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Elsindrome neuroléptico maligno (SNM) es una en-
tidad clinica poco frecuente, aunque su gravedad sue-
le ser importante (su mortalidad oscila entre el
15-30 %). Inicialmente se asocid al empleo de neuro-
lépticos, pero actualmente su espectro abarca una am-
plia variedad de psicofarmacos.

Presentamos el caso de un paciente, visto en nues-
tro Servicio de Urgencias e ingresado en la UCI, en
tratamiento con multiples psicofirmacos que desarro-
116 un cuadro de SNM, asi como una intoxicacion me-
dicamentosa por litio y benzodiacepinas.

Varon de 60 afios, con antecedentes de hipertension
arterial, diabetes mellitus no insulindependiente y psi-
cosis maniaco-depresiva, en tratamiento con carba-
macepina, cloracepato, litio, clotiapina, levomepro-
macina, clomipramina, clortalidona, glibenclamida,
enalapril.

Acudid a urgencias con un cuadro de temblor y ri-
gidez generalizada, catalogado como sindrome extra-
piramidal administrandosele anticolinérgicos y se le
remitid a su domicilio. A las 24 horas reingresd en ur-
gencias por cuadro similar, asociado a sialorrea, dia-
foresis y descenso del nivel de conciencia. La explora-
cion mostrd un paciente taquicardico (110 Ipm), ta-
quipneico (32 rpm), estuporoso, febril (39° C), con ri-
gidez articular «en tubo de plomoy, mioclonias gene-
ralizadas. movimientos oculares erraticos y reflejo cu-
taneo plantar derecho extensor siendo el resto de la ex-
ploracion fisica anodina. En las pruebas complemen-
tarias destaco leucocitosis de 25 x 109/ con neutrofi-
lia, creatitina de 3 mgr/dl, Urea de 97 mgr/dl, una ga-
sometria arterial con una Fi02 del 30 % con un pH
de 7,48, pCO2 de 38,8 mmHg y una PaO2 de 42 mm
de Hg, CKde 1023 U/l, LDH de 409 U/1. Presentd ni-
veles de benzodiacepinas y litio en rango toxico (538,6

ngr/ml y 2,5 mmol/l respectivamente), siendo los de
antidepresivos y carbamacepina normales. Dado el
deterioro de nivel de conciencia e insuficiencia respi-
ratoria se procedid a intubacidn orotraqueal y co-
nexion a ventilacion mecdnica. Con el diagndstico de
intoxicacion polimedicamentosa e insuficiencia renal
se realizd hemodidlisis y se le ingreso en la Unidad de
Medicina Intensiva (UMI), donde se le realizo TC cra-
neal y puncioén lumbar cuyos resultados fueron nor-
males. Los hemocultivos, cultivo de aspirado bron-
quial, telescopaje, orina y liquido cefalorraquideo
(LCR), fueron negativos asi como la serologia frente
a lues, borrelia, herpes, citomegalovirus, criptococo
tanto en sangre como en LCR. El electroencefalogra-
ma mostro una lentificacion de la actividad cerebral
fundamental compatible con patologia cerebral difu-
sa. Durante su ingreso en UMI present6 temperatura
de 40 a 41° C que al descartarse de forma razonable
que fuera producida por un proceso séptico, metabo-
lico o tumoral, mediante las exploraciones oportunas
anteriormente citadas, se interpretd como hipertermia
por SNM segun los criterios utilizados por Adityanjee
et al', inicidndose tratamiento con bromocriptina y
dantroleno tras unas 36 horas del inicio de los sinto-
mas, sin producirse mejoria del cuadro clinico. El pa-
ciente fallecio, a las 96 horas de su ingreso en UMI
por episodio de asistolia que no respondid a las ma-
niobras de reanimacion cardiopulmonar.

Como se puede observar hay muchos datos en la his-
toria de este paciente que se describen en la revision
de Martinez er al?, asi pues, la toma de neurolépticos
es un factor importante, pero otros firmacos como los
antidepresivos?, el litio y la carbamacepina pueden
coadyuvar a desencadenar este cuadro®. El cuadro ex-
trapiramidal (rigidez), con disfuncion autondmica
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(sialorrea, diaforesis, taquicardia y taquipnea) v dis-
minucion del nivel de conciencia que se daban en este
paciente, constituyen los signos clinicos mas sobresa-
lientes del SNM. La hipertemia también constituye
una constante de este sindrome, siendo de dificil con-
trol por antitérmicos® como en nuestro caso. La leu-
cocitosis y la insuficiencia renal pueden justificarse
por la intoxicacion por litio®, El fracaso renal se agra-
vo por rabdomiolisis (recordemos las convulsiones y
las cifras elevadas de CK) y los diuréticos. Fue esta in-
suficiencia renal y la intoxicacion por litio la que jus-
tifico la hemodidlisis, ya que el SNM no tiene indica-
cion «per se» para ello, al tener los neurolépticos una
fuerte fijacion a proteinas plasmaticas’. Por ultimo
destacar que la mala evolucion del paciente pudo de-
berse al tratamiento con multiples psicofarmacos, asi
como Ja demora en el inicio del tratamiento?.
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