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INTRODUCCION

La modificacién de la conducta, el estado de animo y las emociones por medio de

farmacos ha sido siempre un deseo de la humanidad. El uso de medicamentos

psicoactivos se desarrollé siguiendo dos caminos: el primero fue el empleo de

substancias para modificar la conducta normal y producir modelos de locura. El

segundo fue aliviar o curar los trastornos mentales.

En el uitimo tercio del siglo pasado, en Jla ciudad de Heidelberg ocurrieron dos
sucesos que revolucionaron la psiquiatria. En 1883, Augusto Bernthsen sintetizé la
fenotiazina, la progenitora de una serie de substancias psicoactivas que resultaron
efectivas en el tratamiento de la esquizofrenia y en 1896 Emilio Kraepelin describid
"DEMENTIA PRAECOX", actualmente

el sindrome psiquiatrico que denomind

liamado esquizofrenia.

En 1845 Moreau propuso que la intoxicacién por hashis brindaba un modelo de

psicosis Util para estudiar fa locura.

Tres decenios mas tarde Freud presentd un estudio sobre la cocina y sugirié sus

usos potenciales en la farmacoterapia ( 1, 2 ); Lewin en 1924 presenta una antigua

relacion de compuestos psicoactivos (1)



En 1931 Sen y Bosé publicaron el primer informe acerca del empleo de la Rauwolfia
serpentia' para tratar la locura. De 1934 a 1937 surgen el choque insulinico, las con-
vulsiones provocadas por el Pentilentetrazol y el tratamiento electroconvulsivo,

surgiendo este ultimo como tratamiento para la depresion y la esquizofrenia (1,2,3,)

En el afno de 1949 se sintetizan en Francia las aminas fenotiacinicas, en busca de
mejores antihistaminico. En 1950 se sintetizé la cloropromazina. Siendo Laborit
quien descubre los efectos de esta droga. En 1952 Delay y Deniker empiezan a
ensayar con la clo.ropromazina y hacen un informe sobre el tratamiento de las

enfermedades mentales, convencidos de su eficacia sobre los sintomas psicoticos.

En 1953 ocurren una serie de eventos alrededor de este farmaco, En Suiza fue
empleada para tratar las enfermedades psiquiatricas y se considerd efectiva,
Curvosier y cols. Describen un gran numero de acciones ejercidas por la
cloropromazina, gangliolitica adrenolitica y antifibrilatoria, antiedema y antipirética,
etc. A finales de 1954 es empleada en EUA con éxito, al tiempo que Berger y cols
presentan un informe sobre el meprobamato. En 1958 Kuhn reconoce el efecto
antidepresor de ia imipramina (1,2) ., es a mediados de este sigio cuando se
observa una explosion sin precedentes de nuevos conocimientos, que forman las
bases sobre las que se pueden construir una mejor comprensiéon de las
enfermedades mentales, su tratamiento y prevencion.

En cuando a los avances en el campo de la neurologia tenemos que se establece
claramente la sinapsis como wuna unidn bioquimica y la presencia de

neurotransmisores. La sinapsis se reconoce como punto critico de las redes del



cerebro que median el comportamiento, la percepcion, el conocimiento, el juicio, el
humor y la memoria. Con estos descubrimientos se facilitdé un locus para las
acciones de los medicamentos que afectan estas funciones. El conocimiento de las
membranas, de su ultraestructura, del paso de iones a través de la membrana, de la
naturaleza quimica de sus receptores, de la caracterizacidn de varios de ellos y su
intimo acoplamiento con la sintesis de otros segundos. rnensajeros, como et AMP
ciclico o el GMP, y estos a su vez con la protein-quinasa que aportan los medios
para la aplicacion y ejecucion de su mensaje, la sintesis, regulacion y recaptacion
de neurotransmisores en la sinapsis, acerca de los medios por los que los
receptores pueden ser variados de tamafo, numero y eficacia. Todos estos
conocimientos pueden darnos una explicacion parcial para la latencia terapéutica
en la accion de los medicamentos, el lento desarrollo de los efectos colaterales, la

tolerancia, adiccion e hipersensibilidad.

El avance de la psicofarmacologia trae como consecuencia la presencia de
movimientos anormales que representan la categoria mas comunmente vista por

neurdlogos y psiquiatras, de estos el mas frecuente es el sindrome extrapiramidat.



ENFERMEDAD DE PARKINSON.
Se le conoce también como paralisis agitante. Fue descrita por PARKINSON en

1817 y la define como movimientos temblorosos involuntarios, con disminucidn de
la fuerza muscular, en zonas que no estan en actividad e incluso cuando se les
ayuda; propensién a inclinar el tronco hacia adelante y pasar de la marcha a la
carrera, 'mientras que los sentidos y el intelecto permanecen inalterados,
generaimente la enfermedad se presenta en edades medias y avanzadas, con una

progresién gradual y una evolucion prolongada. La incidencia familiar calculada es

det1a2 % (11).

El cuadro clinico se manifiesta por postura encorvada, rigidez y lentitud de los

movimientos, inexpresividad facial, temblor ritmico de los miembros, que remite con

los movimientos voluntarios o tras la relajaciéon completa, en las fases mas

avanzadas esta entidad tiene un caracter simeétrico, el temblor por lo general se
presenta en las manos, sin embargo puede afectar las piernas, labios, lengua y

musculos del cuello, fos reflejos osteotendinosos se conservan normales. La

incapacidad del paciente se observa en los casos avanzados, en los que también

se pueden detectar alucinaciones auditivas y visuales que se asocian con el

tratamiento (1).



El sindrome de Parkinson medicamentoso, es el efecto secundario mas frecuente
(3), caracterizado por aquinesia, rostro inexpresivo, carencia de movimientos
asociados con ia caminata, rigidez y temblor grueso. La aparicion de los sintomas
coincide con el inicio de la ingesta de antipsicéticos o con el aumento de la dosis de
fos mismos, o al disminuir la ingesta de anticolinérgico, estos sintomas no se
relacionan con el padecimiento psiquiatrico, o , con alguna enfermedad
neurologica. Los sintomas mas frecuentes son la aquinesia, rigidez, el temblor de

menos frecuente (11).

NEUROLEPTICOS

Se designa con el nombre de neuroléptico (NL) al grupo de substancias que
comparten una serie de efectos farmacoldégicos en el humano, destacandose
disminucion de! estado de alerta, de la actividad motora y de la sintomatologia
psicdética, actividad antiemética y alteracidn de los sistemas extrapiramidal y
enddcrino (1,2,6,7,) .

Para el tratamiento de los sintomas psicoticos se considera a las fenotiazinas y a
las butirofenonas como los mas importantes por tratarse de los mas potentes
(1.2,3,4,6,7,8,) El efecto sedante se aprovecha para tratar a sujetos que presentan
ansiedad y agitacion, por su rapida accion. En cambio el efecto antipsicotico puede

requerir varias semanas para desarroliarse plenamente ( 6,7,9).



Ademas de estos efectos, las fenotiacinas pueden ocasionar una disminucién de la
presion arterial, taquicardia, leve disminucion de la frecuencia respiratoria, menor
secresion salival, miosis y disminucion de la actividad motora. Existe una gran
variedad de medicamentos antipsicoticos que en mayor o menor grado actuan a
nivel de 10s receptores dopaminérgicos, sin embargo en la literatura se sefiala a las
fenotiacinas y butirofenonas como los mas potentes por su eficacia y capacidad

para producir un sindrome extrapiramidal, sin qQue esto se relacione directamente

con su efecto terapéutico (8,10,11,17).
Los sindromes neurologicos comunes a los farmacos Antipsicoticos se clasifican en

dos grandes grupos: los agudos o tempranos y los tardios, en los primeros los

sintomas principales son el Sx. extrapiramida!, la distonia de torision y la acatisia,

en los segundos la disquinesia tardia. En todos los sindromes neuroldgicos

participa principalmente el sistema extrapiramidal, presentandose con mayor

frecuencia con el uso de haloperido! y perfenazina y menos frecuente con la
tioridazina (5,9,10,15) Estudios realizados para determinar la prevalencia de estos
sindromes reportan resultados muy variables que van del 20 al 90% (1,8,4,10.12).

La presencia de estos sintomas depende de diversos factores tales como la edad,

el sexo, el tipo de farmaco, el tiempo de exposicion, la tension emocional, la

combinacién con otros farmacos;, por ejemplo, la combinaciéon con antipsicético y
litio, el apego al tratamiento y la dosis, siendo frecuente que a mayor dosis aumente

la posibilidad de desarrollar sintomas extrapiramidales al igual que si se administra

or via parenteral como en el caso de la ‘'"neuroleptizacién™ rapida
P =

(8,13,22,23,24,25).



Estudios realizados han mostrado que es mas frecuente el desarrollo de SEP en

mujeres jéovenes y ancianos(25,26). En la literatura se menciona que los SEP

desaparecen después de 3 a 6 meses de exposicion al medicamento o al disminuir
la dosis por lo que no existe consenso en la necesidad de administrar un
anticolinérgico o un betabloqueador ;;ara disminuir los efectos colaterales de los
antipsicoticos. Comaty y cols, desarrollaron un estudio para valorar la conveniencia
de mantener un medicamento como la benzotropina para contrarrestar los SEP

ocasionados por los antipsicoticos, encontrando poca diferencia entre los pacientes

que tomaron benzotropinay el grupo que ingirio placebo.(14).

OBJETIVO.

Determinar la prevalencia del Sindrome de Parkinson inducido, en pacientes

hospitalizados, que reciben tratamiento en forma crénica, con farmacos

antipsicoticos, aplicando la escala de Dimascio.



JUSTIFICACION.
Se conoce que el uso de los medicamentos antipsicdticos, causa en los individuos

un Sx. extrapiramidal, que tiende a disminuir incluso a desaparecer al disminuir la
dosis, 0 después de 3 a 6 meses de iniciado el tratamiento, sin embargo en la
practica clinica diaria se observa, que un gran numero de pacientes refieren uno o
mas sintomas de este sindrome, a pesar de que han ingerido los antipsicoticos en
forma cronica. Esto hace que se requiera de conocer la prevalencia de este

sindrome en los pacientes cronicos y con larga estancia hospitalaria.

HIPOTESIS.
La prevalencia de los sintomas extrapiramidales secundarios al manejo con
farmacos antipsicéticos es igual en los pacientes crénicos, con larga estancia

hospitalaria y que estan siendo tratados con uno o mas farmacos.

DISENO DEL ESTUDIO

Transversal.

CRITERIOS DE INCLUSION.



1.- Todos los pacientes con diagnéstico de enfermedad psiquiatrica.
2.- Con uno o mas afios de estancia hospitalaria.
3.- Que reciban tratamiento con uno o Mas antipsicotico.

4.- Que no hayan suspendido su tratamiento durante los dltimos tres meses.

MATERIAL Y METODO.

Se revisaron los expedientes de 40 pacientes hospitalizados en el pabelléon 5 del
Hospital Psiquiatrico Dr. Samuel Ramirez Moreno de la Secretaria de Salud
(HPSRM), con la finalidad de conocer la edad, fecha de ingreso al hospital,
diagnostico psiquiatrico y tratamiento actual.

Previa capacitacion se procedié a aplicar la escala de Dimascio para sintomas
extrapiramidales (SEP).

Los datos obtenidos se registraron en una hoja de recopilacion de datos y

posteriormente se analizaron por métodos estadisticos.

FACILIDADES DISPONIBLES.

El presente estudio requiere del material que se encuentra disponible en el

HPSRM.

ANALISIS ESTADISTICOS.

Los resultados se presentaron por medio de estadisticas descriptivas, porcentajes y

frecuencias.



CRONOGRAMA DE TRABAJO.

Recopilacion de la informacién 1 mes.

Realizacion del protocolo 1 mes.

Aplicacion de las escalas 3 semanas.

Analisis estadisticos 1 semana.

RESULTADOS.
Se obtuvieron los resultados de 40 pacientes del sexo masculino hospitalizados en

el pabelion 5 de el Hospital Psiquiatrico Dr. Samuel Ramirez Moreno y con una

estancia intrahospitalaria no menor a un afo.

En el cuadro No. 1 se muestra el tiempo en afos y el porcentaje de la estancia

hospitalaria. La media fue de 9.225 +/-(DE) 8.31 arios.

E! cuadro No. 2 nos muestra la distribucion de los pacientes por diagndstico,

encontrandose el valor mas alto para el Dx. de dafio organico cerebral.
Todos los pacientes recibian tratamiento con uno o mas farmacos antipsicoticos
haloperidol, o la

como la tioridazina, la trifluoperazina, la cloropromazina, el

perfenazina, a dosis terapéuticas y solo uno de elios recibia 100 mg de pipotiazina

i.m c/ 21 dias. Para este estudio todas las dosis fueron convetridas a equivalentes



en mg de cloropromazina. La dosis minima fue de 80 y ila maxima de 900 mg, con

una media de 422 +/- (DE) 217.7 mg de clorpormazina.

En {a tabla 3 se muestra el porcentaje de paciente que obtuvieron una caliﬁcacién
mayor a 2 en los apartados Parksinson de la Escala de DiMascio, se observa que
en esta muestra se encontrd una prevalencia del 50%. EI promedio de los
apartados de sindrome Parkinsonico de la Escala de Dimascio fue de 1.85 +/- (DE)

1.73, y del total del la escala fue de 2.2 +/- (DE) 2.1.

TIEMPO DE ESTANCIA HOSPITALARIA

MEDIA I DESVIACION ESTANDAR

9.2 l8.3

Cuadro 1




DISTRIBUCION DE PACIENTES POR DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO No. DE CASOS %
Esq. Paranoide 13 32.5
Esq. Indiferenciada 6 15.0
Esq. Residual 1 25
Esq. Simple 1 2.5
Esq. Hebefrénica 1 2.5
Daito organico Cerebral 17 42.5
CUADRO 2
ESCALA DE DIMASCIO
N = 40
I MEDIA +DE
Sx. Parkinsénico [1.85 1.73
Total |2.25 217
CUADRO 3
ESTA TESIS B DIBE
AR LG 3



DISCUSION.
Resulta interesante observar que contrario a lo que se reporta en la literatura en

relacion a que los SEP o Sx. de Parkinson inducido, desaparecen entre los 3 a 6
meses de iniciado el tratamiento, en e! estudio realizado se encontré que el 50%de
los pacientes muestran mas de un signo o sintoma relacionado con este

sindrome, a pesar de Qque se trata de pacientes de sexo masculino y que han tenido

una estancia hospitalaria de uno o mas afios, lo cual coincide con lo reportado en el

estudio realizado por Betermiez y Cols. En el que refieren que los pacientes

los Sintomas Extrapiramidales, aun con el uso de

crénicos se presentan

anticolinérgicos.

Otro aspecto que también lilama la atencidn es el resultado de |la prevalencia que es
de! 50% y que se encuentra dentro de los parametros reportados en la literatura y

que es el 20 al 90% pese a que se trata de pacientes que han sido tratados con

diversos esquemas farmacoldgicos a base de antipsicoticos.



Los resultados obtenidos de este estudio destacan la importancia que tiene realizar
una evaluacion individualizada y objetiva, en los pacientes con la finalidad de
valorar el férmacq mas adecuado de acuerdo a las caracteristicas y necesidades
del paciente, ya que también se ha reportado en algunos estudios, realizados con
la finalidad de valorar el beneficio del uso de anticolinérgicos, que este efecto
benéfico no es muy significativo, ya que los resultados obtenidos no mostraron
diferencias significativas entre el grupo que recibié anticolinergico, con el grupo que
no lo recibid. (25). Para beneficio del paciente buscar: los
farmacos que disminuyan el riesgo del desarrolio del Sx. de Parkinson
medicamentoso, principalmente en mujeres y ancianos; Evitar el uso de combina-
ciones; evitar la ingesta en forma irregular de e! farmaco; Valorar el momento
oportuno para suspender el tratamiento evitando en la medida de lo posible los

periodos prolongados de tratamiento.



CONCLUSIONES.

1.- De los 40 pacientes hospitalizados en el pabelion 5 del HPSRM. con Dx. de

padecimiento psiquidtrico de larga evolucion y con estancia hospitalaria
prolongada, muestra que la prevalencia del Parkinsonismo medicamentoso coincide

con o reportado en la literatura que es una prevalencia que va del 20 al 90%.

2.- Es de llamar la atencion la prevalencia del 50% siendo que se trata de pacientes

que han recibido antipsicéticos durante tiempos prolongados, mayores a 6 meses,

incluyendo entre ellos diversos esquemas medicamentosos.

3.- Es importante la evaluacién continba de manera sistematica y de forma objetiva,
de todos y cada uno de los pacientes expuestos a cualquier farmaco antipsicdtico,

sin importar el diagndstico, tiempo de estancia hospitalaria, ni tiempo de ingerir los

antipsicdoticos.



4. - Evitar en la medida de lo posible el uso de antipsicéticos en forma combinada y
los de accién prolongada, ya que se a observado que ésto favorece el desarrolio de

los sintomas extrapiramidales.

COMENTARIO.

Los resultados obtenidos coinciden con io reportado en la literatura, lo cual
confirma la hipdtesis de que la prevalencia del Parkinsonismo inducido por
antipsicéticos en los pacientes cronicos es igual a la reportada.

Es comun que la estancia hospitalaria prolongada de los pacientes que sufren
alguna enfermedad psiquiatrica, lleve al personal encargado de su atencion y
cuidado, a acostumbrarse a las conductas que presentan los pacientes e incluso a
los movimientos anormales, siendo frecuente que no reporten al terapeuta la
presencia de datos de Parkinsonismo inducido, reportandose solo aquellos casos

en que los sintomas son severos o muy evidentes.

Por otra parte en la literatura con frecuencia se reportan datos en los que se hace
mencion de que los SEP tienden a desaparecer con el tiempo, entre los 3 a 6
meses induce al terapeuta inexperto a buscar datos que se presentan mas
tardiamente como es el temblor que segun se menciona en los articulos es poco
frecuente y el signo de la rueda dentada, que en muchas ocasiones es negativa, o
puede dar falsas negativas. debido en ocasiones a la disminucién de la
comprension o a una pobre colaboracion por parte del paciente. Este tipo de
actitudes por parte del personal meédico y parameédico, conducen al paciente a

mostrar manifestaciones exageradas de los sintomas que presentan en demanda



de un medicamento que les disminuya los sintomas o con frecuencia tienden a
abandonar el tratamiento en forma temprana, buscando formas para evitar deglutir
los medicamentos, o cual favorece aun mas el desarrollo de los sintomas del
Parkinsonismo.

La falta de comprensién del problema, la diversidad de informacién que se
encuentra a este respecto, el temor-a que el paciente se "vuelva a dicto” al
anticolinérgico, el continuar pensando que los Sx. extrapiramidales estan en funcién
de la accion terapéutica del antipsicético, hacen que se tome la decisién de no
administrar un anticolinérgico, en el momento que se detectan dos © mas sintomas
de Parkinsonismo medicamentoso o en su defecto proceder a disminuir la dosis,
tomando en cuenta ademas que el antipsicotico disminuye en forma temprana la

agitacion pero tarda en ejercer su accidén antipsicética.
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