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Sindrome de disfuncion
autondmica secundario
a meningitis tuberculosa

Sr. Editor:

El sindrome de disfuncion autonémica (SDA) es un cuadro de
diagnéstico clinico provocado por la pérdida de regulacion de la
funcion hipotalimica que ocurre en pacientes con dano neuro-
l6gico grave. Desde su primera descripcion en 1929, y dado el
desconocimiento exacto de su fisiopatologia, este cuadro ha re-
cibido multiples denominaciones (convulsién diencefilica, sin-
drome de disregulacion hipotalimica-mesencefilica, tormenta
simpdtica paroxistica, etc.) para definir una entidad que se ca-
racteriza por la aparicion de episodios de hipertermia, postura
en extension-descerebracion, taquicardia, taquipnea y diaforesis.
Aunque aparece fundamentalmente asociado a lesiones trau-
maticas cerebrales y a tumores!, también se asocia a otros pro-
cesos, siendo excepcionales los debidos a meningitis?.

Es nuestro propésito aportar un nuevo caso a las escasas re-
ferencias pediatricas de esta entidad, con la peculiaridad de tra-
tarse de un caso secundario a meningitis tuberculosa.

Nina de 2 anos ingresada en la Unidad de Cuidados Intensivos de
Pediatria (UCIP) por un cuadro de meningitis tuberculosa que oca-
siona hidrocefalia e infartos hemorragicos bilaterales en ganglios de
la base. En la segunda semana de evolucion inicia episodios diarios
de hasta 8 h de duracion, que consisten en una postura de rigi-
dez-descerebracion, hipertermia de hasta 41,5 °C, hipertension arte-
rial, taquicardia y taquipnea. Tras haber sido descartadas otras posi-
bles etiologias, como sepsis nosocomial, hipertension intracraneal,
trombosis venosa, epilepsia, fiebre medicamentosa, etc., se ensayo
un tratamiento con bromocriptina y dantroleno, ante la sospecha
de un sindrome neuroléptico maligno, pero no tuvo éxito. Final-
mente se consiguié que el cuadro remitiera mediante la administra-
cién de propranolol a dosis de 4 mg/kg/dia, y se anadio clonidina
en dosis ascendentes hasta 12 pg/kg/dfa. El mencionado control del
cuadro permitio iniciar la rehabilitacion y enviar a la paciente a su
domicilio, si bien con las importantes secuelas neurolégicas provo-
cadas por su cuadro infeccioso de base. Este tratamiento se mantu-
vo durante 12 semanas, y se procedio a la retirada paulatina duran-
te otras 8 semanas, sin que hasta el momento, 9 meses después,
haya reaparecido la sintomatologia clinica.
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Si bien es habitual la aparicion de fiebre en pacientes que
padecen procesos neuroldgicos graves y estan sometidos a téc-
nicas invasivas en UCIP, es importante, una vez descartados
otros procesos mis frecuentes como infeccién o trombosis ve-
nosa, afinar en el diagnostico de fiebre de origen central, ya que
algunos procesos van a responder de forma eficaz a una tera-
péutica adecuada. La asociacion de la mencionada clinica de
exaltacion simpdtica va a ponernos en la sospecha de la exis-
tencia de disfuncion hipotalamica, y serd preciso realizar fun-
damentalmente el diagnéstico diferencial entre el sindrome
neuroléptico maligno y el SDA3. En nuestra paciente, la combi-
nacién de propranolol y clonidina fue eficaz en una entidad de
compleja fisiopatologia en la que intervienen multiples estruc-
turas reguladoras de la funcion hipotalamica tanto corticales, ce-
rebelosas como troncoencefalicas, y en la que los tratamientos
propuestos van desde reguladores dopaminérgicos a bloquea-
dores beta*, pasando por agonistas alfa®, lo que probablemente
implica diferentes lesiones anatomofuncionales en cada caso. La
relacion con infartos hemorrdgicos de los ganglios basales ha
sido previamente descrita®.

La meningitis tuberculosa es un cuadro con un grave com-
promiso vital y en forma de secuelas neurolégicas’, en el que
el control de la complicacion referida no alterara el prondstico
final, pero hay que tener en cuenta que su correcto diagndstico
y tratamiento puede mejorar la situacién del paciente, permi-
tiendo su manejo extrahospitalario y la prictica de las medidas
rehabilitadoras pertinentes.
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