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Resumen En la era de los nuevos antipsicoticos, el grave cuadro conocido con el nombre de
sindrome neuroléptico maligno (SNM) sigue presentando elevada incidencia y mortalidad. Revi-
samos su origen, fisiopatologia, criterios diagndsticos y de estadificacion, tratamiento general
y especialmente con terapia electroconvulsiva (TEC), proponiendo un uso menos restrictivo y
mas ajustado al conocimiento actualizado de esta técnica.

En concreto, consideramos justificado el uso de localizaciones bilaterales de entrada, fre-
cuencia de tres sesiones semanales y cargas calculadas por edad, que aseguren crisis eficaces
con respuesta temprana, evitando el uso de estimulos subconvulsivos repetidos al calcular el
umbral por titulacion. Creemos poco fundamentado el temor al riesgo incrementado de hiper-
termia maligna en SNM por sustancias empleadas en la anestesia, pero si justificado emplear
relajantes no despolarizantes por el riesgo de hiperpotasemia al exponerse a succinilcolina.

Consideramos finalmente imprescindible familiarizar con la TEC a los otros especialistas impli-
cados en el tratamiento, e incrementar la disponibilidad de la técnica y nuestra formacion en
ella en el nivel de complejidad actualmente disponible.
© 2011 SEP y SEPB. Publicado por Elsevier Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.

Electroconvulsive therapy as treatment for malignant neuroleptic syndrome

Abstract In the era of new antipsychotic drugs the severe symptomatology known by the name
of neuroleptic malignant syndrome (NMS) continues to have a high incidence and mortality. We
review its origin, pathophysiology, diagnostic criteria and staging, particularly with electrocon-
vulsive therapy (ECT), and proposing a less restrictive use and more adjusted to the updated
knowledge of this technique.

In particular, we consider the justified use of bilateral lead placement, a frequency of three
sessions per week, and loads calculated for age, which would ensure effective seizures with an
early response, thus avoiding the use of repeated sub-seizure stimuli to calculate the threshold
by titration. We believe there is little evidence on the fear of the risk of increasing malignant
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hyperthermia in NMS due to the substances used in anaesthesia, but is justified to use non-

depolarising relaxants due to the risk of hyperkalaemia on being exposed to succinylcholine.
Finally we believe it is essential to familiarise the other specialists involved in the treatment

with ECT, to increase the availability of the technique and our training in this to the currently

available complexity.

© 2011 SEP y SEPB. Published by Elsevier Espana, S.L. All rights reserved.

Introduccion

Se reviso la literatura existente en relacion con el sindrome
neuroleptico maligno (SNM) mediante una busqueda biblio-

grafica realizada en PubMed de los articulos publicados entre
1965y 2010, incluyendose articulos en ingles, frances y espa-
nol, desde casos publicados hasta revisiones narrativas. De
todos los articulos encontrados se obtuvo informacion gene-
ral. Posteriormente se concret6 la busqueda y se amplio en
aquellos articulos en relacion al tratamiento del SNM y mas
en concreto al tratamiento de la terapia electroconvulsiva
(TEC) del SNM (). Se revisaron de forma exhaustiva todos los
articulos sobre tratamiento de SNM, asi como las referencias
cruzadas, ampliando la bisqueda a los articulos en los que
se revisaba el empleo de diferentes agentes anestésicos en
la TEC.

Sindrome neuroléptico maligno

El actualmente denominado sindrome neuroléptico maligno
(SNM) fue descrito inicialmente por Delay en 1960 y deno-
minado por aquel entonces sindrome acinético hiperténico’.
Se definid como una reaccion idiosincratica, poco frecuente,
pero potencialmente letal al tratamiento con neurolépticos.
A pesar de que tanto la fisiopatologia como la clinica de
este sindrome se relacionan con reacciones desencadenados
por otros farmacos y toxicos, y que es posible su concep-
tualizacién en el marco mas global de catatonia maligna?
(actualmente la APA admite que el SNM es una forma de
catatonia maligna con un precipitante toxico definido), se
mantiene en la practica la definicion del DSM IV TR, que
lo limita a una reaccién adversa acontecida tras el uso de
antipsicoticos’.

Los datos de incidencia varian notablemente en distin-
tas fuentes, desde el 2,2 al 0,07% de los pacientes tratados
con antipsicéticos®’, con una media aceptable en torno al
1%8. Aunque la tendencia aparente podria sugerir un des-
censo en nimero y gravedad® por la generalizacion del uso
de antipsicéticos atipicos, el empleo de dosis menores y
tal vez su deteccidn temprana’, sigue tratandose de una
situacion grave, con una mortalidad en torno al 10%%7%, y
probablemente infradiagnosticada en nuestro medio.

El inicial optimismo ante los efectos secundarios de los
nuevos antipsicoticos calificados como atipicos se ha ido ate-
nuando también en este tema: aunque parece mantenerse
un riesgo menor que con los convencionales, menudean los
casos en que los protagonistas del SNM son atipicos'?-"3.
Entre los casos de SNM inducidos por antipsicoticos ati-
picos, posiblemente la clozapina sea el antipsicotico que
presenta menor riesgo de desarrollar un SNM por su perfil

farmacodinamico diferente (baja afinidad por los receptores
D2 y elevada por los D4 y 5HT 2A, 2C, 6 y 7, H1 y musca-
rinicos), aunque no se han realizado estudios comparativos
de incidencia de SNM con antipsicoticos atipicos que res-
palden esta hipdtesis. Si se plantea sin embargo una cierta
diferencia en la manifestacion del SNM inducido por la clo-
zapina respecto del SNM inducido por otros antipsicéticos,
diferencia que se objetiva en la menor presencia de rigidez
y temblor y mayores alteraciones en la presion arterial y
diaforesis, asi como la menor probabilidad de que aparezcan
sintomas extrapiramidales antes de la aparicion de fiebre'.

Ademas del empleo de antipsicdticos, se han descrito
otros factores de riesgo, ninguno de ellos con capacidad
predictiva en clinica. La agitacion, la deshidratacion, la
deficiencia de hierro, el empleo de contencion mecanica
y la elevada temperatura ambiental se asocian a riesgo
incrementado'"7.,

El antecedente de SNM en el mismo paciente se recoge en
el 15-20% de los casos'®. Hay pocos datos sobre una posible
vulnerabilidad genética al SNM. Se han publicado hallazgos
que sugieren que el polimorfismo Taql 1 A DRD2 se asocia
con predisposicion a SNM, tal vez en relacion con un mayor
blogueo DRD2. Lo Unico objetivable es la mayor frecuencia
del alelo A1 en pacientes con SNM'&19,

En cuanto a la fisiopatologia del SNM, hace ya 20 afos
que Henderson y Wooten propusieron el bloqueo dopa-
minérgico hipotalamico generador de hipertermia como
el determinante central. Existen evidencias practicas que
apoyan este mecanismo: las drogas relacionadas provo-
can bloqueo dopaminérgico, las drogas empleadas en su
tratamiento son pro dopaminérgicas, y los pacientes con
lesiones en las vias dopaminérgicas, o bien tras la supresion
brusca de tratamiento con L-DOPA, presentan una clinica
similar®.

Compatible con el mecanismo anterior seria el bloqueo
nigroestriatal provocador de extrapiramidalismo, y fron-
tal/mesocortical, posible contribuyente a las alteraciones
cognitivas?. La elevacion de catecolaminas podria relacio-
narse con una accion directa sobre el eje adrenérgico?!.
En definitiva, son multiples las alteraciones neuroquimi-
cas y neuroendocrinas que determinarian un sindrome
hipermetabolico®.

Existen hipotesis en las que se baraja que ademas de la
alteracion a nivel central, puede existir un dafo directo
a nivel muscular, alterando el transporte del Ca en los
miocitos a través del reticulo sarcoplasmico; quizas en
situaciones de deshidratacion, agitacion o agotamiento el
musculo se vuelve sensible a este posible efecto lesivo de
los neurolépticos’°.

Para el diagnostico de dicho sindrome, la rigidez y la
hipertermia son dos sintomas que aparecen mencionados
como indispensables en el DSM IV TR?, a los que deben
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anadirse al menos dos sintomas entre los siguientes: diafo-
resis, disfagia, temblor, incontinencia, cambios en el nivel
de conciencia, mutismo, taquicardia, presion arterial ele-
vada o labil, leucocitosis y evidencia en laboratorio de dafo
muscular (CPK entre otros). Ademas, es preciso excluir que
los sintomas se deban a trastorno mental, alteracion médica
0 neuroldgica u otros tipos de farmacos o sustancias (fenci-
clidina, entre otras).

Las alteraciones de laboratorio son inespecificas, y en
el 90% de los casos son normales. El estudio del LCR
no presenta hallazgos patologicos, la neuroimagen es nor-
mal, y el Unico hallazgo en el EEG es un enlentecimiento
generalizado.

En general la clinica se desencadena en los primeros 30
dias tras administrar el antipsicético, el 16% en las prime-
ras 24h y el 66% en la primera semana??, y en la mayoria
de los casos la alteracion del estado mental y los signos
neuroldgicos preceden a las demas alteraciones'®. Se debe
tener en cuenta que si el antipsicético es depot, este periodo
se puede prolongar. En el caso de que se resuelva esponta-
neamente tras la retirada del antipsicotico, habitualmente
lo hace en los primeros 30 dias, recuperandose el 63% en
la primera semana. En algunos pacientes la catatonia y el
parkinsonismo pueden persistir semanas después de la reso-
lucién metabélica’.

ELl SNM es un diagndstico de exclusion. Entre los diversos
cuadros cuya presentacion puede ser similar destacare-
mos la encefalitis viral, que difiere en la presencia de
importante cefalea, signos meningeos, alteraciones de labo-
ratorio (LCR) y neuroimagen®. Cuadros psicoticos extremos,
como la mania estuporosa o la catatonia maligna, resultan
indistinguibles en una cuarta parte de los casos, concep-
tualizandose el SNM como una forma de catatonia maligna
inducida por drogas®>%242 Las medidas seran simila-
res: retirar los antipsicoticos por ineficaces y emplear
la TEC como indicacion idonea, ya que el empleo de
TEC y benzodiazepinas (BDZ) es el tratamiento de elec-
cion en la catatonia maligna, asi como en SNM graves o
prolongados.

Los ictus pueden presentarse con hipertermia, confusion,
taquicardia y taquipnea, y puede ser dificil distinguirlos en
pacientes psiquiatricos que reciben antipsicoticos. Algunos
casos de estatus epiléptico no convulsivo también llegan a
parecer un SNM.

Los bloqueantes dopaminérgicos no empleados como
antipsicoticos (antieméticos) o la retirada de sustancias
dopaminérgicas (amantadina, L Dopa) pueden provocar un
auténtico SNM sin antipsicoticos. Drogas serotoninérgicas
como ISRS, ADT, IMAO (incluido el linezolid) y triptanes
pueden causar un sindrome serotoninérgico, que suele pre-
sentarse como un cuadro de delirium agitado, aunque en
muchos casos simula un SNM.

Algunas sustancias, como cocaina y anfetaminas (MDMA),
pueden provocar SNM-like. La intoxicaciéon por alucinoge-
nos, abstinencia endlica o de sedantes puede provocar
sintomas similares a SNM, y el riesgo aumenta en
pacientes con dependencia endlica cuando estan reci-
biendo tratamiento con tiapride o droperidol’. También
es necesario diferenciarlo de la hipertermia maligna (HM)
intraoperatoria por farmacos (succinilcolina, anestésicos
inhalados)”-2¢.

Tratamiento del sindrome neuroléptico
maligno

Como medida inicial se debe retirar el farmaco que lo ha
precipitado e iniciar terapia de soporte individualizada. El
algoritmo propuesto por Woodbury?” en 1992 puede resultar
orientativo (tabla 1). La rehidratacion y la regulacion de las
alteraciones idnicas deben ser objetivos fundamentales, y
se pueden emplear medidas para disminuir la intensidad y la
duracion de la hipertermia. Se han descrito diversas causas
de muerte: arritmias cardiacas, |IAM, neumonia aspirativa,
TEP, neumonia nosocomial y fallo renal mioglobinurico entre
las mas frecuentes, por lo que deben monitorizarse las fun-
ciones cardiaca, respiratoria y renal, proporcionando las
medidas de soporte necesarias, asi como prevenir las coa-
gulopatias.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, en ocasiones
es suficiente con el cese de la administracion del farmaco
que lo ha desencadenado, pero a menudo seran necesarias
actuaciones complementarias en una gradacion proporcio-
nal a la gravedad?’-%8.

El primer paso habitualmente propuesto son las BDZ.
Aunque con resultados contradictorios, en casos leves y
moderados, tanto por via oral como parenteral (loraze-
pam, 1-2mg) podrian disminuir los sintomas y acelerar la
recuperacion?’.

La segunda linea de tratamiento farmacoldgico son los
agonistas dopaminérgicos. La amantadinay la bromocriptina
aparecen en series de casos y metaanalisis como farmacos
que aceleran la recuperacion y disminuyen la mortalidad,
solos 0 en combinacion. La dosis de amantadina que se suele
emplear oscila entre 200 y 400 mg/dia divididos en varias
tomas, administrada de forma oral o por sonda nasogastrica.
La bromocriptina (2,5 mg orales 2-3 veces al dia, llegando a
45 mg como maximo) puede empeorar la psicosis subyacente
y provocar hipotension; ademas puede precipitar vomitos,
con lo cual incrementa el riesgo de aspiracion en pacientes
con bajo nivel de conciencia®®3!,

En casos en los que el SNM cursa con vomitos y acala-
sia se ha descrito un posible tratamiento con apomorfina,
ante la dificultad de administrar bromocriptina y amanta-
dina oral. En los casos revisados, la apomorfina, un agonista
D2 utilizado en la enfermedad de Parkinson y en la disfun-
cién sexual, se administré en una dosis subcutanea de 2mg
cada 3 h durante 3 dias, y de 2 mg cada 6 h durante 2 dias®2.

También en casos severos se emplea el dantroleno,
que inhibe la liberacion de Ca desde el reticulo sarco-
plasmatico, actuando como relajante muscular. Se emplea
de forma exitosa en casos de HM secundaria a agentes
anestésicos. Solo se debe emplear en casos de rigidez
severa, hipertermia e hipermetabolismo. La hipertermia
y la rigidez suelen desaparecer de forma rapida, sin
embargo la retirada precoz del farmaco puede hacer que
reaparezcan.

Se administra de forma intravenosa a dosis de 1-
2,5mg/kg inicialmente, seguido de 1mg/kg cada 6h,
pasando a via oral en pocos dias, si responde. Otra opcion
es la infusion intravenosa continua de dantroleno, que
parece ser eficaz en pacientes con SNM grave con fallo
renal agudo. Presenta riesgo de hepatotoxicidad a partir de
10mg/kg/dia.
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El uso de dantroleno, comparado con el tratamiento
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Terapia electroconvulsiva en el sindrome
neuroléptico maligno

En general, se considera que los efectos de los tratamientos
farmacoldgicos aparecen en los primeros dias; si en estos
el farmaco no es eficaz, es improbable que lo sea’-%2%3%,
En este punto es donde cobra protagonismo la TEC, que
parece resultar eficaz no solo en situaciones graves sino muy
evolucionadas en el tiempo, con franca disminucion de la
mortalidad. A pesar de la linea de resistencia tradicional
al empleo de TEC, hoy en dia se tienen suficientes datos que
la convierten en la segunda linea de tratamiento en el SNM™

Hermesh3” y su grupo fueron los primeros en describir en
1987 un caso de SNM que respondia a TEC. Posteriormente
Scheftner y Shulman en 1992 y Trollor et al*® en 1999, con
series de casos, lo proponen como una modalidad de trata-

bromocriptina (2,5-5mg vo/SNG cada 8 h) o

amantadina (100 mg vo/SNG cada 8 h)
bromocriptina (2,5-5mg vo/SNG cada 8 h) o

Dantroleno (1-2,5 mg/kg de peso iv cada 6
amantadina (100 mg vo/SNG cada 8 h)

Intervenciones de primera linea
Lorazepam (1-2mg im o cada 4-6 h)
Lorazepam (1-2 mg im o cada 4-6 h)
Lorazepam (1-2 mg im o cada 4-6 h),
h durante 48 h) combinado con

Farmacos anticolinérgicos

FC: frecuencia cardiaca; Ta: temperatura; APS: antipsicoticos; vo: via oral; iv: intravenoso; SNG: sonda nasogastrica; TEC: terapia electroconvulsiva; SNM: sindrome neuroléptico maligno.
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péutica. La recuperacion completa se observo en 25 casos
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(63%), la recuperacion parcial en 11 casos (26%), benefician-
dose del tratamiento un total de 36 pacientes (90%)*>4.

A la pregunta que, como sefiala Reid®®, se plantea de
forma particularmente insistente cuando se habla de TEC,
referente a su mecanismo de accion en el SNM, no existe
una respuesta evidente; sin embargo, los datos hasta ahora
recogidos parecen apuntar en la direccion de un mecanismo
basado en el incremento de la sensibilidad a la neurotrasmi-
sor dopamina quizas incrementando también su liberacion,
que lo vincularia a su tradicional uso en el parkinsonismo
evolucionado™. También parece que potencia la transmision
serotoninérgica y noradrenérgica*.

Sin embargo, la TEC en el SNM no estd exenta de ries-
gos. Como principales, tanto por su severidad como por su
frecuencia, se recogen las complicaciones cardiovasculares
por la TEC, la HM por sustancias empleadas en la anestesia
y la hiperpotasemia3?.

Recordemos que, tras el estimulo eléctrico, tanto la pre-
sion arterial como la frecuencia cardiaca caen inicialmente
para luego volver a remontar. El estimulo vagal desen-
cadenado provoca bradicardia, en ocasiones periodos de
asistolia o incluso silencio eléctrico®; esto es rapidamente
reemplazado por una taquicardia secundaria a estimulo
hipotalamico, lo que, al incrementar el trabajo cardiaco y
disminuir el aporte de oxigeno por la menor duracion del
tiempo de diastole, puede conllevar un accidente isquémico
y diversos tipos de arritmias*®47.

Si ademas se emplean estimulos subconvulsivos, se
pueden provocar largos periodos de bradicardia, argu-
mento a menudo empleado por los detractores del método
de titulacion en el calculo individualizado de la carga
inicial¥=>°, El riesgo de asistolia se incrementa con el
empleo de betabloqueantes, y para atenuar la bradicar-
dia, tal vez de modo excesivamente sistematico, se emplea
atropina.

Se trataria, pues, de factores de riesgo cardiovascular
incrementado para cardidpatas previos. En 2000, Brodaty
et al®' no relacionaban el nimero y la severidad de
efectos adversos cardiovasculares con la edad. La mayor
parte de las alteraciones cardiovasculares son transito-
rias. Zielinski et al®2 publicaron en 1993 que la TEC se
puede emplear de forma bastante segura en pacientes
con enfermedad cardiaca severa. La APA? defendia en
2001 la seguridad del empleo de la TEC en la mayoria
de pacientes cardiovasculares. No hemos encontrado datos
concretos sobre riesgo cardiovascular incrementado con TEC
en SNM.

El riesgo de HM por sustancias empleadas en la anes-
tesia de la TEC es un tema controvertido que parte de
las semejanzas clinicas entre ambos cuadros®, pero no se
corresponde con las distintas patogenias de ambos, ni se
confirma con datos clinicos o experimentales®. Asi, mien-
tras, como hemos recogido, las alteraciones del SNM derivan
de la accion esencialmente central por hipoactividad dopa-
minérgica, la HM se plantea como un trastorno familiar por
déficit de inositol 1,4,5 trifosfato fosfatasa, que supondria
un riesgo de hipercontractilidad de la fibra muscular ante la
exposicion a sustancias como halotano, cafeina o relajantes
musculares despolarizantes como la succinilcolina, pero no
con antipsicéticos.

Los contradictorios datos de estudios in vitro®>’
con fibras musculares de pacientes con HM y SNM, que

compartirian una hipercontractilidad ante la administracion
de halotano frente a controles sanos, pueden interpretarse
como un riesgo que justificaria la exclusion en pacientes
afectos de SNM de ciertos farmacos anestésicos con riesgo
de desencadenar HM. Sin embargo, otros autores®® proponen
una lectura diferente de los hallazgos: el tejido muscular
sensibilizado de pacientes que han sufrido ambos cuadros
desarrollaria una respuesta anémala al verse expuesto
(in vitro) a sustancias como el halotano, sin que exista
conexion entre SNM e HM.

La alternativa que se plantea a la habitual succinilcolina
cuando se considera ese hipotético riesgo compartido®®¢°,
descartada la opcion de no emplear relajantes por los riesgos
conocidos de la convulsion no modificada®?’, son los rela-
jantes no despolarizantes. Se ha empleado el vecuronio, el
atracurio y el mivacurio®®-%2, pero tampoco son opciones
inocuas: el uso de este tipo de relajantes prolonga significa-
tivamente el tiempo de anestesia requerida, y por tanto la
dosis de anestésico, con el aumento de riesgos proporcional.

El empleo de succinilcolina se ha relacionado tam-
bién con riesgo de hiperpotasemia en varias alteraciones
neuromusculares, como miopatias, lesiones musculares
traumaticas o dafio muscular téxico®”:5%:62-64, Si asumimos
que la rigidez esta presente en el SNM y que esta conlleva
un dano de fibras musculares llegando a la posible mione-
crosis, asi como el hipotético dafo directo desencadenado
por neurolépticos en las fibras musculares vulnerables, y
en consecuencia liberaciéon de potasio al liquido extrace-
lular por alteraciones de membrana, se debe considerar el
posible riesgo de emplear relajantes musculares despolari-
zantes, como succinilcolina, ya que su mecanismo implica
una despolarizacion de las fibras musculares masiva con la
necesaria entrada de Na del medio externo y salida de K
para lograr la extenuacion y la relajacion final del mio-
cito tras un estimulo exagerado. La suma de ambos factores
puede elevar los niveles de K en sangre hasta cifras que
podrian ser arritmégenas. La alternativa serian los rela-
jantes musculares no despolarizantes (atracurio, vecuronio,
mivacurio...), que no provocarian esa salida masiva de
potasio®.

Una alternativa que solucionaria el problema del efecto
prolongado de los relajantes no despolarizantes, utilizados
como sustitutos de la succinilcolina en la TEC del SNM, es
la utilizacion conjunta del sugammadex, reversor especifico
y reversible del rocuronio. Introducido de manera reciente
en el mercado, permite acabar con la relajacion muscular
de manera rapida y sin los efectos adversos de los inhibi-
dores de la acetilcolinesterasa. Los Unicos inconvenientes
serian su elevado precio, asi como su contraindicacion en la
insuficiencia renal severa®®.

Los aspectos técnicos especificos sobre la forma de apli-
cacion de la TEC en el SNM (al igual que en otras situaciones
salvo, tal vez, los cuadros depresivos) no se basan en prue-
bas sino en consensos intuitivos. En general se proponen
actuaciones enérgicas, con localizaciones bilaterales, cargas
elevadas claramente supraumbral, y series largas, justifica-
das en que la gravedad del cuadro tratado compensa los
riesgos asumidos®.

La discusion todavia abierta hoy sobre la localizacion
de los electrodos®’ tiene sentido a nivel de investigacion,
pero existe un consenso claro en clinica para dejar de
lado el posible mayor riesgo de afectacion cognitiva con
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localizaciones bitemporales, y aprovechar su respuesta mas
segura y rapida cuando existe riesgo vital“¢7,

En el mismo sentido, la frecuencia de aplicacion de tres
semanales (practica estandar en la mayoria de los paises)
frente a dos asegura una respuesta precoz con un nivel de
riesgo asumible dada la gravedad de la situacion®.

Aunque somos partidarios del calculo del umbral por
titulacion como norma general, en situaciones como la
presente, con urgencia de respuesta y riesgo médico incre-
mentado, creemos justificada la excepcion que se recoge
incluso en criterios como los del Royal Collage britanico de
2004* . Emplearemos un calculo de carga en funcién de edad
(método de la «mitad de la edad» de Petrides y Fink)%, con-
siderando otras posibles variables clinicas o farmacoldgicas,
evitando el uso de estimulos subconvulsivos repetidos y la
prolongacion de las sesiones inevitables al calcular el umbral
por titulacion.

Con cierta controversia se ha planteado el uso de
«Multiple TEC», que consiste en repetir en una misma sesion
anestésica 2-3 estimulaciones eficaces. McKinney y Kellner®®
recogen una heterogénea serie de casos que sugiere la efi-
cacia de repetir la estimulacion en una misma sesion de
anestesia. A destacar que, como sefala Ray®®, este método
es diferente del definido por Maletzky”™ en 1981, llamado
MMECT, en el que se realizaban de 4 a 6 convulsiones de
forma rutinaria por sesion. La evidencia que existe actual-
mente en relacion a la repeticion de 2-3 estimulaciones en
la misma sesion anestésica solo se ve respaldada por publi-
caciones de series de casos, por lo que no se suele emplear
en la practica habitual.

La respuesta de la TEC suele darse tempranamente,
generalmente a partir de seis sesiones. Ni el sexo, ni la edad,
ni el diagndstico psiquiatrico u otros predicen la respuesta
a la TEC¥. En general, las recomendaciones son de seis a
diez sesiones, si es preciso diarias, manteniendo el minimo
de seis aunque exista respuesta antes, para asi minimizar
el riesgo de recaida. El frecuente uso de BDZ en el SNM
puede suponer una elevacion del umbral que precisara ajus-
tes de carga, anestésicos como el etomidato, o reversion
con flumazenilo®. Generalmente se recomienda mantener
las BDZ durante la aplicacion de la TEC en el SNM ya que,
a pesar de elevar el umbral convulsivo, parece existir un
efecto sinérgico beneficioso con la TEC que acelera la recu-
peracion del SNM7!,

Finalmente, una vez resuelto el SNM se plantea el hecho
de restablecer el tratamiento antipsicotico, proponiéndose
un plazo orientativo de 2 semanas de espera’. Se recomienda
comenzar con dosis bajas y antipsicoticos de baja poten-
cia o atipicos e ir titulando, siendo la clozapina el agente
de eleccion, en base a su menor afinidad D234. A pesar de
las precauciones, la reanudacion de farmacos antipsicoticos
tras un SNM se asocia con un 30% de recaida.

Una alternativa a la reanudacion de antipsicdticos en
pacientes con elevado riesgo de recaida de SNM*»*3 seria
el empleo de TEC a modo de mantenimiento en pacientes
resueltos con esta medida, o incluso tras una resolucion con
tratamiento farmacolégico.

Conclusiones

El SNM es un cuadro probablemente infradiagnosticado en
sus formas leves y con riesgo de ser confundido en los casos

graves, sigue existiendo en la era de los nuevos antipsicoti-
cos y mantiene una mortalidad del 10%. Ademas de plantear
tempranamente el diagndstico y manejar con fluidez los far-
macos habituales, insistimos en considerar apropiadamente
la TEC, tanto en momento como en técnica.

La gravedad de estas situaciones sugiere una indicacion
temprana y una técnica que asegure su eficacia desde el pri-
mer momento. Proponemos localizaciones bitemporales de
entrada, frecuencia de tres semanales y cargas claramente
supraumbral, que aseguren crisis eficaces con respuesta
temprana durante al menos seis sesiones.

Es preciso asimismo establecer una rigurosa coordina-
cion con el equipo anestésico, considerando juiciosamente
el riesgo cardiovascular incrementado e individualizando el
uso de atropina y de betabloqueantes. Creemos poco fun-
damentado el temor al riesgo incrementado de HM en SNM
por sustancias empleadas en la anestesia, pero si justifi-
cado emplear relajantes no despolarizantes por el riesgo de
hiperpotasemia al exponerse a succinilcolina®.

Consideramos finalmente imprescindible familiarizar con
la TEC a los otros especialistas implicados en el tratamiento,
e incrementar la disponibilidad de la técnica y nuestra
formacion en ella acorde con el nivel de complejidad actual-
mente disponible.
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