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Estimado Editor,

El Sindrome Neuroléptico Maligno (SNM) es una com-
plicacion grave, en general, asociada al tratamiento con an-
tipsicoticos, suele aparecer entre las 24-72 horas tras el ini-
cio 0 cambio en el tratamiento, y habitualmente se presenta
con farmacos que bloquean receptores dopaminérgicos; no
obstante, también puede aparecer con la retirada de far-
macos antiparkinsonianos'”’. Entre los criterios diagndsticos
del SNM, uno de los mas aceptados es el de Levenson (Tabla
1)%, en el que se consideran como criterios mayores fiebre,
rigidez y elevacion de la creatina fosfoquinasa (CPK). Predis-
ponen a la aparicion del SNM la presencia de factores como
retraso mental o algun tipo de trastorno organico'.

Tabla 1 Criterios diagndsticos de Levenson
del sindrome neuroléptico maligno
y de Sternbach del sindrome

serotoninérgico

Sindrome neuroléptico maligno  Sindrome serotoninérgico

Fi.el')re Cambios en el estado mental
Rigidez Agitacion
Elevacion de CPK Mioclonias
o Hiperreflexia
Taquicardia Diaforesis
TA aqormal Escalofrios
Taquipnea Temblor
Alteracion de la conciencia Diarrea
Diafore_SiS _ Incoordinacion
Leucocitosis Fiebre

CPK: creatina fosfoquinasa; TA: tension arterial

Por su parte, el Sindrome Serotoninérgico (SS) es una
reaccion adversa que se desencadena por la administracion
de farmacos que actlan sobre los receptores serotoninér-
gicos; y se atribuye a la sobreactivacion de los receptores
serotoninérgicos postsinapticos 5-HT2A y 5-HT1A, tanto
centrales como periféricos®. Suele aparecer en las primeras
24 horas, y aunque habitualmente se debe a la interaccion
entre agentes serotoninérgicos con diferentes mecanismos
de accion (85%), también puede surgir por una sobredosis
(15%)°.

La apariciéon del SS suele ser mas rapida, de minutos
hasta horas después del inicio del farmaco®. Su gravedad
puede ser muy diversa, desde cuadros letales hasta otros mas
leves™ en los que incluso el diagnostico puede pasar desa-
percibido®. Sus manifestaciones clinicas mas caracteristicas
son alteraciones en el estado mental (delirium, ansiedad, hi-
pervigilancia y acatisia), hiperactividad autondmica (diarrea,
sudoracion, taquicardia, hipertermia y midriasis), y altera-
ciones neuromusculares (temblor, hiperreflexia, mioclonias
y rigidez)®". Segun los criterios diagnosticos de Sternbach
se deben cumplir al menos 3 de los 10 criterios (Tabla 1)°.
Como alteraciones en las analiticas del SS estan leucocitosis,
acidosis metabolica y aumento de CPK. Otras complicacio-
nes o hallazgos pueden ser elevacion de la creatininkinasa,
leucocitosis, coagulacion intravascular diseminada, mio-
globinuria, fiebre, arritmias cardiacas, fallo renal, coma y
fallecimiento®1°.

Para determinar el diagnostico diferencial entre SNM y
SS, en primer lugar, hay que tener en cuenta los farmacos
a los que ha estado expuesto previamente el paciente, asi
como los cambios de dosis mas recientes. Sin embargo, en la
practica clinica no es infrecuente la asociacion de psicofar-
macos diversos, y los cambios simultaneos en los tratamien-
tos, por lo que en ocasiones el diagnostico diferencial entre
ambos no es facil.

Caso clinico

Se trata de una paciente de 57 afos diagnosticada de
trastorno bipolar y retraso mental leve. Alrededor de los 20
afos habia tenido 2 ingresos por fases maniacas, con una
evolucion favorable hasta la actual recaida. Durante los ul-
timos afios habia sequido un tratamiento con: haloperidol
(3 mg/d), pimozide (2 mg/d), sertralina (25 mg/d), trazodona
(200 mg/d) y lormetazepam (2 mg/d). El Unico antecedente
médico era dislipemia, en tratamiento con simvastatina (10
mg/d).

La familia referia cambios en su estado desde hacia un
mes, entre los que destacaban animo depresivo, insomnio,
disforia y retraimiento. Debido a este empeoramiento, hacia
2 semanas se habia disminuido la dosis de haloperidol a 0,7
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mg/d, aumentado la de sertralina a 200 mg/d, y se habia
asociado hidroxizina, 50 mg/dia.

Acudieron al hospital debido a que en los ultimos dias
se habia acentuado el empeoramiento. En la evaluacion en
Urgencias presentaba imposibilidad para la bipedestacion, y,
aunque la capacidad de compresion estaba conservada, era
incapaz de articular palabra alguna; presentaba ademas an-
siedad extrema, y sefalaba constantemente hacia su larin-
ge (parecia indicar disfagia). En la exploracion destacaban:
rigidez en miembros, mioclonias, movimientos orolinguales
y reflejos rotulianos exaltados. La temperatura corporal era
de 38°C, la frecuencia cardiaca de 120 Ipm; taquipneica, la
saturacion de oxigeno y la auscultacion eran normales, y la
tension arterial sin anomalias. En la analitica destacaba leu-
cocitosis (16,8 x10e9/L) con neutrofilia (85,7%), significa-
tiva elevacion de la CPK (1.730 Ul/L), hipernatremia (151,0
mEq/L) y discreta anemia (hemoglobina 11 g/dl), sin anoma-
lias en glucosa, urea, creatinina y resto de iones. La radio-
grafia de torax y el electrocardiograma estaban dentro de la
normalidad.

Ingresd en el Servicio de Neurologia diagnosticada de
SNM, fue suspendido el tratamiento previo y se prescribio
Unicamente diazepam (30 mg/d). Inicialmente se observd
un aumento de la temperatura hasta 39°C, pero posterior-
mente presento una rapida y progresiva mejoria, tanto en
su estado general, como en las analiticas. En los estudios
realizados durante el ingreso no se encontraron anomalias
en hemograma y bioquimica (general, de funcion hepatica y
renal), coagulacion, estudio de funcion tiroidea, serologias,
pruebas de neuroimagen (TAC y RMN) y puncién lumbar. Las
Unicas alteraciones relevantes fueron: aumento en la VSG
(89 mm/h), hipernatremia (149 mEqg/L) e hipopotasemia (2,7
mEg/L). Se solicité consulta al Servicio de Endocrinologia, y
fue diagnosticada de sindrome de resistencia a la hormona
antidiurética (vasopresina 13,4 pg/mL, (rango normal: 0,1-
7,6), los familiares referian polidipsia en los ultimos afios.

A pesar de la mejoria clinica global, persistian el ani-
mo depresivo y ligera disartria, por lo que pasados 14 dias
fue trasladada al Servicio de Psiquiatria, con diazepam como
Unico tratamiento. En una nueva analitica se encontraron
cambios con respecto a las previas, con aumento de la VSG
(138 mm/h); anemia normocitica (hematies, 2,86 X10'); he-
moglobina, 8 g/dL; y sideremia baja, 45 ug/dl (no sideremias
previas); el resto de los parametros estaban dentro de la nor-
malidad. Se solicito consulta al Servicio de Medicina Inter-
na, que indico tratamiento con hierro intravenoso, y ante la
sospecha de polimialgia reumatica prescribio prednisona 30
mg/d. En los dias siguientes la paciente mejord progresiva-
mente en el estado de animo, remiti6 la sintomatologia neu-
roldgica, y las analiticas estaban dentro de la normalidad.

Tras 21 dias de ingreso, fue dada de alta con los diag-
nosticos de sindrome neuroléptico maligno vs sindrome se-
rotoninérgico, trastorno bipolar, retraso mental leve, pro-
bable polimialgia reumatica, polidipsia por resistencia a la
ADH. Al alta se mantenia estable con: olanzapina (15 mg/d),
citalopram (30 mg/d), diazepam 30 (mg/d), prednisona (30
mg/d), omeprazol, simvastatina, y sales de hierro.

Pasadas 3 semanas del alta, en una nueva analitica, se
observo mejoria de la VSG (28 mm/h), con recuperacion de
la anemia (hemoglobina, 11,5 g/dL) y remision de la ferrope-
nia (sideremia, 88 ug/dl); resto de parametros, normales. La
paciente se mantenia estable.

Discusion

Un dato relevante para establecer el diagndstico dife-
rencial entre el SNM y el SS es el tiempo transcurrido entre
el cambio en el tratamiento y la aparicion de la sintomato-
logia. Mientras que el inicio del SS suele ser mas agudo, en
las primeras 24 horas', el del SNM es muy variable, ya que
pueden pasar entre 1y 5 semanas'? En el caso descrito se
habia cambiado el tratamiento hacia unas 2 semanas, lo que
apoyaria el diagnostico de SNM.

La prescripcion simultanea de farmacos antagonistas
de la dopamina y agonistas de la serotonina es frecuente
en la practica clinica®, incluso algunos farmacos, como la
quetiapina y la risperidona, tienen efectos sobre ambos re-
ceptores™. Se han descrito pacientes en los que se asocian
manifestaciones del SNM y el SS, y en los que los sintomas
se solapan. Debido a esto, se ha generado una controversia
entre los autores que opinan que una alteracion en el ba-
lance entre ambos sistemas de neurotransmisores puede ser
la causa comun de ambos', y que incluso puede tratarse
del mismo cuadro con diferentes manifestaciones®’. Por el
contrario, otros autores destacan la importancia de diferen-
ciarlos, en especial por las implicaciones terapéuticas, dado
que el tratamiento es diferente en cada caso'™'.

En nuestra paciente habia una alta exposicion a farma-
cos con efecto serotoninérgico. En la bibliografia, hay mas
de 10 casos de SS que se atribuyen a la asociacion de tra-
zodona con otros farmacos serotoninérgicos. En el caso des-
crito, sumado al tratamiento con trazodona, recientemente
se habia aumentado la dosis de sertralina, lo que apoyaria el
diagnostico de SS.

En cuanto a la gravedad del cuadro, el SS puede tener
una gravedad muy variable, desde casos leves que pueden
pasar inadvertidos hasta otros graves o incluso letales'” . Por
el contrario, el SNM se manifiesta siempre con una sintoma-
tologia grave'. En este caso, si bien la presentacion inicial
fue muy llamativa, la posterior evolucion fue muy favorable.
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Las manifestaciones mas propias del SNM son rigidez
grave y inestabilidad autondmica (en especial al inicio del
cuadro), asi como leucocitosis, elevacion de la CPK, y sidere-
mia baja. Por el contrario, mioclonias, hiperreflexia (en espe-
cial en miembros inferiores), inquietud, agitacion y sintomas
gastrointestinales (nauseas, vomitos y diarrea) orientan ha-
cia la presencia de un SS'>* En la paciente predomina-
ban la sintomatologia propia del SS, pero las alteraciones
en las analiticas y la hipertermia hacian pensar en un SNM.
Cumplia 4 de los criterios diagndsticos de SNM de Levenson
(elevacion de la CPK, taquicardia, taquipnea y leucocitosis),
pero no se podia considerar un SNM segun estos, ya que son
precisos bien los 3 mayores, bien 2 de los mayores y 4 de los
menores (Tabla 1). Por otra parte, hay que tener en cuenta
que en algunos casos de SS se han descrito también leucoci-
tosis y elevacion de la CPK'®9,

Por lo tanto, apoyan el diagndstico de SS varios fac-
tores, como son los ultimos cambios en el tratamiento, las
manifestaciones clinicas y, sobre todo, el que no se cumplian
los criterios diagndsticos de SNM. El principal factor en con-
tra de este diagnostico fue el periodo transcurrido entre los
cambios en el tratamiento y la aparicion del cuadro (2 sema-
nas), mas propio del SNM. No hemos encontrado publicacion
alguna que relacione la polimialgia reumatica con SNM o SS.
Por el contrario, si esta descrita la mayor predisposicion de
pacientes con Retraso Mental al SNM®22,

La funcion de los receptores D, es modulada por el hie-
rro, ion que constituye parte de ellos, y se sabe que la hipo-
sideremia causa una disminucion en el numero de receptores
D, y aumenta su susceptibilidad a la acatisia en pacientes
tratados con antipsicoticos?®*'. También se ha observado que
la deficiencia de hierro produce en ratones cambios en los
receptores dopaminérgicos del nucleo estriado, y que algu-
nos de estos cambios revierten al incrementar el hierro en el
mesencéfalo?.

Rosebush y Mazurek encontraron que la sideremia es-
taba baja en el 96% de sus pacientes con SNM, ademas los
autores sugerian que la bajada brusca de la sideremia podia
contribuir a la aparicion del SNM, ya que en los 6 casos en
que disponian de una sideremia previa, se observd una dis-
minucion significativa al inicio del cuadro clinico (sideremia
media de 85 a 35 ug/dl)?®. En el caso descrito, no se solicitd
la sideremia en el momento del ingreso, pero a las 2 semanas
los niveles estaban por debajo del rango normal.

La elevacion del sodio en suero sanguineo, como se en-
contro en la paciente cuando ingreso, también se ha ob-
servado en publicaciones de SMN causados por diversos
antipsicoticos*?.

A pesar de que habia algunas manifestaciones propias
del SNM, finalmente la paciente fue diagnosticada de SS.
Planteamos la posibilidad de que la presencia de factores

como la sideremia baja o la deshidratacion puedan desenca-
denar manifestaciones que son consideradas criterios diag-
nosticos del SNM. Seria conveniente tener en cuenta estos
parametros en futuras publicaciones para profundizar en el
conocimiento de ambos sindromes.
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Estimado Editor,

La intoxicacion por monodxido de carbono (CO) es consi-
derada como un problema de salud publica debido a que es
responsable de mas de la mitad de todas las intoxicaciones
mortales que se reportan en varios paises'. Desafortunada-
mente para los pacientes y los clinicos, los sintomas agudos
de la intoxicacion por CO son inespecificos: cefalea (58.5%),
pérdida transitoria del nivel de conciencia (40.9%), taquicar-
dia sinusal (25.9%), nauseas/vomitos (25%), astenia (20.1%),
mareo (20.1%), palpitaciones (18.4%), entre otros. Dentro
de los sintomas cronicos podemos encontrar diversas secue-
las neuropsiquiatricas, p.ej. deterioro cognitivo, trastornos
motores, delirios cronicos®. Dentro de estas, la leucoencefa-
lopatia posthipoxica diferida es de rara presentacion y poco
reconocida, caracterizada por una recaida de los sintomas
neuropsiquiatricos (sindrome neuropsiquiatrico diferido,
SND) posterior a un periodo de estabilidad o mejoria clinica,
mayoritariamente asociada a intoxicacion por CO*.

Con el propodsito de revisar la literatura sobre la leu-
coencefalopatia posthipoxica diferida como complicacion de
una intoxicacion por CO, presentamos el caso de una mujer
de 37 afos, que desarrollo sintomas psicoticos, catatonicosy
de deterioro cognitivo posterior a una intoxicacion por CO.

Neuroleptic malignant syndrome associated with olanzapine.
Ann Pharmacother. 1998;32:1158-9.

26. Bajjoka |, Patel T, O'Sullivan T. Risperidone-induced neuroleptic
malignant syndrome. Ann Emerg Med. 1997;30:698-700.

27. Chan-Tack KM. Neuroleptic malignant syndrome due to
promethazine. South Med J. 1999;92:1017-8.

Caso clinico

Se trata de una mujer de 37 afos, la cual reside actual-
mente en Lima, con sequndo grado de instruccion primaria.
No cuenta con antecedentes somaticos y psiquiatricos per-
sonales. Perteneciente a una fratria de siete, como antece-
dentes psiquiatricos familiares encontramos a un hermano
con trastorno depresivo, el cual se suicidd hace aproxima-
damente 18 afos. El nivel de funcionamiento de la paciente
previa a la enfermedad fue adecuado, con buen desempefio
laboral.

A finales de octubre del 2016 la paciente sufrié una in-
toxicacion no intencionada con CO, quedd expuesta aproxi-
madamente cinco horas mientras se encontraba cocinando
con carbon. Su esposo la encuentra en la cocina, incons-
ciente. Fue llevada al Servicio de Emergencia de un hospital
general, permaneciendo confusa y desorientada por unas
seis horas aproximadamente. Se diagnostico de intoxicacion
aguda por COy tras el tratamiento con oxigenoterapia recu-
perd su nivel de conciencia y vigilia antes de las 24 horas. Al
alta la paciente no mostraba ninguna alteracion psiquiatrica
0 neurolodgica.

Transcurridas cuatro semanas del accidente, su esposo
noté que por momentos la paciente se desorientaba, mos-
traba discretas fallas de memoria, comenzo6 a referir ideas de
celos, asi como a mostrar un humor irritable y tendencia al
aislamiento social. Una semana después se agrego enlente-
cimiento psicomotor, con dificultad progresiva para cami-
nar y comer, rigidez generalizada, delirios de infestacion y
persecucion. Conforme transcurrieron los dias todos estos
sintomas fueron agravandose, por lo que la paciente fue lle-
vada al Servicio de Emergencia de nuestro hospital. Inicial-
mente se le realizo el examen neuroldgico, donde se encon-
tro la presencia de reflejos de liberacion frontal (prension,
palmomentoniano y hociqueo), problemas para la marcha
y dolor a la movilizacion pasiva y activa del miembro su-
perior derecho. El analisis bioquimico sanguineo no mostrd
alteraciones significativas. Se le realizé una tomografia axial
computarizada (TAC) cerebral, donde no se evidencid lesio-
nes estructurales. Por la conducta psicotica, desorganizada y
catatdnica se decidi6 hospitalizar a la paciente en el Servicio
de Psiquiatria General.
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A la evaluacion psicopatologica del ingreso encontra-
mos a una paciente despierta, parcialmente orientada en
persona, con pobre contacto ocular, delirios fragmentados
de persecucion, celotipicos, somaticos, referenciales y de in-
festacion, pensamiento tangencial, con ilogicismos, alogia,
pobreza del lenguaje, incremento de latencia pregunta-
respuesta, alucinaciones visuales y cenestopaticas, embota-
miento afectivo, expresion facial inmodificada, pobreza de
gestos, marcado deterioro cognitivo, amnesia anterograda,
abulia, pobreza en el cuidado de su higiene, signos catato-
nicos: estupor, rigidez, flexibilidad cérea, mantenimiento de
posturas, negativismo, por lo que se le tuvo que colocar una
sonsa nasogastrica para asegurar la ingesta alimentaria.

La Escala de Impresiones Clinicas Globales (CGl) se pun-
tud en 6; la escala de Bush-Francis para catatonia fue de
41; la Escala de Evaluacion de la Actividad Global (EEAG)
fue de 25.

Por los sintomas psicoticos y catatonicos se instaurd
como tratamiento aripiprazol 30 mg/dia y diazepam 30 mg/
dia aumentado la dosis hasta 60 mg/dia. Al no evidenciar
mejoria de la clinica psicotica y catatonica, transcurridas
tres semanas de tratamiento, se decidio ampliar los estu-
dios de neuroimagen con una Resonancia Magnética Nu-
clear (RMN) de cerebro, en la cual se encontro areas extensas
de desmielinizacion en la sustancia blanca periventricular y
frontoparietal bilateral en relacion probable a encefalopa-
tia isquémica retardada (Figura 1). Se ampliaron los estudios
con bioquimica, cultivo y serologias de liquido cefalorra-
quideo, encontrandose dentro de los limites normales. Se
plante6 como diagnostico leucoencefalopatia posthipdxica

diferida como complicacion de una intoxicacion por CO. Se
inicié empiricamente terapia con oxigeno hiperbarico (HBO),
indicandose en total 20 sesiones (29 pies por una hora, 2.2
ATA). Transcurridas dos semanas se produjo una mejoria par-
cial de los sintomas catatonicos, sin embargo, los sintomas
psicoticos persistieron. Se decidié cambiar el antipsicotico a
risperidona 6 mg/dia. A la semana del ingreso (noveno dia
de terapia con HBO), la paciente comenzo a aceptar los ali-
mentos por via oral, retirandosele la sonda nasogastrica; dos
dias después inicio la deambulacion con ayuda, presentando
cierta inestabilidad a la marcha; la reevaluacion de la escala
de Bush-Francis para catatonia fue de 3. Ademas, la clinica
psicotica fue cediendo, hasta el punto en el cual la paciente
reconocio las ideas expresadas al ingreso como falsas; asi
mismo, notamos un pensamiento mejor organizado, mayor
orientacion y buena resonancia afectiva; sin embargo, el
Screen for Cognitive Impairment in Psychiatry (SCIP) evi-
dencio un deterioro cognitivo severo. Debido a la mejoria
clinica evidenciada por el personal de salud y corroborada
por los familiares, se decidio el alta de hospitalizacion. La
paciente actualmente se encuentra en el programa de re-
habilitacion de nuestro hospital, ademas de ser controlada
por el Servicio de Psiquiatria General en consultorio externo.

Discusion

Clinicamente encontraremos en el SND una miriada de
signos y sintomas, que resumimos en la Tabla 1. La aparicion
subita de apatia, amnesia, desorientacion, mutismo y pér-
dida del control de los esfinteres pueden aparecer de 2 a 4
semanas posterior a la intoxicacion por CO, si a esto le suma-

Figura 1 ‘

RMN cerebral de la paciente. Se encontro alteracion de la sefal que compromete la sustancia blanca
periventricular fronto-parietal bilateral, la cual muestra incremento de su intensidad de sefial en

FLAIR y T2 con restriccion a la difusion. No se encontraron cambios tras la administracion de la

sustancia de contraste
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Tabla 1

Signos y sintomas neuropsiquiatricos

diferidos por intoxicacion por CO

Neuroldgicos (n=65)'®

Psiquiatricos (n=86)"*

Hipomimia (100%)
Signo de la glabela (92.3%)
Reflejo de prension (89.2%)

Incontinencia fecal/urinaria
(87.8%)

Incremento del tono muscular

Apatia (100%)

Desorientacion (100%)

Amnesia (100%)

Hipocinesia (95%)

Mutismo (95%)

Irritabilidad, distraibilidad (91%)

(83.3%)

Alteraciones de la marcha
(83.3%)

Retropulsion (73.4%)
Mutismo (32.3%)
Tremor (7.7%)

Tremor de intencion (7.7%)

Apraxia (76%)

Conductas bizarras, risas tontas
(70%)

Manierismos (41%)
Confabulaciones (30%)
Insomnio (19%)
Depresion (15%)
Delirios (129%)

Ecolalia (2%)

Incremento de los reflejos
tendinosos profundos (7.7%)

Paresia flacida (3.1%)
Debilidad (3.1%)

Trastornos del lenguaje (1.5%)
Clonus de tobillo (1.5%)

mos la presencia de conductas bizarras, delirios 0 animo de-
presivo, podemos llegar a un diagnostico errado de esquizo-
frenia, depresion o disociacion histérica. En nuestra paciente
los signos catatonicos fueron llamativos. Quinn et al® re-
portaron en el 2014, el caso de una paciente de 56 afios que
desarrollo sintomas catatdnicos posterior a un evento hipo-
xico cerebral. Hasta aquel entonces, encontraron 9 casos en
la literatura médica en los que se cumplian los criterios del
DSM-5 para catatonia en pacientes con leucoencefalopatia
posthipoxica diferida, siendo 2 de ellos relacionados con el
antecedente de intoxicacion por CO.

Las alteraciones en neuroimagen son variadas e ines-
pecificas. La RMN cerebral puede mostrar un compromiso
relativamente simétrico y confluente de la sustancia blanca
periventricular y el centro semioval, y menos frecuentemen-
te compromiso de las fibras U, respetando ademas el tron-
co encefalico, el cerebelo y la sustancia gris. Estas lesiones
muestran una sefal alta en las secuencias T2/FLAIR vy tipi-
camente no se evidencia efectos de masa ni captacion de
contrasteb’.

El tratamiento y prevencién del SND por intoxicacion
con CO no se encuentra bien definido. Existe evidencia li-
mitada de la eficacia de la terapia con HBO, lo que se reco-
mienda es el tratamiento de soporte y sintomatico®®. Hasta
donde tenemos conocimiento, este es el primer caso repor-
tado de un tratamiento satisfactorio con risperidona en el

contexto de psicosis y catatonia por una leucoencefalopatia
posthipdxica diferida. Existen casos donde se documenta la
efectividad de algunos medicamentos para el tratamiento
sintomatico: sulfato de magnesio', anfetaminas'', amanta-
dina'?, ziprasidona'®. Nuestra paciente mejoro notablemente
a la semana de haberse iniciado la risperidona, sin embargo,
a pesar de dicha mejoria, otras posibilidades deben ser to-
madas en cuenta: a) la evolucion natural de muchos de estos
pacientes es hacia la recuperacion clinica, siendo esta lenta y
progresiva a lo largo de varios meses, siendo usual el alta tras
un mes de hospitalizacion'; b) existe evidencia anecddtica
de mejoria tras el uso de terapia con HBO una vez instaurado
el SND®', Por lo tanto, no podemos hacer inferencias de la
posible utilidad terapéutica de la risperidona o de la terapia
con HBO a partir de este caso en particular. Sea como fuese,
los sintomas catatonicos de nuestra paciente mejoraron con
medidas poco agresivas, por lo que concordamos con la opi-
nidn de otros autores®, para quienes el tratamiento con HBO,
antipsicaticos, benzodiacepinas, entre otros, deben ser ins-
taurados antes de la terapia electroconvulsiva, ya que existe
poca evidencia para apoyar este tratamiento®.

En conclusion, hasta donde tenemos conocimiento, este
es el primer caso reportado de un tratamiento satisfactorio
con risperidona en el contexto de una psicosis y catatonia
debido a una leucoencefalopatia posthipoxica isquémica.
Existe evidencia anecdotica de la mejoria en estos pacientes
con el uso de tratamiento con HBO. El caso presentado nos
sefala la importancia de realizar un enfoque multidiscipli-
nario en la intoxicacion por CO y sus secuelas. La progre-
sion de los trastornos psiquiatricos en estos pacientes aun
permanece poco comprendida. Los médicos de emergencia
y neurologia deben ser conscientes de la necesidad de una
intervencion psiquiatrica intensiva y de sequimiento.
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