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INTRODUCCION

paciente de 65 años con antecedentes de hipertensión arterial, dislipemia y psicopatía (requerimiento

de terapia electroconvulsiva en 2015), que ingresa por deterioro del sensorio, hipertermia y

rabdomiólisis con insuficiencia renal aguda (IRA). Medicación habitual: olanzapina, clotiapina,

telmisartán, rosuvastatina.

Evoluciona con rigidez generalizada y requerimiento de asistencia respiratoria mecánica. Se realiza

tomografía computada de cerebro que informa cisternas ponto cerebelosas silvianas y rolandica

ensanchadas; dilatación ventricular; aumento de tamaño de espacios subaracnoideos corticales e

hipodensidad de sustancia blanca periventricular. Recibe antibioticoterapia empírica de amplio

espectro (sin rescates bacteriológicos), con requerimiento de inotrópicos e inicia terapéutica con

benzodiacepinas y dantroleno por sospecha de síndrome neuroléptico maligno (SNM). Por mala

evolución, y sospecha catatonia, es derivado para recibir terapia electroconvulsiva.

El SNM consiste en una respuesta idiosincrásica asociada al uso de psicofármacos neurolépticos,

caracterizada por síntomas extrapiramidales (rigidez en tubo de plomo, disautonomía, alteraciones

de conciencia, hipertermia y rabdomiólisis).

Entre sus diagnósticos diferenciales se encuentra la catatonia letal (CL), un síndrome clínico de

evolución bifásica: caracterizada por una fase de agitación inicial, seguida de otra de rigidez

intermitente y episodios de agitación psicomotriz, que evolucionan con agotamiento y muerte.

DISCUSIÓN

el 35% de los casos de CL se asocia a enfermedades psiquiátricas

(esquizofrenia, trastornos del ánimo), otro 40% a enfermedades

médicas (traumatismo craneoencefálico, accidente cerebrovascular,

infecciones cerebrales y alteraciones metabólicas, entre otras) y el

resto es de etiología idiopática o tóxica. La semejanza clínica entre la

CL y el SNM motivo a diferentes autores a considerarlas variantes de

una misma enfermedad, cuya patogenia sería un bloqueo de los

receptores dopaminérgicos centrales. En el caso presentado se

interpreta inicialmente como SNM por clínica y medicación recibida,

donde los síntomas prodrómicos, la falta de respuesta al tratamiento

habitual y la mala evolución, hicieron sospechar una CL.

los criterios diagnósticos y la multiplicidad de causas del CL se han

ido modificando a lo largo de los años. Por lo que se quiere destacar

la importancia de la CL como entidad poco reconocida y

subdiagnosticada fuera del ámbito de la psiquiatría, por lo que se

requiere en estos casos un alto índice de sospecha y un minucioso

seguimiento de la cronología de los síntomas y evolución los mismos.

CONCLUSION


