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AVANCES EN TERAPEUTICA

DISQUINESIA TARDIA; EFECTOS INDESEABLES DE
NEUROLEPTICOS

Dr. Pedro Pablo Paredes
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- Instituto de Psiquiatria de Londres

A través de la evolucion de la Medicina, la introduccion
de nuevas drogas siempre ha traido consigo toda unagama
de reacciones: grupos en favor, grupos en contra, nuevas es-
peranzas, otras veces frustraciones, pero siempre expectacion.

Para la Psiquiatria la aparicion de los llamados neuro-
lépticos constituyo eso y mas,

Este grupo de farmacos, cuyos efectos terapéuticos fue-
ron descritos por primera vez por Delay y Deniker, ', cam-
bid no tan s6lo el manejo sino el pronostico de los pacientes
esquizofrénicos y al mismo tiempo confirio al médico un ar-
ma invaluable en la sala de emergencia con pacientes agita-
dos y violentos.

Las dos primeras sustancias descritas como neurolépticos
fueron la reserpina y la clorpromacina, las cuales a pesar de
la diferencia en su estructura quimica son capaces de... pro-
ducir un estado de calma e indiferencia sin menoscabo de la
conciencia”, 2 A estas dos se han afnadido un sinnimero de
otras drogas con propiedades antisicoticas y efectos 1 neuro-
Iépticos, pertenecientes a los mas diversos grupos quimicos
con las mas disimiles farmacodinamias, 3, cuya compara-
cion seria material para otro trabajo. En este nos concre-
taremos a discutir brevemente los efectos secundarios de ti-
po neuroldgico a los que puede conllevar el uso cronico de
estas drogas, con énfasis especial en el mas dramdtico e in-
capacitante de ellos: la disquinesia tardia.

Los efectos secundarios de tipo extrapiramidal que mas
temprano aparecen con el uso de estas drogas son:

— Reaccion distonica aguda. El paciente, generalmente
un adulto joven, adopta posturas realmente bizarras,con con-
tracciones involuntarias de las extremidades y opistotono en
algunas ocasiones. Esta secuela aparece en forma brusca y ge-
neralmente en la primera semana de tratamiento,

—Seudoparkisonismo. Este es el mas comun de los efectos
extrapiramidales ocasionado por neurolépticos y es indistin-
guible en sus sintomas del Parkison idiopatico.

—Aquitisia. Se define como un estado de inquietud men-
tal y motora que se caracteriza por un deseo infrenable de mo-
verse.

Ademas de estos tres de tipo agudo esta la disquinesia tar-
dia, de aparicion cronica y caracter irreversible.

¢QUE ES LA DISQUINESIA TARDIA?

Por definicion, senalan Klawans y Goetz 4 “El término
implica una condicion iatrogénica causada por el uso cronico
de terapia neuroléptica’, cuyas manifestaciones de acuerdo a
la cldsica descripcion de Sigwald 5 son “...lalengua del pa-
ciente se proyecta hacia delante y hacia atras a un ritmo rapi-
do... “Esta proyeccion puede ser también lateral:”... la boca
esta medio abierta y los labios se mueven constantemente
acompanando esta disquinesia. Al principio el paciente no su-

fre muchas molestias y su lenguaje, aunque distorcionado, es
aln comprensible, “...en algunas ocasiones los labios adoptan
una actividad de succion’, Estos son los signos del llamado
sindrome buco-facial masticador de la disquinesia tardia, pe-
ro a estas manifestaciones faciales se le unen mas tarde otras
de indole muy diversas como son: movimientos coreo-ateto-
sicos de los dedos, manos, brazos y piernas los cuales hacen
de la marcha del paciente una verdadera odisea. A estos pro-
blemas se adicionan en ocasiones, dificultad respiratoria de-
bida a trastornos musculares y trastornos del lenguaje, espe-
cialmente disartria, lo cual agrava aGn mas el cuadro,

De acuerdo con Marseden 6, el paciente puede presen-
tar cuadros mixtos de efectos secundarios a la droga. Asi
vemos como hay casos donde pueden coexistir parquisonis-
mo y disquinesia tardia y otros donde encontraremos el sin-
drome buco-facial-masticador acompanado de una _vofunda
aquitisia. (Como nota historica debemos senalar que el térmi-
no disquinesia tardia fue acuniado por Uhrbrand y Faubye 7
quienes observaron también que, “‘No todos los sintomas ex-
trapiramidales desaparecen con la supresion de las fenotiaci-
nas sino que... los sintomas pueden persistir como fenomeno
irreversible alin después que el tratamiento ha cesado”).

¢CON QUE FRECUENCIA SE PRESENTA LA
DISQUINESIA?

De acuerdo con estudios llevados a cabo en Estados
Unidos y Gran Bretana 8 9: 6 |a prevalencia de la disqui-
nesia tardia esta entre un 30—40 o/o en pacientes con te-
rapia prolongada de neurolépticos. El padecimiento aumen-
ta su frecuencia con la edad 19 El sexo parece no jugar nin-
gln papel en la incidencia del padecimiento.

Contrariamente a lo que se penso originalmente de que
el factor mas determinante en la aparicion de los sintomas
era la cantidad total de la droga administrada a través de los
anos 11 hoy se postula que lo mas determinante podria ser
la mayor o menor cantidad del firmaco recibida en las dosis
diarias. 12

CAMBIOS NEUROPATOLOGICOS OBSERVADOS

A pesar de que se han llevado a cabo muchas investiga-
ciones tratando de identificar la estructura anatémica impli-
cada en la disquinesia tardia, al momento sélo la llevada a-
cabo por Cristensen y colaboradores 13 sugiere que ciertos
cambios neuropatologicos pudieran asociarse a la dolencia.
Ellos estudiaron 28 cerebros de pacientes que fueron diag-
nosticados en vida como sufriendo de disquinesia tardia y
encontraron cambios en el globo palido, el putameny la
sustancia negra. Este estudio no ha sido corroborado por
otros posteriores y hoy lamayoria de los investigadores se
inclinan a pensar que la disquinesia es un desorden de tipo
neuroquimico y farmacologico. 4
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Sobre este Gltimo punto mucha ha sido la controversia
que se ha suscitado en afos recientes, asi vemos como Kla-
wans trata 14 de explicar el mecanismo de produccion de la
disquinesia como una ‘‘sobrestimulacion de los mecanismos
dopaminérgicos a nivel cerebral”, a lo cual Marseden  hace
el siguiente cuestionamiento cuando dice:"... una aparente
paradoja se nos plantea, ¢como es posible que una condicion
cuya fisiopatologia es debida a una hiperactividad dopami-
nérgica, pueda ser causada por drogas que bloquean prima-
riamente los receptores centrales de la dopamina? ”. Pero
a ésto planteado por Marsden, Carlsson 15 sugiere una posi-
ble explicacion usando el concepto de hipersensibilizacion
del receptor sometido por largo tiempo a un estimulo y su-
frird un proceso de desnervacion que lo hara responder en
el futuro en una forma exagerada y a veces paradogica por
pequeno que sea el estimulo en él recibido.

Otra posible explicacion, seria la sostenida por
Fann 1€ de la existencia de dos tipos de receptores dopa-
minicos a nivel central y en dicho caso cada uno seria res-
ponsable de una accion diferente y contraria,

Pero cualquiera que sea el mecanismo implicado en la
génesis de esta terrible secuela, queremos senalar algunos
principios generales en la prevencion y manejo de la disqui-
nesia de tipo tardio.

Utilizaremos el esquema propuesto por Gardos y Co-
le 17, tan familiar para el que trabaja en siquiatria de la co-
munidad.

PREVENCION PRIMARIA

Implica la identificacion de los agentes etiologicos, que en
el caso que nos ocupa serian fundamentalmente dos:

— Terapia con neuroléticos y
— Edad avanzada.

Alin cuando es un hecho por todos aceptado de que los
neurolépticos siguen siendo la piedra angular en el manejo
de los pacientes sicoticos, se puede disminuir los riesgos de
SU USO Si seguimos ciertas normas:

a)— Solo utilizar la droga cuando sea necesario de mane-
ra compulsiva.

b)— Mantener al paciente en la dosis que sea efectiva.

¢)— Usar drogas con el menor indice de efectos extra-
piramidales.

d)— En enfermedades afectivas preferir el uso de Litio y
Antidepresivos.

¢)— Evitar el uso de mas de un neuroléptico siempre que
sea posible.

f)— En pacientes de edad, usar siempre la menor dosis.

g)— En pacientes libres de sintomas sicoticos, intentar las
llamadas ‘“‘Vacaciones de droga”.

PREVENCION SECUNDARIA

La deteccion en una etapa temprana de la disquinesia pue-
de ser de mucha importancia en el resultado final del padeci-
miento; por eso es recomendable que a pacientes recibiendo
neurolépticos se realice un examen cuidadoso, buscando los
signos tempranos de disquinesia como son movimientos ver-
niculares de la lengua y los labios, Este examen es recomen-
dable cada tres meses.
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En este aspecto consideramos valido el senalamiento
hecho por Torres '8 de que la familia puede ser de gran
ayuda, ya que son los familiares y no el paciente quienes pri-
meramente notan los movimientos anormales.

Una vez detectado el problema, ¢Qué hacer? Antes
que nada revisar nuestro diagnostico para determinar si las
drogas antisicoticas son imprescindibles; de no ser asi, la re-
duccion o aplicacion del tratamiento es mandatorio. Aqui
es bueno senalar que la antigua practica de incrementar la do-
sis de neurolépticos para suprimir los sintomas, estd total-
mente contraindicada, porque si bien es cierto que la disqui-
nesia puede desaparecer, solo serd por unos dias para reapa-
recer en forma mas grave, 19 '

El resultado terapéutico de los farmacos empleados en
la disquit.esia tardia ha sido hasta el presente desalentador.
Por ejemplo, el uso de anticolinérgicos debe limitarse para
controlar sintomas de tipo parkisoniano y su empleo debe
ser por corto tiempo. El Acido Gamma-Amino-Butirico pa-
rece ser de cierta ayuda en el cuadro 20, E| Litio, por un
mecanismo ain no conocido, mejoro los sintomas en un gru-
po de pacientes estudiados por Reda y colaboradores, 21

Otras sustancias como Manganeso, Clonazepan, Levodo-
pa, no han sido de gran utilidad 3. Growden y colaborado-
res 22 administrando Colina oral a pacientes de disquinesia
encontraron que los sintomas mejoraban. Este estudio no
ha sido replicado; ademas, sus autores no describen cuales
sintomas eran los que mejoraban y el estudio carece des da-
tos estadisticos,

Como vemos, el empleo de farmacos carece de eviden-
cias definitivas. Por tanto nos inclinamos a pensar que el me-
jor y menos costoso de los tratamientos de la disquinesia es
la prevencion, para lo cual es necesario que tanto el médico
como el paciente estén edificados sobre los riesgos que con-
lleva el uso de estos medicamentos, los cuales, aunque bene-
ficiosos si son usados juiciosamente, pueden acarrear danos
irreversibles si los utilizamos sin criterios cientificos,
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