sustancia blanca
periventricular.
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Se decidió no revertir la anticoagulación y se
realizó profilaxis de complicaciones médicas.
Evolucionó en forma favorable, sin complicacio-
nes médicas ni neurológicas. Al mes se encontra-
ba autovalente, con una escala de Rm de 2.

Discusión

La presencia de HE simultáneas en territorios
arteriales diferentes es un evento clínico inhabi-
tual(1-4). En nuestra serie de 63 pacientes con HE
hospitalizados en la unidad de intermedio
neurológico, entre Marzo 2001 y Mayo 2004, se
presentaron sólo 2 pacientes con HE simultáneas,
lo que corresponde a un 3,1%, porcentaje similar
al reportado por otros centros (0,7% a 3%)(2-9).

En las dos pacientes la HE comprometió am-
bos tálamos en forma simétrica, ubicación más
frecuente comprometida en los casos de hemo-
rragias simultáneas(2,5). La mayoría de los casos
corresponde a pacientes japoneses, población con
una incidencia de HE mayor a la registrada en
Europa y Estados Unidos de Norteamérica(2).

Las etiologías asociadas a la HE simultánea
son: angiopatía amiloidea, trombosis venosa
encefálica, coagulopatías, vasculitis, malforma-
ciones vasculares, neoplasias y transformación
hemorrágica de un infarto encefálico(2-4). La HTA
es el factor de riesgo más frecuente en pacientes
con HE aislada; sin embargo, en la simultánea
esto no ha sido claramente establecido(2,5,6). Nues-
tras 2 pacientes tenían antecedentes de HTA de
larga data.

Yen et al, al comparar los factores de riesgo
de pacientes con HE aislada y simultánea, encon-
tró que la hipercolesterolemia sobre 220 mg/dl
fue un factor de riesgo significativo en el grupo
de HE simultánea(3). Nuestras 2 pacientes tenían
al ingreso un colesterol plasmático mayor a 220
mg/dl.

Ambas pacientes estaban anticoaguladas de-
bido a una fibrilación auricular, lo que aumenta
el riesgo de HE en unas 10 veces(8).

El diagnóstico clínico de HE simultánea es di-
fícil. Sus manifestaciones neurológicas muestran

habitualmente a un paciente gravemente compro-
metido, pero con signos clínicos poco localiza-
dores. La mayoría de las series reportan un com-
promiso de conciencia severo, parálisis pseudo-
bulbar y tetraparesia(3-7). Nuestras dos pacientes
no presentaron compromiso de conciencia, tu-
vieron déficit motor y sensitivo leve y variable, el
que estuvo relacionado con el hematoma talá-
mico de mayor tamaño, siendo el contralateral
asintomático; tampoco fue sintomático el hema-
toma putaminal de la segunda paciente.

En comparación con la HE aislada, la de pre-
sentación múltiple y simultánea tiene menor so-
brevida y peor pronóstico funcional, incluso si el
tamaño de los hematomas es pequeño(8-12). Todos
los casos de compromiso talámico bilateral re-
portados en la literatura tuvieron un severo daño
neurológico, estado vegetativo o murieron
precozmente. El daño se debe a destrucción de
gran cantidad de fibras nerviosas y al fenómeno
de diasquisis(3,13-16).

El buen pronóstico de nuestras pacientes, muy
diferente a lo reportado, se puede atribuir a que
el tamaño de los hematomas fue pequeño, no más
de 6 cc y a que no hubo invasión ventricular,
elementos considerados de buen pronóstico fun-
cional(17-21).

En nuestras dos pacientes la RMe de 1,5 Tesla,
evidenció en secuencia T*2 eco-gradiente, la pre-
sencia de múltiples y pequeños focos de señal
hipointensa en el parénquima encefálico, princi-
palmente en región cortico-subcortical, ganglios
basales y tálamo, denominados micro hemorra-
gias (MH)(22). Son lesiones asintomáticas y peque-
ñas (2-5 mm), que histológicamente correspon-
den a gliosis y depósitos periarteriolares de ma-
crófagos cargados con productos de la degrada-
ción de la hemoglobina, principalmente hemo-
siderina, que da cuenta de su cronicidad(23).

Las principales ubicaciones de las MH en pa-
cientes con hemorragia intracerebral espontánea
son ganglios basales y tálamo, en donde estudios
patológicos muestran vasos lesionados por una
microangiopatía hipertensiva, con fibro-lipohia-
linosis, micro ateromas o micro aneurismas
(aneurismas de Charcot-Bouchard).

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2006; 44(2): 127-133
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Cuando se presentan en la región cortico-
subcortical, se asocian a necrosis fibrinoide, le-
siones isquémicas lacunares y hemorragia intra-
cerebral por angiopatía amiloidea(22).

La hemosiderina produce un efecto para-
magnético, que causa un desfase focal en la señal
de resonancia magnética, visualizándose como
áreas oscuras (hipointensas) en secuencia T2* eco-
gradiente, fenómeno que no es evidenciable con
otras técnicas de neuroimagen(24-26).

Existe un incremento en la incidencia de MH
dependiendo del grupo de pacientes selecciona-
do. Así, se reporta una incidencia en individuos
neurológicamente asintomáticos de un 6,4%, la
mayoría hipertensos, mayores de 65 años, con
MH ubicadas principalmente en ganglios basales
y tálamo, asociadas a lesiones isquémicas lacu-
nares antiguas y leucoariosis(27); un 10% en pa-
cientes con infarto al miocardio(28); un 21% a 47%
en  pacientes con (ECV) isquémico no seleccio-
nado(26,29); un 46% a 62% en pacientes con  infar-
to lacunar agudo, que aumenta a un 68% cuan-
do son múltiples(29,31) y un 50% a 80% en pacien-
tes con HE primaria(32-36).

Recientemente se ha descrito la presencia de
MH en la angiopatía cerebral B- amiloidea, ubi-
cadas en la región córtico-subcortical, que se aso-
cian fuertemente a HE e incluso pueden prece-
derla(37-40).

Varios estudios relacionan las MH con com-
plicaciones hemorrágicas encefálicas. En pacien-
tes con HE asociada al uso de aspirina se encon-
tró una mayor cantidad y extensión de MH que
en los controles(41). En pacientes sometidos a
trombólisis se visualizaron MH en sitios de sub-
secuente hemorragia, aunque esta relación no ha
sido claramente establecida en recientes estu-
dios(42-44). Se describe un mayor número de MH

en pacientes que sufrieron un evento hemo-
rrágico precoz luego de un infarto cerebral(45,46).

La HTA es el principal factor independiente
que aumenta el riesgo de desarrollar MH y re-
cientemente se ha demostrado que la leucoariosis,
la hipocolesterolemia y el alto nivel de lipopro-
teinemia de alta densidad también lo son(30,47).

Estos hallazgos sustentan la idea de que las MH
son pequeños sangrados antiguos, asintomáticas,
marcadoras de la severidad y progresión de la
microangiopatía hipertensiva y un factor de ries-
go considerable de ECV hemorrágica(23,26,40, 48-52).

Conclusión

La HE múltiple y simultánea es infrecuente y
de mal pronóstico. Los ganglios basales son los
más comprometidos. Los mecanismos patológi-
cos no están claros; cambios estructurales y hemo-
dinámicos microangiopáticos se han involucrado.
La HTA es el principal factor de riesgo. También
se asocia a coagulopatías e hipercolesterolemia.

Nuestras dos pacientes comparten varios fac-
tores de riesgo reconocidos para HE, lo que pudo
favorecer su rara presentación. Su buen pronós-
tico funcional se debió probablemente al peque-
ño volumen de sus hematomas.

Las MH son manifestaciones de microangio-
patía hipertensiva. Representan un importante
factor de riesgo independiente de HE en pacien-
tes de riesgo vascular.

La secuencia T*2 eco-gradiente de RM, por te-
ner la más alta sensibilidad en la detección de MH,
debe ser considerada una poderosa herramienta
diagnóstica en la identificación de pacientes
vasculópatas con mayor riesgo de HE y que po-
dría determinar reconsideraciones terapéuticas.

REV CHIL NEURO-PSIQUIAT 2006; 44(2): 127-133
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Resumen

Las hemorragias encefálicas que comprometan diferentes territorios en forma simultánea son
infrecuentes y de mal pronóstico. Sus factores de riesgo son múltiples. Reportamos dos pacientes
con hematoma talámico bilateral simultáneo, analizamos su presentación clínica, hallazgos
imagenológicos y pronóstico neurológico.

Palabras clave: Hemorragia encefálica simultánea, hematoma talámico.
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