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Cartas al editor

Sindrome neuroléptico maligno después de
tratamiento de retirada de clonacepam con
tiapride

1. Bobolakis

Centro Hospitalario Especializado, Ville-Evrard, sector 15,
Unidad de Psiquiatria de Enlace, 2, avenue Jean Jaures,
93330 Neuilly-sur-Marne, Francia

Existen datos convincentes de que el sindrome
neuroléptico maligno (SNM) estd causado por
una disminucién notable en el funcionamiento
de las neuronas dopaminérgicas centrales (Addo-
nizio et al, 1987). Sin embargo, la aparicién idio-
sincrasica del SNM indica que pueden estar im-
. plicados otros factores que el bloqueo de la do-
pamina. Estos pueden incluir el estado fisioldgi-
co del paciente en el momento en que se admi-
nistran los neurolépticos, asi como factores o
cambios metabdlicos desconocidos en sistemas
neurotransmisores relacionados. Se ha comuni-
cado que hipoactividad cerebral colinérgica
(Kish et al, 1990), un desequilibrio entre seroto-
nina y dopamina (Caroff y Mann, 1993) ¢ hipe-
ractividad simpaticoadrenomedular (Feibel y
Schiffer, 1981) predisponen al SNM. En el caso
que presentamos, un cambio agudo en el equili-
brio de la neurotransmision dopaminérgica y ga-
baérgica parece hacer desencadenado un episo-
dio de SNM. )

Informe clinico: La paciente, una mujer de 73
afos, sufria hipoventilacion asociada con cifoes-
coliosis, y fue hospitalizada para una nueva va-
loracion de su tratamiento (600 mg/dia de teofi-
lina). No tenia historia de enfermedad psiquid-
trica o neurologica. Durante al menos los dos ul-
timos afios, habia tomado 3 mg de clonacepam
al dia debido a un dolor reumadtico crénico en
las piernas, tratamiento que la paciente in-
terrumpid de manera brusca uno o dos dias an-
tes de la admision.

El séptimo dia de estancia en el hospital, la pa-
ciente desarrolldé confusion, desorientacion y agi-
tacion y tenia alucinaciones visuales y auditivas.
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Durante un periodo de 36 horas recibié 300 mg
de tiapride por inyeccién intramuscular en dosis
divididas. No se administraron sedantes-hipno-
ticos durante el periodo de retirada.

Aproximadamente doce horas después de la
ultima dosis de tiapride, la paciente desarrollo ri-
gidez difusa y grave. Era insensible al habla y te-
nia fiebre (40°), taquicardia e hipertensién labil
(150/80 a 180/100). Los resultados de laborato-
rio incluian un recuento de leucocitos de 19.900
y 'un nivel de creatina fosfokinasa de 2874 U.
Habia fracaso renal con una urea en sangre de
21,9 mmol/l y un nivel de creatinina de 143
pmol/l. Un examen fisico y un cultivo de sangre
y orina no indicaron fuente alguna de infeccién.
El tiapride se interrumpio de inmediato y la pa-
ciente fue tratada solo con medidas de manteni-
miento. (No se administré bromocriptina ni dan-
troleno). La exploracién cerebral fue normal y un
EEG mostré un enlentecimiento no especifico.

Tres dias después del comienzo del SNM, la
fiebre, el estado de conciencia, el nivel de CPK,
la presiéon sanguinea y la funcién renal habian
vuelto a la normalidad. El recuento de leucoci-
tos y la rigidez se normalizaron gradualmente
durante los siete dias siguientes. La paciente te-
nia recuerdos vividos de las alucinaciones expe-
rimentadas durante el delirio. Estos recuerdos
persistieron durante varias semanas después de
la resolucién del SNM.

En el caso descrito aqui, la secuencia de acon-
tecimientos indica que el desarrollo del SNM
después del tratamiento con tiapride probable-
mente estuvo relacionado con una deficiencia
gabaérgica relativa. Es probable que la retirada
del clonacepan causara una falta de activacion
gabaérgica compensatoria de las neuronas de do-
pamina, como respuesta normal al bloqueo de
los receptores de ésta por los neurolépticos.

Lew y Tollefson (1986) han propuesto que una
deficiencia gabaérgica relativa puede asumir un
papel patdgeno primario en el SNM o se puede
producir secundariamente un aumento del re-
cambio dopaminérgico. Estos autores indican
que el restablecimiento del equilibrio DA-GABA


https://doi.org/10.1017/S1134066500001958

Cartas al Editor 267

con agentes miméticos del GABA parece tera-
péutico. Greenblatt e a/ (1978) comunicaron un
caso de hipertermia fatal después de la adminis-
tracion de haloperidol en un paciente que expe-
rimentaba retirada de metacualona y barbituri-
cos. Ademas, las fenotiacinas muestran efectos
inhibidores del GABA dependientes de la dosis.
Es interesante que esta propiedad, que no es
compartida por todos los neurolépticos, no sea
comparable con la afinidad para los receptores
D2 (Zorumski e Isenberg, 1991). Estos hallazgos
podrian ayudar a clarificar el papel de la poten-
cia y la dosis neuroléptica en la induccidn del
SNM.

Aunque el mecanismo responsable del SNM
sigue siendo dudoso y es probable que implique
interacciones complejas entre neurotransmiso-
rés, elpapel del GABA en la patogénesis de este
sindrome requiere mds investigacién. El caso
que comunicamos sugiere que los neurolépticos
s¢ deberian administrar unicamente con pruden-
cia a individuos cuya neurotransmisicion de 4ci-
do gamma-aminobutirico esta disminuida (por
ejemplo, delirium tremens).
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Terapia electroconvulsiva en sindrome neu-
roléptico maligno

M. Z. Azhar y S. L. Varma

Departamento de Psiquiatria, Hospital Cientifico Universita-
rio de Malasia, 16150 Kubang Kerian Kelantan, Malasia

Resumen - Una mujer de mediana edad que tenia psicosis
maniaco depresiva desarrollé un sindrome neuroléptico ma-
ligno (SNM) con haloperidol. Se comunica aqui la resolucion
de la psicosis emergente después de la recuperacion del SNM
con un uso juicioso de terapia electroconvulsiva (TEC) se-
guido por reintroduccidén gradual de antipsic6ticos.

El sindrome neuroléptico maligno (SNM) es una
complicacién de bloqueo de la dopamina en el
sistema nervioso central que pone en peligro la
vida. Las fenotiacinas y las butirofenonas estdn
implicadas con mucha frecuencia en este sindro-
me. Los cuidados de mantenimiento, la interrup-
cion de los farmacos neurolépticos y la adminis-
tracion de bromocriptina son las claves para el
tratamiento. Sin embargo, después de la recupe-
racién el SNM, los pacientes todavia son psico-
ticos y su tratamiento plantea entonces un dile-
ma. Una nueva intentona con firmacos neuro-
lIépticos acarrea un riesgo significativo de re-
currencia de esta condicidn potencialmente fatal
(Well et al, 1988). Se ha comunicado el uso de
otros farmacos como el litio (Shalew y Manitz,
1986) y la carbamacepina (Peet y Collier, 1990).
Hasta ahora, no se habia comunicado el uso de
terapia electroconvulsiva (TEC) en el SNM. In-
formamos sobre una paciente que desarrolld
SNM con haloperidol. La psicosis emergente
después de la recuperacion del SNM se resolvid
con un uso juicioso de la TEC y la reintroduc-
cion gradual de antipsicéticos.

Informe clinico

MY, un ama de casa malaya de 52 aios, caso co-
nocido de psicosis maniaco-depresiva, se presen-
to con una historia de irritabilidad, suefio pobre
con despertar de madrugada y charla excesiva
desde hacia dos meses. El examen de su estado
mental reveld distraibilidad, irritabilidad con
presion de habla y grandiosidad. Fue ingresada
y se inicié medicacién antipsicotica después de
excluir un trastorno orgdnico. Por desgracia, la
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