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INSTITUTO DE WEUROLOCIA ¥ NEUROCIRUGIA DE LA HABANA

Sindrome hipotalamico postraumaético.
Presentacién de un caso

Por los Dres.:

NORBERTO SARDIRAS HERMANDEZ,” GUILLERMO CABALLERO POO**
y PEDRO CASANOVA SOTOLONGO***

Sardifias Hernandez, N. v otros. Sindrome hipotalémico postraumiético. Presentecidn de
un caso. Rev Cub Ped 55: 3. 1983,

Se describe el caso de un nifo que sufre un traumatismo por la introduccién de un pun-
tero a través del dngule inferior de la drbita derecha y que produce manifestaciones
clinicas de una lesién global de las estructuras hipotaldmicas dadas por trastornos en
la regulacién de la temneratura corparal, hiperfagia, obesidad, trastornos de conducta,
hipersomnia, insuficlencia suprarrenal e hipotiroidismo. Este paciente fue seguido du
rante 9 anos v las manifestaciones endocrinas aparzcleron tardiamente, Se senala la
poca frecuencia en que se tiene |la oportunidad de observar en la practica médica ma
nifestaciones de disfuncién hipotaldmica relativamente aisladas en el desarrollo de trau-
matismos craneales,

INTRODUCCION

En el hipotdlamo radican los principales centros reguladores vegetati-
vos, del ritmo suefio-vigilia [ndcleos posteriores y cuerpos mamilares)
del metabolismo del agua (ndcleo supradptico), las grasas y tHuidos (fu-
bercinereum y ndcleo paraventricular) ¥ de la temperatura (ndcleos ante-
riores y tuber cinereum), etc.

Las lesiones del hipotdlamo han sido estudiadas ampliamente en ani-
males de experimentacién, sin embargo, en humanos no es frecuente la
presentacion de tales lesiones relativamente aisladas.’?

El siguiente caso se trata de un nifio con un traumatismo craneal, cu-
yas manifestaciones clinicas son dependientes en su casi totalidad de
una lesién global de las estructuras hipotalamicas.
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Presentacion del caso

Paciente AF.M_ de 14 afios de edad, del sexo masculino, de la raza blanca. A la edad
de 5 anos, el 17 de noviembre de 1972, al correr se cayd y se introdujo un puntera que
llevaba @n la mang 2 través del angqulo inferior interno de la Grbita derecha. Es traido
al hospital en estado de estupor y evoluciona progresivamente su estado hacia una
mayor depresién de la conciencia por lo que se decide su ingreso,

Mo se recogen antecedentes personales ni fami'iares de enfermedad. E| examen fisico
al ingreso muestra un paclente en estado de coma con hemiparesia derecha. hiporreflexia
osteotendinosa generalizada, hematoma periocular derecho. herida del parpado inferior
y ligera protrusién del globo ocular derecho. Al paciente se le realizd traqueostomia
y al siguiente dia se mantenia con Igual cuadro clinico. La angiograiia carotidea derecha,
en la vista frontal arterial tardia, muestra una rectificacion en el trayecto de la cerebral
media al nivel de su divisién y se observan escasos vases en region temporal sin que
exista desplazamiento, Se sospeché edgma cerebral por contusién en region temporal
Se le indicé manitol a la dosis habitual, Al dia siguiente mejoré su estado de concizn
cia, respondia a los estimulos du]urusuaﬁ. aunque mantenia la hemiparesia. Ese dia apa
rece flebre de 38°C; se le realiza un leucograma que mostrd leucocitosis con desviacidn
izquierda, por lo que se le afiadié al tratamiento peniciling, sulfa y cloramfenicol per
via endovenosa. En los dias siguientes continudé mejorando su estado de conciencia.
pero persistia la fiebre hasta 39,5°C. Es examinado el 5 de noviembre de 1972 por el
oftalmélogo, quien encontrd protrusién del globo ocular derecho, edema palpebral, pe-
quefia herida conjuntival y limitacién de los movimientos en todos los sentides del
ojo derecho. Mo encontré alteraclones en el fondo del ojo. Estos hallazgos fueron inter-
pretados como dependientes de un hematoma retrocular postraumético.

La evolucidn posterior se caracterizé por la fiebre elevada, con marcada teadencia al
suefio, hiperfagia y crisls de agresividad que alternaban con crisis de llanto inmoativado

Los estudios para detectar focos sépticos fueron todos normales y los aniibidticos,
tales como ceporan, gentamicina vy otros, no influyeron en la curva febril.

A partir del tratamiento con metilfenidato, el 25/11/1972 el paciente se mantuve mis
desplerto,

Fue dado de alta el 1/7/1973 con el diagndstico de sindrome hipotaldmico postrau.
midtico, sin desaparicién de la fiebre, de la hiperfegia ni de los trastornos de conducta.

Varlos hemogramas con leucogramas fueron normales. La glicemia, urea, serologia
y orina fueron normales. Los ionogramas repetides no mostraron alteraciones de sodio:
urccultiva negative. El LCR, el 9/11/1972 era normctenso con estudio citoguimico normal,
El cultivo de LCR vy secreciones bronquiales fueron negativos. Los hemocultives reair-
zados durante los picos febriles fueron también nagativos.

Los estudios por rayos X de c-dneo, senos perinasales y mastoides fueren también
normales,

10/11/1972: un EEG anormal, lento, generalizado, permanente, sobre todo en hamis-
ferio derecho con aspecto irritative, Qtro EEG realizado el 17/11/1972 también fue anor
mal, lento, permanente, generalizado, pero méas en regiones temporales,

Durante su seguimiento por consulta, el paciente mantenia el mismo cuadro clinico
a su egreso; presentaba hipertermia paroxistica sin toma dzl estado general ni deteccidn
de foco séptico alguno.

En julio de 1973 (B meses despuéds del treaumatismo) es reingresado en el hospital
padidtrice "Pedro Borrds Astorga’ por persistic el sindrome febril; fue estudiado durante
dos meses mediante distintos exémenes: hemograma, orina, urocultivos, radiografia de
torax, senos perinasales, colecistografia, urograma, etc., sin que se encontrara causa
alguna que explicara el “sindrome febril prolongade™ A su egreso se considera como
causa de su enfermedad la lesidn hipotaldmica.
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En septlembre de 1973 de nuevo es Ingresado en este centro dabide 2 un sindrome
doloroso abdominal y fiebre. Después de concluido su estudio se diagnostica que el
dolor es secundarlo a su trastorno de conduocta.

Al paciente lo hemos seguido por consulta externa durante todos estos afos, sin
variaciones en su cuadro clinico, caracterizado por: la hipertermia, hipersomnia, hiper
fagia, obesidad y trastornos de conducta de @ afos de evolucion.

En febrero de 1981 fue atendico por un endocrindlogo por presentar manifestaciones
de hipotiroidismo y de insuficiencia suprarrenal confirmadas por los estudlos reallzados.
Actualmente recibe tratamiento sustitutivo hormonal con cortisona y tiroides.

DISCUSION

La expresién clinica de las lesiones hipotaldmicas han sido objeto de
estudios minuciosos en animales de experimentacién a partir de los cuales
se han elaborado correlaciones anatomoclinicas dependientes del sitio so-
bre el cual actia la noxa (4rea hipotaldmica anterior, tuberal o posterior)
que ha permitido mejor y mas profunda comprensién de la funcién del hi-
potilamo 4

De estas investigaciones se conoce que el hipotdlamo influye en el
control de la funcién hipofisaria; actualmente se acepta que la vasopre-
sina y la oxitocina se producen en los nicleos supraépticos y paraventri-
cular respectivamente, y que son transportados hacia el I6bulo pgsterior
de la hipéfisis donde son almacenados. Tamhién se conoze la regulacién
hipotaldmica de la hipéfisis anterior a través del sistema porta-hipofisario.
Otras manifestaciones de disfuncién hipotaldmica no estrictamente endo:
crinas, como los trastornos del sueno, de la conducta, la hiperfagia y la
hipertermia han sido producidas experimentalmente en modelos de ani-
males y cada uno de ellos se han localizado parcialmente.*’

Las alteraciones clinicas presentes en nuestro paciente son depen-
dientes de una lesién difusa del hipotdlamo que abarca diferentes dreas
o nucleos, hecho explicable si conocemos que estas estructuras ocupan
un espacio muy limitado con el cerebro. La imposibilidad de efectuar un
estudio anatémico limita la determinacion exacta de la extension de la
lesidn.

Mo se observaron en este caso, desde el punto de vista clinico ni de
laboratario, manifestaciones de diabetes insipida, hipernatremia o tras-
tornos del metabolismo de la glucosa.

SUMMARY

Sardifies Hernandez, M. et al. Post-traumatic hypothalamic syndrome. Presentation of one
case. Rev Cub Ped 55: 1, 1983,

The case of a child suffering traumatism due to introduction of a poinier through the
right orbita inferlor angle Is described. Clinical manifestations of a global lesion at the
hypothalamic structures given by disorders in regulating body temperature, hyperphagia,
obesity. behavioural disorders, hypersomnis. adrenai insufficiency and hypothyroidism
are produced. This patient was foliowed up for nine years and late onset of endocrinal
manifestations were observed. Unfrequency of chance to observe within medical practice
manifestations of hypothalamic dysfunction, which are relatively isolated in cranlal trau-
matism development, is pointed out.
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RESUME

Sardifias Herndndez, N. et al. Syndrome hypothslaminue post-lraumatique. A propos dun
cas. Rev Cub Ped 55: 1. 1983,

Il s'agit d'un enfant qui a subi un traumatisme par introduction d'unz bagustte a travers
Fangle inférieur de l'orbite droite et qui a prodult des manifestations clinlques d'une
lésion globale des structures hypothalamiques qui se sont traduites en des troubles de
la régulation de la température corporale, une hyperphagie, obésité, des troubles de Is
conduite, hypersomnie, insuffisance surrénelienne et hypothyroidle. Ce patient a St
sulvi pendant neuf ans et les manifestations endocrinicnnes sent apparues tardivement
Il est signalé qu'il est trés peu fréquent de pouvelr observer dans la pratique medizalo
ras manifestations de dysfonctionnement hypothalamique, qui sont relativement raros
dans le développement des traumatismes craniens.
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