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INTRODUCCION.

Con el advenimiento de los neuroléptiéos, medicamentos
que tienen le facultad de quitar lsas alu;inaciones ¥y las idess
delirantes, se did un paso equiparable al de 1la 1llegada del

-hombre a 1la 1luna. Liberarse de 1la cércel de la enfer-
medad mental era pof' fin una realidad.

Antes, miles y miles de seres humanos no tenian ninguna
esperanza de mejoria y en todos ellos se observaba la his-
~toria natural de 1la enfermedad,intentando acaso consoclarlos
pero sin ofrecerles nade efectivo para restablecerlos a 1la
realidad,condenados al deterioro inexorable y tantas veces

fatal.

No fue sino hasta este siglo, en la decada de los
cincuenta, cuando habria de generarse una nueva era en el de-
sarrollo de 1la peicoquimiecs, marcada por la iruupcién a la
clinica psiquiatrica de una nueva sgerie de fdrmacos de u-
tilidad en el manejo de los principales padecimientos psiquid-
tricos,pero como en la mayoria de 1so casos,los nuevos ‘
medicamentos treserian aparejadas nuevas complicaciones y
los neurolépticos no resultaron ser inocuos, al mismo tiem-
po que aliviaban sintomas cardinales en psiquiatria,parti-
cipaban en 1a aparicidn de una serie de entidades conoci-
das genericamente como fenomenos de parkinsonismo medicaﬁen-
‘toso. La poco penetrable marafia de neurotrasmisores,re-
lacionandose continuamente. unos con otros hacen el camino
muy denso y dificil para aquellos que intentan penetrarlo.
Pero jamds se detendra el ser humano en su afédn de encon-

trar una soluidén adecuada para resolver todo problema.



El térming neuroléptico lo idearon Delay y Deniker

en 1952 para referirse a los medicamentos capaces de pro-

ducir lentitud psicomotriz,parkinsonismo, indiferncia emocional

y mejoria de los sintomas psicdéticos. Estos autores france-
ses descubrieron que 1la clorpromazina administrada a esquizo-
frénicos y maniscos producia mejoria sostenida;este efecto fue
confirmado por muchos médicos en el mundo. En 1950,Carpentier
sintetizdé la cloropromazina,la cual resulto de la modificacidn
quimica de unas sustancias conocidas con el nombre de fenotia-
zinas, las que ademds de tener un efecto antihistaminico se
ﬁtilizaban como antihelminticas. Laborit reconocid su capaci-

dad hipnotica,tranquilizante ¥y ansiolitica en el paciente qui--

rirgico,por esa razén se empleo en anestisia general dentro
del llamadc "cotail litico™.
Desde 1931, Sen y Bose feportaron que la Rauwolfia ser-

pentina tenia propiedades antipsicdticas. Esta plantea se usaba

en la India como tranquilizante desde muchos siglos atréds.

Tiempo desdpués el Dr. Janssen descubrid las butiro-
fenonas cuando buscaba un analgésico tipo morfina. Al probar
estas sustancias en animales de laboratorioyse percatd qué
producian un poderoso efecto neuroléptico,similar al de las
fenotiazinas. Por ello, se empezaron & utilizar en la cli-
nica,observandose un marcado efecto antipsicdtico.

Estos tres grupos de sustancias (las fenotiazinas,
butirofenonas y la reserpina) producen parkinsonismo medica-
mentoso,ademds de tener efectos antipsicéticos. Hace algu-
nof afios,su eficacia tefapéutica se relacionaba estrechamen-
te con el sindrome parkinsonimnoc; a mayor efecto extrapira- k

midal,mayor potencia antipsicdtica.



Tal planteamiento ha quedado en desnudo despuéé del des-
cubrimiento de la c¢lozapina, un antipsicotico sin efectos par-
kinsonicos. Inclusc la denominacidén de neuroléptico entrd
en crisis por este farmaco y actualmente se ha redefinido,
considerando un neuroléptico a aquel medicamento que produce
disminucién en la agitacidn psicomotriz,en el comportamiento
agresivo y en la tensibén emocionaljque ctla sobre las al-
teraciones de la percepcién (alucinaciones e ideas delirantes);
y que mejora 1la conducta catatdénica y los trastornos del
yo en la esquizofrenia, con o sin alteraciones de 1los movi-
mientos extrapiramidales.

Biogqufmica y Farmacologfa.

Debido a que los neurolépticos acthan sobre la dopa4
mina principalmente, la hipdtesis actual de la alteracidn en
la esqyuizofrenia se explica con base en esta monoamina.

A pesar de que los neurolépticos tienen también efectos
importantes sobre los receptores de serotonina,alfa-adrenér-
gicos e histaminérgicos, es 1la dopamina la que méds se corre-
laciona con la capacidad antipsicdtica.

Desde hace tiempo se sabe que los neurolépticos blo-
qﬁean el receptor dopaminérgico, de manera que el efecto de
este neurotrasmisor disminuye porque no alcanzasu destino:
la - membrana postsindptica,por medio de cierto sistema de

informacidén ,1lamado de retroalimentacidn,el receptor da a

conocer &1 estimulador que no le llega suficiente neurotras-
misor, y este 0ltimo producird mayor cantidad an£e la demanda;
s8in embargo, apesar del aumento de DA, ésta de todas formas

no llegard a su destino, debido al bloqueo producido por

el neuroléptico.



Ya se sabe que la estructura cerebral que mas DA
contiene es el neoestriado (70 a 80%Z) y el resto se encuentra
casi exclusivamente en el sistema 1limbico,sobre todo en el
tubérculo olfatorio,el nficlec acumbens,el nidcleo intersticia-
lis y el ndcleo de la amigdala.

Como respuesta al bloqueo producido por los neuro-
léoticos, el paciente desarrolla los sintomas gue se presentan
por la falta de este neurotrasmisor. Al bloquear el efecto
de 1a DA a nivel necestsriado,se produce en el paciente el
. cuadro caracteristico del parkinsonismc,que es uno de los
efectos colaterales mids importantes a lo largo del trata-
miento,

En el caso especifico del neuroléptico empleado en este
estudio (haloperidol),diremos que pertenece a la familia de
las Butirofenonas;se degrada en el higado y no produce me-
tabolitos activos. La biodisponibilidad por 1la - via oral
es de 60% y su vida media es de 12 a 22 horas. La éxcre-
cién por la leche es més baja que los niveles en suero,
por lo que no significa riesgoso para el neonato que es ama-
mantado. El1 haloperidol es utilizado en la -~ esquizofrenia,
en la psicésis maniaco-depresiva o en la psicosis organica

entre otras afecciones.



Los neurolépticos son un grupo de sustancias que fue=
ron protagonistas de la revolucidn farmacoldgica en psiquia-
tria que vacidé los hospitales para enfermos mentales en
la decada de los cincuenta. El término neuroléptico se ha
utilizado para agrupar un conjunto de drogas de estructura
diversa, perc con efectos farmacolégicos similares. Como

~disminucidn del estado de mlertajdisminucidénde la actividad
motora y de la sintomatologia psicédticajactivided antiemetica
Yy alteraciones en el sistema extrapiramidal y endocrino.

Desde el punto de vista estructural, los neurolépticosi
se clasifican en fenotiacinas,tioxantenos,butirofenonas,deri—
vados reserpinicos,dibenzodiacepinas y compuestos indolicos.

Estos wmedicamentos tienen una interaccidén con un gran
niilmero de receptores a neurotrasmisores. El1 efecto mds es-
tudiado de los neurolépticos fs el que se relacionacon el
sistema dopaminérgico. Hay evidencias que apuntan que é&s-
te es el efecto antipsicdtico: la mayoria de 1los neuro-
lépticos tienen un efecto de bloqueo sobre los receptores
dopaminergicos D2; todos los neurclépticos antagonizan el
efecto de la administracién de agonistas DAjel potencial
de inhibicién D2 se correlaciona adecuasdamente a la potencia
antipsicdtica de los diferentes neurolépticos. Otros efectos
de los neurolépticos como la emeéis,la regulacidén de la
liberacidn de prolactina y los trastornos extrapiramidales
tienen su explicacidén en nivel de un efecto antidopaminérgico.
El agonista dopaminérgico, apomorfina,produce emesis,la  cual
es bloqueada por los neurolépticosjde hecho esta prueba se
utiliza en farmacologia preclinica para evaluar la potencia

de losneurolépticos entre si.



Por otra parte como se ha descublierto recientemente,

1a PTO1actina es regulada por un factor inhibidor que, o

es la DA o depende de ésta,deital manera que los neuro-
lépticos al inhibir este sitema neurcendocrino producen una
hiperprolactinemia. Finalmente, los efectos parkinsonianos,
quese observan con el uso de neurolépticos,pueden ser expli-
cados por la inhibicidén del sistema nigro-estriado,con fun-
ciones de neuromodulacidén inhibidora sobre el sistema intrin-
seco del estriado, que funciona con acetilcolina.

Por 1lo anterior, el uso de antimuscarinicos revierte los

signos del sindrome extrapiramidal.



Aquinesia; Dentro de los efectos colaterales de los
neurolépticos existe la aquinesia,caracterizada por una fal-
ta de espontaneidad y spatia,sintomas que pueden confundirse
con las alteraciones bdsicas de 1la esquizofrenia y bien
con un episodio depresivo.

Esta situacidn es altamente invalidante por 1lo res-
pecta a las relaciones sociales; ya que con frecuencia no
verbaliza el paciente. La aquinesia mejora cuando se admi-

nistra un anticolinérgico o retirando el neuroléptico.



ANTECEDENTES.

En 1la 1literatura mundial existen muchos reportes acerca
de la existencia de la aparicidn de aquinesia y de sintomato-
logia depresiva en pacientes tratados con neurolépticos,dichos
estudios han sido realizados 1la mayoria de las veces en
pacientes con esquizofrenia,encontrandose una asociaciédn
importante entre ambos vhechos. Hay inclusc quien describe
una "Depresidén Aquinetica" en esquizofrenia,basandose en un
estudio con 94 pacientes que fueron estudiados por los efec-
tos toxicos secundarios al uso de drogas antipsicdticas.

Esto tiene singular importancia ya que en muchas oca~-
ciones pueden confundirse 1los diagnosticos de aquinesia y
de un episodio depresivo en pacientes que hayan recibido
neurolépticos y que estos hayan propiciado la aparicién de
dicha sintomatologia. El Fiagnéstico se complica porque la
mayoria de 1las ocaciones se sobreponen la aguinesia y la
depresién.

En este sentido se conocen estudios desde 1968 que ver-
san sobre este +topico:

Prien y Cole en 1968 estudiaron 883 pacientes scmetidos
e un estudio con cloropromazina 2,000MGRS. contra 300mgrs.
de plabebo en una poblacidén de hombres - hospitalizados con
un promedio de 13.1 afios,sin encontrar una doferencia signi-
ficativa al efectuarles una escala de ansiedad.

Prien y colaboradores en 1969 con 325 casos que recibie-
ron 80 mgrs. de trifluoperazina contra 15 mgrs.de placebo,no
encontraron diferncias significaativas las esclas de BPRS,
encontrando ademds quedosis altas son efectivas en jovenes

Y en pacientes cronicos.



Clark y colaboradores en 1970a 1972,estudiazron a 71 pa-
cientes con cloropromazina 150mgrs.contra300mgrs y 600 y con-
tra placebo encontrando una mejor respueta a 1lfia sintoma-
tologia psicdtica en pacientes con 300mgrs.sin especificar
informacidn en relacidén a la aparicdn de sintomatologia ds-
presiva.

En 1969 Brotman y colaboradoraes,con 80 pacientes butaperazina

a dosis de 15,30 y 60mgrs. y contra placebo,encontraron que
no existian diferncias significativas en los puntajes de

escalas para deprsidn en los cuatsro grupos.

En 1968, Carscallen y colaboradores relizaron una inves-
tigacidn con 40 pacientes tratados con trifluoperazina,un gru-
po con 100 mgrs y el segundec con 10 mgrs. no encontraron di-
ferencias en escalas paré depresidn.

En 1977,Goldtein y colaboradores trataron 104 casos con
fluopenazina,250mgrs por 7 dias contra una dosis de 12.5
mgrs. también por 7 dias, encontrando un incremento signifi-
cgtivo en la depresidn.

Estos son algunos de los estudios realizados para
tratar de comprender 1la relacién existente entre los sin=-
tomas depresivos y la aquinesia en pacientes que han side
sometidos a trtamiento con diversos neurolépticos por di-
versas enfermedades, basicamente esquizofrenia. "En este
sentido,no se ha reportado ningun trabajo que hable de 1la
aparicidén de aquinesia y/o depresién en pacientes que re-
cibieron neuroléptico pero por presentar Sindrome Orgdnico

Cerebral y mds especificamente por el wuso de .inhalantes.



Por ello se elavord este proyecto , ya que en nuestro
pais el indice de SOC por el uso de inhalantes es muy alto
siendo necesario conocer mejor el manejo de dicho padecimiento.

HIPOTESIS:

Si existe una correlacidn entre la aquinesia
¥y sintomas depresivos en pacientes que recibieron neurolép-
ticps.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

(existe una relacidn significativa entre la
-aquinesia y los sintomas depresivos como resultado del uso

de -neuroclépticos?

Los objetivos seran encontrar dicha relacidn

‘ahora en un estudio con pacientes diagnosticados con Sindrome Orgi-

v
]
i
i

i

i

nico cerebral por el uso de inhalantes,los cuales fueron
tratados con neuroléptico (haloperidol),comparados con los
que recibieron carbamazepina.

DISERO:

Se realizd un estudio prospectivo,comparativo
doble  ciego entre 20 pacientes con SO0C por inhalantes que
recibieron carbamazepina en dosis de 600 a 1600 mgrs. contra
20 pacientes con el mismo diagndstico ¥y que recibieron neu-
roléptico (haloperidol) en dosis de 108 50 mETS .

Fueron evaluados con la escala de BPRS (escala
breve de apreciacién psiguidtrica) y con el DiMascio(escala
para sintomas extrapiramidales),realizandose una evaluacidn

basal  y siete subsecuentes.



Los 1Items que se tomaron en cuenta fueron:

Del BPRS:

EL §,Autodepreciacién y sentimientos de culpa (senti-
mientos de wminusvalia e ideas de cualpa, culpa delirante)

El 9,Animo deprimido (desaliento,tristeza,depresidn
desesperanza y desamparo.

El 13,Retardo psicomotor (actividad verbal y motora,
expresién facial)

El 16,Afecto aplanado o inapropiado (reduccidn en 1la
intersnidad de las emociones o incongruencias con la situacidén

o contenido del pensamiento)

Los Items que se tomaron en cuenta en la escala:de
DirMascio (sintomas extrapiramidales) fueron:

A,Expresidén facial.

.CyAquinesia.

D.-Rigidez.

Los resultados de dichos Items fueron sumados en ambas:
escalas ,desde 1la basal hasta 1la ﬁltima,cén dichas sumatdrias,
tanto en el BPRS como en el DiMascio se . pudc hacer una corre-
lacion entre Aquinesia y sintomas depresivos en aquellos qué
recibieron neuroléptico (haloperidol).

Dicho andlisis se 1llevd a cavo con el ANOVA

(andlisis de varianza) y con la T de Student.

Los datos muestran la camparacion en los Items antes
citados,tanto para el BPRS como para la escala de DiMascio

primero en relacidn al firmaco que se uso,siendo mas alto el



Bttt

puntaje en aquellos pacientes que recibieron el neuroléptico,

tanto en sintomatologlia depresiva como en aguinesia.

Posteriormente se analizaron los datos para encontrar
la correlacidén existente entre estos sintomas en los pa-

cientes que tomaron el neuroléptico (haloperidol).



RESULTADOS:

Se utilizo el ANOVA (andlisis de varianza)
¥y la T de Student para encontrar la correlacidn existente entre
los puntajes de las escalas BPRS y DiMascio (para sintomas
extrapiramidales) y los farmacos con los que fueron tratados
ya fuera carbamazepina o haloperidol.

Para 1la =aquinesia, los puntjes fueron més altos
‘en todas las evaluaciones en los pacientes que recibieron

haloperidol. {Fig. 1 Tabla 1)

Para los sfntomas depresivos, los puntajes fueron
més altos en los ‘pacientes que rTecibieron haloperidol.

(Fig. 2 Tabla 2)

Confirmandose la hipotesis de que existe una correlacién
entre la aquinesia y sfntomas depresivos en pacientes tra-
tados con neurolépticos.

r aquinesia V,S., Depresién con Haloperidol

= -0.269 con una p no significativa.

La diferecia entre la aparicién de puntajes altos -
para la aquinesia y los sintomas depresivos fue siempre mayor"
y constante en los pacientes gue tomaron haloperidol que en los

que tomaron carbamazepina.



ANALISIS DE RESULTADOS.
Para este estudio prospectivo,comparativo se emplearon

la Tde student y el ANOVA (andlisis de varianza)

Tabla que representa la evaluacién basal y las siete subsecuentes
en relacidén a Depresion,en pacientes con Carbamazepina y con Neuro-

léptico {(haloperidol)

Depresién;
Carbamazepina 3.300, S.D.= 1.895
Haloperidol 3.340, 8.D.= 2.227
Carbamazepina 2.079, S.D= 1.963
Haloperidol 2.778, S.D.= 1.904
Carbamazepina 2.593, S.D.=" 2.379
Haloperidol 2.721, S.D.= 2.154
Carbamazepina 2.000, S.D.= 2.007
Haloperidol 3.519, S.D.=  2.214
Carbamazepina 1.750, 5.D.=  1.331
Haloperidol 2.262, S.D.= 2.138
Carbamazepina 0.885, S.D.= 1.044
Haloperidol 2.794, S.D.= 2.161
Carbamazepina 1.899, S.D.= 1448
Haloperidol 2.211, S.D.=  1.760
Carbamazepina 1.250, 8.D.= 1.332

Haloperidol - 1.739, S.D.=  1.562



Tabla que representa la evaluacidén basal y las
siete subsecuentes en relacidén a la Aquinesia,
en pacientes +tratados con Carbamazepina y con

Neuroléptico (haloperidol)

Aguinesia
CARBAMAZEPINA 0.375,  S.D.= 0.809
HALOPERIDOL 0.375,  S.D.= 0.666
CARBAMAZEPINA 0.579,  S.D.= 0.745
HALOPERIDOL 1.375,  S.D.= 1.177
CARBAMAZEPINA  0.771,  S.D.= 1.002
HALOPERIDOL 1.975,  S.D.= 1.750
CARBAMAZEPINA 0.479,  8.D.= 0.717
HALOPERIDOL 2.838,  S.D.= 1.687
CARBAMAZEPINA 0.472 S.D.= 0.813
HALOPERIDOL 3.079 S.D.= 1.729
CARBAMAZEPINA '0.192 S.D.= 0.384
HALOPERIDOL 2,494 S.D.= 1.770
CARBAMAZEPINA 0.499,  S.D.= 0.705
HALOPERIDOL - 3.030 S.D.= 1.531
CARBAMAZEPINA 1.571,  S.D.= 3.309

HALOPERIDOL 2.814 8.D.= 2.154



Pantuacisn Media UD.

Aguinesia

Carbamezepina —vs— Haldol
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Puntuacion Media UD.

Aquinesia

Carbamezeypina —-vs— Haldol

Evaluacion Basal y Subsecuentes
B Carbhamazepina & Haldol



RESULTADOS.

DEPRESION

COMPARACION ENTRE GCARBAMAZEPINA Y
"HALOPERIDOL, EVALUACION BASAL Y SIETE SUBSE_
CUENTES. UTILIZANDO LA ESCALA DE BPRS.

ITEMS 5 AUTODEPRECIACION Y SENTIMIENTOS DEL CULPA
9ANIMO DEPRIMIDO
. 13 RETARDO PSICOMOTOR
16 AFECTO. APLANADO O INAPROPIADO.

HALOPERIDOL.

BASAL:sseeene3.3

PRIMERA EVALUACION 2.8
SEGUNDA EVALUACION 2.7
TERCERA EVALUACION 3.5
CUARTA EVALUACION 2.3
QUINTA EVALUACION 2.8
SEXTA EVALUACION 2.2
SEPTIMA EVALUACION. 1.7



RESﬁLTADOS

DEPRESION

COMPARACION ENTRE -~ CARBAMAZEPINA Y
HALOPERIDOL,EVALUACION BASAL Y SIETE SUBSE_
CUENTES.UTILIZANDO LA ESCALA DE BPRS,

ITEMS 5 AUTODEPRECIACION Y SENTIMIENTOS DE CULPA.
9 ANIMO DEPRIMIDO
13 RETARDO PSICOMOTOR
16 AFECTO APLANADO O INAPROPIADO.

CARBAMAZEPINA:

BASAL.....3.3

PRIMERA EVALUACION 2.1
SEGUNDA EVALUACION 2.6
TERCERA EVALUACION 2.0
“CUARTA EVALUACION 1.8
QUINTA EVAiUACION 0.9
SEXTA "EVALUACION 1.9
SEPTIMA EVALUACION 1.3



RESULTADOS:

AQUINESIA:
COMPARACION ENTRE GARBAMAZEPINA Y
HALOPERIDOL, EVALUACION BASAL Y SIETE
SUBSECUENTES,UTILIZANDO LA ESCALA DE
SINTOMAS EXTRAPIRAMIDALES(DIMASCIO)
ITEMS A._EXPRESION FACTIAL
C._AQUINESIA.
D._RIGIDEZ.

HALOPERIDOL:

BASAL.....0:4

PRIMERA EVALUACION 1.4
SEGUNDA EVALUACION 2.0
TERCERA EVALUACION 2.8
'GUARTA EVALUAGION 3.1
QUINTA EVALUACION 2.5
SEXTA EVALUACION 3.0
SEPTIMA EVALUACION 2.8



RESULTADOS

AQUINESIA:
COMPARACION ENTRE CARBAMAZEPINA Y
HALOPERIDOL. EVALUACION BASAL Y SIETE
SUBSECUENTES,UTILIZANDO LA ESCALA DE
SINTOMAS EXTRAPIRAMIDALES {(DIMASCIO)
ITEMS A.EXPRESION FACTIAL.
C._AQUINESIA.

D._RIGIDEZ
: CARBAMAZEPINA:

BASALesae=0.4 _

PRIMERA EVALUACION 0.6
SEGUNDA EVALUACION 0.8
TERCERA EVALUACION 0.5
CUARTA EVALUACION 0.5
QUINTA EVALUACION 0.2
SEXTA EVALUACION 0.5
SEPTIMA EVALUACION 1.6



Puntuaci&n Media UD.

Depresion

Carhamazepina ~vs— Haldol
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Puntuacion Media VUD.

Depresion

Carhamazepina -vs- Haldol

Evaluacidn hasal y subsecuentes

B Carhamazepina

2 Haldel



COEFICIENTGE DE CORRELACION ENTRE AQUINESIA Y
DEPRESION EN PACIENTES CON CARBAMAZEPINA Y NEUROLEPTICO

(haloperidol)
AQUINESIA Y DEPRESION CON CARBAMAZEPINA

0.318
0.436
0.373
0.278
0.414
0.684

0.704

promedio 0.458
AQUINESIA Y DEPRESION CON HALOPERIDOL.
0.159
0.158
0.631
0.253
-0.034
0.423

prowedio 0,269

r AQ v.s. Dep Haldol (7)

= -0.269 -
p- no significative

~-Por lo tanto, la hipdtesis se confirma:
SI EXISTE UNA CORRELACIONENTRE LA AQUINESIA )
~ ¥ LA DEPRESION EN PACIENTES QUE RECIBEN NEUROLEPTICOS.



.DISCUSION:

En este estudio, realizado en el Hospital
Psiquidtrico "Fray Bernardino Alvarez" con 40 pacientes,
diagnosticados con Sindrome Orgdnico Cerebral, especifi-
camente por el uso de Inhalantes,se comprobd que los
pacientes gque recibieron neuroléptico (haloperidol)
también presentaron sintomas depresivos o depreesidn
Yy aquinesia.

En un estudio doble ciego de distribucidn
aleatoria de carbamazepina y neuroléptico (haloperidol)-
fueron evaluados con le escala de BPRS (escala breve de
apreciatiacidén psiquidtrica) y con el DiMascio (escalade
sintomas extrapiramidales) con una eveluacidn basal y =
posteriormente siete evaluaciones subsecuentes realiza -
das cada cuatro dias por varios examinadores. Del BPRS -
se utilizaron los items 5, 9, 13 y 16 y de la escla de -~
DiMascio los apartados A.C y D, obteniéndose las sumato=-

rias en ambos casos.

Se encontré que los pacientes que recibieron -
haloperidol si presentaron significativamente sintomas =
depresivos o depresidn y aquinesia, lo que no sucedid en

los pacientes que recibieron carbamazepina. Por lo que la

hipdteis se confirma.
- Cabe sefialar que algunos pacientes recibieron-

corrector, lo cual podria alterar los datos finales, -
aungue por la diferencia tan marcada entre ambos grupos

sigue siendo confiable y significativa.



COMENTARIO

La revisidén de 1la literatura mundial nos habla
de la aparicidén de sintomas depresiveos o depresidn y
aquinesia en pacientes que han recibido neurolépticos,la
mayoria de dichos estudios han sido realizados en pacien-
tes con esquizofrenia. Nuestsro estsudio parece ser el
primerc que aborda este problema pero con una poblacidn
difente caracterizada por presentar un Sindrome Organico
Cerebral, especificamente por el uso de Inhalantes.
Nuestros resultados coiciden con los del resto de 1la
literatura aunque nuestra poblacién no es semejante a la
de los estudios previos, si existe una relacidn signifi-
cativa entre el uso de neurolépticos (haloperidol )
¥ la presentacién de sintomas depresivos o depresion y
de aquinesia.

Resulta muy interesante esta relacién que algunos au-
tores 1la atribuyen a 1a influencia que los neurolépticos
ejercen sobre no solo la via dopaminérgica sino también
sobre 1la norepinefrina y serotonina a nivel del sis-

tema limbico.
Lamentablemente parece agregarse un efecto

colateral més,aparte de los sintomas que se relacionan
con el pafkinsonismo,debiendose tomar en cuenta que la
interaccidén de los numerosos neurotrasmisores posi-
bilitan la aparicién de nuevas variables en la sinto-

matologia de los pacientes.
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