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Resumen

El Sindrome Neuroléptico Maligno (SNM)
es una complicacion rara y poco frecuente
que se desarrolla en pacientes psiquiatricos,
generalmente relacionada al tratamiento con
algunos farmacos como los antipsicoticos o
neurolépticos, y que suele tener un desenlace
fatal; no obstante existe una relativa carencia
de estudio sobre este fenomeno en nuestro
medio. Ante esta situacion realizamos un es-
tudio observacional y transversal de casos
identificados mediante un seguimiento longi-
tudinal retrospectivo y retrolectivo, con base
en la revision de los expedientes clinicos psi-
quiatricos y los expedientes abiertos en los
hospitales de referencia donde se les brindo
atencion no psiquiatrica a los casos. El anali-
sis de los datos se realizo con pruebas de re-
sumen, prueba X? y prueba “#’de Student. Los
resultados ratificaron lo descrito en la litera-

tura sobre las caracteristicas sociodemogafi-
cas, clinicas, de tratamiento y laboratorio de
los casos del sindrome, no obstante a nivel de
las pruebas de laboratorio se observaron cam-
bios significativos en casi la totalidad de las
pruebas. Estos conocimientos sobre el SNM
pueden mejorar el relativo desconocimiento
de esta entidad, mejorar la identificacion de
poblacion susceptible, de casos y permitir el
desarrollo de sistemas y protocolos de vigi-
lancia, diagnéstico temprano y tratamiento.
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Summary

The Nuroleptic Malignant Syndrome
(NMS) is a strange and not very frequent
complication that is developed in patient
psychiatric, generally related to the treatment
with some antipsicotic or neuroleptic drugs,
and usually has a fatal outcome; nevertheless
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a relative study lack exists on this phenome-
non in our country. Before this situation we
carry out an observational and cross-sectio-
nal study of identified cases by means of a
retrospective and longitudinal search, with base
in the revision of the psychiatric clinical ex-
perdients and the expedients opened up in the
reference hospitals where they are offered
non psychiatric attention. The analysis of the
data one carries out with summary tests, X*
and Student’s “t” test. The results ratified
that described in the literature on the charac-
teristic sociodemogafic, clinical, of treatment
and laboratory of the cases of the syndrome,
nevertheless at level of the laboratory tests
significant changes were observed in almost
the entirety of the tests. These knowledge on
the NMS can improve the relative ignorance
of this entity, to improve susceptible
population’s identification, of cases and to
allow the development of systems and proto-
cols of vigilance, early diagnostic and treat-
ment.
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Introduccion

El Sindrome Neuroléptico Maligno (SNM),
es un término derivado del francés “syndro-
me malin des neuroleptique” pues en el afio
de 1960 fue descrito por los franceses Delay,
Pichot” y Deniker, pero hasta la década de
los 80 se publico la informacidn concerniente
al tema®. El sindrome se considera una com-
plicacion poco comun y frecuente pero fatal
asociada al uso de ciertos farmacos, princi-
palmente los antipsicoticos o neurolépticos
(NLP)(1:23456789.10.1L12) - Egtos medicamen-
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tos se introdujeron a la practica clinica en
195204,y 8 afios después se reportaron dos
casos entre 62 pacientes que recibian trata-
miento con haloperidol; posteriormente se han
reportado casos en varios paises, y aunque
previamente no se habian reportado padeci-
mientos similares, no se tiene la certeza de
que no se hubiesen presentado. En la Gltima
década se han reportado mas de 1000 casos,
de los cuales muchos resultaron controverti-
dos por su amplio espectro clinico; no obstan-
te se habla de una incidencia entre 0.07% y
2.2, pero algunos autores hablan de una inci-
dencia hasta del 12.2%; se considera que la
variabilidad en la incidencia se debe a los di-
ferentes criterios utilizados para hacer el diag-
nostico, al tipo de poblaciones estudiadas y a
lo limitado en el nimero de estudios prospec-
tivo y retrospectivos multicéntrico. Gelenberg
en 1988 reporto una incidencia de 0.075 entre
1470 pacientes; Pope en 1986 entre 2695 pa-
cientes, Deng entre 9792, Warner entre 2680,
Rivera en 1990, y Keck en 1991 con 4 casos
entre 2695 pacientes reportaron una inciden-
cia de 0.1% aproximadamente en forma res-
pectiva; Shaley en 1986 reporto una de 0.4%;
y finalmente Abdonizio en 1986, que describe
5 casos entre 1250 pacientes, y Hermesh
entre 223 pacientes en el 92, hablan de una
incidencia del 2%; no obstante la incidencia
es mas baja en los ultimos anos, considerando
como principal razon del descenso a una ma-
yor alerta clinica, al tratamiento precoz de
aquellos pacientes que comienzan a exhibir
efectos secundarios en relacion a su trata-
miento con NLP y a la minimizacion del uso
de éstos farmacos en su presentacion de de-
pOSitO(l’4’7"0’“’12).

En relacion a la patogénesis del SNM se
han descrito dos teorias. En la primera se ha-
bla de una alteracion de los mecanismos neu-
rorreguladores inducidos por algunos farma-
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cos, como lo es el bloqueo de los receptores
de dopamina centrales!:2345:6.789.1L12). &gte
neurotransmisor juega un papel importante en
la termorregulacion central), por este aspec-
to el bloqueo de sus receptores podria expli-
car la hipertermia que se presenta en el SNM;
esta teoria también se robustece por el repor-
te de casos secundarios a la suspension abrup-
ta de L-dopa/carbidopa y amantadina. Por
otro lado el bloqueo de estos receptores en el
cuerpo estriado también se asocia a rigidez
muscular, la que también se observa en el
SNMU9, La segunda teoria nos habla de una
reaccion anormal predispuesta del musculo
esquelético secundaria a un defecto primario
del mismo, la cual condiciona una reaccion
toxica a los neurolépticos; en esta reaccion
se altera el transporte de calcio a través del
reticulo sarcoplasmico, pero este hallazgo no
se ha podido reproducir en los estudios. Algu-
nos de los factores asociados a la presencia
del SNM son el tratamiento con NLP, como
el haloperidol que se ha observado entre 50 a
80% de los casos, con tiotixeno y fenotiazi-
nas, con algunos antieméticos y sedantes, con
el uso de tetrabenazina en la enfermedad de
Huntington, con el uso de metoclopramida y
domperidona, retirada de amantadina o L-
Dopa, pero en general en caso de tratamiento
con antagonistas de los receptores dopami-
nérgicos D, o los que producen brusca inte-
rrupcion de la disponibilidad de dopamina.
También se habla de alteracion en el balance
noradrenalina/dopamina o serotonina/dopami-
nal*¥ en su etiologia. Algunos factores rela-
cionados al desarrollo del SNM son la exposi-
cion previa al NLP, el uso concomitante de
litio, antidepresivos como los triciclicos,
IMAOS y benzodiacepinas, por otro lado tam-
bién se ha reportado factores como la severi-
dad de la agudizacion de una enfermedad psi-
quiatrica de base que padezca el paciente; ser
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adulto joven (entre los 20-40 afios), de sexo
masculino, tener predisposicion trasmitida ge-
néticamente, determinada por la presencia del
SNM en algun familiar, padecer Esquizofre-
nia, retraso mental o alguna enfermedad ce-
rebral organica, Parkinson, Neoplasia, SIDA
o Demencia. También contar como situacion
en el estado de salud general y basal con des-
hidratacion, desnutricion o pérdida de peso,
agitacion psicomotriz severa y presencia de
cetoacidosis metabdlica si el paciente padece
de Diabetes!*47,

Para realizar el diagnostico del SNM au-
tores como Pope, Kellam, Adityaniee, Abdo-
nizio, Hermesh, Harsh, Caroff y Mann pro-
pusieron sus criterios diagnosticos, sin embar-
go los mas utilizados son los Criterios de Le-
venson, quien propuso lo que llamo criterios
mayores (hipertermia, rigidez muscular y ele-
vacion de la Creatinfosfocinasa) y los crite-
rios menores (taquicardia, taquipnea, diafo-
resis, presion arterial anormal, alteracion del
estado de alerta y leucocitosis), proponiendo
que para definir el SNM el paciente debe pre-
sentar tres manifestaciones mayores o dos
mayores y cuatro menores.; Lazarus y cols.
agregaron a los criterios mayores el uso de
farmacos (NLP) una semana antes de desa-
rrollar el cuadro y la exclusion de enferme-
dad psiquiatrica y/o sistémica que justifique
los sintomas, y entre los menores agregaron
la mioglobinuria y la acidosis metabolica. Otros
de los sintomas que pueden presentar los pa-
cientes son signos neuroldgicos y autonomi-
cos prodromicos, como alteraciones del sen-
sorio o la conciencia, entre ellas confusion,
estupor, mutismo acinético y hasta coma, asi
mismo incontinencia y retencion urinaria. El
cuadro clinico también incluye sintomas ex-
trapiramidales como rigidez plastica, acinesia,
retrocolis, opistotonos, trismo, temblor, corea
y crisis oculogiras". El diagnostico diferen-
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cial incluye entidades como procesos infec-
ciosos del SNC, encefalopatia toxica, sindro-
me serotoninérgico, reaccion distonica agu-
da, intoxicacion con drogas, hipertermia y ca-
tatonia malignas®, hipertiroidesmo, reaccion
alérgica, y problemas metabdlicos®. El cua-
dro clinico se considera autolimitante si no hay
complicaciones, durando aproximadamente
entre 3 a 9 dias® o entre 5 a 10 tras suspen-
der el NLP, aunque algunos autores han re-
portado que el 23% de los casos se recupera
después de 8 horas, el 63% a la semana y el
97% durante el primer mes, por lo que se ha-
bla de una duracion del cuadro entre 10 a 25
dias®V. Entre las complicaciones mas frecuen-
tes se habla de fallo respiratorio en un 12%,
aspiracion y embolismo pulmonar, colapso
cardiovascular, arritmias, shock y trombosis
venosa profunda que puede llegar a coagula-
cion intravascular diseminada, fallo renal en
16%, que puede ser pre-renal en un 67% y
renal en un 30%, Parkison, discinesia tardia,
rabdomiolisis y falla organica multi-
ple478%101L12) "Entre sus secuelas se habla
de distonias permanentes, polineuritis, disar-
tria, disfagia, rigidez prolongada, amnesia
moderada o severa prolongada y hasta de-
mencia severa, pero también se han reporta-
do remisiones totales**. La Mortalidad se
ha sefiala entre 20 a 22%® o entre un 15 a
55%%, y secundaria en forma general a un
retraso en el diagnostico y las complicaciones
como infecciones o lesiones estructurales del
SNC. Para el tratamiento se han descrito te-
rapia de soporte con rehidratacion, monitoreo
cardiovascular, oxigenacion adecuada, control
de la hipertermia con paracetamol, acetamin-
ofen, dantroleno (30-100 mgr/dia por 1 a 3
dias) y bafios frios, bromocriptina (60-75 mgr/
dia hasta 10 0 20 dias después de la mejorias)
u otro agonista dopaminérgico, y amantadina
o levodopa para la rigidez extrapiramidal. En-
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tre otros medicamentos se usan las benzodia-
cepinas y relajantes musculares como el pan-
curonio y hasta TEC en caso necesario!-*%,

Las alteraciones observadas en las prue-
bas de laboratorio son, como ya se menciono
entre los criterios mayores, el incremento de
la Creatinfosfocinasa (CPK), a expensas de
su isoenzima muscular fracciéon M, que se ha
descrito desde un 4 a 100% de los casos, en
un rango de incremento entre 1000 a 100,000
UI/L. El incremento en esta enzima se consi-
dera secundario a la rabdomiolisis muscular
intensa y mantenida, a atrofia de fibras 2B,
necrosis muscular, degeneracion biogénica y
cambios mioneuropaticos mixtos, lo que se ha
observado en estudios de biopsias muscula-
res. Otras de las enzimas alteradas son la TGP
y la TGO que son de origen hepatico, y tam-
bién la LDH y la aldolasa. La leucocitosis se
observa entre el 70 a 85% de los casos, rela-
cionada a la movilizacion del pool periférico
sin desviacion izquierda significativa, llegan-
do a ser hasta de 14,000/mm?. Otras altera-
ciones son elevacion de las plaquetas e incre-
mento del nitrégeno Urico y creatinina plas-
matica, hipernatremia, hipocalcemia, hipo o
hiperfosfatemia e hipomagnesemia. En orina
se ha observado proteinuria, mioglobinuria,
cilindros hemogranulares e hialinos. En liqui-
do cefalorraquideo se ha descrito elevacion
de proteinas. A nivel electroencefalografico
se describe enlentecimiento difu-
so(l,3,4,5,6,7,8,9,10,1 1,12)‘

En 1995 Viejo Llorente realizo un estudio
transversal de casos identificados mediante
sistema de vigilancia y seguimiento longitudi-
nal, identificando como SNM 21 episodios en
20 pacientes. Este autor reporto una frecuen-
cia de 0.52% sobre un total de 1519 pacien-
tes expuestos a medicacion neuroléptica; la
edad mayor de 50 bafios fue un factor rela-
cionado con la aparicion del SNM con dosis
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menores de esos medicamentos, asi mismo
describié mayor desarrollo de complicaciones
y retraso en la recuperacion de los pacientes
con esa caracteristica. No obstante la morta-
lidad reportada en la serie fue de 0 y la recu-
peracion resulto la norma. Tras superarse el
episodio 11 pacientes recibieron nuevamente
NLP, con una tasa de 27.3 meses de re-trata-
miento, evidenciando una recidiva. Finalmen-
te el autor reporta una comunicacion insufi-
ciente de los casos del SNM en la literatura y
su infradiagnostico. Bajjoka y cols. en el 97
realizaron la descripcion del caso de un pa-
ciente geriatrico con Demencia que desarro-
llo el SNM en forma secundaria al tratamien-
to con Risperidona, droga que no se relaciona
a efectos extrapiramidales y desarrollo del sin-
drome, el cual presento todos los factores de
riesgo en su estado basal, asi como todos los
sintomas y todas las alteraciones de laborato-
rio sefialadas para el SNM, aunque los nive-
les de CPK fueron de tan solo 475 U/L. Los
autores concluyeron, refiriendo otros 9 casos
en pacientes geriatricos, que todos los pacien-
tes que desarrollan el SNM bajo tratamiento
con Risperidona resultaron ser de la tercera
edad® . Russell y cols. en el 2001 realizaron
el reporte de un caso del SNM en una emba-
razada, y sefialaron que desde 1966 hasta el
2000 s6lo se han reportado en la literatura en
el idioma inglés muy pocos casos en embara-
zadas, y que el cuadro se relacionaba basica-
mente al tratamiento con NLP tipicos como
el Haloperidol®. En el 2002 Kontaxakis y cols.
realizaron una revision de la literatura publi-
cada entre 1996 y el 2001, detectando 17
posibles casos del SNM relacionados al tra-
tamiento con Olanzapina; los autores descri-
ben las caracteristicas de los pacientes repor-
tando que se trataba en la mayoria de sujetos
jovenes, con una media de edad de 47 afios
de entre un rango de 21 a 85 afios, masculi-
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nos, con Esquizofrenia, con antecedentes de
otro cuadro del SNM en casi la mitad, que la
misma proporcion habia presentado resolucion
del cuadro al suspender el NLP en dos sema-
nas, y que la mortalidad habia sido del 5%, un
caso de la tercera edad que presentaba mal
estado basal y enfermedades como diabetes,
hipertension y falla cardiaca. Los casos fue-
ron 10, con una media de edad de 52 afios, en
su mayoria también del sexo masculino, con
Esquizofrenia o Trastorno Esquizoafectivo,
que sufrian de enfermedades médicas serias
(Hipotiroidismo, Diabetes, Hipertension, Fa-
lla cardiaca y EPOC) y que tenian historia de
SNM; la mitad desarrollo el sindrome después
de 15 dias de tratamiento y presentaron una
resolucion completa a los 5 y 7 meses, y un
caso hasta los dos afios y medio; los autores
concluyeron que el SNM es poco frecuente
en pacientes bajo tratamiento con NLP atipi-
cos, y que la hipotesis clasica de que el sin-
drome es causado por bloqueo dopaminérgi-
co no es sustentable, ya que al parecer otros
mecanismos serotoninérgicos y de la norepi-
nefrina, del acido y-aminobutirico y la acetil-
colina pueden estar envueltos en la patogéne-
sis del SNM®©. Sachdev en el afio 2005 desa-
rrollo una escala para realizar la detecion del
SNM, integrando elementos clinicos y de la-
boratorio en seis factores (laboratorio, inesta-
bilidad autondmica, catatonia, ficbre, sintomas
extrapiramidales y alteraciones en el estado
de la conciuencia); asi mismo realizo en for-
ma concurrente un proceso de validacion
mediante la estimacion de la confiabilidad y
de un analisis factorial utilizando una muestra
de 25 casos y 50 controles; concluyendo que
la escala es valida y confiable para asistir a
los clinicos en el diagndstico del SNM®,
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Material y método

Con el objetivo de describir las caracteris-
ticas sociodemograficas, clinicas, de trata-
miento y de laboratorio de los pacientes que
desarrollaron el SNM en un hospital psiquia-
trico, se realizo un estudio observacional y
transversal de casos identificados mediante
un seguimiento longitudinal retrospectivo y
retrolectivo, con base en la revision de los
expedientes clinicos psiquiatricos y los expe-
dientes abiertos en los Hospitales de Refe-
rencia donde se les brindo atencioén no psi-
quiatrica. Se incluyeron en el estudio a pa-
cientes hombres y mujeres, adultos, que se
ingresaron via urgencias para recibir trata-
miento en hospitalizacién durante los afios
2005 y 2006, que padecian un trastorno psi-
cotico, que recibieron tratamiento con Neu-
rolépticos, que desarrollaron y que fueron diag-
nosticados como casos de SNM de acuerdo
a los criterios de Levenson, que fueron cana-
lizados a un Hospital de referencia para tra-
tamiento de la complicacion, que contaban con
expediente clinico en las dos instituciones don-
de recibieron tratamiento y que los mismos
eran accesibles para revision y obtencion de
los datos pertinentes. Los investigadores res-
ponsables realizaron la deteccion de los ca-
sos mediante revision de la libreta de registro
de ingresos y seguimiento, posteriormente rea-
lizaron la revision de los expedientes clinicos
ubicados en el Archivo de los pacientes de-
tectados como casos, a continuacion se reali-
70 el rastreo y seguimiento de los casos en los
Hospitales de Referencia, donde también se
localizaron y revisaron los expedientes clini-
cos para obtener la informacion generada
durante el internamiento y manejo de los pa-
cientes. Se realizo posteriormente la base de
datos previa codificacion, para continuar con
su analisis estadistico. Este analisis se realizo
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con la aplicacion de pruebas de resumen, X?
para comparacion de proporciones y prueba
“t” de Student para comparacion de medias.
Posteriormente se realizo el analisis de los
resultados y la redaccion del documento fi-
nal.

Resultados

Posteriormente a la revision del registro
de 8219 pacientes que se ingresaron entre el
2005 y 2006, la muestra se integro por un
total de 10 casos detectados (0.12% de fre-
cuencia bianual) que cubrian los criterios de
Levenson para SNM. A nivel de las caracte-
risticas sociodemograficas (cuadrol) obser-
vamos que mas de la mitad eran pacientes
masculinos, con un rango de edad entre la ter-
ceray quinta década de la vida y en su mayo-
ria solteros [X>=5.8(2),p .05]. La mitad eran
empleados, casi la cuarta parte se encontra-
ban desempleados, y 10% respectivamente se
dedicaban a labores domésticas, eran cam-
pesinos u obreros; el 90% eran originarios y
residentes de provincia [X*=10(2), p .007] res-
pectivamente.

A nivel de las caracteristicas clinicas (cua-
dro 2) se observo que el 40% padecian Es-
quizofreniay el 30% Trastorno Psicético Agu-
do Esquizofreniforme, 10% respectivamente
padecian Trastorno Bipolar con sintomas Psi-
coticos, Episodio Depresivo Mayor Grave con
sintomas Psicoticos y Trastorno Mental Se-
cundario a Consumo de Sustancias (Anfeta-
minas) [X*=10(4),p .04]. E1 70% de los casos
se ingreso para tratamiento en Hospitalizacion
Continua por primera vez. E120y el 10% pre-
sentaban comorbilidad a su egreso por refe-
rencia a un Hospital General con un proceso
infeccioso en vias respiratorias (neumonia) y
Dafio Cerebral, diagnosticado con pruebas de
gabinete (TAC, RMN y EEG). EI 10% tenia
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Cuadro 1: Caracteristicas sociodemograficas de los casos detectados (n=10)

n % X gl p

Sexo Masculino 7 70

Femenino 3 30
Edad 19-25 3 30

26-30 3 30

31-35 3 30

36-40 1 10
Estado Soltero 8 80 5.8 2 .05
Civil*

Casado 1 10

NS 1 10
Ocupacion Desempleado 2 20

Labores domésticas 1 10

Campesino 1 10

Obrero 1 10

Empleado 5 50
Origen** DF. 1 10 10 2 .007

Provincia 9 90
Residencia* DF. 1 10 10 2 .007
*k

Provincia 9 90

antecedentes familiares de SNM, una gran
porcentaje presentaban Agitacion Psicomotriz
y Deshidratacion, aproximadamente la mitad
y la mitad tenian desnutricion, el antecedente
de consumo de sustancias (alcohol) y de un
Sindrome Organico Cerebral respectivamen-
te. Una gran proporcion presentaban tres cri-
terios mayores de Levenson y cinco meno-
res. Entre el 60 y 90% presentaban los sinto-
mas autonomicos reportados en la literatura
para el SNM. La. A nivel de las caracteristi-
cas médicas y de tratamiento (cuadro 3) ob-
servamos que la duracion promedio del inter-
namiento en el Hospital Psiquiatrico fue de
un mes, entre un rango de un dia a casi dos
meses. La media de estancia en el Hospital
Psiquiatrico fue de 8 dias, entre un rango de
un dia dia a casi un mes. 30% recibieron tra-
tamiento respectivamente con un NLP tipico
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(Haloperidol) y uno atipico (Risperidona), 20%
con fluopentixol, y 10% con [X*=11(4),p .02].

E140% recibia tratamiento con un solo far-
maco, aunque en el tratamiento posterior a la
mitad de los pacientes se les suspendio el NLP
[X=10(4),p .03], al 20% se le administro Que-
tiapina, y a un 10% se la aplico TEC y una
combinacion de los dos ultimos tratamientos
senalados respectivamente. La media de du-
racion de la Hospitalizacion en el Hospital
General de Referencia fue de casi tres dias
entre un rango de 1 a 4, siendo el 30% referi-
do al Hospital General Gea Gonzalez, no obs-
tante se realizo una media de casi dos refe-
rencias de un rango entre una hasta 5. A nivel
de las pruebas de laboratorio (cuadro 4) ob-
servamos las alteraciones referidas en la lite-
ratura para SNM, encontrando que la mayo-
ria de las pruebas ya alteradas, sufren cam-
bios que resultaron estadisticamente signifi-
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Cuadro 2: Descripcion de los diagnosticos y sintomas presentes en los casos detectados

(n=10)
n %
Dx. Ingreso* Esquizofrenia 4 40
T. Psicotico Agudo Esquizofreniforme 3 30
T. Bipolar c/Psicosis 1 10
Episodio Depresivo Grave c/Psicosis 1 10
T. Psicotico Inducido por Sustancias 1 10
Ingreso de Primera Vez 7 70
Comorbilidad/Egreso Neumonia 2 20
Daiio Cortical 1 10
Antecedentes y Alteraciones Antecedentes de SNM 1 10
en el Estado Basal Agitacion Psicomotriz 9 90
Deshidratacion 8 80
Desnutricion 4 40
Consumo de alcohol 5 50
SOC 5 50
Catatonia 1 10
Criterios Mayores 2 1 10
3 9 90
Criterios Menores 4 1 10
5 7 70
6 2 20
Fiebre 10 100
Rigidez 9 90
Taquicardia 10 100
Taquipnea 9 90
TA anormal 10 100
Estado de Alerta anormal 10 100
Diaforesis 6 60

*[X*=10(4),p .04]

cativos durante la evolucion del cuadro para
la mayoria de las pruebas consideradas, a
excepcion de los niveles de la CPK que re-
sultaron consistentes en el tiempo de evolu-
cion.

Discusion

La frecuencia del SNM resulto de 0.06%
anual, en forma similar a lo reportado por
Gelenberg en 1988, ya que aproximadamen-
te entre 4109 pacientes por afio se detectan 5
casos. La mayoria de los pacientes que desa-
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rrollaron el SNM fueron expuestos a los NLP
por primera vez, tanto tipicos como atipicos,
aspecto que no esta a favor de lo reportado
por Viegjo en el 95, Bajjoka en el 97 y Russell
en el 2001, pero si a favor de lo sefialado por
otros autores como Kontaxakis en el 2002 y
muchos investigadores que le presidieron. Por
otro lado la mayoria de los pacientes con SNM
presentaron la totalidad de las situaciones y
elementos reportados en la literatura, los cua-
les se podrian considerar como factores de
riesgo y protectores; asi mismo cumplian los
criterios de Levenson para el diagnostico de
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Cuadro 3: Descripcion de las caracteristicas médicas y de los tratamientos que recibieron

los casos detectados (n=10)

Media ds Min Max
(dias) (dias) (dias
Duracién de estancia en el HPFBA 30.1 10.7 5 55
(dias)
Dias de Estancia Hospitalaria pre- 8.8 83 1 26
SNM
n %
Tratamiento previo™ Haloperidol 3 30
Risperidona 3 30
Fluopentixol 2 20
Levomepromazina 1 10
Olanzapina 1 10
Numero de fairmacos 1 4 40
2 2 20
3 1 10
Tratamiento posterior ** Sin Tx/NLP 5 50
Quetiapina 2 20
TEC 1 10
Quetiapina-TEC 1 10
Olanzapina 1 10
media ds min max
Duracién de estancia en el Hospital 2.9 .87 1 4
de Referencia
Hospital /Referencia Gea Gonzilez 3 30
INNyN 2 10
Xoco 1 10
HGM 1 10
INNCMSZ 1 10
HRZumpango 1 10
HEBD 1 10
media ds min max
Numero de referencias 1.90 1.52 1 5
Pacientes con secuelas 3 30
Defunciones 4 40

* [X°=11(4),p .02]
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** [X*=10(4),p .03]
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Cuadro 4: Descripcion de los resultados de laboratorio de los pacientes estudiados (n=10)

Laboratorio Rango Unidad Media ds “t” p
| (@=9)
min. max.

Leucocitos 79690 126550 cel/mm3  16.6395 49164 4.62 .001
Linfocitos 14.62 23.88 % 19.25 42712 2.84 .01
Segmentados 62.43 75.43 % 68.93 3.9170 3.73 .005
Colesterol Total 146 172 mg/dl 159 43 347 .007
Acido Urico 435 8.29 mg/dl 6.32 1.85 3.13 .01
Globulinas 3.04 3.75 mg/dl 3.39 0.55 2.67 .02
TGP 50.20 92.80 UI/L 71.50 27.62 3.73 .005
TGO 42.20 107.20 UI/L 74.70 22.80 3.89 .004
CPK 2174 2246 UI/L 2174 1234

la entidad clinica. En contra de lo sefialado
por Lazarus, y que el considera como un fac-
tor para realizar el diagnostico del sindrome,
este se desarrollo después de una semana de
tratamiento con el NLP. Una buena propor-
cion de los pacientes fue referido al Hospital
General Gea Gonzalez, nosocomio que pro-
porciona un buen apoyo al Hospital Psiquia-
trico, ya que la mayoria de los pacientes son
referidos entre una a 5 veces para recibir aten-
cion; aqui cabe sefialar que esta situacion esta
relacionada al hecho que muchos de los Hos-
pitales Generales o de Especialidad no cuen-
ta con condiciones especificas para brindar
atencion a pacientes con problemas de salud
mental, y al hecho de que los pacientes con
estos problemas de salud inspiran ansiedad e
incertidumbre por los sintomas y signos clini-
cos de las enfermedades que padecen, aun-
que la estancia en esos Hospitales se puede
considerar muy breve, con una media aproxi-
mada de 3 dias. La proporcion de pacientes
con secuelas pos-SNM se puede considerar
relativamente alta, y la frecuencia de la mor-
talidad como alta en forma contraria a lo re-
portado por Carbone en el 2000, pero a favor
de lo referido por Bajjoka y cols. en el 97.
Esta alta mortalidad puede atribuirse a la se-
veridad del trastorno psiquiatrico que pade-
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cian los pacientes, al mal estado en su estado
de salud general y basal, al retraso en el diag-
noéstico y en sumanejo, y a la presencia de las
complicaciones como lo reporta Viejo en el
95 y otros autores. Los casos presentaron las
alteraciones reportadas para el SNM a nivel
de las pruebas de laboratorio, de las cuales
solo los niveles de CPK resultaron consisten-
tes.

Conclusion

El SNM es poco comun en nuestro medio,
las caracteristicas de los pacientes que lo de-
sarrollan coinciden con las reportadas en la
literatura, asi como la presencia de las cir-
cunstancias y elementos que podemos consi-
derar como factores de riesgo y protectores.
El cuadro no se resuelve sin secuelas en una
proporcién relativamente alta y resulta fatal
en una alta proporcion de los casos. Un mejor
conocimiento de ésta entidad nos puede per-
mitir el desarrollo de protocolos de alerta,
medidas preventivas, de diagndstico y trata-
miento del cuadro y sus complicaciones en
Hospitales Psiquiatricos y Hospitales de Re-
ferencia; no obstante se requiere la realiza-
cion de trabajos de investigacion con mejores
disefios metodologicos.
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