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Sı́ndrome dopaminérgico maligno
secundario a retirada brusca de levodopa

Dopaminergic malignant syndrome due to
acute withdrawal of l-dopa

Sr. Editor

El sı́ndrome dopaminérgico maligno (SDM), más conocido en la
literatura como sı́ndrome neuroléptico maligno-like (SNML), es
una entidad muy infrecuente que aparece en pacientes con
enfermedad de Parkinson (EP) tratados con levodopa (l-dopa) y
que sufren una brusca suspensión de este tratamiento. Puede
ser potencialmente mortal, de ahı́ la importancia de un rápido
diagnóstico y tratamiento1. Se presenta el caso de un paciente
que desarrolló un SDM en el contexto de un ingreso hospitalario
por una fractura de cadera.

Varón de 66 años de edad con antecedentes de demencia
leve y EP en tratamiento con l-dopa desde hacı́a varios años.
Ingresó por fractura de cadera izquierda y pocas horas tras la
intervención quirúrgica comenzó con fiebre. El paciente
estaba febril (T=38,4 1C), somnoliento, respondı́a a estı́mu-
los pero no colaboraba en la exploración. Ofrecı́a resistencia
a la apertura palpebral y presentaba rigidez generalizada,
sin movimientos tónicos o clónicos en extremidades ni
fasciculaciones. La herida quirúrgica presentaba un aspecto
normal. El resto de la exploración fı́sica era anodina. La Rx
simple de tórax no mostraba infiltrados. Los hemocultivos,
urocultivos y cultivos de herida quirúrgica fueron negativos.
La ecografı́a de partes blandas del lecho quirúrgico no
mostró ninguna colección. Se practicó punción lumbar que
dio salida a lı́quido claro de caracterı́sticas normales y con
cultivo negativo. Inicialmente, el paciente fue tratado con
antibioterapia empı́rica y antitérmicos que no se mostraron
efectivos, ampliando posteriormente el espectro microbio-
lógico con la adición de nuevos antibióticos sin obtener
respuesta favorable y persistiendo fiebre mantenida de
39–40 1C. Ante la negatividad de las exploraciones realizadas
conducentes a un diagnóstico de fiebre de origen infeccioso
y la muy improbable existencia de otra patologı́a que
explicase el cuadro del paciente se optó por establecer un
diagnóstico de exclusión de sı́ndrome neuroléptico maligno
(SNM). Se inició por tanto tratamiento con dantrolene
a dosis de 0,2mg/k/6 h con el que persistió la fiebre,

incrementando la dosis a 1mg/k/6 h y asociando bromo-
criptina 0,5mg/8 h. Ante la nula respuesta a estas medidas
se reinició además el tratamiento con l-dopa por sonda
nasogástrica. A pesar de estas medidas el paciente
evolucionó de forma rápida y desfavorable, falleciendo. La
familia no concedió la autopsia clı́nica.

El SDM se produce por la brusca suspensión del trata-
miento con l-dopa en pacientes con EP1. Clı́nicamente se
manifiesta de forma similar al SNM, ampliamente descrito en
la literatura como una complicación infrecuente y grave del
tratamiento con neurolépticos2,3. Por ello, la mayorı́a de
autores también denominan al SDM como SNML, pero
diferenciándolo como una entidad independiente del SNM
al acontecer exclusivamente en pacientes con EP a los que se
suspende el tratamiento con l-dopa y cuyo pilar básico de
tratamiento es la rápida reintroducción de dicho fármaco4.
Este SNML (al que nosotros preferimos denominar SDM)
también se ha descrito recientemente asociado al cambio o
disminución de medicación antiparkinsoniana distinta a
l-dopa5,6. La presentación clı́nica del SDM se caracteriza
fundamentalmente por la presencia de rigidez muscular
generalizada, fiebre, alteraciones en el nivel de conciencia y
en la función autonómica, elevación de los niveles de creatin
kinasa y ligera leucocitosis7. A nivel fisiopatológico, se cree
que el mecanismo por el que se desencadena el SDM es un
déficit agudo en los niveles de l-dopa a nivel del sistema
nervioso central1, que ocurre en pacientes previamente
predispuestos a sufrir dicho sı́ndrome por presentar bajos
niveles de ácido homovalı́nico en lı́quido cefalorraquı́deo8 y
que además tienen un aumento iatrogénico de la transmisión
dopaminérgica a causa de dicho tratamiento1. Esto condu-
cirı́a a un bloqueo del sistema dopaminérgico, a una disfun-
ción del sistema autonómico y a un hipermetabolismo del
músculo esquelético8. Es por esto que al igual que otros
autores creemos más acertada, desde un punto fisiopatoló-
gico, la denominación como SDM de esta entidad más que
como SNML1. El periodo de latencia entre la suspensión de l-
dopa y el inicio de los sı́ntomas es variable, presentando en
una serie un rango entre 72–108h1. Sin embargo, en el caso
aportado el comienzo de la fiebre ocurrió entre las 12–24h
de la suspensión de dicho tratamiento, lo cual hizo que no se
sospechara el SDM hasta que se excluyó la posibilidad de una
infección. El diagnóstico exige un elevado ı́ndice de
sospecha4 y requiere además excluir otras causas de fiebre,
fundamentalmente de origen infeccioso1. El tratamiento del
SDM se basa en la rápida administración de l-dopa como
medida fundamental4, la cual puede ser apoyada por el
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empleo adicional de otros fármacos como agonistas dopami-
nérgicos o dantrolene4, los cuales son el tratamiento de
elección del SNM9. Creemos que es importante diferenciar el
SNM del SDM ya que el tipo de fármacos a utilizar en primer
lugar es importante. En nuestro caso, se inició con dantrolene
y bromocriptina, administrando l-dopa cuando probablemen-
te era ya demasiado tarde.

En resumen, creemos de gran interés presentar este caso
de SDM por varios motivos: en primer lugar por ser una
patologı́a muy grave que requiere de una alta sospecha para
su diagnóstico y de un adecuado tratamiento para evitar su
elevada mortalidad (cifrada en un 10–30%4); por otro lado,
son muchos los pacientes que sufren EP debido a la mayor
expectativa de vida de la población, teniendo la mayorı́a de
ellos como tratamiento l-dopa; finalmente, estos pacientes
ingresan con bastante frecuencia en nuestros hospitales por
procesos médicos o quirúrgicos que no tienen que ver con su
enfermedad de base y en los que puede temporalmente
verse interrumpido su tratamiento con l-dopa. Es en estos
pacientes en los que se hace más importante el conoci-
miento de este sı́ndrome para seguir administrando su
medicación y ası́ evitar la aparición del SDM.
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Varón con diplejia braquial tras inducción
anestésica

Male with brachial diplegia after anesthetic
induction

Sr. Director:

Presentamos el caso de un varón de 31 años, sin ante-
cedentes de interés salvo una rinoplastia y apendicetomı́a
hace años, que ingresa en el servicio de cirugı́a oral y
maxilofacial para ser intervenido quirúrgicamente por una
deformidad dentofacial (prognatismo mandibular). Durante
la inducción anestésica comienza con rubefacción cutánea y
exantema generalizado con broncoespasmo intenso y episo-
dio de fibrilación ventricular que revierte con desfibrilación
eléctrica precoz. Posteriormente, presenta un estado de
desconexión con el medio por lo que precisa intubación
orotraqueal. Sin sedación inducida, el paciente tiene
apertura espontánea ocular con movimientos erráticos de
los ojos, pares craneales normales, afasia sensitiva, diplejia
braquial de predominio proximal y movilización espontánea
de miembros inferiores. A la exploración destaca un signo de
Hoffman positivo en ambos miembros superiores e hiperre-

flexia en miembro inferior izquierdo con reflejo cutáneo-
plantar indiferente. La sensibilidad está aparentemente
conservada a todos los niveles. Se procede a realizar
electroencefalograma urgente con patrón de afectación de
tronco inicialmente y a las 72 h afectación cerebral
moderada difusa.

La RM cerebral de urgencias fue normal, realizándose otra
a las 72 h (fig. 1) tras la retirada de aparato de ortodoncia
(brackets), donde se objetiva lesión hiperintensa en T2 y
Flair en territorios limı́trofes de arteria cerebral anterior y
cerebral media, ası́ como en ganglios de la base que
restringe en secuencias de difusión. Se realizó RM de
columna cervical sin evidencia de lesiones. El doppler
transcraneal y de tronco supraaórtico mostró flujos de
dirección y velocidad normal sin datos de estenosis. En
los estudios analı́ticos se objetivó IgE elevada al látex,
siendo negativas las pruebas de alergia medicamentosa.
Finalmente, se estableció el diagnóstico de sı́ndrome del
hombre en el barril secundario a encefalopatı́a posthipóxica
tras shock anafiláctico y probable alergia al látex.

Tras realizar traqueotomı́a reglada, se estabilizó hemodi-
námicamente y se instauró tratamiento con citicolina 1g i.v.
cada 12 h y rehabilitación precoz. A las 2 semanas se cambió
la cánula de traqueotomı́a por una fenestrada iniciando
lenguaje normal aunque con leve bradipsiquia. El estudio
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