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Clínica 

El SNM está definido por su asociación con una clase de medicamentos que bloquean la transmisión de dopamina y cuatro características clínicas 

distintivas que son: fiebre, rigidez, cambios del estado mental e inestabilidad autonómica. Los pródromos del cuadro clínico característico del SNM 

inician con ansiedad difícil de identificar previa a las alteraciones de conciencia y a la aparición de la sintomatología extrapiramidal. Generalmente 

el cuadro clínico se instaura en los primeros tres. 

 

 

 

Diagnóstico 

El diagnóstico deberá ser sospechado cuando al menos dos de los cuatro signos clínicos cardinales: cambios en el estado mental, rigidez, fiebre, o 

disautonomía, están presentes en un paciente tratado con neurolépticos. No existe una prueba diagnóstica de SNM, las pruebas de laboratorio 

juegan un papel importante en la evaluación del paciente con potencial SNM ya que las anormalidades en estas pruebas ayudan a confirmar un 

diagnóstico clínico, a descartar otras condiciones clínicas 

Hallazgos de laboratorio 

Aunque los datos de laboratorio pueden ayudar a confirmar el diagnóstico de SNM, no existe ningún dato analítico patognomónico de este proceso. 

Es frecuente encontrar elevaciones de la isoenzima muscular de la CPK que pueden ser leves o importantes. Las elevaciones leves son inespecíficas, 

ya que esta enzima se aumenta con traumatismos musculares, con el ejercicio, alcoholismo entre otros. En el caso del SNM este aumento es 

secundario a la rabdomiólisis y vuelve a los valores normales. 



Diagnóstico diferencial 

El diagnóstico diferencial del SNM puede ser ampliamente definido en dos categorías, aquellas condiciones que están relacionadas con SNM y 

aquellas no relacionadas con el SNM pero comúnmente consideradas en el diagnóstico diferencial: 

• Patologías relacionadas: es un grupo de patologías agudas que comparten características comunes: rigidez, hiperpirexia y disautonomía. Estas 

entidades usualmente son distinguibles únicamente por las drogas implicadas. 

• Síndrome serotoninérgico 

Tratamiento 

Suspender el medicamento causante es simplemente lo más importante en el tratamiento del SNM, otros fármacos que pueden contribuir como 

agentes potenciadores (litio, terapia anticolinérgica, agentes serotoninérgicos) deberán ser suspendidos. Medidas de soporte y un tratamiento 

intensivo son esenciales debido a que las complicaciones son comunes, severas y fatales, estas incluyen: 

• Deshidratación. 

• Trastorno electrolítico. 

• Falla renal aguda asociada con rabdomiólisis. 

Tratamientos específicos 

Terapia médica: estas recomendaciones están basadas en reporte de casos y experiencia clínica, no en datos de estudios clínicos. Su eficacia es 

incierta y discutida. Comúnmente se usan agentes como dantroleno, bromocriptina y amantadina. Dantroleno es relajante del músculo esquelético, 

dosis de 1 a 2,5 mg/kg IV, puede repetirse la dosis cada 10 a 15 min hasta remisión o un máximo de 10 mg/kg/día52, 53 teniendo presente que 

existen diferentes recomendaciones o protocolos para la administración. 



 

Evolución y complicaciones 

Una vez suspendida la medicación neuroléptica e iniciado el tratamiento de soporte, la evolución clínica de este síndrome es hacia la mejoría. Entre 

las complicaciones clínicas más frecuentes se puede mencionar: 

• La insuficiencia renal aguda secundaria a la mioglobinuria y a la rabdomiólisis. 

• La insuficiencia respiratoria aguda secundaria a broncoaspiración, neumonía, embolismo pulmonar, SDRA, neumomediastino o neumotórax. 

• Otras complicaciones clínicas como falla hepática, falla cardíaca, CID y 

Pronóstico 

La mayoría de los episodios resuelven en dos semanas, principalmente entre 7 a 11 días. Algunos casos persisten con catatonia residual durante 

seis meses y secuelas motoras, los factores de riesgo para un curso prolongado son el uso de antipsicótico de depósito y daño cerebral estructural 

concomitante. La mayoría de los pacientes se recuperan sin secuelas neurológicas excepto cuando hay hipoxia severa o elevación importante de 

la temperatura o por un periodo prolongado.  

Recidiva y cuidados posteriores 

Al desaparecer la sintomatología surge el interrogante sobre cuándo y cómo reanudar el tratamiento farmacológico con los neurolépticos. La 

mayoría de los autores coinciden en que las recidivas son debidas al reinicio precoz de los neurolépticos; por lo que se recomienda no ser utilizados 

hasta dos semanas después de la resolución clínica del SNM. Igualmente se sugiere reiniciar con neurolépticos de baja potencia y a bajas dosis 

asociados a terapia antiparkinsoniana o anticonvulsiva.



 









 


