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mielinolisis en este caso extrapontina, por lo tanto en
pacientes con hiponatremia y SNM se debe plantear
el diagnóstico diferencial de MCP, siendo difícil en
ocasiones el mismo. Como en nuestro paciente, diag-
nosticado de SNM y con la evolución posterior, se ob-
servó un incremento brusco de la natremia mientras
estaba ingresado en planta. Es difícil valorar de ma-
nera retrospectiva si los síntomas de SNM pudieron
ser los iniciales de MCP en nuestro paciente.
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Síndrome serotoninérgico tras la administración
de un comprimido de clomipramina
en un paciente crítico

Sr. Director:
El síndrome serotoninérgico (SS) puede aparecer

como complicación del tratamiento con inhibidores
selectivos de la recaptación de la serotonina, antide-
presivos tricíclicos, inhibidores de la monoaminooxi-
dasa (IMAO) y otras medicaciones serotoninérgicas.
Su diagnóstico se basa en unos criterios clínicos pro-
puestos por Sternbach1, posteriormente revisados por
Radomski et al2. Generalmente el síndrome se pre-
senta cuando se emplean dos o más fármacos que actúan
interaccionando con la serotonina, siendo la combi-
nación que con más frecuencia lo produce la formada
por los IMAO, junto con otros fármacos serotoninér-
gicos. Aunque está descrita su aparición con distintos
fármacos en monoterapia, es infrecuente su descrip-
ción en relación con el uso aislado de clomipramina3-

6. Presentamos el caso de una paciente críticamente
enferma, con antecedentes recientes de un síndrome

neuroléptico maligno, en el que el SS fue desencade-
nado por la administración de un solo comprimido de
clomipramina. 

Mujer de 63 años con antecedentes personales de
diabetes mellitus tipo 2 tratada con insulina, dislipi-
demia sin tratamiento y depresión mayor con varios
ingresos en una Unidad hospitalaria de Psiquiatría e
intentos autolíticos previos en tratamiento con vela-
faxina (150 mg/día), mirtazapina (30 mg/día), rispe-
ridona (3 mg/día) y lorazepam (1 mg/día) que ingresó
en nuestra Unidad tras un nuevo intento de suicidio
mediante precipitación desde unos 5 m de altura. Se
le diagnosticó, mediante tomografía axial computari-
zada, traumatismo pélvico y contusión hemorrágica
cortical cerebral. Sufrió un curso clínico prolongado
y tórpido con necesidad de soporte ventilatorio de lar-
ga duración, infecciones de distintas localizaciones,
requerimientos elevados de insulinoterapia, hemodia-
filtración venosa continua y numerosas transfusiones.
Tras la retirada de sedación continua se inició en dos
ocasiones tratamiento con neurolépticos, la primera
vez con haloperidol intravenoso y la segunda con ris-
peridona. En la primera ocasión presentó cuadro de
extrapiramidalismo y fiebre sin detectar foco infec-
cioso. Tras iniciar tratamiento enteral con risperidona
durante tres días la paciente presentó cuadro de dete-
rioro del nivel de conciencia, taquicardia e hiperten-
sión, hipoxemia con infiltrados pulmonares bilatera-
les y coagulopatía, por lo que se diagnosticó de
síndrome neuroléptico maligno. Se retiró el antip-
sicótico, se mantuvieron medidas de soporte y se ad-
ministró primero bromocriptina enteral y posterior-
mente dantrolene intravenoso. La paciente experimentó
una lenta mejoría y recuperación en las semanas si-
guientes. Dado que la enferma presentaba una depre-
sión reactiva por su larga estancia hospitalaria se de-
cidió iniciar tratamiento con clomipramina. A las pocas
horas de la administración enteral de 75 mg la enfer-
ma presentó fiebre de 39 ºC mantenida, sudoración
profusa, mioclonías, escalofríos, taquicardia sinusal a
130 lpm e hipertensión arterial con cifras de presión
arterial (PA) de 220/100 mmHg. Ante la nula respuesta
a antitérmicos parenterales se iniciaron medios físicos
para control de la hipertermia, junto con la retirada del
fármaco, diacepam enteral y varios puffs de nitrogli-
cerina sublingual, con lo que se controló todo el cua-
dro, normalizándose rápidamente la temperatura, de-
sapareciendo las mioclonías y el cuadro de inestabilidad
autonómica. En la analítica tras el cuadro febril des-
tacaban la elevación de lacticodeshidrogenasa (LDH)
hasta 864 UI/l, GOT de 39 a 60 U/l; GPT de 269 a 434
U/l, troponina I  0,55 ng/ml (valor normal < 0,2 ng/ml),
CK-MB 3,4 ng/ml (valor normal < 3,2 ng/ml), alar-
gamiento leve del tiempo de protrombina a 16 segun-
dos (valor normal:10-14 segundos) y elevación del dí-
mero D hasta 6.538 ng/ml (valor normal < 270 ng/ml).
La clomipramina es un antidepresivo tricíclico con es-
caso efecto antagonista sobre los receptores dopa-
minérgicos, pero con similar efecto sobre la recapta-
ción de serotonina que otros inhibidores selectivos de
la recaptación de serotonina. Se ha sugerido que tan-
to el síndrome neuroléptico maligno como el SS com-
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parten la misma fisiopatología, y que el balance entre
los sistemas serotoninérgico y dopaminérgico cere-
brales pudiera ser más importante que un exceso o de-
ficiencia de uno de los neurotransmisores. En un caso
de SS tras administración intravenosa de clomiprami-
na se hallaron niveles en líquido cefalorraquídeo de
ácido homovanílico extremadamente bajos, lo cual
podría relacionarse con hipofunción del sistema dopa-
minérgico además de hiperactividad del sistema sero-
toninérgico. Además de la retirada de la medicación
responsable y de las medidas de soporte habituales en
cuidados intensivos, utilizamos la nitroglicerina su-
blingual con buena respuesta, hecho ya descrito ante-
riormente7, dado que el óxido nítrico funciona como
inhibidor endógeno de la liberación y acción de la se-
rotonina.
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