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PREVALENCIA DE DISQUINESIA TARDIA EN PACIENTES PSIQULATRICOS 

HOSPITALIZADOS EN EL HOSPITAL PSIQUIATRICO 

"FRAV BERNARDINO ALVAREZ .. 

SSA. 

1.- INTRODUCCION 

La disquinesia tardía es una entidad nosológica que 

antipsicóticos en el tratamiento de las psicosis 

apareció secundariamente al uso de 

en los pacientes con enfermedad 

psiquiátrica; se inició su estudio taxonón1ico desde que se reconoció el cuadro clínico y se 

ha vinculado con diversos factores predisponentes que se consideran de riesgo para el 

desarroUo de esta complicación. 

Basándonos en esto, nuestro propósito al elaborar la presente tesina, fue presentar una 

re"·isión de los aspectos importantes de la e'\<·olución psicofarmacológica con respecto a los 

antipsicóticos,. como son los aspectos históricos de su aparición,. su mecanismo de acción. su 

relación con los circuitos neuro-endocrinológicos cerebrales que permiten el entendin1iento 

del cuadro clínico de la disquinesia tardía, descripción sen1iológica de esta, así, como una 

revisión de estudios epidemiológicos realizados en otras áreas geográficas con el fin de 

conocer su prevalencia. 

Este estudio; además de incluir la revisión teórica, consta de una investigación clínica en 

pacientes psiquiátricos l\lexicanos realizada en el hospital parcial del Hospital "fray 

Bernardino Alvarez" SSA., con el objeto de determinar la prevalencia por grupos de edad 

y sexo de disquinesia tardía en una muestra de eUos, y conocer las variables que con mayor 

frecuencia se relaciona; se pretende entonces., comparar nuestros resultados con los de 

in,.·cstigaciones realizadas pre,.·iamente en otras latitudes para valorar las similitudes o 

diferencias existentes.- Este tipo de estudio se ha realizado en otros 1>aíses pero no en 

!\léxico, lo que en si da importancia a este trabajo. 



D.- ASPECTOS HISTORICOS 

Antipsicóticos 

Las primeras drogas antipsicóticas fueron las fenotiazinas y los alcaloides de la rauwolfia, 

especialmente la reserpina ( 1952-1953) ( 1 ).- El primer antipsicótico fenotiazinico fue Ja 

cloropromazina (largactil). desarrollado en Francia en 1952 e introducido en la medicina 

Americana con el nombre de Thorazine en 1954 (2).- Actualmente se aceptan ·algunas drogas 

antipsicóticas más. que científicamente han demostrado su valor clínico en el tratamiento de 

las psicosis como es el caso de las fenotiazinas alifáticas ( cloropromazina. trifluopromazina), 

las piperidú1icas ( tioridazina, mezoridazina ). las piperazinas ( flufenazina. perfenazina. 

trifluoperazina). los tioxantenos alifáticos (cloprotixene). los piperazinicos (tiotixeno), las 

dibenzodiazepinas (loxapina. clozapina), las butirofenonas (haloperidol. droperidol), las 

difenilbutilpiperidinas (pin1ozide, penfluridol). las indolonas (molindona) y más recientemente 

la introducción en la practica clínica de las risperidona (3,4). 

Las fenotiazinas que son de baja potencia pero no de baja eficacia, tienen una tendencia 

relativa a inducir sedación, hipotensión arterial y otros efectos colaterales autonómicos.- Las 

fenotiazinas piperazinicas de elevada potencia, tienen un efecto relativamente tnayor sobre la 

fi.mción extrapiramidal ( 5, 6 ). 

La introducción de los medicamentos antipsicóticos en el arsenal terapéutico psiquiátrico 

vino a modificar el tratamiento de las psicosis. considerandose que el efecto de los agentes 

típicos está asociado al bloqueo de los receptores 02 dopaminérgicos ( 7 ).- Las dosis de la 

medicación antipsicótica son generalmente 
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equivalentes en eficacia; con excepción de la clozapina. la cual interactua con diversos 

sisten1as de neurotrasmisión especialmente con los serotoninérgicos (5-HT2). alfa 2 

adrenérgicos e histaminérgicos (H 1 ). siendo su acción menos potente sobre los receptores 

D 1 y 02. lo que ex-plica por un lado su efecto clínico y por otro los efectos secundarios o 

colaterales ( 8 ).- Para el tratamiento de mantenimiento de las psicosis, S mg de haloperidol 

por día o su equivalente son suficientes; aw1que hay estudios de investigación que refieren la 

ubicación de ventanas terapéuticas calculadas en niveles plasmáticos de S a 12 ng/ml. con lo 

que los pacientes en estudio mostraron mejoría ( 9 ).- La continuación de el tratamiento 

después de un episodio agudo puede ser decidido sobre la base de la cronicidad de la 

enfennedad psicótica .- Los periodos de recaída son elevados cuando los pacientes no 

continúan recibiendo medicación .- El mantenimiento de dosis bajas puede dar corno 

resultado frecuentes recaídas pero pocos efectos colaterales adversos ( 10).- Las 

preparaciones de depósito administradas por vía intramuscular pueden ser usadas para 

ayudar a ampliar la eficacia de la terapia a largo plazo ( 11 ).- Las reacciones adversas se 

correlacionan con la potencia, por lo que las drogas con esta característica ( por ejemplo 

aquellas de gran afinidad por receptores postsinápticos D2 están generalmente asociadas con 

síntomas extrapiramidales (5,6).- Aunque las drogas antipsicóticas o neurolépticas 

representan una amplia variedad de estructuras químicas , su farmacología y espectro de 

actividad es marcadamente similar por lo que los agentes antipsicóticos de utilidad actual 

regulanuente producen uua variedad de trastornos ex"trapiramidales sobre el control de la 

postura .. tono muscular y movimientos. 



Los comwtes y algwtas veces molestos efoctos colaterales neurológicos de la mayoría de las 

drogas representan una única constelación de síndromes no asociados con otros agentes 

psicotrópicos; Estas reacciones pueden ser subdivididas en cuatro o cinco categorías como se 

describen más adelante: disquinesia aguda, parkinsonismo. acatisia, síndrome del conejo y 

disquinesia tardía. ( 12.13.14 ). 

111 .. - SUBSTRATO ANATOl\IOFUNCIONAL Y i\IECANISl\10 DE ACCION 

Para entender la fisiopatología de la Disquinesia Tardía es imponante conocer el substrato 

anatomo-funcional y ]as caracteristicas de acción de los medican1entos antipsicóticos~ se 

considera que la disquinesia tardía es un trastorno de los ganglios básales debido a una 

alteración que ocasionan los antipsicóticos sobre los receptores dopaminérgicos. 

Los ganglios básales están integrados por cinco núcleos subconicales que panicipan en el 

control de los mo";mientos y la fimción cognitiva. se conocen con el nombre de núcleo 

caudado y putamen (que f"orntan el neo-estriado). globus pallidus, substancia negra. y el 

núcleo subtalámico.- El circuito motor de Jos ganglios básales está constituido por aforencias 

de Ja coneza motora y del tálamo; conexiones intranucleares como son la vía estrio-pálida, Ja 

vía estrio-nigral y la vía subtalárnica-globus pallidus y eforencias hacia el área motora 

suplementaria, corteza motora y tálamo.- Los ganglios básales fimcionan en un modelo de 

circuitos con diferentes neurotrasrnisores; la inf"orn1ación cortical hacia el neo-estriado es 

excitatoria y está mediada por neuronas glutaminérgicas.- Se consideran dos vías a través de 

los ganglios básales: Un circuito directo que tiene proyecciones desde el neo-estriado hacia el 

globus pallidus y Ja substancia negra. la cual se proyecta al tálamo; y una vía indirecta del 

estriado hacia la parte ex-tema del globus pallidus. proyectándose hacia el núcleo 
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subtalámico.- La vía directa es mediada por el neurotrasmisor GABA y la Substancia P; la via 

indirecta es mediada por GABA. las encefalinas y el glutamato ( 15 ). 

Los medicamentos antipsicóticos son substancias químicamente heterogéneas que producen 

efectos fannacológicos sin1ilares como sedación. ntejoría de los síntomas psicóticos. 

trastornos motores~ efectos antien1éticos y alteraciones endocrinas~ se consideran .. con10 ya se 

mencionó. de alta o baja potencia según su capacidad para producir síntomas 

extrapiramidales. su mecanismo de acción se debe a un bloqueo de los receptores 

dopaminérgicos de manera que un bloqueo dopaminérgico agudo llevará a w1a hiperactividad 

colinérgica y por lo tanto un síndrome hipoquinético y un bloqueo crónico llevará a w1a 

hiperactividad dopaminérgica y por consecuencia a un síndrome hiperquinético. produciendo 

efectos sec\mdaríos dentro de los que se han descrito síndromes motores tempranos como el 

síndrome parkinsoniano. dístonia de torsión. akatisia y síndromes tardíos como la disquinesia 

tardía (5.6 ). 

La hipótesis tradicional para ex-plicar el desarrollo de la disquinesía tardía está basada sobre el 

concepto de el nivel de hipersensibilidad en los receptores de dopamina.- Las drogas 

antipsicóticas bloquean los receptores dopaminérgicos postsinápticos permitiendo un 

incremento en el movimiento de la acetilcolina, clinicamente esto está asociado con 

parkinsonismo.- Durante el tratamiento a largo plazo ocurren varios fenómenos adaptativos, 

el bloqueo de receptores de dopantina desarrolla una hipersensibilidad que puede ser 

demostrada por un incremento en la respuesta a los agonistas dopaminérgicos; esta 

hipersensibilidad está paniculannente relacionada a un incremento de los receptores de 

dopamina compensador por el bloqueo inicial mediado por la droga.- El incremento en la 

sensibilidad dopaminérgica, junto con la hipofunción colinérgica ha sido considerado como el 
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factor fisiopatológico primario que condiciona la disquinesia tardía.- La mayoría de los 

datos que dan sopone a la disfunción dopaminérgica en la dísquinesia tardía son indirectos y 

primariamente fannacológicos ( 7 ). 

La dísquinesia tardía inicial está asociada con el tratamiento crónico de antipsicóticos. puede 

ser enmascarada o se incrementará cuando los antipsicóticos son disn1inuidos y disminuye 

cuando estas drogas o depletores dopaminérgicos aun1entan; inversamente_ algunos 

agonistas dopatninérgicos pueden incrementar la disquinesia tardía.- Estas observaciones no 

exigen que anomtalidades dopaminérgicas sean la causa de disquiuesia tardía; un papel 

modulador de la dopamina sobre otros sistemas disfimciouales podrían igualmente e"-plicar 

bien Jos efectos de las drogas con influencia doparninérgica; ade111ás~ rnecanismos 

adrenérgicos pueden estar involucrados; así. estas drogas también actúan sobre la 

uorepinefrina. ( 16 ). 

Recientemente ha quedado claro que la teoría de Ja hipersensibilidad es incongrnente con un 

número de observaciones hechas en animales con disquinesia tardía: 

- No puede ser probada la correlación entre el desarrollo de la hipersensibilidad 

doparninérgica en animales de experimentación y la disquinesia tardía en pacientes.- Los 

animales rápidamente desarrollan hipersensibilidad dopaminérgica (frecuentemente después 

de una única inyección ). mientras que Ja disquiuesia tardía es vista hasta varios meses 

después de tratamiento ( 17 ). 

- Los agonistas doparninérgicos 02 inducen varios movimientos estereotípicos en animales 

sensibles a la dopamina. mientras que se ve mínimamente o nada en la disquinesia tardía en 

hurnanos y monos. 
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- La hipersensibilidad animal declina después de la terapia con agonistas dopaminérgicos 

(deseusibilización). mientras que la disquinesia tardía en humanos parece no ser afectada. 

Estudios de la función endocrina mediados con dopamina no indican incremento de la 

sensibilidad dopaminérgica en pacientes con disquinesia tardía. 

No se ha encontrado un incremento en el nún1ero de receptores de dopan1ina en los 

cerebros de pacientes con disquinesia tardía post-ntortent.. c~tnparados con 1os cerebros de 

pacientes sin esta enfermedad. 

- En los ancianos~ quienes frecuentetnente desarrollan movi.n1ientos espontáneos se111ejantes a 

los de disquinesia tardía no se ha obse1vado incremento en los receptores dopaminérgicos 

02. 

Estas observaciones indican lo inadecuado de la teoria de la hipersensibilidad (02) en la 

disquinesia tardía.- La hipersensibilidad puede contribuir a la aparición del sú1drome 

posiblemente por disminución del parkiusonismo. pero puede apenas jugar un papel primario 

(7.16.17.18, ). 

IV.- METODOS DE ESTUDIO 

En este apartado se incluyen todos aquellos métodos que intentan cuantificar las 

observaciones ctmicas bajo condiciones estandarizadas. 

El problema de la disquinesia tardía se ha vuelto más importante a pesar del hecho de que 

este síndrome fue reconocido poco después de la úttroducción de los antipsicóticos en la 

década de los años 50s. .- La información acerca de su magnitud ha evolucionado 

lentamente.- Muy poco se escribió de esto en EUA. hasta bien entrados los años 60s .. 

aunque el síndrome fue razonablemente bien descrito en Europa después de su identificación 
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en los 50s. ( 12 ).- Los estudios sugerían que muy pocas personas suftian de este trastorno 

y la falta de reconocintiento de la complejidad del síndrome resultó en ausencia de conciencia 

del problema y de argumentos ampliatnente discrepantes acerca de la prevalencia del 

trastorno.- En parte. su pobre identificación se relacionó a la ausencia de wta definición 

exacta asi como a la inexistencia de métodos de evaluación satisfactorios ( 20 ); al estudiar el 

caso. se buscó abordar factores demográficos relacionados a la disquinesia tardía y además 

de definir el traston10. describir y cuantificar integralmente los síntomas que lo fonnan con el 

objetivo de que los estudios neuropatológicos puedieran realizarse y por lo tanto intentar 

correlacionar la neuropatología con los movimientos anonnales; para lo cual. se han 

desarrollado escalas de evaluación de la disquinesia tardía ( TDRS ) ( 21 ). 

La primera escala de evaluación para disquinesia tardía fue desarrollada por Crane en 1968 

( 19) en wt estudio en pacientes esquizofrénicos. su articulo se ha seleccionado para ilustrar el 

contenido de una escala de evaluación. El autor identificó síntomas en 11 áreas diferentes. 

cada una de ellas calificada con un máxin10 de 5 puntos de severidad; posteriormente Srnith 

y colaboradores (20) desarrollaron otra escala a la que se le agregaron la evaluación de 

síntomas e""trapiramidales.- También Degwitz y colaboradores (21) construyeron wta escala 

de 47 apartados en la que incluía movimientos orofaciales. roioclónicos. coreoatetoides etc. 

Separadamente. usando esta escala Hippius y Logemman (22) mostraron que los 

movimientos disquinéticos empeoraban posterionnente a la inyección de levodopa; más 

tarde llll grupo de investigadores Británicos desarrolló una escala para medir síntomas 

ex-irapiramidales en las que se dividió el cuerpo humano en 32 áreas anatómicas 

arbitrarian1ente y en las que se buscaban 5 tipos de anonnalidades como temblor rigidez 

movimiento coreoatetoide. distonia e inquietud. valorados en una escala de 5 pwttos de 

severidad (23).- Así mismo. Simpson y colaboradores ( 19) en el hospital Estatal de 

9 



Rockland desarrollaron una escala para evaluar disquinesia tardía integrada en su inicio por 

33 apartados de movimientos anormales comwtmente vistos en pacientes con esta entidad 

nosológica.- Varias versiones de esta escala han sido utilizadas, aunque las instrucciones para 

su uso y las definiciones operacionales de los reactivos no fueron detallados sino hasta 

tiempo después cuando los refinamientos de la escala fueron hechos en colaboración con 

investigadores de Boston (19). 

V.- CUADRO CLINICO 

Los trastornos del movimiento asociados con drogas antipsicóticas se pueden dividir 

arbitrarian1ente en traston1os del 111ovin1iento de inicio temprano y trastornos del mo"imiento 

de inicio tardio como lo describió Ban1es en 1987 ( 12 ).- Los trastornos de inicio temprano 

tienden a desarrollarse pronto, después de iniciado el tratamiento o consecutivamente a un 

incremento de la dosis del medicamento y son frecuentemente de duración breve.- Se 

reconocen tres síndromes. cada w10 de ellos con caracteristicas f"enomenológicas propias y 

diferentes teorías en relación a su origen fisiopatológico: Parkinsonisn10, acatisia aguda y 

disto ni a aguda ( 12 ). 

Los cuadros clínicos de inicio tardío aparecen durante el tratamiento antipsicótico a largo 

plazo. generalmente en pacientes de edad avanzada y tienden a ser crónicos ( 1 O ).- Los 

pacientes que más comw1mente reciben este tipo de tratamiento son los portadores de un 

trastorno esquizofrénico establecido, estos pacientes pueden presentar una variedad 

cualitativamente diferente de mo'l.imientos involwttarios anonnales.- El término disquinesia 

tardía significa trastorno del movimiento de inicio tardío y es aplicado a un amplio rango de 

rnovin1ientos anonnales obsen..:ados en estos pacientes: algunos de estos mo\in1ientos están 

indudablemente relacionados con la enfennedad misma como es el caso de las estereotipias y 
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manerismos aunque existen trastornos del movimientos más sutiles que pueden ser 

característicos.- También se ha propuesto que la esquizofrenia puede ser un factor 

coadyuvante en el desarrollo de la disquinesia tardía(l3.28,30). 

Desde que este síndrome fue descrito por primera vez por Schonecker en 1957 (12) se le 

han asignado una gran variedad de movimientos y panicularidades como se menciona a 

continuación: 

La disquinesia tardía es w1 síndrome de evolución larga o permanente. caracterizado por 

movimientos involuntarios anormales. causado comúnmente por el uso a largo plazo de los 

antipsicóticos ( 10).- Se presenta clínicamente como mo"imientos involuntarios de la lengua. 

de los músculos de la cara y cuello. de las ex"tremidades inferiores y superiores. de la 

musculatura del tronco; ocasionahnente. grupos de músculos que involucran la respiración y 

deglución; así mismo. se ven frecuentemente movimientos buco-linguales y masticatorios en 

etapas tempranas del curso de la enforrnedad y se caracterizan por protrusión lingual visible 

al observar como la lengua empuja contra la mejilla. chupeteo labial y mo..,imiento de 

fruncimiento.- Movimientos faciales excesivos e innecesarios incluyendo muecas. parpadeos. 

mo"imientos rápidos de los músculos periorbitarios también se ven en fases tempranas ( 12. 

23 ). Aunque los movimientos pueden ser dificiles de distinguir de las estereotipias que 

pueden ocurrir espontáneamente en individuos psicóticos crónicos. los de la disquinesia 

tardía generalmente parecen 1nenos volw1tarios y tienen una calidad más coreoatetósica. 

Anterionnente. fue generalmente aceptado que la disquinesia tardía es un síndrome 

progresivo con acentuamiento gradual de los sintomas durante el tratamiento con 

antipsicóticos a largo plazo; Sin en1bargo. parece que generalmente no empeora durante el 

tratamiento estable a largo plazo. En muchos casos los síntomas disminuyen (24 ). 
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VI.- FACTORES DE RIESGO 

En este síndrome se han mencionado los siguientes factores predisponentes para su 

desarrollo: raramente se presenta en pacientes que han tenido menos de tres a seis meses de 

exposición a drogas antipsicóticas (25): un factor de riesgo bien establecido es la edad 

avanzada~ tanto la severidad como el riesgo de recuperación se incrementan conf'orn1e avanza 

la edad (26). hay e,,;dencia de que las mujeres son más propensas a padecerla (27). Los 

pacientes con trastornos afectivos o esquizoaíectivos tienen significativamente tnayor riesgo 

de desarrollar disquinesia tardía que los pacientes esquizofrénicos (28).- La esquizofrenia 

severa está frecuenten1ente asociada con trastornos del n1ovimiento .. incluyendo n10,imientos 

semejantes a la disquinesia tardia .- La ansiedad. agitación y el estrés pueden temporalmente 

agravar el síndrome (29.30). Los antipsicóticos son la principal causa de disquinesia tardía, 

los estudios prospectivos han mostrado que la dosis y la duración del tratamiento son 

significativos, las dosis elevadas y los periodos largos de tratamiento se consideran factores 

de alto riesgo. aunque en otros estudios retrospectivos no se ha confirmado esta asociación: 

por lo tanto. no está bien establecido que el tratamiento intermitente empeore el curso.­

Actualmente ninguno de los antipsicóticos estándar se conoce que sea más o menos probable 

que lo cause y no se han confirmado los casos ocurridos por antipsicóticos atípicos (4.8).­

Está clara la correlación entre el desarrollo de parkinsonismo durante el tratamiento con 

antipsicóticos y el riesgo de disquinesia tardía (3 1 ).-Existen algunas sugerencias de que el 

uso crónico de anticolinérgicos pueden incrementar el riesgo de disquinesia tardía por lo que 

su uso debe ser minimizado si es posible (32).- La disquinesia tardía frecuentemente aparece 

mientras el paciente esta aún bajo tratamiento: sin embargo. los antipsicóticos pueden 
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enmascarar los síntomas y los movimientos involwuarios anonnales solo se pueden 

reconocer discontinuando o disminuyendo la dosis del tannaco.- Cuando los movimientos de 

disquinesia tardía ocurren varios días o semanas después de disminuir o interrumpir el 

tratallliento se conoce como disquinesia por supresión; si es relativa1nente pennanente se 

define como disquinesia tardía (25). 

Por ultimo. es posible que w1a vulnerabilidad genética111ente detenninada juegue w1a parte 

esencial. aunque esta aseveración no está con1probada ( 18 ). 

Vil.- EPIDEMIOLOGL-' 

En diferentes estudios de prevalencia en otros países se n1cnciona que esta va desde un 20º/o 

a un 45'%.- Se Analizaron datos de 76 artículos sobre la prevalencia de disquinesia tardía 

basta 1989 (27).- La prevalencia de disquinesía tardía entre 39.189 pacientes incluidos en 

estos reportes fue de 24.2%, significativamente mayor en mujeres (26.6%), que en hombres 

(21,6%).- En general. la prevalencia de la disquinesia tardía parece alcanzar su pico n1áximo 

en el grupo de 50 a 70 años en el hombre en tanto que continúa incrementándose después de 

los 70 años en la mujer~ además, las mujeres tienden a tener disquinesía tardía más severa 

que los hombres (27,28,33,).- También se encontró que la disquinesía tardía espontánea es 

más común en las mujeres y se analizó el material en cuanto a diferencias culturales 

comparando los estudios en cuatro continentes. América del Norte. Europa, Áfiica y Asia.­

La prevalencia promedio en general de disquinesia tardía en los estudios de América del 

norte fue de 27.6°/o (hombres 24.4°/o. mujeres 30.6°/o. relación hombre-mujer 1: 1.3 ); para 

Europa el promedio fue de 21.5º/o (hombres 17.9°/o, n1ujeres 24.2'?'1>, relación hombre-mujer 

1: 1.35 ); para Asia 16.6% ( hombres 17.3%. mujeres 15.8%. relación hombre-mujer 1: l. 1 ) 

y para los estudios de África y del Este Medio fue de 25.5'% (hombres 15.1º/o. mujeres 
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25. 9°/o, relación hombre-mujer 1: 1 ).- Los datos mencionados indican que los pacientes 

Asiáticos tiene una prevalencia menor de disquinesia tardia que los de América del Norte, 

Europa y Árnca (27,28,34.35). 

Otros datos encontrados en el análisis de dichos estudios de prevalencia son los siguientes: 

Desde que se introdujo el sindrome en la literatura hace más de 30 años. la edad avanzada ha 

sido el único factor de riesgo consistente. confinnado por la tnayoria de los autores (37).­

Algw1os otros factores han sido considerados como predisponentes para el desarrollo de 

disquinesia tardia incluyendo los desórdenes de conducta. la lesión orgánica (38), el tipo de 

antipsicótico prescrito, la edad al momento del primer antipicótico, la cantidad de 

antipsicótico empleado (39). el número de los periodos largos sin droga (40). y el desarrollo 

de efectos ex"trapiramidales tempranos (41 ). pero este estado de variables como factor de 

riesgo para disquinesia tardia no se ha establecido completamente.- Por ultimo. se ha descrito 

también una posible relación entre patrones electroencefalográficos anonnales y la 

disquinesia tardia, ya que se ha observado un mayor desarrollo de esta enfern1edad en 

pacientes con registros anormales principalmente con arritmias subcorticales (42). 

Esta re·-.isión de la literatura concluye que la información varia en relación a los resultados de 

los estudios ya que existen diferencias entre estos en términos de los criterios diagnósticos, 

tipo de escalas de evaluación, los observadores y el tamaño de las muestras: aunque el 

promedio de las muestras fue de 530 por estudio ( 27,34,36 ). 
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VUI.- .JUSTIFICACION 

Por las caracteristicas de la enfermedad y las asociaciones antes mencionadas. es necesario 

detern1inar en la población n1exicana con enfern1edad psiquiátrica y que requieren del uso de 

antipsicóticos la prevalencia de la disquinesia tardía y sus variables asociadas. 

En el hospital psiquiátrico ·· Fray Bemardino Alvarez"" SSA.. nosocomio de concentración 

de pacientes a nivel nacional. un buen número de enfern1os son tratados con diversos 

antipsicóticos •. Por lo general su uso es prolongado, ya sea por las características propias de 

la enfennedad. por la falta de conciencia de enfern1edad de parte del paciente que lo hace 

suspender el tratamiento o por la nula contención familiar. propiciando frecuentes recaidas de 

n1anera que se tienen que usar continuan1ente o de fonna intennitente antipsicóticos en las 

diferentes hospitalizaciones o en el seguimiento a través de la consulta e"-"tema. por lo que se 

utilizan estos medicamentos a mediano o largo plazo presentando algunos pacientes 

n1ovimientos involwttarios que generaln1ente no se identifican co1no disquinesia tardía~ 

utilizando el término de "impregnación neuroléptica" para reportarlo en las libretas de 

control diagnostico o en los e"-"}Jedientes médicos. de tal suerte que es poco frecuente 

encontrar consignado el diagnóstico de disquinesia tardía clinicamente establecido.- La 

inquietud entonces es la de conocer la prevalencia de esta complicación farmacológica y la 

detern1inación de sus variables más frecuentes; esto. permitiría establecer elementos de juicio 

racionales para el uso de antipsicóticos asi. como estudiar n1inuciosamente a los pacientes 

que presenten mo•dmientos involuntarios anormales con el fin de disminuir su riesgo o en su 

caso limitar la evolución de esta entidad nosológica. 
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IX.- HIPOTESIS 

Es posible que la prevalencia de la disquinesia tardía en la población psiquiátrica Mexicana 

atendida en el hospital Psiquiátrico "Fray Bemardino Alvarez" hospitalizados, sea similar a la 

referida en estudios de diferentes paises. 

x .. - OBJETIVO GENERAL 

Determinar la prevalencia de la disquinesia tardía en pacientes psiquiátricos mexicanos 

atendidos en el hospital psiquiátrico "Fray Bernardino Alvarez" SSA., y que reciben como 

tratamiento medicamentos antipsicóticos. 

XI.- OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

1.- Evaluar la prevalencia de la disquinesia tardia por grupos de edad y sexo. 

2.- Describir las variables más frecuentes con las que se relaciona. 

xn.- TIPO DE ESTUDIO: 

LONGITUDINAL, DESCRIPTIVO, OBSERVACIONAL. 
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XDI .. - MATERIAL Y l\IETODOS 

La investigación clínica se realizó en una muestra de 1 00 pacientes de un total de 150 

atendidos en el hospital parcial de día y fin de semana del hospital Psiquiátrico '"Fray 

Bemardino Alvarez" de la Secretaria de Salud; se excluyeron del estudio 11 pacientes, 6 

debido a que no se pudieron evaluar por segw1da ocasión porque ya no se encontraban 

cautivos en el hospital y 5 fueron eliminados porque no se pudo evaluar su registro clínico; 

de tal forma que la muestra que concluyo el estudio fue integrada por 89 pacientes: a ellos. 

se les aplicaron dos escalas de evaluación clínica para valorar movimientos anonuales: La 

escala de Rockland para disquinesia tardía ( 19) y la escala de movimientos involw1tarios 

anonuales [ AIMS ) (21, 44) . 

Se incluyeron en la investigación los sujetos que cumplieron con los siguientes prerrequisitos: 

1.- Pacientes ponadores de enfermedad psiquiátrica que estuvieran hospitalizados en el 

hospital parcial del hospital psiquiátrico ''"fray Bemardino Alvarez" SSA. 

2.- Pacientes con tratamiento antipsicótico por un mínimo de tres meses de manera continua 

o alterna. 

3.- Pacientes sin enfermedad neurológica previa que comprometiera su psicomotricidad. 

Fueron excluidos del estudio todos aquellos pacientes que no cumplieron con los criterios 

mencionados. 

El diagnóstico de disquinesia tardía se estableció de acuerdo a los criterios de Schooler y 

Kane (43). 

La revisión se hizo en dos ocasiones con w1 intervalo de 62 días aproxirnadan1ente y en ella 

intervinieron cuatro evaluadores adiestrados pre•damente en el reconocimiento de los signos 
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y síntomas a estudiar, se compararon con un estándar de oro que en este caso fue wt ex-perto 

en la materia; los investigadores trabajaron en parejas y evaluaron en las dos ocasiones al 

mismo paciente. 

Con el fin de unificar criterios de evaluación entre los observadores que efectuaron la 

investigación se diseñaron manuales de procedimientos para el uso de las escalas y el 

cuestionario utilizado en la recolección de las variables sociodemográficas. 

Para la recolección de las variables sociodemográficas a estudiar se acudió a la revisión de 

los ex-pedientes clínicos de cada sujeto evaluado. 

XIV.- Resultados 

De wia población total de 150 pacientes cautivos en el hospital parcial de día y fin de sen1a11a 

del hospital psiquiátrico "Fray Bemardino Alvarez"' SSA., se estudiaron 100 pacientes. se 

excluyeron de la investigación a once pacientes, 6 debido a que no se evaluaron en las dos 

ocasiones requeridas ya que no se encontraban en el hospital al momento de la segunda 

evaluación; y, en 5 casos no se encontró su registro médico, de tal manera que la población 

que completó la investigación fueron 89 pacientes. 

En cuanto al sexo: 46 pacientes fueron hombres ( 5 1.69 º/o ), y 43 fueron mujeres ( 48.3 1 % ) 

[TABLA 1).- El promedio de edad fue de 31.07 +/- (d.e.) 7.74 años.- En cuanto a la 

ocupación se encontró que 63 pacientes ( 70. 79 % ) no tenia ocupación, 7 ( 7. 87 o/o ) fueron 

obreros. 6 ( 6. 74 % ) se dedicaban a las labores del hogar. 6 ( 6. 74 % ) fueron empleados. 3 ( 

3.37 o/o ) eran profesionistas, 3 ( 3.37 '% ) comerciantes y 1 ( 1.12 '% ) era estudiante 

[TABLA 2).- 78 pacientes fueron solteros ( ( 84.64 % ) y 11 fueron casados ( 12.36 o/o ) 
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[TABLA 3].- En cuanto a su religión 77 fueron católicos ( 86.52 % ) 4 ( 4.49 % ) fueron 

protestantes y 8 ( 8.99 % ) practicaban algwia otra religión [TABLA 4].- Respecto a la 

escolaridad la distribución resultó como sigue: 20 pacientes dejaron inconclusa la 

preparatoria ( 22.47 % ), 15 dejaron incompleta w1a licenciatura ( 16.85 % ), 15 tem1inaron 

su escolaridad secundaria ( 16.85o/o ). 12 dejaron inconclusa la secundaria ( 13.48 'l/o ). 9 

terminaron una carrera comercial después de la secundaria ( 1 O. 1 1 ~ó ) 6 tem1iuaron su 

escolaridad básica ( 6. 74 % ). 5 concluyeron la preparatoria ( 5.62%). 4 habian tem1inado 

una licenciatura completa ( 4.49% ). 3 cursaron la primaria incompleta (3.37%) [TABLA 5]. 

18 pacientes ( 20.22 % ) fueron alcohólicos. 15 fueron adictos al tabaco ( 16.85'ló ). 10 

consumían cannabis ( 11.24 o/o ). 4 fueron adictos a la cocaina ( 4.49 º/o), 4 consumían 

inhalan tes ( 4.49%) y 38 negaron todo tipo de toxicomanias ( 42. 71 %) [TABLA 6]. 

Se encontró que solo 2 pacientes admitieron ser ponadores de enf"ermedad sistemica crónica 

asociada ( 2.25 ~ó ).- Se encontró que el promedio de edad de la primera hospitalización fue 

de 21. 82 +/- (d.e.) 12.52 años. el promedio de días de hospitalización fue de 49.18 +/- (d.e.) 

53.29 días. en promedio el tiempo de enfermedad psiquátrica fue de 8.62 afios +/- (d.e.) 

6.56 años. El numero de hospitalizaciones fue en promedio de 1.52 +/- 1.54 veces [TABLA 

7]. 

En 25 pacientes ( 28.09º/o) se encontraron alteraciones electroencefalográficas. mientras que 

14 pacientes ( 15. 73 %) resultaron con alteraciones en las pruebas psicológicas. 

La distribución del diagnostico en la población estudiada fue como sigue: 

46 pacientes (51.69%) presentaron esquizofrenia [F20]. 

25 pacientes ( 28.09%) presentaron traston1os 111entales debido a lesión o disyunción cerebral 

o a enfermedad somática [F06]. 

6 pacientes (6. 74'%) se identificaron con epilepsia y síndromes epilépticos [G40.0]. 
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5 pacientes (5.62%) con trastornos mentales y del comportamiento debido al consumo de 

múltiples drogas o de otras substancias psicotrópicas [ F 19]. 

2 pacientes (2.25%) con diagnóstico de trastorno bipolar [F3 I]. 

1 paciente ( l.12o/o) con episodios depresivos [ F 32]. 

1 paciente (l. 12%) con retraso mental [F70]. 

1 paciente (l. 12%) con diagnóstico de trastornos psicóticos agudos y transitorios [F23]. 

1 paciente ( 1. 12%) con trastorno esquizoafectivo [F25]. 

1 paciente (l. 12'%) con trastorno de la personalidad y del comportamiento debidos a 

enfermedad lesión o disfunción cerebral [TABLA 8). 

Los resultados de las evaluaciones de la escala de AIMS reportaron que en la evaluación 

global 21 pacientes ( 18.67 '!{, ) tuvieron una calificación de moderado o 1nás y en los 

resultados por segmentos solo en la región orofacial se encontró que 12 pacientes ( 13.5 o/o ) 

mostraron los mismos hallazgos no alcanzando una calificación diagnóstica en las otras áreas. 

Los resultados de las evaluaciones de la escala de Rockland por segmentos y en su totalidad 

arrojaron las siguientes cifras: 

CARA: En la printera evaluación se observó que 22 pacientes ( 18.86 °/o) presentaron 

movimientos involuntarios moderados o de mayor severidad; el promedio encontrado fue de 

19.18 +/- (d.e.) 2.97.- Se identificaron las mismas frecuencias y porcentajes en la segunda 

evaluación. 

CUELLO Y TRONCO: En la primera evaluación de esta región se reportó que solo 2 

pacientes 2.24% ) presentaron movimientos involuntarios moderados o mayores, 

reportándose un promedio de 8. 15 +/- (d.e.) .62.- Situación que se corroboró en la segunda 

evaluación en la que las frecuencias y porcentajes presentados fueron los misn1os. 
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EXTREMIDADES : En la primera evaluación se encontró que 12 pacientes ( 13.47%) 

presentaron movimientos involuntarios anormales moderados o mayores. con un promedio 

de 9.05 +/- (d.e.) 2.11. y en la segunda evaluación 11 pacientes (9.79%) permanecieron con 

los mismos hallazgos. con un promedio de 8.98 +/- (d.e.) 2.09. 

CUERPO ENTERO: La evaluación del cuerpo entero en la primera ocasión reveló que 2 

pacientes ( 2 .24 o/o) presentaron 1no\.i1nientos involuntarios 1noderados o mayores con W1 

promedio de 3.25 +/- (d.e.) .68; se identificaron las mismas frecuencias y porcentajes en la 

segw1da evaluación con un promedio de 3.25 +/- (d.e.) .84. 

EVALUACION TOTAL: La evaluación total de la escala 25 pacientes (22.3 1 °/o) 

presentaron 111ovimientos involuntarios tnoderados. 

De la muestra en estudio de 89 pacientes: cuyos datos demográficos se describieron 

pre";amente, en los resultados de la evaluación de la escala de AIMS se encontró. como ya 

se mencionó, que 21 pacientes ( 18.67 %) obtu";eron una calificación de moderado o más. 

lo cual justifica el diagnóstico de disquinesia tardía.- De este grupo de pacientes se describen 

a continuación sus variables demográficas y algunos aspectos relacionados con la enfermedad 

psiquiátrica. 

En relación al sexo, 13 pacientes (61.91 %) correspondió al sexo f"emenino, mientras que 8 

pacientes (38.09 º/o) fueron de sexo masculino (tabla 9 ). 

En la tabla 1 O se esquematiza la distribución por grupos de edad. se observa que predomina 

la enfermedad en la 3a. Y 4a. década de la vida.- En cuanto a la ocupación, se encontró que 

el mayor porcentaje de pacientes no tiene actividad alguna ( tabla 1 1 ). 

El 100 o/o de los pacientes con disquinesia tardía fueron católicos y de ellos, 16 ( 76.19 °/o) 

son solteros y 5 ( 23.81 '% ) casados.- Del total de pacientes con disquinesia tardía. se 
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encontró que 20 de ellos ( 95.23 '% ) no presentaron asociación con enformedad crónica 

degenerativa; solo 1 ( 4. 77 º/o ). fue ponador de diabetes mellitus tipo 11 asociada. 

En la tabla 12 se describe la acth,;dad escolar. se puede observar que la mayoría terminó los 

estudios medios.- Los resultados muestran que aproximadamente el 24 °/o de la población 

consumian drogas durante el estudio. como se observa en la tabla 13. 

El diagnóstico más frecuentemente encontrado fue el de esquizofrenia. esta y las demás 

entidades nosológicas encontrada en el gnspo en cuestión se esquematiza en la tabla 14. 

La mayoría de los pacientes no presentaron alteraciones electroencefalográficas ni 

psicológicas:. sin en1bargo.. en aproximadan1ente el 28 º/o si se encontraron.. como se 

esquematiza en la tabla 15. 

La distribución de el número de hospitalizaciones. los días de hospitalización. el tiempo de 

enfermedad psiquiátrica y la edad de la primera hospitalización se presentan en las tablas 16. 

1 7. 1 s. y 19 respectivamente. 



XV.- TABLAS 

TABLA l 

SEXO 

N % 
Masculino 46 51.69 
Femenino 43 48.31 
Total. . . 89 100.00 

TABLA 2 

OCUPACION 

N % 
Sin 63 70.79 
Ocupación 
Obreros 7 7.87 
Hoe:ar 6 6.74 
Empleados 6 6.74 
Profesioni~a 3 3.37 
Comerciantes 3 3.37 
E~udiantes l l.12 

Total 89 100.00 

TABLA 3 

ESTADO CIVIL 
N % 

Solteros 78 84.64 
Casados 11 12.36 

Total 
..... 

89 100.00 
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TABLA 4 

RELIGION 

N % 
Católicos 77 86.52 
Protestantes 4 4.49 
Otros 8 8.99 

Total 89 100.00 

TABLA 5 

ESCOLARIDAD 
N % 

Preoaratoria Inconclusa 20 22.47 
Licenciatura lncomoleta 15 16.85 
Secundaria Comoleta 15 . '"16.85 
Secundaria lncomoleta 12 . . 13.48 
Carrera Comercial 9 10.l l 
Primaria Comoleta 6 6.74 
Preoaratoria Comoleta 5 5.62 
Licenciatura Comoleta 4 4.49 
Primaria lncomoleta 3 3.37 

Total .· 89 100.00 

TABLA 6 

TOXICOMANIAS 
N % 

Sin Adicciones 38 42.71 
Alcohol 18 20.22 
Tabaco 15 16.85 
Cannabis 4 4.49 
Cocaína 4 4.49 
lnhalantes 4 4.49 
Total 89 100.00 



TABLA 7 

MEDIA (en años) O.E. 
Edad orimer internantiento 21.82 12.52 ·. ·. 

Tiempo de enfermedad 8.62 ·6.56. 
1 osia. . ¡ 

No. de días de internamiento 49.18 53.29 . .· 
Númel"o de inten1a1nientos 1.52 L54 •.:. ¡: 

.. 

TABLA 8 

DIAGNOSTICO 
N 

F 20 
F 06 
G40 
F 19 
F 31 
F70 
F23 
F25 
F32 
F60 

TABLA 9 

SEXO 

N o/o 

13 61.91 

8 38.09 

21 100.00 
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20A25 ANOS 

26 A 30 ANOS 

31A35 AÑOS 

36 A40 ANOS 

TOTAL 

SIN OCUPACION 

OBRERO 

PROFESIONIST A 

HOGAR 

ESTUDIANTE 

TOTAL 

TABLA 10 

EDAD 

N 

TABLA 11 

OCUPACION 

N 

13 

3 

100.00 

4.76 

100.00 



PRIMARIA COMPLETA 

PREPARATORIA INCOMPLETA 

SECUNDARIA INCOMPLETA 

CARRERA COMERCIAL 

PRIMARIA INCOMPLETA 

LICENCIATURA COMPLETA 

PREPARATORIA COMPLETA 

TOTAL 

SIN TOXICOMANIAS 

SUBST. MUL TIPLES 

ALCOHOL 

TOTAL 

TABLA 12 

ESCOLARIDAD 

N 

4 

4 

4 

TABLA 13 

TOXICO~IANIAS 

N 

16 

3 

.2 

100.00 

76.19 

14.28 

9.53 

100.00 
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F 20. 

F06. 

F 31 · 

F70 

F 19 

F 32 

TOTAL•· 

SIN ALTERACIONES 

ALTERACIONES EEG. 

AL T. EEG. Y PSICOL. 

TOTAL >t. 

TABLA 14 

DIAGNOSTICO 

N 

TABLA 1~ 

ESTUDIOS ALTERADOS 

N 

15 

4 

2 

21 

100.00 

º/o 

71.45 

19.04 

9.51 

100.00 



UNA 

DOS 

TRES 

CUATRO 

SIETE 

TOTAL 

HASTA 30 DIAS 

HASTA 60 DIAS 

HASTA 90 DIAS 

TABLA 16 

HOSPITALIZACIONES 

21 

TABLA 17 

BIAS DE DOSPIT AL 

N 

s 

7 

100.00 

23.80 

33.33 

28.59 

14.28 

100.00 



Uno a cinco años 

Seis a diez años 

20 a 25 años 

26 a 30 años 

31 a 35 años 

36 a 40 años 

Más de 40 años 

total 

TABLA 18 

TIEMPO DE ENFERMEDAD 

N 

9 

8 

TABLA 19 

Edad Primer lnternanúento 

N 

9 

4 

2 

o/e 

42.85 

19.05 

'9.52 

30 



XVI.- CONCLUSIONES 

En este estudio la prevalencia de la disquinesia tardía se encontró en el 18.67 º/o de la 

muestra estudiada utilizando la escala de AIMS en su evaluación global, y por áreas solo a 

nivel de región orofacial se reponó un 13.5 '% .- Esto sugiere que los criterios de Schooler y 

Kane son más estrictos para hacer investigación porque se utiliza una evaluación 

segmentaría en contraste con las evaluaciones globales que son menos precisas. 

En relación al sexo, se observa que predomina el femenino y en relación al diagnóstico 

predominó el de esquizofrenia, como se ha reponado en otros estudios.- La edad de los 

pacientes con disquinesia tardía se ubicó entre la tercera y cuana década de la ";da. esto 

podría estar relacionado con el mayor número de población joven que integra nuestro país en 

contraste con un menor número de sujetos en edad avanzada.- El mayor porcentaje de la 

población detectada está sin actividad laboral situación congruente con su circunstancia de 

enfermedad psiquiátrica que hace dependiente a estos sujetos de su familia y de la sociedad 

ya que generalmente no son económicamente productivos.- La interrupción de los estudios 

escolares generalmente se presenta en nuestro país en el nivel de secundaria, por diversas 

circunstancias, en el caso que nos ocupa el promedio de escolaridad es de secundaria y no 

necesariamente está relacionado con el curso de la enfermedad que en este grupo de 

pacientes se manifestó en el inicio de la tercera década de la vida.- Llama la atención que un 

alto porcentaje de sujetos en esta muestra no consuman substancias tóxicas, por lo general la 

enfermedad psiquiátrica se asocia mínimo al consumo de tabaco. 

También existe similitud en los resultados observados en cuanto a la edad de aparición de la 

enfermedad. el tiempo prolongado de hospitalización con respecto a lo reponado por otros 
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autores. factores que podrían estar relacionados con la aparición de disquinesia tardía; por 

último. no parece haber relación con alteraciones electroencefalográficas y de otros estudios 

con respecto a la disquinesia tardia. en esta muestra la mayoría de los estudios realizados a 

los pacientes en cuestión fueron normales. 

En síntesis la prevalecida de la disquinesia tardía y la similitud con algunos factores 

relacionados reportados en otros estudios parece ser semejante en nuestro país 
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