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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-
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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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paciente rechazd toda medicacidn oral; por tan-
to, ésta se administré intramuscularmente. El
sexto dia, recibia un total de 50 mg de haloperi-
dol y 200 mg de clorpromacina im diarias en do-
sis divididas. El noveno dia desarrollo SNM. Su
sensorio comenzo a deteriorarse, se encontraba
en estado estuporoso, su presion sanguinea cayo,
con hipotensién postural, y la temperatura del
cuerpo aumentd por encima de 39°C. Se toma-
ron medidas de mantenimiento que incluian oxi-
geno intranasal y conservacion de fluidos intra-
venosos y electrolitos. Las otras determinaciones
estaban dentro de los limites normales y no in-
dicaban ninguna infeccién, excepto hipoxemia
leve detectada en gas de la sangre arterial y un

aumento escalonado de creatina fosfokinasa-de-

(CPK). Los niveles de CPK alcanzaron una me-
seta de 314 IU/, los dos dias siguientes y luego
descendieron gradualmente.

La paciente respondié y volvié a la normali-
dad después de 48 horas. Por desgracia, los sin-
tomas maniacos salieron de nuevo a la superfi-
cie. En vista de ello, se introdujo otra vez el tra-
tamiento con 600 mg de clorpromacina oral dia-
ria en dosis divididas, pero la paciente alcanzo
de nuevo un estado estuporoso y le subid la fie-
bre. Por tanto, se retiraron de inmediato todas
las fenotiacinas y, como no era posible tratarla,
se inicié TEC. Tras una serie de choques, sus sin-
tomas disminuyeron. Después se introdujeron
dosis bajas de clorpromacina.

El tratamiento del SNM ha constituido siem-
pre un problema, y recientemente se estan inten-
tando estrategias de tratamiento mas especificas.
Entre los farmacos efectivos, se utilizan mucho
los agonistas de la dopamina (amantadina, bro-
mocriptina, carbidopa/levodopa) y los miorrela-
jantes (dantroleno). Sin embargo, el aspecto mds
polémico y dificil del tratamiento del SNM es la
nueva tentativa y la vigilancia posterior del pa-
ciente. Como la psicosis es un estado hiperdopa-
minérgico, la inversiéon del SNM conducira en
dltimo término a una vuelta de la psicosis, como
es evidente en esta paciente. Se ha mostrado que
la nueva tentativa con antipsicdticos es peligro-
sa, pues de 70 a 80% de los pacientes volvian a
presentar el SNM (Meltzer, 1973). Lo mismo le
ocurrid a esta paciente, de modo que se decidio
el uso de TEC. Sin embargo, la TEC no se debe
utilizar durante la fase de SNM activo, porque
se ha mostrado que habia pruebas de edema ce-

https://doi.org/10.1017/5113406650000196X Published online by Cambridge University Press

rebral en autopsias de dos pacientes muertos a
causa de SNM (Stoudmoire y Lauther, 1989). Sin
embargo, el uso juicioso de la TEC después de la
fase aguda del SNM y cuando el cuadro psicoti-
co se ha desarrollado de nuevo tiene mads venta-
Jjas que desventajas. Como se vio en esta pacien-
te, era mds sencillo y mas rapido controlar la psi-
cosis con TEC y luego realizar una nueva tenta-
tiva con dosis bajas de neurolépticos.
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Tratamiento del trastorno por déficit de aten-
cién con hiperactividad (tipo residual) con
moclobemida
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Se ha informado del uso de inhibidores de la mo-
noamino- oxidasa como alternativa a los psicoes-
timulantes (Porquet ez al, 1988). Describimos un
caso de trastorno por déficit de atencién con hi-
peractividad (TDAH) de tipo residual, con una
respuesta favorable a la moclobemida, un nuevo
inhibidor reversible de la monoamino-oxidasa
tipo A (RIMA).

El Sr. C, un hombre de 25 afios, fue admitido
en la unidad de psiquiatria después de intentar
suicidarse, en un estado de gran ansiedad, deses-
perado y preocupado por serios problemas eco-
némicos debidos a juego patoldgico. Habia sido
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