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ANTECEDENTES 

Os procesos terapéuticos en psiquiatria se han visto revolucionades en la titima 

mitad de este siglo gracias a la aparicién de sustancias quimicas con 

propiedades de praducir cambios en el estado de dnimo, atenvar la ansiedad y 
recobrar el coniacto con la realidad cuando ésta se ha perdido, como sucede en los 

trastornos cs. coticas. En particular en estos Ultimos, uno de los cambios fundamentales se 

origind en el ato de 1952, cuando Ios psiquiatras franceses Delay y Denicker reportaron 

por primera vez un farmaco, la cloropromazina, la cual es efectiva para controlar ta 

sintomatoicg'= psicética. La aparicidn de dicho farmaco en é! mercado motivé un 

cambio raacs! en el manejo de ios pacientes con trastornes psicdticos, permitiendo 

disminuir drésicamente la tasa de internamiento en los hospitales psiquidiricos(1,2 }. 

A partir de entonces han surgido gran nimero de sustancias que comparten con 

la cloropromazina este efecto antipsicdtico. Delia y Denicker utilizaron el término 

neuroléptico, para designar a todos aquellos farmacos que como la cloropromazina 

producen un cortejo de efectos farmacolégices en el ser humano, entre ellos destacan: 

La disminucién del estado de alerta, de la actividad motora, de la sintomatologia 

psicdtica, la actividad antiemética y alteraciones en los sistemas extrapiramidal y 

endocrino. Asi, los términos antipsicdtico y neuraléptico frecuentemente se usan como 

sindnimos. Actualmente contamos con gran numero de neurolépticos que pertenecen a 

grupes quimicamente heterogéneos por ejemplo: fenotiazinas, butirofenonas, 

difeniloutilpiperidinas etcétera (3). — 

Las diferencias entre los distintos neurolépticos estan determinadas 

fundamentaimente, por su potencia clinica, es decir, por la dosis diaria que tiene un 

efecto antipsicético y por su espectro de efectos colaterales (2). Fundamentaimente 

@ste Ultimo punto reviste gran importancia, pues ha sido necesario que el psiquiatra los 

conozca ~a: a fondo para saber reconocerlos, diagnosiicarlos, evitarlos y/o saber 

 



darles tratamiento, evitando asi yatrogenias o el abandono de la terapéutica por parte 

del paciente( 4 }. 

Se han encontrado diversos efectos colaterales como son: 

Somnolencia: Sintoma frecuente durante fos primeros dias de tratamiento, por lo general 

desaparece en una a dos semanas. La cloropromazina y la tioridazina producen mas 

sedacion. 

Agranulocitosis: Su aparicidn es poco frecuente, tiene una presentacién maxima entre 

las fres y ocho semanas de tratamiento. Hace algunos afios la principal causa era por €! 

uso de fenotiazinas, ya que el neuroléptico que mds se usaba era la cloropromazina. Se 

presenta principalmente en mujeres y pacientes mayores de cuarenia anos. La 

agranulocitos's por haloperidol y flufenazina es practicamente desconocida, mientras 

que con c.S2apina es mucho mds frecuente(4,5 }. 

Trastorros de la piel: Durante el primer mes de tratamiento puede presentarse 

reaccion de urticaria, maculopapular, petequial o edematosa. Se puede presentar 

fotosensibilidad, principaimente con los derivados fenotiazinicos. Con el tratamiento 

crénico de estos mismos, es posible encontrar hiperpigmentacion. Con poca frecuencia 

también puede encontrarse ictericia Ja cual se presenta durante el primer mes del 

tratamiento , acostumbra ser benigna y de curso autolimitado(1,4). 

Aumento de peso: Es durante el tratamiento con fenotiazinas y mds 

frecuentemente con cloropromazina, poco puede hacerse para evitarlo, excepto dietas 

y ejercicio /4}. 

Metabolismo glicido: Las fenotiazinas tienen un efecto feminizante en algunos 

pacieniés, pero no pueden ser consideradas como productoras de diabetes, sin 

embargo pueden precipitar un episodio diabético en pacientes predispuestos. 

Galactorrea y ginecomastia: La galactorrea puede ir acompanada de amenorea, 

resulta probablemente de und secrecién incrementada de prolactina por |a pifuitaria 

anterior. La ginecomastia en pacientes masculinos es infrecuente pero puede 

presentarse. La mejor manera de tratar la galactorrea y la ginecomastia es reducir 'a 

dosis, cambiar a otro farmaco o ambos. 

 



Amenorrea: En mujeres con enfermedad psiquidtrica se presentan y son frecuentes 

las irregularidades mensiruales. La galactorrea a menudo acompanha a éste estado, 

sugiriendo como mecanismo una disminucién de los factores inhibitorios de prolactina. 

Alteraciones de ta temperatura corporal: Se presenta hiponatremia e hipertermia, el 

mecanismo es un bloqueo hipotalamico central y adrenérgico periférico. Puesto que 

esta condicidn es potencialmente fatal, constituye una urgencia médica. 

Crisis Convuisivas: Se presentan con mayor frecuencia en personas con dafio 

cerebral previo y cuando se administran grandes dosis inicialmente. Las fenotiazinas con 

cadena alifatica parecen ser las mas involucradas en éstos trastornos. La epilepsia no es 

una contraindicacién para el uso de antipsicdticos, pero exige precaucion. 

Retinopatia toxica: Puede producirla ia tioridazina en pacientes que reciben 1,200 

mg o mas diarios, €: inicio tiene tugar tecuentemente entre los cias 20 y 50 del 

tratamiento. El pigrmento aparece agrupado o disperso hasta que la agudeza visual 

disminuye, pudiendo llegar incluso hasta la ceguera(2). 

Hipotensién arterial: Se presenta mas a menudo con aquellos neurolépticos que 

cuentan con grandes propiedades sedativas como son cloropromazina, 

levomepromazina, tioridazina etc. El mecanismo por el que se origina la hipotensién es 

tanto central como periférico y debido a la capacidad bloqueadora alfa adrenérgica 

se presenta fa hipotension ortostdtica. 

Efectos vegetativos: Taquicardia, sequedad de boca, palidez, congestién nasal, 

constipacién, son frecuentemente causados por tioridazina por su mayor capacidad 

anticolinérgica, llegandose a presentar ademds retencién urinaria, edema, aumento o 

disminucién del didmetro pupilar (debido principalmente a dificultades en la 

acomedacién del cristalino}) y mareos. Muchos de estos sintomas desaparecen cuando 

el tratamiento se hace crdénico(1,4}. 

Depresidn: Tiene caracteristicas de enddogena y se presenta en el tratamiento 

cronico, principalmente con neurolépticos de accién prolongada y cuando la psicosis 

ha disminuido. En ocasiones es necesario iniciar tratamiento antidepresivo. 

 



  

Otros efectos psiquices: Disminucién en la capacidad de aprendizaje, apatia, cansancio 

y lentitud (5,6). 

Efectos extrapiramidales: El grupo de efectos secundarios mds dramatico y 

tedéricamente mds importante mostrado por todos los agentes antipsicdticos son las 

reacciones extrapiramidales. La tioridazina produce ef menor numero de efectos 

extrapiramidales, el haloperidol, el tiotixeno, ia butaperacina, trifluoperazina y flufenazina 

producen los maximos efectos extrapiramidales: la cloropromazina, cloraprotixeno y 

acetofenacina ocupan una posicién intermedia (7,8). 

Generalmente se habla de dos tipos de sintomas extrapiramidales, los llamados 

agudos o tempranos y los tardios. Dentro de los primeros se consideran ei sindrome 

parkinsonico © parkinsonismo inducido por medicamentos, las distonias de torsién y la 

acatisia; en los segundos, la disquinesia tardia . 

La disquinesia tardia inducida por neurolépticos se coracteriza por la presencia de 

movimientos anormales e involuntarios de la lengua, maxilar inferior, tronco o 

extremidades en relacidn con la toma de medicamentos neurolépticos. Estos 

movimientos persisten durante al menos cuairo semanas y pueden revestir cardcter 

coreico (rapidos, espasmddicos, no repetitivos}, atetdsico {lentos, sinuosos, continuos} o 

ritmico (p. Ej. Estereotipados}. Los signos y sintomas aparecen cuando el individuo se 

halla bajo tratamiento neuroléptico o en tas primeras cuatro a ocho semanas de haber 

suspendido fa administracién oral o de depédsito respectivamente (7,8). Es necesario que 

el individuo halla estado medicdndose por lo menos tres meses { Oo uN mes para 

mayores de 60 afios) (9}. Aunque un gran nlmero de estudios ha demostrado la 

relacion etiolégica que existe entre la disquinesia tardia y el tratamiento neuroléptico, no 

todas las disquinesias en individuos que toman neurolépticos deben atribuirse a estos 

farmacos (10). Asi, para realizar el diagnéstico, es necesario que estos movimientos no 

se deban a una enfermedad neurolégica médica ( por ejemplo enfermedad de 

Huntington, corea de Sydenham, disquinesia espontanea, hipertiroidismo, enfermedad 

de Wilson), por dentaduras postizas mal ajustadas que preducen molestias y dolor. o por 

otros farmacos que puedan dar lugar igualmente a disquinesia aguda reversible | por 
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ejemplo, L-Dopa, Bromocriptina}. A su vez, estos sintomas no se explican mejor por la 

presencia de otro trastorno motor agudo inducido por neurolépticos ( por ejemplo 

distonia aguda y acatisia aguda inducida por neurolépticos) {7,1 1). 

Mas de tres cuartas partes de los individuos que padecen  disquinesia tardia 

presentan movimientos orofaciales anormales, en un 50% aproximadamente se afectan 

los miembros y, por Ultimo el tronco se afecta en una cuarta parte de los casos 

idisquinesia axial). Sdlo un 10% de los individuos presenta esta triple localizacién de 

forma simultdnea. Aunque también pueden afectarse otros grupos rm uscviares, por 

eiemplo faringeos en los cuales con frecuencia también se presentan movimientos 

adelante-atrds o laterales de la lengua, tics faciales o parpadeo exagerado. Los 

sintomas orolinguales son mds frecuentes en edades avanzadas. Mas tarde aparecen 

movimientos linguales reptantes © de protrusion, chupeteo, chasquiag de labios o 

mavimientos masticatorios, blefaroespasmo y gesticulacién . Con cieria frecuencia se 

pueden observar movimientos de flexi6n en dedos, manos y pies(7,12). Cuando los 

musculos respiratorios se ven afectados pueden dar lugar a ritmos inegulares. La 

afectacidn de las extremidades o del tronco en ausencia de disquinesia orofacial es mds 

habitual en los jévenes, mientras que esta Ultima es tipica sobre todo de las personas 

mayores(13}. 

Los sintomas de disquinesia tardia tienden a agravarse si se toman farmacos 

estimulantes, anticolinérgicos o se suspende el tratamiento neuroléptico y pueden 

experimentar un empeoramiento transitorio coincidiendo con reacciones emocionales, 

estrés y movimientos voluntarios de zonas del cuerpo no afectadas. En cambio, se 

observan mejorias transitorias mediante técnicas de relajacién o bien efectuando 

movimientos voluntarios de las zonas afectadas del cuerpo. Durante el suefio no suelen 

aparecer. La disquinesia tardia puede desaparecer al menos temporalmente al 

aumentaer las dosis de neuroléptico o ansioliticos (6,14). 

La prevalencia global del trastorno en individuos que reciben tratamiento 

neuroléptico a largo plazo oscila entre el 20 y el 30 %. La incidencia goba! entre ios 

jOvenes se situa entre el 3 y el 5% al afio, mientras que en los ancianos e! irastorno 

 



  

parece ser mas frecuente (13), ya que Jos estudios de prevalencia indican un porcentaje 

de afectacion dei 50% y los de incidencia del 25- 30%, después de un afio de exposicién 

acumulada a los medicamentos neurolépticos . Las cifras de prevalencia también varian 

dependiendo de dénde se obtienen las muestras.; en este sentido, puede comprobarse 

cémo el trastorno tiende a ser mds frecuente entre los pacientes ingresados 

{especialmente los aque se encuentran en instituciones para enfermos crénicos){14). 

Varones y mujeres pcrecen igualmente propensos a padecer el trastorno, si bien estas 

ultimas podrian ostentar un mayor prctagonismo en la tercera edad {4,15 ). Entre los 

factores de riesgo que se han sugerido para este trastorno cabe citar trastornos del 

estado de animo (sobre todo et trastorne depresivo mayor), enfermedades neurolégicas, 

acumulacién de grandes cantidades de férmacos neurolépticos y desarrcllo precoz de 

efectos secundarios de tipo extrapiramidai. Las variaciones de las cifras dé prevalencia 

podrian estar motivadas por ta propia definicién de !a casuistica, el modo de prescribir la 

medicacion neurolépticos, el disefio del estudio y las caracteristicas demogrdficas de la 

poblacion estudiada (5,6). 

El trastorno puede iniciarse a cuaiquier edad, habitualmente lo hacen de forma 

insidiosa. Al principio los signos son de cardcter minimo o leve, por lo que suelen pasar 

desapercibides, excepio para observadores muy perspicaces. En la mayoria de los 

casos la disquinesia fardia es poco importante y sdlo constituye un problema de indole 

estético. Sin embargo en los casos mds graves puede asociarse a complicaciones 

médicas generales (Por ejemplo, tlceras en mejillas y lengua: pérdida de piezas 

dentarias, macroglosias: dificultades para andar, deglutir, o respirar; habla en susutros, 

pérdida de. peso; depresién e ideas de suicidio(6,16}. Si el individuo afectado de 

disquinesia tardia abandona el tratamiento neurolépticos, en un tercio de los casos el 

cuadro desaparecerd en el transcurso de los primeros 3 meses y en mas del 50% lo hard 

a los 12-18 meses, si bien estos porcentajes son inferiores en los ancianos. Cuando se 

somete a un control periddico a los sujetos que se hailan bajo tratamiento neurolépticos, 

puede comprobarse que la disquinesia tardia se comporta de forma estable en el 

tiempo aproximadamente en la mitad de los casos, empeora en una cuarta parte y 

 



    

mejora en el resto de los individuos(14); la personas mayores tienen mds probabilidades 

ce que su disquinesia tardia empeore o se generalice si persiste la toma de neuralépticos 

(13). Cuando se suspende el tratamiento, se estima que un 5-40% de los casos remite y 

que este porceniaje aumenia hasta e! 50-90% si la disquinesia tardia es de cardcter leve 

(6,14). 

Los cuadros de disquinesia que aparecen durante un iratamiento con 

neurolépticos pueden remitir si se suspende la administracién de estos farmacos. Si a 

pesar de elio los sintomas persisten durante al menos cuatro semanas, se trata de una 

disquinesia tardia con toda seguridad. La disquinesia tardia inducida por neurolépticos 

debe diferenciarse de otros procesos que pueden dar lugar asimismo a disquinesia 

orofacial y corporal(17}. Entre estas entidades cabe citar: Enfermedad de Huntington: 

enfermedad de Wilson; corea (reumdtica) de Sydenham; lupus eritemateso sistémico; 

tirotoxicosis; intoxicacidn por metales pesados: dentaduras mal ajustadas; disquinesia 

inducida por otros farmacos como L- Dopa, bromocriptina o amantadina y las 

disquinesias de aparicién espontanea(4,14). Entre los factores que puedan ayudar a 

efectuar el diagnéstico diferencial se incluyen la aparicién de los sintornas antes de la 

exposicién al farmaco neurolépticos y ta presencia simultanea de otros signos 

neurolégicos focales (3). Por otra parte, debe tenerse encuenta que la disquinesia tardia 

inducida por neurolépticos puede coexistir con otros trastornos motores tales como el 

parkinsonismo del mismo origen (18,19). Puesto que mds de un 5 % de los individuos, 

porcentaje que también aumenta en la tercera edad, presenta un cuadro de 

disquinesia tardia, a veces es dificil demostrar que los farmacos neurolépticos son 

responsables de la disquinesia tardia (13). 

La disquinesia tardia inducida por neurolépticos debe diferenciarse de tos sintomas 

debidos a un trastorno motor agudo inducido por neurolépticos { por ejemplo, distonia 

aguda inducida por neurolépticos o acatisia aguda del mismo origen). La distonia 

aguda inducida por neurolépticos aparece en los primeros 7 dias de haber iniciado o 

incrementado un tratamiento neurolépticos ( o bien de haber reducido las dosis de un 

farmaco especificamente encaminade a tratar los sintomas extrapiramidales agudos}, 

 



mientras que la acatisia aguda inducida por neurolépticos lo hace en las primeras 4 

semanas de que esto suceda. La disquinesia tardia inducida por neurolépticos por su 

parte, aparece durante la exposicién o al suspender el fratamiento neuroléptico, si bien 

es necesario que el individuo halla estado tomando estos farmacos durante al menos 3 

meses { O UN mes En personas mayores} (11,20). 

El parkinsonismo es otro de los sintomas extrapiramidales que frecuentemente se 

presentan con el uso de farmacos neurolépticos, la caracteristica esencial es la 

presencia de signos o sintomas parkinsonianos ( por eiemplo tembior, rigidez muscular o 

acinesia), cuya aparicioén coincide con la toma de! medicamento mencionado. Estos 

sintomas suelen aparecer a las pocas semanas de haber iniciado o incrementado la 

toma de estos farmacos o bien tras reducir |a dosis de otros medicamenios, por ejemplo 

anticolinérgicos, empleados en el tratamienio o la crevencidn de cuadros 

extrapiramidales agudos (7). Los sintomas parkinsonianos no se explican mejor por la 

presencia de un trastorno mental como pudiera ser catatonia, sintornas negativos de 

esquizofrenia o enlentecimiento motor de un episodio depresivo mayor ni tampoco 

pueden atribuirse a enfermedades neurologicas o médicas { por ejemplo, enfermedad 

de Parkinson idiopdtica, enfermedad de Wilson ){7,5}. Los sintomas mds frecuentes son la 

rigidez y la acinesia en tanto que el tembior parece ser menos comun. Se estima que al 

menos un 50% de los pacientes que reciben ambulatoriamente un tratamiento 

neuroléptico de fondo acaban presentando en algdn momento signos o sintomas 

parkinsonicos. El cuadro sintomdtico puede aparecer inmediatamente despues de 

empezar Oo aumentar un tratamiento de este tipo o bien hacerlo de forma insidiosa yal 

cabo de varias semanas. Lo mds frecuente es que los sintomas aparezcan a las 2-4 

semanas de haber iniciado el tratamiento. Una vez instaurados acostumbran a 

permanecer invariables o bien a disminuir gradualmente en los meses siguientes (7,14). 

Los sintomas suelen desaparecer al reducir o abandonar las dosis de neuroléptico, al 

afhadir medicacién antiparkinsoniana o al cambiar el farmaco por otro neuroléptico que 

presenten menos incidencia de estros efectos secundarias (4,6}. 
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El tembler parkinsoniano es de cardcter oscilatorio (3 - 6 ciclos /seg.)}, ritmico y 

continuo; se caracteriza por ser mds lento que otros temblores y aparece sdlo en reposo. 

Puede aparecer de forma intermijente y ser unilateral, bilateral, o depender de donde 

sé encuentra la extremidad (temblor posicional}). Este temblor puede afectar las 

extremidades la cabeza, la mandibula, la boca, los labios {sindrome del conejo) o la 

lengua. El temblor puede suprimirse, sobre todo cuando el individuo intenta utilizar la 

exremidad tembicrosa en alguna tarea compleja. En ocasiones describe los 

reovimientos como “sacudidas" y relatan que aparecen especiaimente en situaciones 

de ansiedad, esirés o fatiga(4,18). 

La rigidez muscular parkinsoniana se define como una firmeza o tensién excesiva 

de los musculos que permiten la sustentacién. Puede afectar todos los musculos 

esqueléticos o Unicamenieé pequefios grupos. Estos individuos presentan dos tipos de 

rigidez: Continua ("en tubo de plomo") y en rueda dentada. En el primer tipo el miembro 

90 la articulacién oponen resistencia a la movilizacién y parecen bloqueades, es decir no 

muestra fluctuaciones temporaies en un mismo miembro. H segundo tipo, como el 

musculo ejerce una cierta tensién sobre el aparato articular, existe una oposicién a la 

movilizaci6én de cardcter ritmico, como en rveda dentada, que interumpe 

sucesivamente lo que seria el movimiento suave de cualquier articulacién en 

circunstancias normales. Este tipo de rigidez se pone de manifiesto dejando la mano 

encima de la arliculacién que se esta movilizando. Aparece cuando se intentan 

movilizar pasivamente los mUsculos, es mds frecuente en las mufhecas y en los codos, y 

suele aumentar y disminuir de intensidad segun el momento. Los individuos que padecen 

rigidez parkinsoniana pueden quejarse de debilidad o rigidez muscular generalizadas, 

molestias musculares o articulares, dolor generalizado y falta de coordinacién al realizar 

sus actividades(1,4}. 

La acinesia se define como un estado de disminucién espontanea de la actividad 

motora. Se caracteriza por un enlentecimiento global asi como por dificultad para iniciar 

ejecutar movimientos. Los comportamientos cofidianos normales se ejecutan con 

aificultad. Los individuos acinéticos se pueden quejar de sensacién de apatia, falta de 
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esponianeidad, de energia y adormecimiento. La rigidez y la acinesia parkinsoniana 

pueden manifestarse en forma de alteraciones de la marcha o disminucién de la 

longitud de la zancada, del balanceo de los brazos o de la espontaneidad global al 

caminar.- Entre otros signos cabe citar el cuello flexionado hacia adelante, los hombros 

encorvados, la expresién facial inmutable y la marcha a pasos pequefios y arrastrando 

los pies (5,7}. Debido a una disminucién generalizada de la actividad motora faringea, 

también puede aparecer sialorrea, aunque este signo es menos frecuente en 

parkinsonismo inducido por neurolépticos a causa de las propiedades anticcinérgicas 

de los medicamentos antipsicoticos (3). 

Es importante realizar el diagnéstico diferencial entre parkinsonismo inducido por 

neuralépticos y otras causas de sintomas parkinsonicos en individuos que siguen 

iguaimente un tratamiento farmacologico con neurolépticos. Debe diferenciarse de los 

sintomas parkinsénicos debidos a otras substancias o medicamentos o debidos a 

enfermedades neurolégicas o médicas (por ejemplo: Enfermedad de Parkinson, 

enfermedad de Wilson). El tembior del parkinsonismo inducido por neurolépticos debe 

diferenciarse de temblores secundarios a otras causas de parkinsonismno, del temblor 

familiar, del temblor no inducido por neuroléptico y del que se asocia al sindrome de 

abstinencia de cualquier substancia(7,14). Los temblores no parkinsonianos tienden a ser 

mas finos { menor amplitud ) y mds rapides (10 ciclos por segundo) y a empeorar con la 

actividad. 

Los movimientos coreicos que se observan el la disquinesia tardia por neuroléptico 

pueden imitar el temblor parkinsoniano, este Ultimo sin embargo, se distingue por su ritmo 

continuo y regular. La rigidez parkinsoniana debe diferenciarse del fendmeno de " 

mano en garra” que se observa en lesiones piramidales © en comportamientos de 

oposicion (14,19). i ‘ 

La acinesia inducida por neurolépticos y el trastorno depresivo mayor comparten 

gran numero de sintomas. En este Ultimo son mds frecuentes los signos vegetativos, 

desesperanza y minusvalia, mientras que la apatia es mds caracteristica de !a acinesia. 

La resistencia a la movilizaciédn pasiva constituye una caracteristica prdacticamente 
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constante de los distintos tipos de rigidez parkinsoniana, su presencia es incompatible 

con la rigidez debida a trastornos mentales o enfermedades neurolégicas. Ademds, los 

individuos con rigidez parkinsoniana suelen presentar paralelamente signos y sintomas en 

los que se incluye marcha y expresién facial caracteristicas, sialorrea, disminucién del 

parpadeo y otros aspectos inherentes a la bradicinesia({5,7). 

El parkinsonismo inducido por medicamentos ha sido sugerido como resultado del 

bloquee de los receptores dopaminérgicos del cuerpo nigroestriado en tanto que la 

nipsractividad dopaminérgica ha sido propuesta para explicar el desarrollo de la 

disquinesia tardia(15, 21). Se ha especulado que el parkinsonismo medicamentoso seria 

reciproce con disquinesia fardia y asi no coexistiria en el mismo paciente. Sin embargo, 

cleric numero de investigadores han reportado Ja presencia de ambas entidades. 

Aunque ia coexistencia reta al modelo de hipersensibilidad y bloqueo de 

receptores de dopamina la presencia de parkinsonismo unilateral con disquinesia tardia 

contralateral podria apoyar el modelo de que algunos pacientes con dafio cerebral 

organico pueden presentar estas dos complicaciones en coexistencia (18,19). 

En 1991 Caligiuri encontrd que un 33% de 21 pacientes con disquinesia tardia 

presentaron rigidez y temblor, pero estudios previos, entre 1971 y 1989 ya demostraban la 

coexistencia de disquinesia tardia y parkinsonismo inducido por neurolépticos: con 

resultados que van desde un 12 a un 80% en un muy diverso grupo de pacientes (18). 

Se han descrito algunas sugerencias para prevenir la aparicidn de sintomas 

extrapiramidales, en términos generales: : 

1-Se debe poner especial atencién en el tratamiento de pacientes predispuestos,como 

son los ancianos y pacientes con antecedentes previos de efectos colaterales inducidos 

por neurolépticos. me i 

2.- Los medicamentos neurolépticos deben ser usados de acuerdo a un criterio estigto. 

El beneficio puede ser poco en relacién al riesgo de presentar efectos colaterales en 

algunos pacientes. 

3.- Los efectos colaterales pueden ser limitados por: 
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a) Bajas dosis efectivas. Especialmente cuando el tratamiento es con neurolépticos de 

depdsito. 

b) La posibilidad de tratamiento por cortos periodos (aunque las “vacaciones de 

medicamento” no son recomendadas pues pueden agravar la disquinesia y precipitar 

tecaidas psicdticas); aunque ta esquizofrenia es una enfermedad crénica, algunos 

pacientes pueden permanecer sin medicamentos durante larges periodos. 

c) Administrar medicamentos que ejerzan poco bloqueo de los receptores D2 en los 

ganglios basales (ej. clozapina y otros medicamentos como son la olanzapina y el 

seroquel). 

d) Adicionar psicofdrmacos sin efectos antidopaminérgicos a fin de reducir la dosis de 

neuroléptico, como pueden ser las benzodiacep'nas en el caso de ansiedad o tension y 

litio © carbamazepina en el caso de pobre contra: de sinfomas afectives. 

4.- Observar la aparicién de sintomas extrapiramidales iniciales. Se recomienda el 

empleo de alguna escaia de puntaje estandarizado. En caso de que se presenten 

sintomas iniciales, se deberd dar tratamiento oportuno. 

5.- Se puede valorar el uso preventivo de agentes anticolinérgicos, si existe historia previa 

de sintomas extrapiramidales. Si no es asi es aconsejable que estos medicamentos se 

utilicen Unicamente para el tratamiento agudo de sintomatologia {Los anticolinérgicos 

no causan o previenen la disquinesia tardia, pero pueden desencadenar la disquinesia 

latente) (22). 

Para el tratamiento de parkinsonismo inducido por neurolépticos, es necesario 

valorar la eliminacién o disminucién de! antipsicdtico, si esto no es posibie (como en el 

caso de pacientes con sintomas psicdéticos muy marcados); los agentes anticolinérgicos, 

antiparkinsonicos, son las drogas de eleccién, se puede emplear la benzotropina, el 

biperidén, difenhidramina, diacepam o loracepam para el tratamiento agudo. Para el 

tratamiento continuo se recomiendan fa benzoitropina, trihexifenidilo, amantadina y 

difenhidramina durante 3-4 semanas, reduccién gradual del neuroléptico, asi como, 

cuando sea posible cambio a un neuroléptico de menor potencia(2,23}. 
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Medidas importantes en el tratamiento de ta disquinesia tardia son: 1)Suspender los 

antipsicdticos si es posible clinicamente. La decisin debe tomarse de acuerdo con el 

paciente a los familiares, valorando riesgo vs beneficio. 2)Si debido a ta situacion clinica, 

es muy necesaria la medicacién neuroléptica continua, sera necesario reducir la dosis 

del agente neuroléptico a la menor cantidad suficiente para mantener al paciente o 

considerar el cambio a otros agentes antipsicdtices como son clozapina, clanzapina o 

risperidona(22,23,24). 

Estudios recientes de nuevos mecicamentos antipsicéticos nos han crentado mds 

acerca de los probables mecanismos por los que se producen en términos generales los 

sintomas extrapiramidates. 

La clozapina fue el primer agente antipsicédtico que presents un minimo de 

sintomas extrapiramidaies, posieriormente surgieron la risperidona y otros farmacos como 

la olanzapina y el seroquel{22 y 25). 

Los estudios farmacaldgicos con risperidona, demuestran que es menos potente 

para inducir sintomas extrapiramidales que los neurolépticos convencionales. Esto se 

confirma en estudios clinicos como el elaborado en Canada por Chovinard y Cols. En el, 

que encontraron relaciones lineales andlogas para la dosis de risperidona con la 

calificacién total de parkinsonismo y para ja dosis de risperidona con el consumo de 

medicamentos parkinsonianos. Estos datos sugieren que la rsperidona tiene una 

potencia baja para inducir sintomas extrapiramidales a dosis que no excedan la maxima 

recomendada de i0 mg/dia. La risperidena a niveles mds altos de dosis incrementa el 

riesgo de inducir sintomas extrapiramidales sin una mejoria posterior en el efecto 

terapéutico(26). _ 

Estudios experimentales han sugerido un efecto del sistema serotoninérgico én ie 

sintomas extrapiramidales inducides por neurolépticos. En animales, fa catalepsia por 

neuralépticos se disminuy6 gracias a@ la administracién de antagonistas 

serotoninérgicos(Balsova Et al. 1979; Korsgaard Et al. 1985; Hicks 1990). Los antagonistas 

serotoninérgicos han sido empleados para reducir el riesgo de sintomas extrapiramidales 

secundarios al uso de neurolépticos en pacientes esquizofrénicos. 
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Un estudio realizado por Hyberg en 1992, en el que empled tomografia por 

emision de positrones, conciuyd que fueron ocupados aproximadamente un 60% de 

receptores de serotonina en la corteza frontal y alrededor de un 50% de los receptores 

D 2 de dopamina en estriado; 4a 7 horas después de una dosis oral de un miligrarno de 

risperidona (23 y 27). 

Aunque estudios iniciales revelaron cierta similitud en las acciones de clozapina y 

en ‘los de otros neurolépticos convencionales, pronto se identificaron diferencias 

‘mr cortantes. Entre ellas, que es un potente antimuscarinico y que incrementa los niveles 

séricos de prolactina solamente por periodes breves. Ademas la clozapina produce un 

pbicqueo despolarizante de las fibras dopaminérgicas mesolimbicas y mesocorticales, 

pero no de las que se proyectan al nigroestriado; en tanto que los neurolépticas tipicos 

cfectan por igual a todos los tractos dopaminérgicos . Esto seria una explicacién de los 

pccos efectos secundarios de clozapina. 

La administracién crénica de clozapina no conlleva a un aumento de la densidad 

de los receptores D2 del cuerpo estriado, esto seguramente esta relacionado con su 

nulo efecto para producir disquinesia tardia (24,2528). 

Otra explicacién de = la baja frecuencia de sintomas extrapiramidales con 

clozapina es que las dosis usadas en Ia clinica para lograr un efecto terapéutico no 

ocupa la cantidad suficiente de receptores D 2 para producir sintomas extrapiramidales 

(74 - 82%}. El efecto antimuscarinico y su antagonismo de receptores 5-HT podrian ser 

factores importantes para que la ciozapina no cause sintomas extrapiramidales en 

forma importante (25,28). 

La evalvacién de los sintomas extrapiramidales inducidos por neurolepticos es 

relevante tanto desde la perspectiva tedrica como en el terreno clinico.- se! ‘han 

desarrollado instrumentos que cumpilen con los criterios deseables de validez y 

reoroductibilidad. Las que se han empleado con mds frecuencia son la escala de AIMS, 

Simpson-Angus y Ia escala de DiMascio (29,30). Aunque se han descrito otras escalas 

como lade St. Hans{31} y la tardive dyskinesia rating scale (TDRS) (13 ). 
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La escala de DiMascio ¢s muy sencilla y evalda tanto el sindrome parkinsonico 

como la acatisia y ia distonia, caracteristica de la que adolecen gran parle de los 

instrumentos que miden movimientos anormales. Otra ventaja de la escala es que los 

sintomas estan definides operacionalmente(29). 

Histéricamente, la escala de DiMascio se utilizé por vez primera en 1976 en un 

estudio doble ciego controlado en el que se valoré el efecto de la amantadina en los 

trastornos extrapiramidatles inducidos por neurolépticos(32). 

En nuestro pais se ha desarrollado una versién modificada de la Escaia de 

Simpson-Angus, a la que se le agregaron reactivos para evaluar aquinesia y acatisia. 

Fue evaluada metodolégicamente junto con la escala de DiMascio, la correlacién entre 

ambas fue de 0.6. 

La reproductibilidad interobservador evaluada mediante el coeficienie de 

corelacion intracalase fue de 0.5 a 0.79 para la escala de DiMascio. La reproductibilidad 

interobservador evaluada mediante el coeficiente de correlacién intraclase fue de 0,24 

a 0.86 para la escala de Simpson-Angus. Se obtuvo evidencia de la validez de la escala 

de DiMascio, ya que se observaron diferencias en fas puntvaciones de pacientes 

tratados con haloperidol y los que recibieron tratamiento con carbamazepina en ese 

estudio(29,30)}. 

Historicamente, la Escala de DiMascio se utiliz6 por vez primera en un estudio doble 

ciego controlado en el que sé valoré el efecto de la amantadina en los trastornos 

extrapiramidales inducidos por neurolépticos ( 25 ). 

En nuestro pais se ha desarrollado una versién modificada de la escala Simpson- 

Angus, a la que se le agregaron reactivos para evaluar acinesia y acatisia. La escala de 

DiMascio también ha sido evaluada metodolédgicamente en México, la correlacién 

entre ambas escalas fue de 0.6. La reproductibilidad interobservader evaluada 

mediante el coeficiente de correlacién intraclase fue de 0.5 a 0.79 para la escala de 

DiMascio (22,23 }. 
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OBJETIVO 

Determinar la relacién entre movimientos involuntarios y parkinsonismo inducido 

por neurolépticos asi como la relacién con edad y sexo en pacientes del Hospital parcial 

del psiquidirico Fray Bernardino Alvarez. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

2Existe relacién entre sintomas de parkinsonismo y ofros movimientos involuntarios 

en pacientes tratades con medicamentos neurolépticos? 
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JUSTIFICACION 

Es necesario saber ideniificar la presencia o coexistencia del parkinsonismo 

inducido por neurolépticos y otros movimienios anormales, como pudiera ser ia 

disquinesia tardia, para poder iniciar el tratamierio adecuado a ta entidad que el 

paciente esté presentando. 

Hay controversia en psiquiatria sobre si se debe administrar o no profilacticamente 

un medicamento anticolinérgico a todos tos pacientes iratados con neurolépticos o 

darla solo cuando aparece un efecto secundario. Los argumentos contra la 

administracién rutinaria son: 1.- Muchos pacientes no manifiestan nunca sintomas 

extrapiramidales; 2.- Hay efecios secundarios asociados a altas dosis de medicacién 

anticolinérgica que incluye boca seca, vision borrosa y en pocas ocasiones ileo 

paralitico o retencidon urinaria; 3.- Se incrementa el costo del tratamiento; 4.- Se pueden 

presentar complicaciones a nivel de funciones mentales superiores como pérdida de la 

memoria inmediata (1,4). Por otra parte es bien sabido que el tratamiento para el 

parkinsonismo medicamentoso y la disquinesia tardia son diferentes en cuanto a su 

manejo farmacolégico(2,4}. Es necesario diferenciar la presencia de estas dos entidades 

o identificar su coexistencia en un mismo paciente para iniciar el manejo Unicamente 
1 

I 
antiparkinsénico o para ambas complicaciones. 

En el hospital psiquidtrico Fray Bernardino Alvarez un buen porcentaje de 

pacientes son tratados con diversos neurolépticos, ya sea de depdsito o de ingestion 

continua, estos medicamentos se usan en forma frecuente presentando algunos de ios 

pacientes sintomas extrapiramidales u otros movimientos anormales que generalmente 

no se identifican como disquinesia tardia o parkinsonismo medicamentoso reportandolo 

Unicamente en las libretas de control como “impregnacidon por neurolépticos". 
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Por lo mencionado anteriormente es necesario deferminar en la pobiacién Mexicana 

con enfermedad psiquidtrica y que reciben neurolépticos, la coexistencia de disquinesia 

tardia y parkinsonismo medicamentoso asociados. 

 



        

MATERIAL Y METODOS 

Se efectud un estudio descriptivo y prospectivo en pacientes con los siguientes 

Criterios de ‘inclusion: 

1] teragsa farmacos antipsicdticos con un minimo de tiempo de tres meses. 

2) presencia de movimientos involuntarios anormales en por lo menos una o mas partes 

del cuerpo. 

Ss =xcluyeron ios pacientes portadores de enfermedad previa que pudiera haber 

compremefido su psicomoiricidad{Apéndice I). 

Para la recoleccion de datos se disend un cuestionario en donde se incluyeron: 

edad, sexo, diagnéstico psiquidtrico, uso de anticolinérgicos etc. Se efectud enirevista 

directa con los pacientes y sus familiares, se efectud exploracién fisica y se revisd el 

expediente médico. 

Infervinieron dos evaluadores en cada aplicacion, las cuales se efectuaron con 

diferencia de un mes. Cada evaluador aplicé las escalas de AIMS (Apéndice Il) y 

DiMascio (Apéndice Ill}en el mismo paciente y al mismo tiempo, en las dos ocasiones. 

Para la aplicacién de estas escalas se elaboro un manual de procedimientos, 

instrucciones y definiciones con el} fin de unificar criterios de evaluacién entre los 

observadores. 

Cuatro observaderes fueron adiestrados mediante el reconocimiento clinico de 

movimientos involuntarios anormales en pacientes que no intervinieron en ia muestra del 

estudio; ademas se utilizé un video para establecer similitud de criterios en base a un 

estandard de oro que fue un experto en la materia. 

D¢ una poblacién total de 150 pacientes que acuden regularmente al servicio de 

Hoscitai Parcial se valoraron, 107 por cumplirlos criterios de inclusién. De éstos 18 no 
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concluyeron el estudio, debido a que 10 no fueron evaluades por segunda ocasién y 8 

fueron excividos por falta de registro clinico. 

Se efectud correlacién de cada una de las evaluaciones DiMascio con las 

evaluaciones parciales del AIMS, asi como su significancia. 

Se efectud el andlisis de datos por estadistica descriptiva, porcentajes y 

coeficiente de corelacion de Pearson. 
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RESULTADOS 

Completaron el estudio 89 pacientes, 46 hombres (51.69%) y 43 mujeres (48.31%). 

El promedio de edad fue de 31.07 + (de} 7.74 anos. 

De los 89 pacientes estudiados, 21 se diagnosticaron con disquinesia tardia, 8 

varones {38,9%) y 13 mujeres (61.91%). 

-c media + DE en las caicaciones de la Escala de DiMascio para la primera 

evaluacién fue de 1.3 + 1.5 y para la segunda evaluacién fue de 1.0 + 1.3 {Tabla 

1),valores que se encuentran por debajo de 2, por tanto, la intensidad de sintomas 

parkinsOnicos en el estudio no fueron significativos clinicamente. 

Por oira parte, se efectud el andlisis estadistico de la escala de AIMS de acuerdo 

a las regiones corporales que valora. La primera regién corporal que se evalud fue la 

correspondiente a movimientos orofaciales, los pacientes sin movimientos anormales en 

esta drea, deben calificar con 4. En éste estudio se encontré una media de 5.4 + 1.7 

para la primera evaluacién y 4.8 = 1.3 (tabla 2} para la segunda, esto en el cdédigo de 

calificacién coresponde a movimientos anormales minimos o casi normal {ver 

apéndice). 

En el Grea de movimientos anormales de extremidades superiores , un paciente 

que no los presente, debe calificar con 1. Segtn lo encontrado en el estudio, los 

pacientes valorades no presentaban alteraciones en esta Grea o las presentaron en 

forma minima o casi normal, pues obtuvimos medias de 1.4 + 0.9 y 1.2 + 0.6, para la 

primera y segunda evaluacién respectivamente. Calificaciones similares se aprecian en 

‘as vaisraciones de extremidades inferiores, 1.4 + 0.8 y 1.4 £ 0.7 en primera y segunda 
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evaluacioén (Tabia 2), lo cual comespondeé a que los pacientes no presentaron 

alteraciones de movimiento en piernas, rodillas, tobillos o dedos, 

El apartado que se refiere a movimientos del tronco, valora cuello, hombros y 

cadera, la calificacién que demuestra que no existen alteraciones es 1, la media que se 

obtuvo fue de 1.040.3 y 1-04 0.2 para primera y segunda evaluacién(Tabla 2), por tanto 

los pacientes no tenian evidencia clinica de alteraciones en las regiones mencionadas. 

La evaluacién global se refiere a movimientos anormates severes, la incapacidad 

debida a movimientos anormales y la angustia que éstos caysar al paciente. la 

calificacién minima es de 4 y coresponde a que los pacientes no presentan 

alteraciones a este respecto. La media de las calificaciones fue 4.0 + 1.4 para la primera 

aplicacion y 4.1 + 1.4 para la segunda(Tabla 2). 

La calificacién promedio de la escala DiMascio en las dos aplicaciones fue menor 

de 2, lo que indica que la intensidad de sintomas parkinsoénicos no son clinicamente 

significativos. 

En el AIMS, las calificaciones parciales de la prueba, en promedio resultaron con 

valores bajos, equivalentes a movimientos involuntarios nulos o minimos, casi normal. 

La tabla 3 muestra la relacién que existe entre movimientos parkinsonicos y otros 

movimientos involuntarios anormales de acuerdo a las regiones del cuerpo valoradas 

por la Escala de AIMS, la relacidn es estadisticamente significativa, a excepcidn de los 

movimientos del tronco y movimientos parkinsoénicos en la segunda evaluacién . 

Cuando los pacientes no presentaron parkinsonismo clinicamenie importante, 

fampoco presentaron movimientos anormales, o fueron minimos en las diferentes partes 

del cuerpo. 

  

25



  

(TABLA 1. Estadistica descriptiva para la escala de DiMascio, primera 

y segunda aplicacién. 
  

  
VALORACION X + ODE 

1? evaluacion (DM 3} 13 2 1.5 

2° evaluacion (0M 2 1O + 633     

  

TABLA 2. Estadistica descriptiva de la Escala de AIMS, de acuerdo a las 

regiones corporales que valora . 
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12 2° 
EVALUACION EVALUACION 

AIMS X + ODE X + ODE 
MOVIMIENTOS OROFACIALES (MOF) 5.4 + 1.7 48 + 13 

MOVIMIENTOS DE EXTREMIDADES SUPERIORES (MES) 14 +4 09 12 + 06 

MOVIMIENTOS DE EXTREMIDADES INFERIORES (MEI) 14 + 08 14 + O07 

MOVIMIENTOS DEL TRONCO (MTR} 10 + 03 10 + 02 

EVALUACION GLOBAL {EG} 40 + 1.4 4.) «+ 1.4 
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‘TABLA 3. Estadistica descriptiva de la Escala de AIMS, en la primera y 
| 

‘segunda evaluacion 
  

  

DIMASCIO 

AIMS 1° EVALUACION 2° EVALUACION 

| r p r p 

| MOF 0.32 <0.005 0.26 =0.01 

| MES 0.31 <0.005 0.26 =0.01 
| MEI 0.29 =0.005 0.31 <0.005 

MIR 0.22 <0.05 0.16 no signif. 
| EG 0.39 <0.0001 0.56 <0.0001 
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

Existe coniroversia en relacién con la presencia de parkinsonismo y movimientos 

involuntarios inducides por nevrolépticos, en especia! disquinesia tardia, los estudios 

publicados , son coniradictorios. Diversos autores afirman que no es posible la presencia 

de sintomatologia parkinsénica y movimientos anormales tipo disquinesia tardia debido 

a que el parkinsonismo seria el resultado del bloquec aé¢ los receptores dopaminérgicos 

del cuerpo nigroestriado (Marsden y Jenner 19&2 . ia disquinesia tara’a seria la 

hiperactividad dopaminérgica (Klawans et al 1985}. Sin embargo, es necesario tomar 

encuenta otros factores importantes como el efecto antimuscarinico y el antagonismo 

de receptores 5-HT, dependiendo del tipo de neuroléptico utilizado. 

Aunque pareciera una contradiccién, es posible la coexistencla de parkinsonismo 

y movimientos anormales inducidos por medicamentos en un mismo paciente. Desde 

1971 algunos investigadores han reportado la coexistencia de parkinsonismo inducido 

por neurolépticos y disquinesia tardia . Mds recientemente, se continvan tomando en 

consideracion diversas relaciones entre parkinsonismo inducido por neurolépticos y 

disquinesia tardia para proseguir las investigaciones, pues se ha descrito la presencia de 

estas dos entidades en pacientes con trastorno bipolar (Scappa, 1993}: Mukherjee 

propuso en 1994 Ia hipdtesis de que la terapia electroconvulsiva “protege” contra el 

parkinsonismo inducido por neurolépticos y reduce el riesgo de desarrollo posterior de 

disquinesia tardia: Elliott y Lewis publicaron en 1994 un estudio acerca del rol del 

parkinsonisrno y ta terapia antiparkinsénica en e! desarrollo posterior de disquinesia 

tardia. 

El presente estudio se efectud en pacientes de! nospital parcial (de dia y de fin de 

semana} de un hospital psiquidtrico de “ conceniracisn", este hecho debe destacarse 

debido a las caracteristicas de los pacientes que en su mayoria cuentan con control de 
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sintomaiciogia psicdtica, pues han egresado de una hospitalizacién continua y se 

encuentran en una efapa de transicion para integrarse a su nucleo familiar. Por lo 

generai con anterioridad han recibido dosis altas de medicamentos (neurolépticos y 

antiparkinsOonicos}, pero actualmente cuentan con dosis bajas, poseen cierto grado de 

conciencia de enfermedad y apego terapéutico. Fueron cooperadores al momento de 

la exploracién y brindaron grandes facilidades para efectuar un mes después la 

segunda evaluacion , debido a que su estancia en el servicio de hospital parcial es 

prolongada, en cromedio de nueve meses. 

En este estudio, desafortunadamente, los pacientes no presentaron sintomas 

parkinsénicos y tampoco movimientos ancrmales, o los presentaron en grado minimo, 

presentaron en promedio calificaciones menores a 2 en la Escaia de DiMascio, lo cual 

no demuestra ‘c-ansidad clinicamenie significativa de sintomas parr’ nsonicos. Asi mismo 

las calificaciones parciales de la Escala de AIMSS, en cada una de las areas valoradas 

(movimientos orofaciales, de extremidades superiores, de extremidades inferiores, del 

fronco y evaluacién global), correspondian clinicamente a movimientos anormales 

minimos o nulos. 

Sin embargo, en el andlisis correlativo se encontré importante relacion estadistica 

entre las calificaciones de la Escala de DiMascio y los resultados de cada una de las 

regiones valoradas por la Escala de AIMS, asi observamos significancias estadisticas que 

van desde 0.00! hasta 0.0001 . A excepcién de la valoracién de parkinsonismo y 

movimientos anormales del tronco, en la segunda evaluacién {efectuada un mes 

después), en donde no se enconitré relacidn estadisticamente significativa. 

Es probable que estos pacientes mostraran la misma relacién, observada en este 

estudio, cuando se encontraban en estado psicético agudo (hospitalizacién continua) 

y por tanto tenian mayores dosis de medicamentos neurolépticos y antiparkinsonicos. 

Ademdés es probable que entonces si hayan presentado sintomatologia clinica mas 

evidente de parkinsonismo y ofros movimientos anormales inducidos por neuroiépticos. 

  

° ESTA TESS fd GEE 
SAUIR GE LA BIBLIOTECA



Seria interesante efectuar un estudio andlogo, para observar la relacién entre las 

entidades mencionadas, pero en pacientes que presenten severidad de sintomas 

clinicamente significativos. 

Este trabajo concluye que existe relacién clinica importante entre el 

parkinsonismo y los movimientos involuntarios inducidos por neuroiépticos. Aun en 

pacientes que no presentan sintomas clinicamente significativos de las entidades 

mencionadas. Por tanto se infiere que la presencia de parkinsonismo inducidoa por 

neurolépticos, no excluye la posibilidad de la presencia de otras aiteraciones ael 

movimiento corporal, como puede ser la disquinesia tardia; incluso pueden coexistir. 
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APENDICE | 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DISQUINESIA TARDIA 

ENFERMEDADES NEUROLOGICAS. 

a}.- Enfermedad de Wilson. 

b).- Enfermedad de Huntington. 

Cl.- Neoplasias cerebrales. 

d).- Sindrorne de Farh. 

@).- distonias idiopaticas (incluye blefaro-espasmo, distonia mandibular, facial. “tics”.}. 

f}.- Sindrome de Meig { disquinesia oral espontanea }. 

g)}.- Distonia de torsidn ( trastorno familiar sin sintomas psiquidtricos }. 

h).- Sintomas extrapiramidales post-anoxicos o post-encefalicos. 

2.-LIO. DROGAS Y OTROS TOXICOS 

1.- Antidepresivos. 

3.- Aniicolinergicos. 

4.-Difenithidantoina. 

5.-L-Dopa. 

6.- Anfetaminas. 

7.- Magnesio y otros metales pesades. 
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APENDICE ll 

ESCALA DE MOVIMIENTOS INVOLUNTARIOS ANORMALES 

No. No. Fecha Nombre del paciente 
paciente grupo SVAIVACION nnn nann anna enn 

  

INSTRUCCIONES. Lea la prueba completa y marque fa puntuacién maxima de los 
movimientos observados 

CODIGO: 1 = Nulo  2=minimo, casi normal 

3=mediano 4=moderado 

5 =severo 

  

MOVIMIENTOS OROFACIALES: 1.- MUsculos de la expresién facial 
{encierre un cddigo} 

Ej.: Movimientos de la frente, arqueo 
de cejas, del drea peribucal, meji- 
llas, incluye parpadeo, entrecejo 
y muecas risuenas. 

1 2 3 4 =5 ] 

  

2.- Labios y Grea peribucal: 

Ej.: Fruncir la boca, “pucheros" 

chuparse los labios. 

1 2 3 4 5 

  

3.- Mandibula: Ej.: Movimientos de mas- 
ticacidn con la boca abierta, movimien 
tos laterales. 
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4,.- Lengua: Anotar el incremento de movi- 

mientos dentro y fuera de la boca. 

j 2 3 4 5 

  

MOVIMIENTOS DE EXTREMIDADES: 
5.- SUPERIORES: (brazos, mufhecas, manos, déedos) incluye mo- 

vimientos coreicos (rdpidos, irregulares y es- 

pontaneos). atetdsicos (lentos, imegulares, on- 

dulanies}. No incluye temblores (repetitives, - 

regulares, ritmicos). 

1 2 3 4 5 

  

6.-INFERIORES: (piernas, rodillas, tobitlos, dedos} 

Ej.: movimientos laterales de rodillas, golpeteo de 

los pies. movimiento de talones, movimiento de in- 

version y eversion del pie. 

1 2 3 4 5 

  

MOVIMIENTOS DEL TRONCO 
7.- Cuello, hombros y cadera. 

Ej.: Balanceo, retorcerse y giros de pelvis. 

] 2 3 4 5 

  

EVALUACION GLOBAL 
8.- Movimientos anormales severos. Nuloonormal 1 Minimo 2 

a Mediano 3 Moderado 4 
Severo Pt   

    

  

9,- Incapacidad debido a movimientos Nuloo normal 1 Minimo 2 

  

  

anormales Mediano 3 Moderado 4 

Severo 5 

10.- Pacientes conscientes de sus No consciente 

movimientos anormales. So- Consciente no angustiante 
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lo reportados por los pacien- Consciente medio angustiante 3 

tes Consciente moderadamente angust. 4 

Consciente severamente angustiante 5 

  

ESTADO DENTAL 

11.-Problemas relacionados con 

sus dientes o dentadura Si] NO 2 

  

N
 12.- El paciente usa dentadura? Sl] NO 

APENDICE Ill 

ESCALA DE EVALUACION PARA SINTOMAS EXTRAPIRAMIDALES 
(DIMASCIO) 

NOMBRE DEL PACIENTE. -- No.   

FECHA -----------—-— HORA -------——-—= EVALUAD OR--n----n2nenreenvneerenene 

1.- SINDROME PARKINSONICO. 

A).- EXPRESION FACIAL 

0 = Normal 

1 = Discretamente rigida 

2= Cara rigida (dificultad del paciente para arrugar la frente o silbar 
3= Cara de mdscara. ; 

B).- TEMBLOR 
O= Ausente 

1 = Temblores finos que pueden suprimirse voluntariamente 

2= Temblores moderadamente dominantes que no se suprimen voluntariamente. 

3= Temblores persistentes. 

C}.- AQUINESIA. 
0 = Ausente 

1 = Disminucién del balanceo de los brazos al caminar cero ia amplitud de la 

marcha permanece normal. 

2 = Desaparicién del baianceo de les brazos al caminar 7 disminucion de la ampli 

tud de la marcha, también la postura general es muy rigida. 

3 = Marcha sumamente rigida y lenta. 
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D).- RIGIDEZ. 

0 = Tono muscular normal. 

1 Hipertonia muscular percibida en la flexién pasiva de la mufeca 

2 = Fendmeno de la rueda denitada percibida en el movimiento pasivo 

del antebrazo, la extensién de este esta alierada aunque es facil. 

3 = Fendédmeno de la rueda dentada severo, la extensidn del antebrazo es dificil. 

2.- ACATISIA. 

O = Ausente. 

1 = El paciente dice que sienie e! impulso de moverse. 

2 = Elpaciente dice que le es dificil permanecer en un mismo lugar (piernas inquietas). 

3 = El paciente no puede permanecer en un mismo lugar (debe moverse alrededor). 

3.- DISTONIA. 
0 = Ausente 
] = El paciente refiere espasmos ocasionales en ojos, brazos o cuello. 

2 = El paciente exhibe poses exageradas, torsiones del cuello o progresiones de lengua. 

El equilibrio esta alterado pero es controlable. 

3= Las posiciones y los movimientos espdticos impiden el funcionamiento. 

La coordinacién del equilibrio es incontrolable. 
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