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Episodios paroxisticos simpéticos secundarios a
anoxia cerebral

Sr. Director:

En la literatura médica se recoge un cuadro clinico descrito
como “ataques diencefdlicos’ o “crisis paroxisticas simpaticas’
que cursa de forma episddica con hiperactividad simpéticay pos-
turas extensoras en pacientes con disminucion del nivel de
conciencia. Consideramos que es importante saber reconocerlo
clinicamente para evitar pruebas diagnosticas innecesarias y
poder mangjarlo de forma adecuada, sobre todo s se tiene en
cuenta que, en muchas ocasiones, se presenta en pacientes que
son Unicamente subsidiarios de medidas paliativas.

Aportamos €l caso de un vardn de 29 afios adicto a drogas por
via parenteral con antecedentes personales de hepatitis por virus
C que ingresa en situacion de parada respiratoria, con intensa cia-
nosis y signos de venopuncion reciente. Tras poner tratamiento
con naloxona y flumazenil sin revertir el cuadro se procede a
intubaci 6n endotraqueal y conexidn a ventilacion mecanica. Enla
exploracion fisica el paciente presentaba un Glasgow de 4, pupi-
las midticas y arreactivas, con reflejos cornealesy de tronco pre-
sentes y tetraparesia. El resto de la exploracién fue normal, sin
signos trauméticos. A los 15 dias del ingreso presentaba descone
xién respecto al medio circundante, nularespuestaverbal, apertu-
ra ocular esponténea y tetraparesia de extremidades (e. superior
izda espastica y derecha hipotonicay ambas extremidades infe-
riores en hiperextensién). Se le realiz6 gastrostomiay traqueosto-
mia, retirando la ventilacion mecanica con conexién a oxigeno
con tubo en T. En la andlitica inicial destacaba positividad para
toxicos en orina (opiaceos, cannabis, cocainay benzodiacepinas),
siendo la analitica de sangre y las pruebas de imagen normales
(RX torax, abdomen y créneo). El TAC craneal mostraba una
ligera atrofia cortical, sin focos isquémicos o hemorrégicos ni
dilataciones ventriculares. A partir del 7° dia tras € ingreso
comenzo a presentar diariamente episodios de duracion variable,
desde 2 0 3 minutos avarias horas, consistentes en hipertermiade
39- 40°, taquicardia con frecuencia cardiaca entre 130-150 |ati-
dos/minuto, taquipnea de 20 respiraciones/minuto, hipersudora-
cion y postura de rigidez en hiperextension de las cuatro extremi-
dades con rotacion interna de miembros superiores, sin
objetivarse variaciones significativas de | as cifras de tensién arte
rial. Su nimero eravariable, llegandose alos 20 diarios. Durante
los episodios se realizaron hemocultivos repetidos, con resulta-
dos negativos, y varios electroencefalogramas, sin demostrar
actividad epileptiforme. Asimismo se realizé un nuevo TAC cra
neal en el que no se objetivaron lesiones ni signos de hidrocefa-
lia. No se apreciaron factores desencadenantes. Dichos episodios
fueron yugulados inicialmente con dosis repetidas de midazolam,
pero reaparecian a disminuirlas, destacando lanularespuestaala
terapéutica con difenilhidantoinay alos antitérmicos. A partir de
las tres semanas se comienza €l tratamiento con dosis repetidas
de 5 mg. de cloruro moérfico, disminuyendo €l nimeroy ladura
cion de los episodios y posteriormente se asocié propanolol . Sin
embargo, parallegar asu total control fueron requiriéndose dosis
progresivamente ascendentes de cloruro morfico, probablemente
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por un fendmeno de tolerancia en relacion a su drogadiccién, has-
ta alcanzar los 2.400 mg/dia en perfusion continua endovenosa
asociados a propanolol (60 mg/8 h). Cualquier intento de reducir
ladosis de cloruro mérfico conllevaba un aumento en la frecuen-
ciadelascrisis.

Un cuadro clinico que cursa con episodios de alteracion de la
temperatura corporal, taquicardia, taguipnea, hipertension, sudo-
racion profusa, sialorreay posturas de rigidez en hiperextension
en pacientes con disminucién del nivel de concienciahasido des-
crito en variostrastornos del sistemanervioso central (1). Su etio-
patogenia no esta claray, aungue se propuesto una hipétesis epi-
leptégena como explicacion, en la mayoria de estos pacientes no
se ha demostrado actividad epiléptica durante las crisis ni ha
habido respuesta a terapias anticonvulsivantes. La estructura
implicada en la génesis de este proceso es €l diencéfao, por lo
gue en laliteratura se ha descrito con diversos nombres, entre los
que destacan “ataques diencefdlicos’ o “epilepsia diencefdli-
ca’'(2,3), y hay autores que sugieren también una lesién en el
tronco encefdlico, por lo que prefieren denominarlos trastornos
paroxisticos simpéticos. Se cree que existe una hiperactividad
simpética y Bullard (3,4) propone que su mecanismo seria un
fendmeno de liberacion anivel del diencéfalo y porcion superior
del tronco secundario ala pérdidadel control cortical o subcorti-
cal. Este cuadro se ha presentado asociado a diversas patologias
como la agenesia de cuerpo calloso, hidrocefalia, traumatismos
craneoencefdlicos, tumores diencefdlicos y supraselares. En la
mayoria de |os casos se ha demostrado algunalesién en diencéfa
lo o tronco, sin embargo Boeve describe un caso secundario a
traumatismo craneoencefdico en € que no se objetiva ninguna
lesién adichos niveles (1).

En nuestro caso tampoco se descubrieron mediante TAC ni
lesiones intracraneales ni signos de hidrocefalia. Asimismo los
EEG realizados durante |os episodios no demostraron focos epi-
leptdgenos ni hubo respuesta al tratamiento con fenitoina. Los
hemocultivos realizados coincidiendo con los picos febriles
durante las crisis no mostraron crecimiento. En aquellos casos en
los que no haya posibilidad de actuacion sobre el proceso causal
(reseccion quirdrgica de tumores, shunts ventriculares...) € trata-
miento de eleccion es la morfina, que puede utilizarse de forma
aislada o asociada a otros farmacos como bromocriptina o beta-
blogueantes (1,3,5). En laliteratura revisada el control mayor de
los sintomas se consigue con morfina, sin embargo se describe un
caso en el que se utiliza la clonidina de forma aislada (6). Otros
farmacos que pueden tener utilidad en € manejo de esta patolo-
giason €l midazolamy el clonacepam.
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