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1.- INTRODUCCION.

La disfemia es un problema que se encuentra desde tiempos muy remotos, y
se cuentan con multiples y variados reportes en la literatura intemacional. Se
han considerado un sinfin de probables causas etiologicas, asi como

alternativas de manejo.

En tiempos mas recientes se ha reforzado la teoria de organicidad de la
misma, la cual se ha intentado demostrar en nuestro instituto a través de
estudios de mapeo cerebral, a partir de lo cual surgié entre nosotros la
inquietud de continuar el proceso de investigacion aplicando en esta ocasidn el
manejo neurofarmacoldgico con antidepresivos triciclicos como una opcion

mas en el tratamiento de dicha enfermedad.



2.- ANTECEDENTES.

2.1- De disfemia y pacientes disfémicos:

Hasta el siglo XIX todo lo relacionado con la disfemia caia en lo anecdético.
Aunque se encuentran reportes escritos donde se hacen descripciones
alusivas a este problema por autores tan distinguidos como Galeno, Aristételes
e Hipdcrates,

En el siglo XV! Mercurialis vierte algunos conceptos destacados en relacién
con el manejo, y tres siglos mas tarde Diffenbach realiza eventos quirirgicos

intentando resolver este problema (1).

El neuropsiquiatra Samuel T. Orton y Travis en 1930, en un intento de dar un
enfoque neurcldgico, investigan una hipétesis en un grupo de disfémicos con el
antecedente de ser zurdos contrariados, segun la cual la disfemia se debe a
una disfuncién cerebral, por competencia interhemisférica al momento de

controlar la musculatura del habla.

Afos después otros autores proponen otras teorias, como la somatogénica o
disdiagnosogénica y la interaccional, realizdndose estudios en disfémicos bajo
la teorla del condicionamiento operante.(2,3) Dandose gran importancia al
factor psicologico desde el punto de vista psicoanalitico y conductual.

A mediados de la década de los setentas se reanuda el énfasis en el estudio
de las bases organicas del problema, linea que hasta nuestros dias continua,
sobretodo por las escuelas norteamericanas.



2.2- Definicion:

A través de la historia se han manejado diferentes teorias respecto al origen de

la disfemia, al mismo tiempo que los conceptos sobre la misma han variado.

Perellé (1) dice que la disfemia es "Un defecto en la elocucion caracterizado
por la repeticion de silabas 6 palabras 6 por paros espasmédicos que

interrumpen la fluidez acompafiada de angustia”.

Herbert (4) sefala que la principal caracteristica es una perturbacion del ritmo
(distribucidn temporal de los elementos verbales) producida en personas que

demuestran reacciones hipertonicas anticipadoras.

Segun la OMS (1977) la disfemia es un: "Desorden del ritmo del habla en que
los individuos saben exactamente lo que quieren decir, pero son incapaces de
decirio por repeticiones, prolongaciones y cese dei sonido en forma

involuntaria.(5-8)



2.3- Etiologia:

Se sabe no obedece a una sola causa, Perellé para fines practicos la divide en

organicas y psicégenas.(1)

Se reconocen factores genéticos, alteraciones en la lateralidad, fallas en la
programacién  espacial, asi como inhibicibn por competencia
interhemisférica.(7-11)

Se cuenta con una serie de estudios de investigacion acerca de las diferencias
que existen entre la actividad eléctrica cerebral de los tartamudos y no
tatamudos; en ellas se basa la hipétesis de que la anomalia en cuestion
habria que atribuida a un trastorno cerebral de origen organico. Oscilan
considerablemente, sin embargo los datos relativos a los porcentajes.(12-18)

las teorias de organicidad demostradas mediante diversos métodos clinicos y
neurofisioldgicos han encaminado al manejo y al uso de neurofarmacos.
Empleandose diversos medicamentos como benzodiacepinas, fenotiacinas,
anfetaminas, anticomiciales (carbamazepina, DFH), vitaminicos, con resultados
diversos.{(17-19)



2.4- Clasificacion.

La disfemia se manifiesta por fenémenos espasmadicos y repetitivos al inicio y
durante la elocucién, que e! paciente refiere como bloqueos (a los espasmos) y

atoramiento ( a los fenémenos repetitivos).

En un gran porcentaje se acompafia de trastornos motores como tics,
temblores y gesticulaciones predominantemente en cara y extremidades
superiores, conocidas como sincinesias. Ademas de diaforesis, hiperhidrosis y
otros.

Los problemas psicol6gicos son variables en grade, predominando la presencia
de estados de angustia , ansiedad y temor a hablar en publico o que

condiciona un circulo vicioso que a la larga agudiza la disfemia.

Antiguamente se dividia la enfermedad en disfemia iterativa y disfemia
espastica. Una de las clasificaciones mas utilizadas es la descrita por
Perelld(1), la cual se aplica en nuestra institucion y la cual fue utilizada en el
presente estudio, y que a continuacion se detalla:

Disfemia ténico clbnica leve.

Disfemia ténico ¢lénica moderada.

Disfemia tonico clénica severa.

Disfemia tonica 6 clénica leve.

Disfemia ténica 6 clénica moderada.

Disfemia ténica 6 clbnica severa.

Y de acuerdo al modo de presentacion se puede sefialar comg; iniciales o

intermedias.



2.5- TRATAMIENTO.

Se menciona que no es posible establecer un tratamiento adecuado
limitAindose a un solo aspecto de la disfemia y que el abordaje debe ser
multidimensional (15), debiéndose tener en cuenta las caracteristicas

particulares de cada paciente e individualizar la terapia en funcion de ello.

Se ha recomendado una foniatrica y otra psicoldgica. La primera cuenta con
dos modalidades en cuanto a la atencién que el paciente deba prestar a su
problema, la primera ‘es tratar de hacer conciencia del problema para que el
paciente propositivamente o evite (método reflexivo). La segunda es el
método diversivo en el que el objetivo es distraer al paciente del hecho de
tartamudear.

Actualmente aun cuando se mantienen estos abordajes, las teorias de
organicidad demostradas mediante diversos métodos clinicos vy
neurofisiolégicos(18) han encaminade el = manejo al tratamiento
neurofarmacolégico, empledndose  diversos  medicamentos como
benzodiacepinas, fenotiacinas, anfetaminas, anticomiciales (carbamazepina,
DFH), vitaminicos, entre ofros con resultados diversos, incluso se reportan
practicas terapéuticas mediante acupuntura y aplicacién en pliegues vocales
de toxina botulinica.(19-21)

Se cuentan con reportes de diferentes autores acerca del tratamiento
farmacolégico en tartamudos, el cual no ha sido facil por deficiencias técnicas y
metodoldgicas. Solo algunos investigadores pudieron obtener claros
marcadores de fluencia en el habla al final de la medicacidon a largo plazo.

Sustancias como Tiaprida han side empleadas.



La Tiaprida es una sustancia derivada benzodiacepina con selectivas
propiedades antagonistas de receptores dopamina, tiene propiedades
anzioliticas, por mecanismo de accién no central, los resultados sobre el efecto
de esta sustancia en la disfemia aun estan en discusién.(22)

Otros formacos utilizados son los antidepresivos entre estos destacan los
tricicliclos como 1a Desimipramina y Clomipramina, Stager y Ludlow reportan
un estudio doble ciego en tartamudos adultos manejados durante 5 semanas
con estos medicamentos contra grupos control manejados con placebos
encontrandose respuestas’ significativamente importantes de mejoria en la
fluencia del habla de estos pacientes, con mejor respuesta a la Clomipramina,
aunque solo fueron empleados durante 5 semanas, no se cuentan con reportes
de control posterior.(23,24)



2.6- De antidepresivos triciclicos.

Los antidepresivos clasicos, Desimipramina y protiptilina, son los mas potentes
para bloquear la captacion de norepinefrina y la mayor parte de los
antidepresivos son mas potentes para bloquear la captacion de norepinefrina
que de la serotonina. Hasta el momento la evidencia sugiere que la eficacia de
los antidepresivos no esta en relacién con la selectividad o la potencia para el

bloqueo de norepinefrina, serotonina o dopamina. (25)

Una forma de depresién poco caracteristica, pero al parecer es mas frecuente
de lo que se creia, es la llamada depresién larvada o enmascarada, que
consiste en un grupo de sintomas somaticos, con escasos sintomas
depresivos propiamente dichos y que aproximadamente suman el 10% de los
pacientes que acuden a todo tipo de médico y por lo general es mal
diagnosticada y mal tratada.

Por otra parte puede suceder que estas distonias no sean consideradas como

enfermedad.

Los antidepresivos tricicliclos por via oral se absorben casi en un 100%, al

pasar por el higado se metabolizan en diferente proporcidn en cada individuo.

La cantidad accesible es bastante menor a la absorbida. Asi la Imipramina 50%
alcanza la circulacion sistémica, modificacion hépética que altera |a capacidad
terapéutica de cada compuesto. Los antidepresivos que contienen aminas
terciarias en su cadena sufriran una desmetilacién, produciendo metabolitos
activos, por ejemplo de la imipramina se obtendrid Desimipramina y en el
siguiente paso metabdlico se producirdn los derivados hidroxilados de esta



sustancia (hidroximipramina). los cuales al parecer son activas solo en vitro y
dudosamente tienen efecto in vivo.

Estas sustancias se conjugan rapidamente y se eliminan por via renal. Los
niveles plasmaticos mas elevados después de la administracién oral se

encuentran de las 2 a las 4 hrs. (26,27)

La vida media varia de acuerdo a cada individuo y es de 13 a 61 horas para la

Desimipramina y de 4 a 17 horas para imipramina.

La administracion constante por mas de una semana proporciona
concentraciones plasmaticas constantes.

En niveles plasmaticos interindividuales se observa una variabilidad
importante, que va de 17 a 24 veces en donde los factores genéticos parecen
ser mas importantes que los medioambientales. Los 3 factores genéticos
principales son; A) actividad microsdmica hepatica, b) distribucién en los
compartimientos, y ¢) union a las proteinas. Es importante mencionar también
variaciones entre razas; !os negros tienen niveles mas elevados que los
blancos, también existen variaciones respecto a la edad. Por esto se sugiere la
determinacion de niveles plasmaticos, con el fin de mantener constante el
medicamento para que &) cerebro 1o tome en el momento que lo necesite. para
que los valores plasmaticos sean adecuados, es necesaric que el
medicamento se estabilice en sangre, y esto se logra después de 7 a 21 dias
de recibir dosis constantes, hasta este momento se logra un equilibrio entre la
cantidad de droga gque se ingiere, la que se metaboliza y la que se excreta. Por
ejemplo para la imipramina se ha visto buen efecto terapéutico cuando
sumamos los niveles plasmaticos con su desmetilado y observamos valores
de 225 a 240 ng/ml.

En valores medioambientales, los aspectos mejor estudiados son las

interacciones medicamentosas.
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Sustancias que modifican los niveles plasmaticos de antidepresivos tricicliclos
a) los barbituricos y el hidrato de cloral aceleran el metabolismo disminuyendo
los niveles plasmaticos., b) En el fumador hay también disminucion . c) El
metilfenidato y anfetaminas aumentan los niveles, d) Imipramina y butriptilina
aumentan los niveles cerebrales de anfetaminas y disminuyen los metabolitos
excretados, por lo que el efecto estimulante aumenta. ) Con neurolépticos se
elevan los niveles de ADT por disminucién en !a depuracién, ademas de una
inhibicién enzimatica, los niveles de Desimipramina pueden subir mas del
doble, produciendo efectos colaterales toxicos de sobredosificacién. f) Ei
alcohol aumenta e! efecto sedante, h) los IMAO potencializan el efecto
antidepresivo, i) Guanetedina, clonidina y alfa-metil-dopa abaten su capacidad
antihipertensiva, j) con propanolol se elevan los niveles de ADT, pero estos
antagonizan el efecto beta-blogueador y antirritmico del propanolol.

.

Modo de empleo.

Deber administrarse bajo un criterio empirico, la guia principal de dosificacion
seran los efectos terapéuticos y los colaterales. El tratamiento debe iniciarse
con dosis bajas; 25 mg de imipramina 2 o 3 veces al dia, posteriomente se
incrementara la dosis en el lapso de una semana alcanzando una cantidad
superior a 100 mg por dia hasta que se observen los efectos terapéuticos. El
aumento gradual se hace con el fin de disminuir los efectos colaterales. La
terapia con dosis suficientes debe prolongarse por lo menos durante 3
semanas, ya que antes de ese pericdo no puede conocerse la capacidad
terapéutica de estos compuestos. Generalmente se administra una toma cada
8 horas, pero algunos terapeutas recomiendan que cuande los ADT se han
 dado por méas de dos semanas puede utilizarse una sola dosis conjunta por las

noches. Cuando se necesite por muchos meses y reciba dosis moderadas, es
n



recomendable suspender el fa&rmaco dos dias a la semana; ejemplo sabados y
domingos. Si las dosis son mayores de 100 mg/dia puede presentarse

sindrome de abstinencia.

Puede darse en nifios con disfuncién cerebral minima en cantidades tan bajas
como 10 mg/dia, obteniendo con ello buen efecto terapéutico; en este caso no
actiia como antidepresivo, sino quizds como regulador de la actividad eléctrica

cefebral.

Efectos colaterales:

Los mas frecuentes son los vegetatives, estan en relacion directa con el poder
anticolinérgico de cada uno de ellos. Conforme se cronifica el tratamiento estas
molestias disminuiran considerablemente.

El aparato digestivo producen: mal sabor de boca, adenitis sublingual,

estomatitis, sequedad de [a cavidad oral que puede producir pequefas
ulceraciones, candidiasis oral.

12



2.7- De Clomipramina.
Grupo Terapéutico:

Es un antidepresivo triciclico que actia como inhibidor de la reincorporacion de
noradrenalina y preferentemente de la noradrenalina.(28)

Indicaciones:

° Estados depresivoé de etiologia y sintomatologia diversa.
° Sindromes obsesivo-compulsivos.

° Fobias y ataques de panico.

° Estados dolorosos crénicos.

° Enuresis nocturna.

Farmacocinética:

Absorcion:

Se absorbe completamente en el tracto gastrointestinal. La biodisponibilidad
sistematica de la clomipramina sin modificar se reduce a un 50%
aproximadamente por el metabolismo del primer paso debido a la
desmetilclomipramina.

La biodisponibilidad del fArmaco no se afecta con la ingestion de alimentos.

La administracion por via oral de dosis diarias constantes de clomipramina,
produce concentraciones plasmaticas variables entre pacientes en el periodo
de estado que fluctian entre 20 y 175ng/mi. ’

13




Distribucién: )

La fijacion proteica de la clomipramina es de un 97.6%. Las concentraciones
en ei iiquido cefalorraquideo son del 2% aproximadamente de la concentracion
en plasma.

Biotransformacioén:
La via prncipai de Biotransformacion es la dimefilacion de la
desmetilclomipramina.

Etiminacién:

Se elimina de !a sangre con una vida media de 21 horas (rango: 12a 36 hrs.) y
la desmetilclomipramina en 36 hrs. Cerca de dos terceras partes de una sola
dosis de clomipramina se excretan en forma conjugados solubles en agua por
la orina y aproximadamente una tercera parte por las heces. Las cantidades de
clomipramina intacta y desmetilclomipramina excretadas en la orina son 2 y
0.5% de la dosis administrada respectivamente.

Caracteristicas de los pacientes:
En pacientes de edad avanzada por el reducido aclaramiento metabélico, las

concentraciones plasmaticas de cualquier dosis son mas elevadas que en
pacientes jovenes.



Farmacodinamia:

Mecanismo de accién:

La actividad terapéutica de la clomipramina, se cree esta basada en su
capacidad de inhibir la reincorporacién de noradrenalina y serotonina liberadas
en la hendidura sindptica, siendo la inhibicion de la reincorporacién de

serotonina el componente dominante de esta actividad.

Efectos farmacodinimicos:

La clomipramina actia en el sindrome depresivo integralmente, incluyendo en
particular caracteristicas tipicas como retraso psicomotor, estado de animo
deprimido y ansiedad. La respuesta clinica generalmente se instaura después

de 2 a 3 semanas de iniciar el tfratamiento.
Contraindicaclones:

Hipersensibilidad conccida a [a clomipramina o cualgquiera de los excipientes o
sensibilidad cruzada con los antidepresivos triciclicos del grupo de las
dibenzoazepinas. No se debe de administrar en combinacitn con inhibidores

de la MAO o en los 14 dias antes o después del uso de este tipo de farmacos.
Reacciones secundarias o adversas:

Los efectos indeseables que son generaimente transitorios y leves,
desaparecen con el tratamiento continuo o la reduccion de la dosis.
Y no siempre estan relacionados con los niveles del fairmaco en plasma o con

la dosis.



Sistema Nervioso Central:

Efectos psiquicos:
Frecuentes: Somnolencia, fatiga sensacidn de inquietud, aumento del

‘ apetito.

Ocasionales: Confusién, desorientacion, alucinaciones, trastomos del
suefio.
Rara vez: Activacién de sintomas psicoticos.

Efectos neuroldgicos:

Frecuentes: Mareos, temblor, cefaleas, mioclono.

Ocasionales: Delirios, trastornos del habla, parestesias, hipertonia.
Rara vez: Convuisiones, ataxia.

En casos aistados: Cambios electroencefalogréficos, hiperpirexia.

Reacciones anticolinérgicas :
Frecuentes: Sequedad de boca, sudores, estrefiimiento, trastornos de la
miccion.

Ocasionales: Bochornos, midriasis.

Sistema cardiovascular.

Ocasionales: Taquicardia sinusal, palpitaciones, hipotension ortostatica,
cambios en el ECG clinicamente irrelevantes en pacientes con estado
cardiaco normal.

Rara vez: Arritmias, presion arterial elevada.



® Tracto gastrointestinal;
° Frecuente: Nauseas.
° Qcasionales: Vomito, diarrea, anorexia.

* Hligado:
@ Qcasionales:; Elavacién de las transaminasas.

° En casos aislados: Hepatitis con o sin ictericia.

e Piel:
° Ocasionales: Reacciones cutaneas alérgicas, prunito, fotosensibilidad.
°® En casos aislados: edema, perdida del cabello.

» Sisterna endocrino y metabolismo:
® Frecuente: Aumento de peso, trastornos de la libido y la potencia sexual.

® Ocasionales: Galactorrea, agrandamiento de los senos.

» Hipersensibilidad:
° En casos aislados: Alveolitis alérgica con o sin eosinofilia.

* Alteracién de los sentidos:
® Qcasionales: Alteraciones en el gusto, acufeno.

¢ Otros:

Los siguientes sintomas ocuren ocasionalmente después de la suspension
abrupta del tratamiento o reduccion de la dosis Nausea, vomito, dolor
abdominal, diarrea, insomnio, cefalea, nerviosismo, ansiedad.




La clomipramina tiene interacciones medicamentosas inhibiendo o©
potencializando el efecto con blogqueadores neuroadrenérgicos, drogas
simpaticomiméticas, Depresivos del SNC, anticolinérgicos y quinidina.

Dosis:

La dosis y el modo de empleo se adaptaran individualmente al cuadro clinico

de! paciente.

En principio se intentara obtener un efecto optimo con la dosis mas baja
posible y se aumentara cuidadosamente la dosificacién.(28)

Via de administracién:
Oral.

Incompatibilidades farmacéuticas:
Ninguna conocida.



3.- JUSTIFICACION.

A nivel médico son pocos los estudios que se han realizado sobre este
problema. Los estudios en la mayoria de los casos son de aspectos

psicolingiisticos o psicodinamicos.

A nosotros como médicos en comunicacién humana nos interesan los aspectos
fisiopatolbgicos de las alteraciones que interfieren con los procesos de la
comunicacion. Con el objeto de buscar un método de intervencion para
ofrecerles una altemativa de solucién, proponemos un manejo
neurofarmacolégico con antidepresivos triciclicos.

19



4.- OBJETIVOS.

1. Comroborar la teoria de organicidad de las disfemias mediante estudios
electrofisiolégicos.

2. Demostrar la mejoria clinica en pacientes con disfemia tratados con
antidepresivos tricicliclos.

3. Dar continuidad a planteamientos de estudios previos en relacion con la

patologia en estudio.

20



5.- METAS.

Sistematizar, en caso de que resulte positivo el estudio, el tratamiento
neurofarmacolégico como una opcidn en el manejo integral de los pacientes
disfémicos.

Dar pauta para el establecimiento de la clinica de disfémicos en el instituto

nacional de la comunicacidén humana.

2]



6.- HIPOTESIS.

Recientemente se han reportado hallazgos electrofisioldégicos mediante
cartografia dinamica y EEG gque apoyan la teoria de organicidad de las
disfemias, de modo que, las disfemias deberdn mejorar clinicamente con el

apoyo del tratamiento neurofarmacolégico.

22



7.- MATERIAL Y METODOS.

Materiaj

Se seleccionaron 43 pacientes disfémicos de la consulta externa del servicio
de foniatria de este insfituto, con diagnéstico de disfemia en cualquiera de sus
tipos especificados en el apartado de clasiﬁ_cacién. Con una seleccion aleatoria

simple.

criterios de inclusion:
- Pacientes comprendidos en un rango de edad de 6 a 21 afios con diagnéstico
de disfemia, sin considerar sexo ni nivel econdmico.

- Sin patologia de lenguaje asociada.

criterios de exclusién :

- Se excluyeron aquellos pacientes con diagnésticos incompletos.

- Que presentaran alguna patologia neuroldgica demostrable previa al estudio.
- Que hubieran recibido manejo neurofarmacoldgico por cualquier causa 6
meses previos al estudio.

- Pacientes con uso o dependencia de téxicos inhalables, solventes o etilicos.

Criterios de eliminacién:
Se eliminaron pacientes que en el primer mes presentaron intolerancia al
neurofarmaco y pacientes que desertaron antes de concluir ef estudio.

De [os 45 pacientes incluidos iniciaimente 7 fueron excluidos por no cubrir los
criterios de inclusién requeridos o por tener alguno de exclusion.

Se eliminaron 2 pacientes por intolerancia al fArmaco y 2 pacientes por
desercién. '
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Método

Se realizo un estudio doble ciego, prospectivo y longitudinal.

El diagnéstico de disfemia fue hecha mediante una historia clinica exhaustiva y
una exploracion del habla donde se observaron fenémenos espasmodicos y/o
repetitivos al inicio y/o durante la elocucién, en sus cuatro modalidades;
espontanea, automatica, lectura y canto.

Se dividi6 al total de pacientes en 2 grupos, mediante una técnica de seleccién
aleatoria simple y a través de un método de doble ciego se instalaron dos tipos
de tratamiento, al primer grupe con antidepresives triciclicos y el segundo con
un placebo, realizandose en ambos grupos una historia clinica neurclégica
completa previa al inicio del tratamiento.

En el primer grupo se instalo intervencidén neurofarmacoldgica con un
antidepresivo triciclico del tipo de la clomipramina a dosis inicial de 12.5 mg.,
con posteriores incrementos o decrementos de acuerdo a la respuesta clinica
obtenida en el paciente (dosis respuesta), durante un tiempo minime de 6
meses. Este grupo comprendié 17 pacientes con un rango de edad de 6 a 21
afios (+/- 11/12) con una media de 17 afios, mediana de 15 afios y moda de 21
afios. (Cuadro 1) '

Al segundo grupo se le manejé con un placebo, bacilos lacticos, acidéfilos.
Restaurador de |a flora intestinal. {Que no tiene ninguna intervencién a nivel de
Sistema nervioso central), también durante 8 meses. Este grupo comprendié
15 pacientes con el mismo rango de edad que el primer grupo, media de 14
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mediana de 14 afios y moda de 21 afes, por [0 que se puede considerar a
ambos grupos como homogéneos. (cuadro 2)

Ambos grupos fueron manejados simultaneamente con terapia foniatrica

periddica, mediante ejercicios de respiracién, relajacién y ritmo del habla.

Con evaluaciones periédicas cada mes en los servicios de foniatria y
neurologia. En el primero para evaluar las madificaciones clinicas en el ritmo
del habla, durante la elocucién espontanea, automética, lectura y canto,
valorandose: articulacion, mecanica fonorespiratoria (patron respiratorio,
gastos fonatorio y respiratorio y tiempo maximo de fonacidn), prosodia,
resonancia, fonacion, modo de presentacion de la disfemia, grado de
severidad, movimientos agregados. Y una evaluacién fina! de los mismos al
concluir el tratamiento. En neurologia para un control neurofarmacolGgico del
paciente; - aceptacién, reacciones adversas y tolerancia al mismo.
Registrandose ambos en el expediente clinico y en una hoja de registro
disefiada exprofeso.

La interpretacion de resultados se llevo a cabo de manera cualitativa, con base
a las modificaciones clinicas en el ritmo del habla, considerdndose buena
cuando en el paciente desaparecieron las alteraciones del ritmo o mejoraron de
manera significativa, regular cuando hubo mejoria pero persistian los
fendbmenos de manera poco frecuente pero demostrable, y mala cuando no
presentaron ningun dato de mejoria clinica.

Para edad medidas de tendencia central y porcentaje de distribucién por sexo.
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8.- RESULTADOS.

De los 32 sujetos incluidos en el estudio, 23 correspondian al sexo masculino
(71.8%) y 9 del sexo femenino (28.2%) (grafica 1). Con una relacién
hombre/mujer aproximada de 3:1 .

Del total de pacientes 28 refirieron antecedentes familiares de disfemia que
corresponde al 87.5% (grafica 2). En relacion con la lateralidad solo 2
pacientes eran zurdos y no se refiieron zurdos contrariados.

£l grado de severidad de la disfemia fue 5 severos (4 en el primer grupoy 1 en
el segundo), 14 con disfemia moderada (9 en el primer grupo y 5 en el
segundo) y 13 con disfemia leve (4 en el primer grupo y 9 en el segundo).

En cuanto al tiempo de evolucién fue desde un afio (un paciente) hasta 17
afios {4 pacientes), encontrandose una relacién entre el tiempo de evolucion
y el grado de severidad en aproximadamente el 85% de los pacientes (28).

En el primer grupo (pacientes que recibieron tratamiento con clomipramina); de
17 pacientes que fo recibieron 10 presentaron un nivel de mejoria bueno (con
tres de ellos que en las dos ultimas evaluaciones el problema habia remitido
totalmente y en los 7 restantes se encontraban de manera poco frecuente)
(58.9%), 6 pacientes con nivel de mejoria regular igual al 35.1% y solo uno no
presento mejoria {8%) (gréfica 3).

En el segundo grupo (pacientes que recibieron placebo); de 15 pacientes que
se incluyercn 2 pacientes presentaron nivel de mejoria bueno (13.3%), 7 nivel

de mejoria regular (46.7%), y en 6 no hubo ningiin cambio (40%) (grafica 4).
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De acuerdo al grado de severidad de las disfemias y su respuesta al farmaco
encontramos que: de 10 pacientes con buena mejoria 2 pacientes tenian
disfemia severa 7 moderada y 1 leve, con respuesta regular 7 pacientes de los
cuales fueron 2 severas, 2 moderadas y 2 leves y solo un paciente con

disfemia leve no presento mejoria. (cuadro 3)

En el grupo con placebo la relacién nivel de mejoria, severidad del problema
encontramos: 2 pacientes con buena mejoria, los 2 con disfemia leve; 7
pacientes con mejoria regular, 3 con disfemia leve, 3 moderadas y uno severo ,
y 6 pacientes que no presentaron cambio alguno, de los cuales 4 eran leves y
2 moderadas. (cuadro 4)

Al relacionar comparativamente ambos grupos encontramos que el 25% de los
pacientes del grupo de clomipramina con disfemia leve presento buen grado
de mejoria comparados con el 22.2%% del grupo control, en las moderadas
fue el 77.8% mejoro con neurofarmaco contra el 0% del segundo grupo y en
los casos de disfemia severa el 50% contra el 0% del grupo placebo. {cuadro
5). Con un porcentaje global de algin grado de mejorfa del 84% en ei grupo
sujeto de estudio contra el 80% del grupo control.
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Cuadro 1. Pacientes con tratamiento neurofarmacolégico (clomipramina}
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Cuadro 2.- Pacientes con tratamiento con placebo, (bacilos lacticos, acidéfilos)




Grado de severidad de la disfernia segun Perellé.

Nivel de mejoria Leve Moderada Severa Total
— T e T T rae, o
—_———— e _.—'_,.,—_._T,__._' —_—— |
Bueno 1 6 7 412 2 11.7 10 58.9
Repular 2 11.7 2 11.7 2 11.7 6 35.1
Malo 1 6 0 0 0 0 1 6

Cuad:o 3.- Nivel de mejoria por grado de sevendad de la disfemia. Grupo de pac,lentes

tratados con clomipramina.

- Severa

cuadro “ Nwel de mejona porgrado de sevendad de la disfemia. Grupo d pacnntes

tratados con placebo. (bacilos licticos acidéfilos.)



Porcentaje de mejoria, segiin giidg de severidid, en ambos, grupos.:
Nivel de Mejoria |5 .

Bueno 25% 22.2% 77.8% 0% 50% 0%
Regular 50% 33.3% 11.1% 60% 30% 100%
Malo 25% 44.5% 11.1% 40% 0% 0%

Cuadro 5.- Porcentaje de mqona comparativo por grupos de Lratamlcnto y scgun el

grado de severidad.



Distribucion por sexo

28.2%

B23 hombres

71.8%

09 mujeres

Grafica |




Antecedentes familiares de
disfemia

12,50%

86,50%

0 Con antecedentes 28

Grafica 2

0 Sin antecedentes 4




Nivel de mejoria.
Pacientes tratados con Clomipramina

35.1%

58.9% 1 Buena 10

- O Regular 6
Grafica 3 T Mala 1




Nivel de mejoria.

Pacientes tratados con placebo
40%

T
-
: . “74-

46,7% T JBuena 2

Gréfica 4 O Regular 7
[ Mala 6




9.- DISCUSION.

En este estudio comparativo, encontramos diferencias significativas de la
respuesta de la clomipramina en los pacientes disfémicos en relacion a los
manejados con placebo, que concuerda con lo sefialado en un estudio previo
hecho en los estados Unidos en donde se reporta mejoria de hasta un 75%.

La severidad de los sintamos iniciales guarda relacién importante con el tiempo
de evolucién del mismo, lo cual se demostré también en nuestro estudio, asi
mismo se observo una relacién entre la respuesta favorable y lo antes
sefialado a excepcién de un paciente con disfemia leve que no mostré mejoria
alguna, aunque hay que sefialar que el tiempo de evolucién en este paciente
es de 17 afios, y muy probablemente este interviniendo en este caso un factor
psicolégico mas que organico.

Consideramos que la mejoria. encontrada en nuestro estudio, nos apoya la
teoria que la eficacia de la clomipramina es por su mecanismo de accién
(bloqueador del sistema de la serotonina) en donde su comportamiento
depende de las funciones serotoninérgicas de los nervios terminales, las
cuales se originan en los nicleos del rafe en tallo con proyecciones a todo el
encéfalo, incluyendo dreas motoras como cerebelo, sustancia negra y nicleos
motores del facial y trigémino.
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10.- CONCLUSIONES.

En conclusién, podemos sefialar que en nuestro estudio se encontré que el
manejo neurcfarmacoldgico con antidepresivos triciclicos, mostré un nivel de
respuesta si no buena si aceptable en comparacién con el grupo de sujetos
manejados con un farmaco sin accién a nivel de SNC, sin llegar a ser
concluyente.

Debemos sefialar que no se puede catalogar como una accidn individual la
respuesta al farmaco ya que en ambos grupos se encontrd cierto grado de
respuesta asi como también que en ambos grupos se empleo acciones

simultaneas de terapia foniatrica.

Por lo que concluimos que la intervencidn neurofarmacolégica en los pacientes
disfémicos se debe de considerar como parte de un manejo multidisciplinario
en el que deba de intervenir el neurdlogo, psiquiatra, foniatra y psictlogo,
englobadas en una clinica del paciente disfémico.
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