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Estimado Editor,

El Síndrome Neuroléptico Maligno (SNM) es una com-
plicación grave, en general, asociada al tratamiento con an-
tipsicóticos, suele aparecer entre las 24-72 horas tras el ini-
cio o cambio en el tratamiento, y habitualmente se presenta 
con fármacos que bloquean receptores dopaminérgicos; no 
obstante, también puede aparecer con la retirada de fár-
macos antiparkinsonianos1-7. Entre los criterios diagnósticos 
del SNM, uno de los más aceptados es el de Levenson (Tabla 
1)3, en el que se consideran como criterios mayores fiebre, 
rigidez y elevación de la creatina fosfoquinasa (CPK). Predis-
ponen a la aparición del SNM la presencia de factores como 
retraso mental o algún tipo de trastorno orgánico1,5.

Por su parte, el Síndrome Serotoninérgico (SS) es una 
reacción adversa que se desencadena por la administración 
de fármacos que actúan sobre los receptores serotoninér-
gicos; y se atribuye a la sobreactivación de los receptores 
serotoninérgicos postsinápticos 5-HT2A y 5-HT1A, tanto 
centrales como periféricos8. Suele aparecer en las primeras 
24 horas, y aunque habitualmente se debe a la interacción 
entre agentes serotoninérgicos con diferentes mecanismos 
de acción (85%), también puede surgir por una sobredosis 
(15%)9. 

La aparición del SS suele ser más rápida, de minutos 
hasta horas después del inicio del fármaco8. Su gravedad 
puede ser muy diversa, desde cuadros letales hasta otros más 
leves10 en los que incluso el diagnóstico puede pasar desa-
percibido9. Sus manifestaciones clínicas más características 
son alteraciones en el estado mental (delirium, ansiedad, hi-
pervigilancia y acatisia), hiperactividad autonómica (diarrea, 
sudoración, taquicardia, hipertermia y midriasis), y altera-
ciones neuromusculares (temblor, hiperreflexia, mioclonías 
y rigidez)8-11. Según los criterios diagnósticos de Sternbach 
se deben cumplir al menos 3 de los 10 criterios (Tabla 1)9. 
Como alteraciones en las analíticas del SS están leucocitosis, 
acidosis metabólica y aumento de CPK. Otras complicacio-
nes o hallazgos pueden ser elevación de la creatininkinasa, 
leucocitosis, coagulación intravascular diseminada, mio-
globinuria, fiebre, arritmias cardíacas, fallo renal, coma y 
fallecimiento8-10.

Para determinar el diagnóstico diferencial entre SNM y 
SS, en primer lugar, hay que tener en cuenta los fármacos 
a los que ha estado expuesto previamente el paciente, así 
como los cambios de dosis más recientes. Sin embargo, en la 
práctica clínica no es infrecuente la asociación de psicofár-
macos diversos, y los cambios simultáneos en los tratamien-
tos, por lo que en ocasiones el diagnóstico diferencial entre 
ambos no es fácil.

Caso clínico

Se trata de una paciente de 57 años diagnosticada de 
trastorno bipolar y retraso mental leve. Alrededor de los 20 
años había tenido 2 ingresos por fases maníacas, con una 
evolución favorable hasta la actual recaída. Durante los úl-
timos años había seguido 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 único antecedente 
médico era dislipemia, en tratamiento con simvastatina (10 
mg/d).

La familia refería cambios en su estado desde hacía un 
mes, entre los que destacaban ánimo depresivo, insomnio, 
disforia y retraimiento. Debido a este empeoramiento, hacía 
2 semanas se había disminuido la dosis de haloperidol a 0,7 

Tabla 1 Criterios diagnósticos de Levenson 
del síndrome neuroléptico maligno 
y de Sternbach del síndrome 
serotoninérgico

Síndrome neuroléptico maligno

Fiebre
Rigidez
Elevación de CPK

Taquicardia
TA anormal
Taquipnea
Alteración de la conciencia
Diaforesis 
Leucocitosis

Síndrome serotoninérgico

Cambios en el estado mental
Agitación
Mioclonías
Hiperreflexia
Diaforesis
Escalofríos
Temblor
Diarrea
Incoordinación 
Fiebre

CPK: creatina fosfoquinasa; TA: tensión arterial
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mg/d, aumentado la de sertralina a 200 mg/d, y se había 
asociado hidroxizina, 50 mg/día.

Acudieron al hospital debido a que en los últimos días 
se había acentuado el empeoramiento. En la evaluación en 
Urgencias presentaba imposibilidad para la bipedestación, y, 
aunque la capacidad de compresión estaba conservada, era 
incapaz de articular palabra alguna; presentaba además an-
siedad extrema, y señalaba constantemente hacia su larin-
ge (parecía indicar disfagia). En la exploración destacaban: 
rigidez en miembros, mioclonías, movimientos orolinguales 
y reflejos rotulianos exaltados. La temperatura corporal era 
de 38ºC, la frecuencia cardíaca de 120 lpm; taquipneica, la 
saturación de oxígeno y la auscultación eran normales, y la 
tensión arterial sin anomalías. En la analítica destacaba leu-
cocitosis (16,8 x10e9/L) con neutrofilia (85,7%), significa-
tiva elevación de la CPK (1.730 UI/L), hipernatremia (151,0 
mEq/L) y discreta anemia (hemoglobina 11 g/dl), sin anoma-
lías en glucosa, urea, creatinina y resto de iones. La radio-
grafía de tórax y el electrocardiograma estaban dentro de la 
normalidad.

Ingresó en el Servicio de Neurología diagnosticada de 
SNM, fue suspendido el tratamiento previo y se prescribió 
únicamente diazepam (30 mg/d). Inicialmente se observó 
un aumento de la temperatura hasta 39ºC, pero posterior-
mente presentó una rápida y progresiva mejoría, tanto en 
su estado general, como en las analíticas. En los estudios 
realizados durante el ingreso no se encontraron anomalías 
en hemograma y bioquímica (general, de función hepática y 
renal), coagulación, estudio de función tiroidea, serologías, 
pruebas de neuroimagen (TAC y RMN) y punción lumbar. Las 
únicas alteraciones relevantes fueron: aumento en la VSG 
(89 mm/h), hipernatremia (149 mEq/L) e hipopotasemia (2,7 
mEq/L). Se solicitó consulta al Servicio de Endocrinología, y 
fue diagnosticada de síndrome de resistencia a la hormona 
antidiurética (vasopresina 13,4 pg/mL, (rango normal: 0,1-
7,6), los familiares referían polidipsia en los últimos años.

A pesar de la mejoría clínica global, persistían el áni-
mo depresivo y ligera disartria, por lo que pasados 14 días 
fue trasladada al Servicio de Psiquiatría, con diazepam como 
único tratamiento. En una nueva analítica se encontraron 
cambios con respecto a las previas, con aumento de la VSG 
(138 mm/h); anemia normocítica (hematíes, 2,86 X1012); he-
moglobina, 8 g/dL; y sideremia baja, 45 ug/dl (no sideremias 
previas); el resto de los parámetros estaban dentro de la nor-
malidad. Se solicitó consulta al Servicio de Medicina Inter-
na, que indicó tratamiento con hierro intravenoso, y ante la 
sospecha de polimialgia reumática prescribió prednisona 30 
mg/d. En los días siguientes la paciente mejoró progresiva-
mente en el estado de ánimo, remitió la sintomatología neu-
rológica, y las analíticas estaban dentro de la normalidad.

Tras 21 días de ingreso, fue dada de alta con los diag-
nósticos de síndrome neuroléptico maligno vs síndrome se-
rotoninérgico, trastorno bipolar, retraso mental leve, pro-
bable polimialgia reumática, polidipsia por resistencia a la 
ADH. Al alta se mantenía 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 analítica, se 
observó mejoría de la VSG (28 mm/h), con recuperación de 
la anemia (hemoglobina, 11,5 g/dL) y remisión de la ferrope-
nia (sideremia, 88 ug/dl); resto de parámetros, normales. La 
paciente se mantenía estable.

Discusión

Un dato relevante para establecer el diagnóstico dife-
rencial entre el SNM y el SS es el tiempo transcurrido entre 
el cambio en el tratamiento y la aparición de la sintomato-
logía. Mientras que el inicio del SS suele ser más agudo, en 
las primeras 24 horas12, el del SNM es muy variable, ya que 
pueden pasar entre 1 y 5 semanas1,2. En el caso descrito se 
había cambiado el tratamiento hacía unas 2 semanas, lo que 
apoyaría el diagnóstico de SNM.

La prescripción simultánea de fármacos antagonistas 
de la dopamina y agonistas de la serotonina es frecuente 
en la práctica clínica13, incluso algunos fármacos, como la 
quetiapina y la risperidona, tienen efectos sobre ambos re-
ceptores14. Se han descrito pacientes en los que se asocian 
manifestaciones del SNM y el SS, y en los que los síntomas 
se solapan. Debido a esto, se ha generado una controversia 
entre los autores que opinan que una alteración en el ba-
lance entre ambos sistemas de neurotransmisores puede ser 
la causa común de ambos15, y que incluso puede tratarse 
del mismo cuadro con diferentes manifestaciones6,7. 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 caso13,16.

En nuestra paciente había una alta exposición a fárma-
cos con efecto serotoninérgico. En la bibliografía, hay más 
de 10 casos de SS que se atribuyen a la asociación de tra-
zodona con otros fármacos serotoninérgicos. En el caso des-
crito, sumado al tratamiento con trazodona, recientemente 
se había aumentado la dosis de sertralina, lo que apoyaría el 
diagnóstico 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 letales17 . Por 
el contrario, el SNM se manifiesta siempre con una sintoma-
tología grave18. En este caso, si bien la presentación inicial 
fue muy llamativa, la posterior evolución fue muy favorable.
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Las manifestaciones más propias del SNM son rigidez 
grave y inestabilidad autonómica (en especial al inicio del 
cuadro), así como leucocitosis, elevación de la CPK, y sidere-
mia baja. Por el contrario, mioclonías, hiperreflexia (en espe-
cial en miembros inferiores), inquietud, agitación y síntomas 
gastrointestinales (náuseas, vómitos y diarrea) orientan ha-
cia la presencia de un SS1,2,9,13. En la paciente predomina-
ban la sintomatología propia del SS, pero las alteraciones 
en las analíticas y la hipertermia hacían pensar en un SNM. 
Cumplía 4 de los criterios diagnósticos de SNM de Levenson 
(elevación de la CPK, taquicardia, taquipnea y leucocitosis), 
pero no se podía considerar un SNM según 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 elevación de la CPK16,19.

Por lo tanto, apoyan el diagnóstico de SS varios fac-
tores, como son los últimos cambios en el tratamiento, las 
manifestaciones clínicas y, sobre todo, el que no se cumplían 
los criterios diagnósticos de SNM. El principal factor en con-
tra de este diagnóstico fue el periodo transcurrido entre los 
cambios en el tratamiento y la aparición del cuadro (2 sema-
nas), más propio del SNM. No hemos encontrado publicación 
alguna que relacione la polimialgia reumática con SNM o SS. 
Por el contrario, sí está descrita la mayor predisposición de 
pacientes con Retraso Mental al SNM5,22.

La función de los receptores D2 es modulada por el hie-
rro, ion que constituye parte de ellos, y se sabe que la hipo-
sideremia causa una disminución en el número de receptores 
D2 y aumenta su susceptibilidad a la acatisia en pacientes 
tratados con antipsicóticos20,21. También se ha observado que 
la deficiencia de hierro produce en ratones cambios en los 
receptores dopaminérgicos del núcleo estriado, y que algu-
nos de estos cambios revierten al incrementar el hierro en el 
mesencéfalo23. 

Rosebush y Mazurek encontraron que la sideremia es-
taba baja en el 96% de sus pacientes con SNM, además los 
autores sugerían que la bajada brusca de la sideremia podía 
contribuir a la aparición del SNM, ya que en los 6 casos en 
que disponían de una sideremia previa, se observó una dis-
minución significativa al inicio del cuadro clínico (sideremia 
media de 85 a 35 ug/dl)20. En el caso descrito, no se solicitó 
la sideremia en el momento del ingreso, pero a las 2 semanas 
los niveles estaban por debajo del rango normal.

La elevación del sodio en suero sanguíneo, como se en-
contró en la paciente cuando ingresó, también se ha ob-
servado en publicaciones de SMN causados por diversos 
antipsicóticos24-27.

A pesar de que había 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 deshidratación puedan desenca-
denar manifestaciones que son consideradas criterios diag-
nósticos del SNM. Sería conveniente tener en cuenta estos 
parámetros en futuras publicaciones para profundizar en el 
conocimiento de ambos síndromes.
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Estimado Editor, 

La intoxicación por monóxido de carbono (CO) es consi-
derada como un problema de salud pública debido a que es 
responsable de más de la mitad de todas las intoxicaciones 
mortales que se reportan en varios países1. Desafortunada-
mente para los pacientes y los clínicos, los síntomas agudos 
de la intoxicación por CO son inespecíficos: cefalea (58.5%), 
pérdida transitoria del nivel de conciencia (40.9%), taquicar-
dia sinusal (25.9%), náuseas/vómitos (25%), astenia (20.1%), 
mareo (20.1%), palpitaciones (18.4%), entre otros2. Dentro 
de los síntomas crónicos podemos encontrar diversas secue-
las neuropsiquiátricas, p.ej. deterioro cognitivo, trastornos 
motores, delirios crónicos3. Dentro de estas, la leucoencefa-
lopatía posthipóxica diferida es de rara presentación y poco 
reconocida, caracterizada por una recaída de los síntomas 
neuropsiquiátricos (síndrome neuropsiquiátrico diferido, 
SND) posterior a un período de estabilidad o mejoría clínica, 
mayoritariamente asociada a intoxicación por CO4. 

Con el propósito de revisar la literatura sobre la leu-
coencefalopatía posthipóxica diferida como complicación de 
una intoxicación por CO, presentamos el caso de una mujer 
de 37 años, que desarrolló síntomas psicóticos, catatónicos y 
de deterioro cognitivo posterior a una intoxicación por CO. 

Caso clínico

Se trata de una mujer de 37 años, la cual reside actual-
mente en Lima, con segundo grado de instrucción primaria. 
No cuenta con antecedentes somáticos y psiquiátricos per-
sonales. Perteneciente a una fratría de siete, como antece-
dentes psiquiátricos familiares encontramos a un hermano 
con trastorno depresivo, el cual se suicidó hace aproxima-
damente 18 años. El nivel de funcionamiento de la paciente 
previa a la enfermedad fue adecuado, con buen desempeño 
laboral.

A finales de octubre del 2016 la paciente sufrió una in-
toxicación no intencionada con CO, quedó expuesta aproxi-
madamente cinco horas mientras se encontraba cocinando 
con carbón. 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 diagnosticó de intoxicación 
aguda por CO y tras el tratamiento con oxigenoterapia recu-
peró su nivel de conciencia y vigilia antes de las 24 horas. Al 
alta la paciente no mostraba ninguna alteración psiquiátrica 
o neurológica.

Transcurridas cuatro semanas del accidente, su esposo 
notó que por momentos la paciente se desorientaba, mos-
traba discretas fallas de memoria, comenzó a referir ideas de 
celos, así como a mostrar un humor irritable y tendencia al 
aislamiento social. Una semana después se agregó enlente-
cimiento psicomotor, con dificultad progresiva para cami-
nar y comer, rigidez generalizada, delirios de infestación y 
persecución. Conforme transcurrieron los días todos estos 
síntomas fueron agravándose, por lo que la paciente fue lle-
vada al Servicio de Emergencia de nuestro hospital. Inicial-
mente se le realizó el examen neurológico, donde se encon-
tró la presencia de reflejos de liberación frontal (prensión, 
palmomentoniano y hociqueo), problemas para la marcha 
y dolor a la movilización pasiva y activa del miembro su-
perior derecho. El análisis bioquímico sanguíneo no mostró 
alteraciones significativas. Se le realizó una tomografía axial 
computarizada (TAC) cerebral, donde no se evidenció lesio-
nes estructurales. Por la conducta psicótica, desorganizada y 
catatónica se decidió hospitalizar a la paciente en el Servicio 
de Psiquiatría General. 
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A la evaluación psicopatológica del ingreso encontra-
mos a una paciente despierta, parcialmente orientada en 
persona, con pobre contacto ocular, delirios fragmentados 
de persecución, celotípicos, somáticos, referenciales y de in-
festación, pensamiento tangencial, con ilogicismos, alogia, 
pobreza del lenguaje, incremento de latencia pregunta-
respuesta, alucinaciones visuales y cenestopáticas, embota-
miento afectivo, expresión facial inmodificada, pobreza de 
gestos, marcado deterioro cognitivo, amnesia anterógrada, 
abulia, pobreza en el cuidado de su higiene, signos catató-
nicos: estupor, rigidez, flexibilidad cérea, mantenimiento de 
posturas, negativismo, por lo que se le tuvo que colocar una 
sonsa nasogástrica para asegurar la ingesta alimentaria.

La Escala de Impresiones Clínicas Globales (CGI) se pun-
tuó en 6; la escala de Bush-Francis para catatonía fue de 
41; la Escala de Evaluación de la Actividad Global (EEAG) 
fue de 25. 

Por los síntomas psicóticos y catatónicos se instauró 
como tratamiento aripiprazol 30 mg/día y diazepam 30 mg/
día aumentado la dosis hasta 60 mg/día. Al no evidenciar 
mejoría de la clínica psicótica y catatónica, transcurridas 
tres semanas de tratamiento, se decidió ampliar los estu-
dios de neuroimagen con una Resonancia Magnética Nu-
clear (RMN) de cerebro, en la cual se encontró áreas extensas 
de desmielinización en la sustancia blanca periventricular y 
frontoparietal bilateral en relación probable a encefalopa-
tía isquémica retardada (Figura 1). Se ampliaron los estudios 
con bioquímica, cultivo y serologías de líquido cefalorra-
quídeo, encontrándose dentro de los límites normales. Se 
planteó como diagnóstico leucoencefalopatía posthipóxica 

diferida como complicación de una intoxicación por CO. Se 
inició empíricamente terapia con oxígeno hiperbárico (HBO), 
indicándose en total 20 sesiones (29 pies por una hora, 2.2 
ATA). Transcurridas dos semanas se produjo una mejoría par-
cial de los síntomas catatónicos, sin embargo, los síntomas 
psicóticos persistieron. Se decidió cambiar el antipsicótico a 
risperidona 6 mg/día. A la semana del ingreso (noveno día 
de terapia con HBO), la paciente comenzó a aceptar los ali-
mentos por vía oral, retirándosele la sonda nasogástrica; dos 
días después inició la deambulación con ayuda, presentando 
cierta inestabilidad a la marcha; la reevaluación de la escala 
de Bush-Francis para catatonía fue de 3. Además, la clínica 
psicótica fue cediendo, hasta el punto en el cual la paciente 
reconoció las ideas expresadas al ingreso como falsas; así 
mismo, notamos un pensamiento mejor organizado, mayor 
orientación y buena resonancia afectiva; sin embargo, el 
Screen for Cognitive Impairment in Psychiatry (SCIP) evi-
denció un deterioro cognitivo severo. Debido a la mejoría 
clínica evidenciada por el personal de salud y corroborada 
por los familiares, se decidió el alta de hospitalización. La 
paciente actualmente se encuentra en el programa de re-
habilitación de nuestro hospital, además de ser controlada 
por el Servicio de Psiquiatría General en consultorio externo. 

Discusión

Clínicamente encontraremos en el SND una miríada de 
signos y síntomas, que resumimos en la Tabla 1. La aparición 
súbita de apatía, amnesia, desorientación, mutismo y pér-
dida del control de los esfínteres pueden aparecer de 2 a 4 
semanas posterior a la intoxicación por CO, si a esto le suma-

Figura 1 RMN cerebral de la paciente. Se encontró alteración de la señal que compromete la sustancia blanca 
periventricular fronto-parietal bilateral, la cual muestra incremento de su intensidad de señal en 
FLAIR y T2 con restricción a la difusión. No se encontraron cambios tras la administración de la 
sustancia de contraste
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mos la presencia de conductas bizarras, delirios o ánimo de-
presivo, podemos llegar a un diagnóstico errado de esquizo-
frenia, depresión o disociación histérica. En nuestra paciente 
los signos catatónicos fueron llamativos. Quinn et al.5 re-
portaron en el 2014, el caso de una paciente de 56 años que 
desarrolló síntomas catatónicos posterior a un evento hipó-
xico cerebral. Hasta aquel entonces, encontraron 9 casos en 
la literatura médica en los que se cumplían los criterios del 
DSM-5 para catatonía en pacientes con leucoencefalopatía 
posthipóxica diferida, siendo 2 de ellos relacionados con el 
antecedente de intoxicación por CO. 

Las alteraciones en neuroimagen son variadas e ines-
pecíficas. 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 además el tron-
co encefálico, el cerebelo y la sustancia gris. Estas lesiones 
muestran una señal alta en las secuencias T2/FLAIR y típi-
camente no se evidencia efectos de masa ni captación de 
contraste6, 7. 

El tratamiento y prevención del SND por intoxicación 
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 sintomático8,9. 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 leucoencefalopatía 
posthipóxica diferida. Existen casos donde se documenta la 
efectividad de algunos medicamentos para el tratamiento 
sintomático: sulfato de magnesio10, anfetaminas11, amanta-
dina12, ziprasidona13. Nuestra paciente mejoro notablemente 
a la semana de haberse iniciado la risperidona, sin embargo, 
a pesar de dicha mejoría, otras posibilidades deben ser to-
madas en cuenta: a) la evolución natural de muchos de estos 
pacientes es hacia la recuperación clínica, siendo esta lenta y 
progresiva a lo largo de varios meses, siendo usual el alta tras 
un mes de hospitalización14; b) existe evidencia anecdótica 
de mejoría tras el uso de terapia con HBO una vez instaurado 
el SND9,15. 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 síntomas catatónicos de nuestra paciente mejoraron con 
medidas poco agresivas, por lo que concordamos con la opi-
nión de otros autores5, para quienes el tratamiento con HBO, 
antipsicóticos, benzodiacepinas, entre otros, deben ser ins-
taurados antes de la terapia electroconvulsiva, ya que existe 
poca evidencia para apoyar este tratamiento5.

En conclusión, hasta donde tenemos conocimiento, este 
es el primer caso reportado de un tratamiento satisfactorio 
con risperidona en el contexto de una psicosis y catatonía 
debido a una leucoencefalopatía posthipóxica isquémica. 
Existe evidencia anecdótica de la mejoría en estos pacientes 
con el uso de tratamiento con HBO. El caso presentado nos 
señala la importancia de realizar un enfoque multidiscipli-
nario en la intoxicación por CO y sus secuelas. La progre-
sión de los trastornos psiquiátricos en estos pacientes aún 
permanece poco comprendida. Los médicos de emergencia 
y neurología deben ser conscientes de la necesidad de una 
intervención psiquiátrica intensiva y de seguimiento. 
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