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Introduceién

El Sindrome Neuroléptico Maligno
(SNM) es una reaccién poco comin e
idiosincratica al uso de neurolépticos a do-
sis terapéuticas habituales, que comporta
una importante gravedad, con altos indices
de mortalidad.

El cuadro clinico se manifiesta por altera-
ciones del nivel de conciencia, rigidez mus-
cular, hipertermia y alteraciones autoné-
micas, considerandose como complicacién
frecuente la Rabdomiolisis (RD).

Este sindrome, si bien fue descrito en 1960,
es una entidad infrecuente y atin poco co-
nocida, de interés para los nefrélogos, dada
la posibilidad de Fracaso Renal Agudo
(FRA) secundario a RD.

Es importante el reconocimiento precoz del
cuadro, dada la alta mortalidad, y la res-
puesta favorable del mismo a la rapida ins-
tauracién del tratamiento.

Comunicamos un claso clinico de SNM, en
el que la manifestacion mas destacada, jus-
tamente, fue la del FRA, presentando en
menor medida el resto de los sintomas que
componen el sindrome.

Caso clinico

Se trata de m varén de 60 afios de edad, que
carecia de otros antecedentes clinicos, salvo
la presencia de un Sindrome depresivo de
8 afios de evolucién, efectnando en el 1iltimo
afio tratamiento con Haloperidol y Fluni-

tracepan (Rohipnol®), realizando vida nor-
mal en cuanto motilidad y relaciones.

El paciente ingresa en UCI del hospital de
su localidad, por presentar un cuadro con-
fusional, acompafado de rigidez generali-
zada e incontinencia urinaria. Tras unas
primeras micciones de orinas de aspecto
rojizo, establece posteriormente un FRA
con oligoanuria, que por no responder al tra-
tamiento conservador es remitido a nuestro
Servicio.

A su ingreso presentaba mutismo y deso-
rientacién, aungue obedecia a 6rdenes sen-
cillas. Marcada hipertonia muscular, con
predominio de grupo flexores en brazos y
piernas, que afectaba tanto a grupos mus-
culares proximales como distales, con signo
de rueda dentada generalizado. Facies ami-
mica con escaso parpadeo. Ausencia de sig-
nos de focalidad y/o déficit neurolégico.
Taquipnea, con exploracién cardiorrespira-
toria normal. T.A. 140/100. Frecuencia 115
Lp.m. No presentaba fiebre a su ingreso en
nuestro centro.

En la analitica realizada a su ingreso des-
taca Leucocitos: 16.000. (N:55, L:39, M:6,
E:6, B:1). CPK: 14.500 u. Urea: 233 mg%,
Creatinina: 9,7 mg%.Na: 133 mEq/1, K: 5,6
meq/l. pH: 7.307, pO:: 134, pCO:: 30, HCO::
18,9 meq./1.

Radiografia de térax normal. TAC craneal
normal. EEG con discreta lentificacién ge-
neralizada inespecifica. Ecografia renal con
rifiones de caracteristicas ecograficas nor-
males.
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Dados los antecedentes clinicos y el cuadro
del paciente, se establece el diagnéstico de
Sindrome Neuroléptico Maligno con Fra-
caso renal agudo por Rabdomiolisis, ini-
ciando tratamiento con bromocriptina. Se
practicé Hemodialisis.

El FRA evolucioné favorablemente, res-
taurandose diuresis a los 12 dias de su in-
greso, recuperando la funcién renal ad in-
tergrum.

El cuadro neugoldgico, igualmente, evolu-
cioné de forma favorable, desaparecié la
rigidez, con restablecimiento progresivo del
tono muscular, aumento de la motilidad, re-
cuperacién de la mimica facial y aumento
de la frecuencia del parpadeo. Igualmente,
desaparecié la sudoracién, asi como la in-
continencia urinaria. Se normalizaron las ci-
fras de CPK y de leucocitos. El paciente
fue dado de alta a su domicilio.

Discusién

Presentamos un paciente que ingresé en
nuestro Servicio con un cuadro de FRA oli-
goantirico establecido, con antecedentes de
orinas de color rojizo, y cifras de CPK con-
siderablemente elevadas.

Desde el punto de vista nefrolégico, el cua-
dro era compatile con la existencia de un
FRA por Rabdomiolisis.

El cuadro clinico se habia establecido con
un carécter subagudo y se acompaiiaba de
sintomatologia neurolégica: rigidez y deso-

Tabla 1.

(Levenson)

rientacién, falta de motilidad, facies amimica
y ausencia de parpadeo; asi como de alte-
raciones autondmicas: sudoracién profusa
e incontinencia urinaria, y leucocitosis.
En la exploracién realizada no se observa
ningitn signo de focalidad neurolégica y en
este sentido las exploraciones complemen-
tarias (TAC y EEG) eran normales. Tampoco
encontramos causa infecciosa que justifi-
case la leucocitosis del paciente.

Como dato destacable, en antecedentes exis-
tia el padecimiento de un sindrome depre-
sivo con toma de neurolépticos desde hacia
un aiio.

El cuadro clinico era compatible con una
afectacion neurolégica central, descartan-
dose proceso infeccioso y ocupantes de es-
pacio, asi como encefalopatia téxica, valo-
rando como causa més probable los efectos
secundarios de los neurolépticos.

Dentro de los efectos secundarios de esta me-
dicacién el SNM se constituye como una en-
tidad propia, estableciéndose, por LEVENSON
y ADITYANJE, unos criterios diagnésticos que
se reflejan en la tabla 1.

Para establecer el diagnéstico de SNM se
consideran 3 manifestaciones mayores, o 2
mayores y 4 menores.

En nuestro caso el paciente reunia 2 mani-
festaciones mayores: la rigidez y la elevacién
de la CPK. No presentaba fiebre a su ingreso
en nuestro centro, si bien el paciente pro-
cedia de otro centro hospitalario, donde ha-
bia estado ingresado 24 horas y descono-

Criterios diagnésticos del Sindrome Neuroléptico Maligno

Manifestaciones mayores

Manifestaciones menores

Fiebre
Rigidez
Elevacién de la CPK

Taquicardia

Fluctuaciones PA
Alteraciones nivel conciencia
Taquipnea

Diaforesis

Leucocitosis




cemos si a su ingreso en este centro o en su
domicilio habia presentado elevacién de la
lemperatura.

Presentaba, igualmente, 4 criterios meno-
res: alteracién del nivel de consciencia, dia-
foresis, leucocitosis y taquicardia.

Se trataba, pues, de un cuadro de SNM con
RD y FRA secundario.

El SNM fue descrito inicialmente por psi-
quiatras franceses en los afios sesenta, si
bien hasta épocas recientes no ha recibido
demasiada atencién por los clinicos. En
1980 se habian descrito en la literatura
mundial més de 60 casos, habiendo recopi-
lado en 1990 KELLAN, 536 casos comunica-
dos en la literatura.

La incidencia de SNM tiene una estimacién
variable segiin distintas revisiones y varia
entre el 0,07% del estudio de GELEMBER, al
1,4% del estudio de POPE, siendo la inci-
dencia estimada en nuestro pais del 1,5%,
segin RIVERA y cols., justificindose la va-
riabilidad de la incidencia en funcién de
los distintos criterios diagnésticos emplea-
dos.

Su presentacién estd ligada al uso de neu-
rolépticos, habiendo sido descritos casos de
SNM con practicamente todos los neuro-
lépticos empleados, si bien la mayor fre-
cuencia de presentacién se produce con el
uso del haloperidol.

La frecuencia de presentacién es indepen-
diente del tiempo de tratamiento, dosis de
medicacién utilizada y enfermedad de base,
siendo mds frecuente en pacientes jévenes
que en personas mayores.

Es caracteristico su desarrollo con dosis te-
rapéuticas, tiene una instauracién suba-
guda y no se ha encontrado elemento de-
sencadenante especifico, aunque se insiste
en la existencia de situaciones especificas,
tales como deshidratacién, estres, asociacién
de preparados intramusculares, ete., como
posibles factores desencadenantes.

Se considera, pues, una reaccién idiosin-
critica al uso de los neurolépticos y su pre-
sentacién no tiene cardcter predecible, ha-
biéndose instaurado en numerosos pacientes
de nuevo tratamiento con medicacién neu-

roléptica, sin que hayan vuelto a desarro-
llar nuevos episodios de SNM.

El cuadro clinico se caracteriza por fiebre
elevada, alteracién del nivel de conscien-
cia, rigidez muscular y alteraciones auto-
némicas, tales como taquicardia, taquip-
nea, fluctuaciones de la T.A., diaforesis e
incontinencia urinaria. Como alteraciones
analiticas detectadas, la presencia de leu-
cocitosis y de elevacién de la CPK. No se han
descrito anomalias en el LCR, TAC craneal
ni en la biopsia muscular.

Tiene una alta mortalidad, que inicialmente
se sefialaba de un 55%, si bien tltimamente,
desde que se diagnostica e instaura pre-
cozmente tratamiento ha disminuido, esti-
méndose en la actualidad en alrededor de
un 25%. Ignalmente, presenta una alta mor-
biliad, siendo las neumonias, insuficiencia
resspiratoria, shock, deshidratacién y fra-
caso renal las complicaciones mas frecuen-
tes.

El diagnéstico del SNM es clinico, habién-
dose establecido varios criterios para el
mismo, siendo los mds cominmente admi-
tidos los criterios de LEVENSON, que se re-
sumen en la tabla 1.

Dos teorias intentan explicar en la actuali-
dad el SNM.

Una, en la que explicarian la sintomatolo-
gia como debida a un bloqueo de la activi-
dad dopaminérgica en los ganglios basales
y en el hipot4lamo inducida por neurolép-
tico. La otra, considera que se produce una
situacién hipercatabélica muscular secun-
daira a la liberacién de calcio del reticulo
sarcopldsmico mediada por neuroléptico,
produciéndose una contractura musuclar
mantenida y exagerada que originaria hi-
pertermia.

La mortalidad del SNM se ha visto nota-
blemente reducida por el tratamiento, tanto
maés eficaz cuanto mds precozmeente se ins-
taura, y que incluye como primer paso la
supresién de la medicacién neuroléptica,
las medidas de soporte del paciente y el uso
de bromocriptina sola o asociada a dan-
trolene.
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El caso que nosolros presentamos es un pa-
ciente que tiene varios afios de tratamiento
con neurolépticos, reiine todos los criterios
diagnésticos del SNM y no se identifica nin-
gin factor desencadenante del cuadro cli-
nico.

En nuestra opinién, su interés radica en la
forma de presentacién, dado que si bien la
rabdomiolisis se considera en general como
un sintoma mayor del cuadro, no suele ser
el predominante, siendo escasos los casos co-
municados en la literatura que han preci-
sado didlisis como medida de apoyo.

De otro lado, en nuestro caso la rabdomio-
lisis y el FRA era el sintoma capital, motivo
por el cual el paciente fue inicialmente de-
rivado a nuestro Servicio, estando los de-
mis sintomas, aunque presentes, en un se-
gundo plano. ‘

Creemos, pues, interesante presenlar este
caso, resaltando en la importancia de con-
siderar el SNM como una potencial causa
de FRA por rabdomiolisis, insistiendo en la
necesidad de un diagnéstico y tratamiento
precoz para mejorar el pronéstico de un
cuadro que conlleva una alta mortalidad. «

A. Liébana Cafiada, Médico Adjunto de Ne-
frologia. Hospital General «Ciudad de
Jaén»
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