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INTRODUCCION

El sfndrome neuroléptlco malIgno (sNM) es
una complicación rara, Idloslncrátlca y poten-
cIalmente fatal, relacionada con el uso de
drogas que afectan el sistema dopamlnérglco;
su cuadro clfnlco consiste en sfntomas extrapl-
ramldales, signos de dlsfunclón autonómica y
trastornos en el estado de conciencia, asocla-
dos a leucocltosls ya cifras muy elevadas de
creatina fosfoqulnasa. Reportamos el caso de
un hombre de 32 a~os que presentó un sfndro-
me catatónlco severo después del uso
Intrahospltalarlo de antlpslcótlcos potentes a
altas dosls para el control de una depresión
pslcótlca. Se discuten las caracterfstlcas clfnl-
cas del paciente y los hallazgos comunes en
el sNM.

E l srndrome neuroléptico maligno (SNM) es
una complicación rara; afecta al 0.4%-1%

de los pacientes expuestos a ciertos fármacos, ge-
neralmente neurolépticos, y alcanza una mortalidad
hasta de un 20% (1 ); su frecuencia es mayor en
hombres jóvenes. Se" asocia con el uso de neuro-
lépticos, especialmente aquéllos más incisivos y de
acción prolongada o de depósito, asr como con la
suspensión brusca de agonistas dopamlnérgicos ti-
po L-DOPA y Amantadina1. Se han reportado ca-
sos después del uso de antidepresivos tricrclicos y
litio (2).

Los diagnósticos asociados incluyen todas las
entidades psiquiátricas de tipo psicótico y algunos
trastornos neurológicos tales como la Enfermedad
de Parkinson y la Corea de Huntington.

Presentamos el caso de un hombre joven expues-
to a neurolépticos incisivos y de depósito quien pre-
sentó manifestaciones clrnicas y patrón de CPK
compatibles con un SNM.
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PRESENT ACION DEL CASO

JCJ. Hombre de 32 años, residente en Medellfn,
casado, mecánico; ingresa al Hospital Mental de
Antioquia el 23 de Agosto de 1988, después de 24
horas de presentar labilidad afectiva, alucinaciones
auditivas insultantes y amenazantes que acarreaban
actitud temerosa e ideas delirantes nihilistas, de
expiación, persecusión y culpa. El examen fisico y el
neurológico al ingreso fueron normales.

Durante la primera semana de hospitalización en
un cuadro de agitación psicótica, fue manejado con
sedaciones parenterales seriadas con Levomepro-
mazina (Sinogán) y Prometazina (Fenergán). Reci-
bió también Trifluoperazina (Stelazine) 15-30 mg/dfa
y, posteriormente, se agregó Biperideno (Akinetón)
6 mg/día, con una dosis parenteral el 30 de agosto
de Decanoato de Flufenazina (Prolixin).

La agitación empeoró durante la segunda semana
con marcada destructividad y autoagresividad y se
cambió el antipsicótico por Haloperidol (Halopidol)
en dosis crecientes hasta 60 mg/dfa.

En ~a tercera semana de hospitalización varió el
cuadro clfnicoapareciendo mutismo, mirada perdida,
posición fija, sialorrea y quejidos asociados a una
evidente confusión ya deshidratación grado I-II.

Durante la cuarta semana se hizo más evidente la
sintomatologfa catatónica, con mutismo, negativis-
mo, rigidez, sialorrea, incontinencia de esfinteres,
disfagia, posición fija y fiebre. Se interpretaron estos
hallazgos como el resultado de impregnación neuro-
léptica; se suspendió el Haloperidol y se inició Bipe-
rideno parenteral.

EI21 de septiembre entró en estupor y con la sos-
pecha de una hemorragia intracraneana se lo trasladó
al servicio de Urgencias y luego al de Medicina Interna
del Hospital Universitario San Vicente de Paúl, con los
diagnósticos de ingreso de infección del sistema ner-
vioso central y encefalitis viral herpética.

Durante las tres semanas siguientes presentó sfn-
tomas extrapiramidales persistentes: temblor, rigi-
dez, aquinesia, distonfas, sialorrea y disfagia;
síntomas disautonómicos simpáticos como hiperter-
mia, taquicardia, palidez, presión arteriallábil, incon-
tinencia de esfinteres y diaforesis; alteraciones en el
estado de conciencia que variaban entre el mutismo
aquinético, el estupor y el coma; convulsionó en dos
oportunidades y en forma variable presentó Babinski
bilateral y trismus.

Se le practicaron estudios tales como: TAC, cito-
qufmico senado de LCR, hemograma, EEG, búsque-
da de tóxicos, anticuerpos antinucleares,
citoqufmicos de orina, determinación seriada de
CPK, ionograma, pruebas de función renal y hepáti-
ca y búsqueda de anticuerpos anti HIV; sólo se
obtuvieron hallazgos anómalos en el EEG que mos-
tró actividad lenta generalizada y espigas localizadas
en región temporal derecha (hallazgo compatible con
infección herpética del SNC); la determinación de
CPK dio 4903 UI en una oportunidad y 5965 UI en
otra (normal: hasta 400 UI; si hay trauma leve del
músculo es normal hasta 1000 UI).

Sin otras pruebas que confirmaran la infección del
SNC se solicitó interconsulta a psiquiatrfa el 26 de
septiembre y se inició el tratamiento con Bromocripti-
na, (Parlodel) con la impresión diagnóstica de sfndro-
me catatónico secundario a sfndrome neuroléptico
maligno; la dosis inicial fué 7.5 mg/dfa y se la incre-
mentó hasta 20 mg/dfa; esta droga se mantuvo desde
septiembre 27 hasta noviembre 6 de 1988 cuando,
desaparecida la sintomatologfa catatónica se inició
reducción gradual de la dosis. Concomitantemente
recibió morfina 15 mg/dfa durante tres semanas para
el control de los sfntomas disautonómlcos; también
cuidados de soporte general.

La CPK bajó a 438 UI quince dfas después de
iniciada la Bromocriptlna. El EEG de control practi-
cado el21 de noviembre fue reportado como anormal
por la lentlficación de los ritmos básicos. La enferme-
dad psiquiátrica de base se diagnosticó como una
depresión psicótica agitada y después de la remisión
del SNM se inició tratamiento con Amitriptilina
(Tryptanol) 75-200 mg/dfa y Clozapina (Leponex) a
dosis variables entre 100-400 mg/d fa según la agita-
ción.

Al no obtener una respuesta clfnica satisfactoria
con el antidepresivo asociado al antipsicótico, se
inició Terapia Electroconvulsiva (TEC); recibió cIn-
co tratamientos al final de los cuales desaparecie-
ron los sfntomas psicóticos y mejoraron los
depresivos; fué dado de alta el 9 de diciembre de
1988. El examen neuropsicológico practicado el 28
de marzo de 1989 no reveló secuelas neurológicas
del SNM.

Hasta finales de mayo de 1989 continuó asistien-
do a la consulta externa de psiquiatrfa y recibiendo
antidepresivos tricfclicos porque persistfan algunos
sfntomas depresivos.
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DISCUSION Entre las medidas especificas se preconizan los
dopaminérgicos como el Mesilato de Bromocriptina,
(Parlodel) el Hidroclorhidrato de Amantadina, (Sime-
trel) los miorrelajantes periféricos como el Dantrole-
ne sódico (Dantrium) y la TEC cuando el paciente no
mejora completamente con las otras medidas tera-
péuticas y persisten los slntomas psicóticos; de esta
forma se evita exponerlo de nuevo a los neurolépti-
COS incisivos.

El diagnóstico en el caso que se presenta se
estableció con base en la edad, el antecedente de
exposición reciente a neurolépticos incisivos orales
y de depósito para una enfermedad psicótica de
base; habla factores predisponentes como la debili-
dad ffsica y la deshidratación y la presentación cllnica
inclula todos los criterios mayores y menores de
Levenson; se hizo una adecuada evaluación diag-
nóstica diferencial en un slndrome catatónico, que
incluye las lesiones del SNC (encefalitis, trauma), la
hipertermia maligna y la intoxicación atroplnica.

En conclusión el SNM es una complicación seria
y potencialmente fatal del uso de medicación neuro-
léptica tan ampliamente difundida a nivel mundial y
debe considerarse siempre como diagnóstico dife-
rencial en presencia de slntomas catatónicos asocia-
dos o no a cuadros psicóticos.

SUMMARY
NEUROLEPTIC MALIGNANT SYNDROME
The Neuroleptlc Mallgnant Syndrome (NMS) Is
a rare, Idlosyncratlc and potentlally fatal com.
pllcatlon of therapy wlth many drugs affectlng
the dopamlnerglc system; It Includes ex.
trapyramldal symptoms, slgns of autonomlc
dysfunctlon, dlsorders of consclousness,
leucocytosls and an Increase In serum
creatlne phosphoklnase .
We report the case of a 32 year.old man, who
developed a severe catatonlc syndrome after
recelvlng hlgh doses of potent neuroleptlcs to
control a psychotlc depresslon. Cllnlcal fea.
tures of thls case and common flndlngs of

NMS are dlscussed.

Las caracterlsticas cllnicas del SNM incluyen sln-
tomas extrapiramidales, signos de disfunción auto-
nómica, trastornos en el estado de conciencia y
hallazgos de laboratorio tales como CPK muy eleva-
da (niveles superiores a 1000 UI) y leucocitosis.

Como factores predisponentes se mencionan la
debilidad física, la deshidratación, la enfermedad
cerebral concurrente y el uso de alcohol y otras

drogas (3).
Levenson (4) estableció los criterios gula para su

diagnóstico:
A. Manifestaciones mayores
Fiebre

Rigidez
CPK elevada
B. Manifestaciones menores

Taquicardia
Presión arterial anormal

Taquipnea
Alteraciones del estado de conciencia
Diaforesis
Leucocitosis
Se considera un diagnóstico probable si se cum-

plen los tres criterios mayores o dos mayores aso-
ciados a cuatro menores y la historia cllnica de
exposición a fármacos que modifiquen el sistema

dopaminérgico.
El slndrome es de instalación brusca: en 24-72

horas se presenta todo el cuadro; su duración usual
es de 5-10 dlas después de la suspensión del medi-
camento oral o hasta 30 días si el paciente recibió
neurolépticos de depósito.

La muerte se puede producir por complicaciones
tales como falla renal aguda, falla respiratoria (por
broncoaspiración), arritmias cardíacas y tromboem-
bolismo pulmonar.

Se han propuesto varias hipótesis fisiopatológicas
que aún están en estudio, entre ellas: a) bloqueo
dopaminérgico; b) toxicidad muscular directa; c) hi-

peractividad simpatoadrenomedular (5).
Esta entidad debe ser reconocida precozmente;

por ello se recomienda. según el caso, ante la menor
sospecha suspender toda la medicación neurolépti-
ca, iniciar o reiniciar los dopaminérgicos e instalar
medidas generales de cuidado médico y de enferme-
ría.
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