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Síndrome neuroléptico maligno e hiponatremia
relacionados con una intoxicación por risperidona

Sr. Director:

El síndrome neuroléptico maligno (SNM) es una complica-
ción seria y potencialmente fatal descrita inicialmente por Delay
en los primeros ensayos clínicos realizados con haloperidol (1).
La incidencia del SNM se estima entre un 0,5 y un 2,4% de el
total de pacientes tratados con neurolépticos, aunque quizá la
incidencia real sea mayor, debido a que muchos de los casos no
son adecuadamente diagnosticados (2), Este fallo en el diagnósti-
co del SNM conduce a que la mortalidad del cuadro sea elevada,
llegando a ser de un 20% (3). La tétrada clásica de presentación
del SNM consiste en fiebre, rigidez muscular generalizada, alte-
raciones del estado mental y disfunción del sistema nervioso
autónomo que se manifiestan como hiper o hipotensión, taquicar-
dia, diaforesis e incontinencia urinaria (4). Analíticamente el ras-
go más frecuente es la rabdomiolisis que se expresa con eleva-
ción de creatinin kinasa en el suero (5). La risperidona es un un
neuroléptico que combina el antagonismo hacia los receptores
serotoninérgicos y D2 de la dopamina, produciendo menos efec-
tos secundarios, sobre todo de tipo extrapiramidal que otros neu-
rolépticos considerados clásicos (6). Hasta la fecha (búsqueda
mediante base de datos MEDLINE 1985-mayo de 1999) tan solo
se han descrito 11 casos de síndrome neuroléptico maligno en
relación al tratamiento con este fármaco (7). Presentamos el caso
de un varón de 34 años de edad, con un trastorno psicótico de lar-
ga evolución en tratamiento con risperidona 3 mg al día desde
hacía más de 6 meses así como 2 mg al día de loracepam. Diez
horas antes de acudir al hospital ingiere con finalidad autolítica
180 mg de risperidona y 15 mg de loracepam. Es trasladado a
urgencias, donde llega agitado, con diaforesis franca, no se evi-
denció rigidez muscular. El paciente estaba febricular (tempera-
tura axilar 37,8 °C), taquicárdico a 118 Ipm. y con tensión arte-
rial de 110-70 mm Hg. La analítica general mostró 13,2 X109/L
leucocitos, con fórmula leucocitaria normal, 5,39X10 12/L hema-
ties, hemoglobina de 18,4 g/dL, hematocrito del 49,8%, VCM de
92,4 ,161 X10 9/L plaquetas. Sodio 133 mmoUL, Potasio 4,2
mmol/L, glucosa 133 mg/dL, urea 37 mg/dL, creatinina 0,99
mg/dL, CK 65.950 U/L, con CK-MB de 1185 U/L (1,8%). Gaso-
metria venosa con pH 7,44, bicarbonato 26,7 mmoVL, exceso de
base de 3,1 mmol/L. Radiografía de tórax era normal, sedimento
de orina sin alteraciones y ECG con un ritmo sinusal a 110 lpm,
sin alteraciones en el trazado. El enfermo fue tratado con medidas
de soporte, hidratacion y carbón activado para disminuir la absor-
ción del tóxico. La clínica de agitación y de disfunción autonómi-
ca manifestada por la diaforesis, taquicardia y alteraciones ten-
sionales desapareció en las primeras 24 horas de tratamiento, así

como la hiponatremia. Las CK se normalizaron en 48 horas, no
presentándose parámetros analíticos que indicasen deterioro de la
función renal atribuible a la rabdomiolisis. Consideramos nuestro
caso de interés ya que ninguno de los casos de SNM atribuidos a
la ingesta de risperidona publicados préviamente eran debidos a
ingesta masiva del fármaco. La elevación de las CK en nuestro
paciente fue mucho mayor que en el resto de los casos publica-
dos, ya que el nivel máximo de ésta enzima en los casos publica-
dos fué de 19,710 U/L (8). Por otro lado se añade en nuestro
paciente la presencia de hiponatremia, que ha sido relacionada
con la sobredosificación de risperidona (9).
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Pericarditis brucelar

Sr. Director:

Las complicaciones cardiacas de la brucelosis son infrecuen-
tes, destacando por su mayor gravedad e incidencia la endocardi-
tis.  En ausencia de ésta, la pericarditis es excepcional. Presenta-
mos un nuevo caso de pericarditis brucelar (PB).

Varón de 17 años de edad, en contacto con ganado ovino,
diagnosticado 4 meses antes de su ingreso de brucelosis. Fue tra-
tado con doxiciclina (100 mg/12 h) y rifampicina (900 mg/24 h.)
durante 45 días con buena respuesta clínica. Permaneció asinto-
mático hasta el día de su ingreso, en el que sufrió dolor retroester-
nal, opresivo, de dos horas de duración. En la exploración física,
se encontraba afebril y se auscultó un roce pericárdico. Analítica:
CPK 674 UI/l, CPK-MB 50 UI/l, GOT 117 UI/l, GPT 217 UI/l y
LDH 587 UI/l. Hemograma: Hb. 14,2 g/dl, leucocitos 5,7 x 10 9/l,
plaquetas 195x 109/l Serología de CMV, enterovirus, anticuerpos
heterófilos, ANA, crioglobulinas y factor reumatoide negativa.
Rx de tórax: normal. ECG: elevación difusa del segmento ST y T
(-) de V3-V6. Ecocardiograma: pericardio engrosado, sin  derra-
me pericárdico. Test Rosa de Bengala: positivo; aglutinaciones
frente a Brucella, 1/640; Coombs, l/1280. Hemocultivos (3/3):
crecimiento de B. mellitensis a los nueve días de incubación.  El
paciente fue tratado inicialmente con ácido acetil salicílico, y al
conocer el diagnóstico etiológico, con rífampicina (900 mg/24 h),
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doxiciclina (100 mg/12 h) y cotrimoxazol (80-400 mg/6 h) que se
mantuvo durante 2 meses.  La evolución clínica, electrocardío-
gráfica y ecocardiográfica fué favorable, y 12 meses después se
encontraba asintomático.

La PB asociada a endocarditis, se describió hace más de 50
años. Sin embargo, los primeros casos de PB aislada  no fueron
descritos hasta hace dos décadas (1,2). En una revisión realizada en
la base de datos Medline, utilizando los términos P e r i c a r d i t i s / M i o -
carditis y Brucella desde 1982 hasta la actualidad, y por las referen-
cias aportadas por otros estudios, hemos encontrado 10 enfermos
con PB (1-8), dos de ellos con participación miocárdica (6,8).

La incidencia de PB es difícil de cuantificar, pero probable-
mente es excepcional. Así, en una serie de 400 enfermos con bru-
celosis, se cita un caso de pericarditis (9). En otras publicaciones,
no se menciona esta complicación (10). En lo que se refiere a la
patogénesis, se han propuesto dos hipótesis: invasión brucelar y
depósito de inmunocomplejos (3,7). Es interesante señalar que en
los dos únicos pacientes en los que se realizó pericardiocentesis,
se obtuvo crecimiento de Brucella sp (2). 

Las manifestaciones clínicas varían, desde cuadros leves al
taponamiento cardiaco (2,5,7). Son frecuentes el dolor precor-
dial, la fiebre y el roce pericárdico. Los hemocultivos fueron rea-
lizados en  10 enfermos (incluyendo el nuestro), creciendo Bru-
cella sp. en 8 de ellos. En ausencia de pericardiocentesis el
diagnóstico se basa en la demostración de pericarditis coincidien-
do con la existencia de brucelosis, una vez descartadas otras etio-
logías (3). El tratamiento antibiótico de la brucellosis (tetracicli-
nas asociadas a estreptomicina o rifampicina), ha proporcionado
generalmente buenos resultados, y solo dos pacientes precisaron
pericardiocentesis, falleciendo uno de ellos (2).

En resumen, la pericarditis puede ser una de las múltiples
manifestaciones de la brucelosis y debe de considerarse, especial-
mente en regiones donde esta zoonosis es endémica.
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Candidiasis diseminada con afectación miocárdica

Sr. Director:

Las infecciones cardíacas por hongos son más frecuentes en
pacientes que reciben  inmunosupresores o antibióticos (1,2,3).
En el caso de la candidiasis cardiaca, las principales manifesta-
ciones son la endocarditis y los abcesos miocárdicos múltiples
(2,3). La invasión miocárdica por Candida puede complicar sig-
nificativamente la evolución de la candidiasis sistémica y condu-
cir a la muerte del paciente sin haber llegado a un diagnóstico clí-
nico (1,3). Presentamos un caso de miocarditis por Candida
diagnosticado en el estudio de la necropsia.

Varón de 36 años con una neumonía eosinófila crónica dos
años antes tratada con corticoides y posteriormente una sinusitis
maxilar. En una serología presentó los anti-HBc y los IgG-HC
positivos y el VIH negativo. Negaba adicción a drogas por vía
parenteral y su hábito enólico era moderado. Ingresó en planta
por artromialgias y sensación de acorchamiento en extremida-
des inferiores de tres semanas de evolución, febrícula, tos y dis-
nea a moderados esfuerzos. A la exploración física estaba afe-
bril y presentaba taquipnea con roncus dispersos, tensión
arterial de 120/80 mmHg, ruidos cardiacos sin soplos a 80 lpm,
hepatomegalia de 2-3 cm, pequeñas costras alrededor de los
tobillos y en los codos, fuerza normal y sensibilidad disminuida
en las extremidades inferiores. La gasometría con FiO2 0 , 2 1
mostró una pO2 66 mmHg y en la analítica de sangre destacaba:
creatinina 1,2 mg/dl, GOT 80 U/L, GPT 45 U/L, LDH 1137
U/L,  K 5.4 mEq/l y leucocitos 18940/uL (neut 6500, eosi
9700), siendo el resto normal. En el sedimento de orina tuvo
proteinas ++ y 10-15 leucocitos/campo, en la radiografía de
tórax un índice cardiotorácico en el límite alto de la normalidad
y en el ECG taquicardia sinusal y bloqueo de rama derecha del
haz de His (BRDHH). En cinco días desarrolló una insuficien-
cia respiratoria grave, fiebre e hipotensión arterial de 80/40
mmHg por lo que ingresó en la Unidad de Cuidados Intensivos,
siendo intubado y conectado a ventilación mecánica. En la Rx
tórax se observó cardiomegalia e infiltrado alveolar bibasal.
Siguió con fiebre, precisando noradrenalina y dobutamina para
mantener la tensión arterial. El índice cardíaco siempre fue <
2,2 l/min/m2, el ECG mostró complejos de bajo voltaje y un
ecocardiograma transtorácico reveló: VId 58 mm, FE 30%, aci-
nesia de pared posterior e hipocinesia apical. Las CPK/CK-MB
seriadas fueron negativas. En un esputo simple se aislaron
>1000000 UFC H. Influenzae iniciando tratamiento antibiótico.
Los cultivos de sangre y orina y el de otra muestra bronquial
fueron negativos. Al tratamiento con corticoides ya iniciado, se
añadió ciclofosfamida pues un estudio de conducción parecía
apoyar la sospecha diagnóstica de vasculitis. A los ocho días
falleció en situación de shock cardiogénico refractario. La
autopsia reveló una candidiasis diseminada con miocarditis
aguda extensa (Fig. 1).

Las infecciones cardiacas por hongos están aumentando en
número (1) y la C a n d i d a es el organismo más frecuente, causando
miocarditis o endocarditis (2). La miocarditis por C a n d i d a o c a s i o-
na microabcesos difusos con elementos levaduriformes y pseudo-
hifas (3 y Fig. 1) resultado de una sepsis diseminada (4). La edad
media de estos pacientes es de 37 años (3) y suelen haber recibido
antineoplásicos, antibióticos o corticoides, solos o combinados, o
han sido sometidos a cirugía abdominal o cardíaca (1, 2, 3). En el
examen post-mortem de 60 pacientes con afectación cardíaca por
hongos (2) el grupo sometido a tratamiento inmunosupresor o
antibiótico tuvo una mayor incidencia de miocarditis (79%) frente
a los quirúrgicos que presentaban una mayor incidencia de endo-
carditis (93%). La invasión cardíaca por C a n d i d a puede crear alte-
raciones de la conducción, arritmias, insuficiencia cardíaca con
hipotensión o shock y muerte del paciente (3,4). En una serie de
51 pacientes (1) dos casos con miocarditis candidiásica extensa
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