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Resumen

En el articulo se presenta el caso de una adolescente de 16 anos de edad, quien tuvo un
episodio depresivo mayor con rasgos psicoticos. Desde su ingreso al hospital, el cuadro fue
tratado con haloperidol, pero durante su evolucién presenté una complicacion con las ca-
racteristicas clinicas de un SNM. De este modo, la presentacion tiene como objetivo revisar
las principales alteraciones clinicas, las teorias etiopatolégicas, los principales diagnésticos
diferenciales y las conductas que se deben seguir frente a esta entidad.
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Title: Neuroleptic Malignant Syndrome (NMS): Other Diagnostic Possibilities.
Abstract

This is a case report of 16 year old girl, who arrived to the hospital with a depressive disorder
as associated with psychotic symptoms and that was treated with haloperidol and who
presented clinical features resembling a NMS. The following presentation has the objective
of reviewing the major characteristics of this entity as well as discussing the actual theories,
on the etiology, taking into account that there is a spectrum of clinical presentation and that
necessary to take an immediate action when encountering a patient-with symptoms that
suggest this entity. This review emphasizes the importance of making a differential diagno-
sis in order to establish the most accurate treatment.

Key words: Neuroleptic malignant syndrome, antipsychotics agents.

Caso marginal, catélica, con estudios pri-

marios incompletos, dedicada a co-

El caso se refiere a una adoles- laborar en los oficios de la casa,
cente de 16 anos de edad, soltera, donde vive con sus padres. Su padre
natural y residente de zona urbana es dentistay la madre, ama de casa.

' Médica residente de tercer afo, Departamento de Psiquiatria, Facultad de Medicina, Pon-
tificia Universidad Javeriana.
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Tiene dos hermanos, uno de once y
otro de dos afios. En este momento
se encuentra en puerperio (hija de
dos meses).

Fue llevada por el padre al ser-
vicio de urgencias del hospital gene-
ral de la region por conducta suici-
da: la paciente se arrojé desde el
techo de su casa. El acto fue frustra-
do por el padre, quien logro recibirla
y pudo evitar el impacto contra el
suelo. La joven, al ver que no pudo
cumplir su cometido, buscé objetos
contundentes (piedras) y se golpeo
varias veces en la cabeza mientras
repetia insistentemente la idea de
morir. Cinco dias antes habia inicia-
do lenguaje incoherente, ideacion
delirante de contenido mistico y ma-
nifestacion de ideas de culpa. Tenia,
ademas, alucinaciones visuales,
hiporexia y rechazo por su hija de
dos meses de nacida.

Entre sus antecedentes se ha-
llaron como relevantes: desarrollo
psicomotor apropiado, normal ren-
dimiento académico y adecuada
interaccion con su medio familiar
hasta los diez afios de edad. En la
preadolescencia incursioné en el
uso de sustancias psicoactivas, por
lo que fue llevada a un centro espe-
cializado del Instituto Colombiano
de Bienestar Familiar (ICBF). Luego
de su salida de esta institucion fue
enviada a vivir con una tia paterna,
donde recibia maltrato fisico. Regre-
s6 con los padres y con una herma-
na, donde al parecer vivia en condi-
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ciones aceptables hasta el momento
de su violacion.

El acceso carnal violento fue per-
petrado por cuatro delincuentes del
sector donde esta ubicada la residen-
cia. La joven y su familia recibieron
amenazas si denunciaban el abuso
ante la ley. Un ano antes del inicio
de la sintomatologia se presento la
muerte (por enfermedad general) de
una hermana de trece anos de edad,
con quien la paciente sostenia una
estrecha relacién. El padre asegura
ausencia de enfermedad mental has-
ta el inicio de este episodio.

Al ingreso al servicio del hospi-
tal se encontr6 una paciente hemo-
dinamicamente estable, con un he-
matoma en la region frontal izquier-
da, pequenas escoriaciones en la
cara, un hematoma mandibular iz-
quierdo y multiples laceraciones en
las extremidades.

En el examen mental se encon-
tré una paciente indiferente, con
escaso contacto visual, actitud per-
pleja y bradilalica, quien verbalizaba
la idea de quitarse la vida. Estaba
inquieta, ansiosa, con animo triste
pero resonante. Se mostraba des-
confiada, con ideas de culpa, deso-
rientada en tiempo, con nula critica
de la situacion y con juicio y racio-
cinio afectados.

Con estos datos se consideraron
los siguientes diagnosticos: en el eje
I, episodio depresivo grave con sinto-
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mas psicoticos; en el eje 11, diferido;
en el eje III, traumatismo craneoen-
cefalico (TCE) leve-moderado; en el
eje IV, estresores sociales y familia-
res. Se hospitalizé en la Unidad de
Psiquiatria y se inicié manejo con li-
quidos endovenosos y haloperidol
(cinco miligramos IV cada doce ho-
ras), y se solicitaron CH, velocidad
de sedimentacion globular (VSG),
glucemia, examen de nitréogeno urei-
co en la sangre (BUN), creatinina,
transaminasas, bilirrubinas, he-
moclasificacion y pruebas de labo-
ratorio de investigacion de enferme-
dad venérea (VDRL: venereal disease
research laboratory). Se dieron indi-
caciones para vigilar eventual alte-
racion del estado de conciencia, agi-
tacion psicomotora y autoagresion.

Luego del primer dia present6 un
episodio de agitacién psicomotora,
alucinaciones visuales y auditivas,
soliloquios, llanto y gritos en forma
incoercible. Fue necesario aplicar
contencién fisica y proporcionar
dosis adicional de diez miligramos
de haloperidol y quince miligramos de
midazolam endovenoso. A pesar de
este esquema, la paciente continu6
en agitacion psicomotora, razon por
la cual se realiz6 haloperidolizacion
hasta completar treinta miligramos
en tres horas, con eficaz reduccion
de la sintomatologia. Se dejo con
haloperidol diez miligramos cada
ocho horas.

En el segundo dia la paciente
adopta posturas catatonicas, mutis-
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mo y mirada perpleja. El tercer dia
alterna posiciones cataténicas con
momentos de franca agitacién, llan-
to incoercible y demanda de la pre-
sencia de los padres. Se adicion6 al
tratamiento diacepam (diez miligra-
mos cada ocho horas). El laboratorio
informé alteracion en las pruebas
hepaticas (transaminasas y bilirru-
binas), por lo cual se disminuy6 la
dosis de haloperidol a s6lo quince
miligramos al dia.

Al siguiente dia la paciente se
nota somnolienta aunque alertable,
con escaso contacto visual, deso-
rientacion, bradilalia y bradipsiquia.
Ellenguaje se reduce a monosilabos
y continula con posiciones unicas
por largas horas.

Al sexto dia se planted el cam-
bio en la conducta terapéutica por
considerar que la evolucion ha sido
torpida y por las pruebas hepaticas
alteradas. Se plante6 inicialmente
la posibilidad de utilizar otra clase
de medicaciéon psicotropica, pero
dados sus efectos secundarios, re-
cursos y disponibilidad se considero
que la terapia electroconvulsiva
(TEC) estaria indicada en este caso.

En el séptimo dia la paciente pre-
sento fiebre de cuarenta grados, aso-
ciada con taquicardia, taquipnea,
hipotension, diaforesis, mal estado
general, aumento en el tono muscu-
lar, rigidez de cuello en bloque y de-
terioro en su estado de conciencia.
Se decidi6 suspender definitivamente
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la medicacion psicotrépica, teniendo
en cuenta la posibilidad de un sindro-
me neuroléptico maligno (SNM). Se
hizo reposicion de liquidos endoveno-
sos y se aplicaron medios fisicos anti-
piréticos. Se realiz6 un nuevo examen
fisico exhaustivo pensando en descar-
tar un foco infeccioso. Se encontrd
movilizacion de secreciones pulmona-
res y eritema en la zona de venopun-
cion. Se solicitaron examenes paracli-
nicos de control —CH, VSG, crea-
tinfosfocinasa (CPK), rayos X de to6-
rax, funciéon hepatica y hemocultivos
seriados—. Los informes de labora-
torio mostraron importante leucoci-
tosis, con predominio de neutrofilos,
CPK en 180 UI/I. Los rayos X de to-
rax mostraban congestion pulmonar.

Se decidio entonces iniciar tra-
tamiento con TEC, tres sesiones en
las primeras 24 horas, ante lo cual
la paciente presenté mejoria del es-
tado de conciencia. Se decidi6 ini-
ciar tratamiento con bromocriptina
a dosis de 2,5 miligramos cada ocho
horas. En el siguiente dia, a pesar
de la mejoria del estado de concien-
cia de la paciente, contintia presen-
tando picos febriles. El laboratorio
reporté un hemocultivo positivo pa-
ra Estafilococo epidermides, lo cual
sugiere la posibilidad de septicemia
por dicho germen, con foco origina-
rio en la venopuncion. Esto condujo
a la instauracion de tratamiento
antibi6tico inmediato.

Durante los siguientes dias la
paciente continu6 recibiendo una
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sesion de TEC al dia, medicacion
antibi6tica y bromocriptina. A partir
del decimotercer dia inici6 deambu-
lacion con mejor y mayor integra-
cion, con reduccion de sintomato-
logia psicotica.

Discusion

El SNM es una complicacion
poco comun, pero muy grave del uso
de medicamentos antipsicéticos. Es
el resultado de una compleja inter-
accion entre la medicacion neuro-
léptica y alguna clase de suscepti-
bilidad. Fue descrito por primera vez
por Delay y colegas luego de la in-
troduccién de los neurolépticos en
1960. Los casos observados eran
llamados entonces sindromes hiper-
tonicos acinéticos (1),(2). A través
del tiempo, la mortalidad por este
sindrome ha disminuido. Antes de
1970 tenia una mortalidad del 76%,
disminuyé al 22% en las décadas
de los setenta y de los ochenta y a
partir de esta ultima fue del 15%.
En los estudios encontrados su fre-
cuencia de aparicion varia desde
0,7% a 1,2% en los pacientes que
reciben neurolépticos (2).

Peterson describi6 las caracte-
risticas clinicas del SNM en ninos y
adolescentes, destaco la importante
similitud con los sintomas presen-
tados en el adulto y sugiri6 que la
vulnerabilidad paras desarrollar el
sindrome puede partir de la trans-
mision genética dominante de una
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aberracion de trazas metalicas del
metabolismo (3).

Patogenia

Con respecto a la patogenia del
SNM, existen dos teorias que no
necesariamente compiten entre si,
para explicar la alteracion:

1. Cambios inducidos por neuro-
lépticos en los mecanismos
neurorreguladores centrales.

2. Reacciéon anormal del tejido
muscular esquelético predis-
puesto.

La ultima se basa en las simili-
tudes entre este sindrome y la hiper-
termia maligna, y sugiere que los
neurolépticos inducen una disponi-
bilidad anormal de calcio en las cé-
lulas musculares de los sujetos sus-
ceptibles, lo que hace que aparezca
rigidez muscular, rabdomiolisis e
hipertermia. Algunos consideran que
el neuroléptico puede ser directa-
mente toxico para el tejido muscular.

Bloqueo central de receptores
de dopamina

La dopamina es un importante
termorregulador en los mamiferos.
Si se tiene en cuenta que las drogas
antipsicéticas bloquean receptores
de dopamina, la hipertermia asocia-
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da al SNM puede deberse al bloqueo
dopaminérgico en el hipotalamo. El
bloqueo de los receptores de dopa-
mina en esta zona disminuye la disi-
pacion del calor. Ademas, el bloqueo
de los receptores dopaminérgicos en
el cuerpo estriado causa rigidez
muscular, la cual a su vez genera
calor y su resultado es la hiperter-
mia. Sin embargo, es poco probable
que el solo bloqueo de los recepto-
res dopaminérgicos en el hipotala-
mo y en el cuerpo estriado expliquen
completamente todos los signos del
sindrome. De hecho, la termorregu-
lacién hipotalamica involucra vias
noradrenérgicas, serotoninérgicas,
colinérgicas y dopaminérgicas cen-
trales. Muchos de los neurolépticos
deben tener efectos selectivos en
péptidos que se transmiten al tiem-
po con la dopamina en el cuerpo

(1),(2),(4),(5)-

El SNM tiene caracteristicas
clinicas similares a la hipertermia
maligna. Las mas notorias son
hipertermia, rigidez, elevacion de la
concentracion de creatinincinasa,
mortalidad de 10%-30%, respuesta
al dantrolene sédico y resultados
anormales in vitro en el test de
contractilidad muscular. En la hi-
pertermia maligna se observa ma-
yor susceptibilidad en las fibras
musculares y mayor tendencia a la
contraccion en respuesta de este
test, el cual se hace utilizando
cafeina y halotano (1).
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Efectos toxicos directos
de los neurolépticos sobre
las fibras musculares

Se ha reportado que la clorpro-
macina influye en el transporte i6nico
de calcio a través del reticulo sarco-
plasmico y en la funcién del sistema
contractil. Sin embargo, la influen-
cia se ha evidenciado tanto en pa-
cientes que sufren el sindrome como
en pacientes que no lo hacen (2).

Aunque en estudios in vitro no
se ha encontrado diferencia en
cuanto a contractilidad muscular
bajo efecto de neurolépticos, compa-
rando pacientes con SNM y sin éste,
los signos negativos pueden indicar
que la respuesta contractil in vitro
no se relaciona con los hallazgos
clinicos, ya que algunas circunstan-
cias, como la fatiga, la agitacion mo-
tora o la deshidrataciéon no pueden
ser exploradas in vitro, y ellas pue-
den contribuir a la aparicién de con-
tracturas y de rabdomiolisis. Otros
aspectos que se deben tener en
cuenta al estudiar modelos experi-
mentales in vitro son los metabolitos
de los neurolépticos y el bloqueo
dopaminérgico central (hasta ahora
no se han tenido en cuenta).

Estudios adicionales han obser-
vado la asociacién del polimorfismo
Taql A del gen del receptor D2 de
dopamina con la predisposicion al
SNM. En ellos se ha postulado basi-
camente un estado hipodopaminér-
gico central, aunque también se han
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asociado otros neurotrasmisores co-
mo la serotonina. Hay varios repor-
tes de relacion familiar, lo cual su-
giere un mecanismo genético en la
predisposiciéon para el sindrome.

En tales estudios se analizaron
las secuencias codificadoras para el
gen del receptor D2 de dopamina
(DRD2) en doce pacientes que expe-
rimentaron el sindrome (4). Se en-
contré que el gen DRD2 contiene un
polimorfismo en cuanto a la longi-
tud de fragmentos de restricciéon del
Taql, que crea dos alelos Al y A2.
Los estudios post mortem mostra-
ron que los sujetos con uno o dos
alelos Al tenian una menor densi-
dad de DRD2 en el cuerpo estriado
y en el nacleo caudado, que los que
no tenian este alelo. Los resultados
se han confirmado iz vivo con tomo-
grafia por emision de positrones
(PET). Funcionalmente, el alelo Al
se ha asociado con una disminucion
de la actividad dopaminérgica y con
una reduccién en el metabolismo de
la glucosa en regiones cerebrales
con abundantes receptores dopami-
nérgicos. Tales hallazgos sugieren
la posibilidad de que los portadores
del alelo Al tengan un mayor blo-
queo DRD2 por drogas neurolép-
ticas y que sean mas susceptibles a
desarrollar el sindrome que los no
portadores.

Gauss y sus colaboradores,
usando tomografia computarizada
de emision de fotones, encontraron
una asociacion cercana entre la ex-
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tension del bloqueo DRD2 por dro-
gas neurolépticas y el desarrollo del
SNM.

En el estudio de Suzuki y cola-
boradores se encontré una frecuen-
cia significativamente superior del
alelo A1 en los individuos que expe-
rimentaron el sindrome, compara-
dos con los que no lo presentaron.
Con sorpresa se llegd a la conclu-
sién de que el 93,3% de los sujetos
con el sindrome eran portadores de
uno o dos alelos Al. Esta proporcion
fue superior de forma representativa
a la de los pacientes con quienes
fueron comparados. El riesgo de
desarrollar el SNM es calculado en
10,5 veces mas en los portadores
del alelo A1 que en los no portado-
res (1),(2),(4).

Caracteristicas clinicas

El cuadro de SNM se desarro-
lla, tipicamente, entre 24 y 42 ho-
ras. El riesgo de que se presente se
prolonga por un periodo que puede
ser de diez a veinte dias después de
la suspension del medicamento por
via oral, o mas dias si la presenta-
cion es de deposito.

Los tres sintomas principales
que indican una alta probabilidad
del sindrome son: hipertermia, rigi-
dez muscular y rabdomiolisis (5),(6).
La elevacion de la temperatura por
arriba de 38,5 grados centigrados,
en ausencia de otra enfermedad
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sistémica, es lo mas comun en es-
tos pacientes. La rigidez muscular
consiste en aumento del tono, que
puede llevar a disminucion en dis-
tension de la pared toracica, lo cual
produce hipoventilaciéon, taquipnea,
con infeccion pulmonar secundaria
(7). La rabdomiolisis es la destruc-
cion de las fibras musculares por la
isquemia secundaria a la contrac-
tura muscular sostenida.

Se report6 un caso en el que el
paciente con SNM presento6 un cua-
dro con predominio de inestabilidad
autonomica y edema pulmonar, por
un aumento en la presion capilar
pulmonar, a la vez debida a hiperac-
tividad simpatica, con posterior es-
trés respiratorio. Este tlltimo causa-
do por una broncorrea grave, dada
por el aumento en la actividad coli-
nérgica, como parte de esta inesta-
bilidad autonomica. Los autores
proponen que la neumonia por aspi-
racién, que lleva a la falla respirato-
ria —una de las principales causas
de muerte en este sindrome—, pue-
da ser el resultado de la combina-
cion de la alteracion en el estado
mental y la broncorrea (8).

El aumento en el tono muscular
puede estar acompafiado por sin-
tomas extrapiramidales que inclu-
yen discinesia, disartria y parkinso-
nismo. La CPK esta siempre eleva-
da, lo que refleja la mionecrosis se-
cundaria a la intensa contractura
muscular y algunas veces lleva a
falla renal aguda mioglobinturica. La
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falla renal es un fuerte predictor de
la mortalidad, ya que representa un
riesgo de muerte de aproximada-
mente un 50%.

Signos menores aislados no in-
dican alta probabilidad de SNM.
Diaforesis, taquicardia e hiperten-
sién arterial son signos comunes de
disfuncion autonémica. Las altera-
ciones en la conducta varian desde
el estupor al coma. Algunos otros
hallazgos menos frecuentes inclu-
yen opistotonos, convulsiones toni-
co-clonicas generalizadas, signo de
Babinski, corea y trismo (5) (véase
Tabla 1).

Levenson, sugiere para el diag-
nostico la presencia de tres crite-
rios mayores o dos mayores y cuatro
menores (6).

Hallazgos de laboratorio
Ante la sospecha de un SNM,
son necesarios los siguientes exa-

menes paraclinicos:

*  Recuento de células blancas (in-
cluido el conteo diferencial).

e Pruebas de funcién renal.

e Medicion de electrolitos.

e Concentraciéon de CPK.

*  Mioglobina urinaria.

¢ Concentraciones séricas de litio,
si es el caso.

e Electroencefalograma.

e Tomografia axial computari-
zada (TAC) cerebral.

e Puncion lumbar.

La elevacion de la concentracion
de CPK (mayor a 1.000 UI/L) indica
rabdomiolisis. La leucocitosis puede
ir desde una discreta elevacion has-
ta 30.000 células/mm?. Se han re-
portado otras anormalidades no
especificas, como la discreta eleva-
cién de las enzimas hepaticas, tran-
saminasas, lactato deshidrogenasa
(LDH) y fosfatasa alcalina.

Se debe obtener liquido cefalo-
rraquideo (LCR) para diagnostico
diferencial con infeccién del sistema
nervioso central (SNC). En el sindro-
me, el LCR generalmente es normal.
La TAC cerebral también es normal
en estos pacientes. En estudios his-
topatologicos post mértem se obser-
van cambios no especificos en el
cerebro.

Tabla 1. Signos de probabilidad del SNM

Criterios Manifestaciones
Mayores Fiebre, rigidez, elevacion de las concentraciones de CPK
Menores Taquicardia, tensién arterial anormal, taquipnea, alteracion de la

conciencia, diaforesis, leucocitosis

Menos frecuentes

Corea, mutismo, opistétonos, signo de Babinski, trismo,
convulsiones, encefalopatia no especifica
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Medicamentos implicados
en el SNM

Una gran variedad de antipsi-
coticos se han asociado con el sin-
drome. La lista incluye fenotiacinas,
butirofenonas, tioxantenos, benza-
midas y algunos nuevos como cloza-
pina risperidona, quetiapina, olan-
zapina (2),(9) (véase Tabla 2).

La mayoria de los neurolépticos
tienen algun riesgo de inducir la apa-
ricion del SNM. Incluso los neuro-
1épticos atipicos, con los que previa-
mente se pensaba que no habia ries-
go, han sido asociados con casos
informados del sindrome (2),(10). Un
cambio rapido en la dosis del neuro-
léptico es un factor de riesgo impor-
tante para el sindrome, especial-
mente si esto ocurre en los cinco dias
antes de la aparicion de los sintomas,
y el riesgo puede persistir por veinte
dias mas después de descontinuar
la terapia.

Factores de riesgo asociados

* Lasuspension abrupta del neu-
roléptico o de un agente anti-

parkinsoniano, el uso de agen-
tes eliminadores de dopamina.
La aparicion del sindrome no se
correlaciona con la curacion de
la exposicién al neuroléptico o
a una sobredosis toxica.

Los pacientes de todas las eda-
des, incluida la poblacién infan-
til y ambos géneros, aunque se
ha visto predominio en hombres
jovenes.

Los pacientes alcoholicos, que
tienen un mayor riesgo de de-
sarrollar el sindrome durante el
tratamiento de un delirio. La
anormalidad del metabolismo
muscular en pacientes alcoho-
licos, debida a la toxicidad por
etanol y a la desnutricion, pue-
de sensibilizar el musculo a la
accion de los neurolépticos.

El uso haloperidol y flufenazina
de deposito, lo cual se ha obser-
vado con la mayoria de los ca-
sos que ocurren. Esto no impli-
ca necesariamente que estas
dos drogas presenten mayor po-
sibilidad de producirlo, ya que
se debe tener en cuenta que el
haloperidol es uno de los anti-
psicoticos utilizados con mas
frecuencia y que los pacientes

Tabla 2. Grado de asociacién de neurolépticos con SNM

Neurolépticos tipicos

Neurolépticos atipicos

Haloperidol (+++)

Clozapina (+)

Clorpromacina (++)

Olanzapina (+)

Flufenacina simple y depésito (++)

Quetiapina (+)

Levomepromacina (+)

Risperidona (+)

Loxapina (+)
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que se encuentran mas afecta-
dos reciben alguno de estos dos.
Estos pacientes tienen también
mayor riesgo de estar deshidra-
tados, fatigados o desnutridos.

e Lainfeccion, la enfermedad ce-
rebral organica concomitante y
la hiperactividad simpatico-
adrenal (5).

Diagnostico diferencial

Los trastornos que pueden pre-
sentar caracteristicas clinicas simi-
lares a este sindrome son: rabdo-
miolisis por otras causas, infeccio-
nes del SNC, septicemia, una masa
cerebral, tétanos, intoxicaciéon con
litio, sindrome serotoninérgico, tiro-
toxicosis, catatonia, envenenamien-
to con metales pesados (arsénico).

Otras enfermedades especificas
que deben ser tenidas en cuenta son
el uso de neurolépticos relacionados
con apoplejia cerebral, la abstinen-
cia (alcoholica, por benzodiacepinas
y barbituricos), la sobredosis de
ASA, las interacciones medicamen-
tosas (IMAOS, antidepresivos), el
sindrome central anticolinérgico y
los anestésicos que inducen hiper-
termia maligna (1),(2),(5).

Tratamiento
El éxito del tratamiento del SNM

depende de la rapidez con que se
diagnostique, de un pronto retiro del

[34

neuroléptico y, ademas, de que se
lleven a cabo las siguientes medi-
das generales y especificas:

1. Medidas generales: hidratacion,
nutricion y reduccion de la fie-
bre (con medios fisicos).

2. Terapias especificas: aunque ha
sido controvertida su efectividad,
se ha utilizado ampliamente el
dantrolene sédico a dosis de 2
mg/kg intravenoso. La dosis se
puede repetir cada diez minutos
si es necesario, hasta un maxi-
mo de 10 mg/kg/dia. La dosis
oral es de 50-200 mg/dia. Esta
medicacion disminuye la tem-
peratura corporal y relaja los
musculos periféricos, ya que in-
hibe la liberacion del calcio del
reticulo sarcoplasmico (1),(2).
Otro medicamento utilizado es
la bromocriptina a dosis de 2,5-
10 mg hasta cuatro veces al dia.
Este es un agonista dopaminér-
gico, que usualmente mejora la
rigidez en unas pocas horas, lo
cual es seguido por la reduccion
de la temperatura y la regula-
cion de la tension arterial. La
hipotensién es el efecto secun-
dario mas frecuente con el uso
de esta medicacion. Estas
drogas pueden usarse al tiem-
po, sin tener mayores compli-
caciones.

3. La amantadina y la levodopa-
carbidopa también se han re-
portado como efectivas para re-
vertir la hipertermia. Podrian
ser usados otros antagonistas
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dopaminérgicos como la meto-
clopropamida. Bajas dosis de
heparina en un paciente inmo-
vilizado pueden ser utiles para
prevenir la trombosis venosa.

4. LaTEC esta recomendada como
tratamiento de primera linea en
pacientes con SNM con riesgo
de complicaciones graves. Se
debe tener en cuenta cuando se
requiere una respuesta rapida
y definitiva, cuando los riesgos
con otros tratamientos son ma-
yores y cuando el paciente tiene
mala respuesta al tratamiento
farmacologico. Segtin la Asocia-
cion Americana de Psiquiatria
(APA), este tratamiento deberia
ser reservado para casos en que
otros no son seguros o nNo son
eficaces. Al parecer, los nifos y
los adolescentes no necesitan
mas sesiones que las utilizadas
en los adultos (1),(7).

Se debe tener presente que los
neurolépticos no pueden ser remo-
vidos por dialisis y que las concen-
traciones sanguineas disminuyen
lentamente.

Conclusiones

e Debido a la gravedad de este
sindrome, se sugiere al clinico
que ante la presencia de sinto-
mas de inestabilidad autonémi-
ca en un paciente que recibe
neurolépticos, debe considerar-
se su diagnostico, asi no estén

presentes los sintomas clasicos
descritos.

Los estudios sugieren teorias
genéticas directamente relacio-
nadas con susceptibilidad mus-
cular, que hacen vulnerables a
algunos pacientes a presentar
el sindrome.

El diagnéstico del sindrome
puede presentar dificultad por
las diversas condiciones que lo
mimetizan.

Por las complicaciones fatales
que puede representar el sin-
drome, es de gran importancia
tomar una conducta rapida y
eficaz.

La morbimortalidad asociada
con el SNM puede disminuir si
se inicia la terapia en forma len-
ta, incrementandola poco a poco
si es necesario, y si se dispone
de soporte terapéutico ante cual-
quier senal de complicacion.
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