
Rev. Méd. Uruguay 1987; 3: 63-70 

Prevención y tratamiento 
de los síndrotnes 
extrapiramidales farmacológicos 

Dr. José Camaño y col. * 

Los síndromes ex trapiramidales farmacológicos son 
una complicación frecuente de la terapéutica con 
neurolép ticos y  sustancias afines. El parkinsonismo 
farmacológico es el más conocido, se presenta con 
aquinesia y  rigidez predominan tes, es tondo en el 
otro extremo del espectro las disquinesias tardías y  
fas hiperquinesias (acatisia y  tasiquinesia). Las 
disquinesias tardías potencialmente irreversibles e 
invafidantes pueden ser muy proteiformes imitando 
todos los movimientos anormales observados en la 
neurología clásica pero su forma más frecuente es la 
dlsquinesia bucdinguo-facial. Se destaca la 
particular predisposición del anciano para desarrollar 
parkinsonismo y  disquinesia tardía. 

El tratamiento puede plantear dificultades sobre 
todo con la disquinesia tardía, para fo que no existe 
terapéutica farmacológica universalmen te aceptada. 
Debe destacarse entonces la prevención con un 
correcto diagnóstico e indicación precisa de la 
medicación, un conocimiento adecuado de tos 
fármacos y  de SUS propiedades iatrogénicas. Existen 
medicamentos que con tienen neurolép ticos c’omo 
antieméticos, an tivertiginosos y  sustancias de acción 
similar y  de ex tendido uso como la flunarizina y  fa 
cinarizina. 

El parkinsonismo farmacdógico cede generalmente 
con fa suspensión del neuroléptico o la asociación de 
an ticolinérgicos. Las disquínesias tardías deben ser 
tratadas precozmen te para evitar el riesgo de 
irreversibilidad y  como medida terapéutica 
fundamental aconsejamos la desintoxicación a largo 
plazo. 
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INTRODUCCION 

Los síndromes extrapiramidales de origen farmaco- 
lógico comienzan a ser reconocidos luego de la intro- 
ducción de los neurolépticos en la práctica médica 
en 1951-52 (l)(2). 

Ellos están constituidos por una amplia gama de tras- 
tornos del tono y  del movimiento pasando el prime- 
ro desde la intensa rigidez en el parkinsonismo far- 
macológico a una gran hipotonía en las disquinesias 
por L-DOPA; el movimiento desde la aquinesia máxi- 
ma, también en el parkinsonismo, a las hiperquine- 
sias más intensas en las disquinesias dopamínicas y  
en la disquinesia tardía, 

Las distonías están constituidas por una alteración 
del tono en los grupos musculares agonistas y  anta- 
gonistas con predominio en uno de estos grupos, el 
cual determinará el sentido del movimiento. En oca- 
siones la predominancia del tono varía en el tiempo 
de un grupo a otro dando disquinesias distónicas. 

Los síndromes extrapiramidales farmacológicos pue- 
den presentarse en forma precoz, a los pocos días 
del comienzo del tratamiento, lo que fue comparado 
por Delay y  Deniker (2) al síndrome exitomotor des- 
crito por Merie y  Levy en 1920, en la encefalitis epi- 
démica. 

Estos síndromes precoces son en general del tipo dis- 
quinético-distónico, y  suelen ser transitorios, aun no 
modificando la medicación (2)(l); se instalan dentro 
de los 4-5 primeros días en el 90% de los casos (l), 
principalmente con neurolépticos potentes del tipo 
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de las fenotiazinas piperazínicas y  de las butirofeno- 
nas. Nos referiremos a ellos en adelante como disto- 
nías y/o disquinesias precoces o esenciales y están 

constituidos por blefaroespasmo, crisis oculógiras, 
trismo, protrusión o distorsión de lengua, torticollis, 
opistótonos, etc. 

En una etapa intermedia se presentan el parkinsonis- 
mo y  la acatisia, de modo que en el 90% de los casos 
aparecen en los primeros 72 y  73 días (1) y  también 
la tasiquinesia. 

El Parkinsonismo tiene habitualmente una forma cl í- 
nica donde predominan dos de los tres síntomas car- 
dinales: la aquinesia y  la rigidez asociando el tem- 
blor en menor grado (2)(3). 

Los síntomas neurovegetativos son también intensos 
con una hiperseborrea, lo que junto al facies hipo- 
quinético o hipomímico y  la postura en flexión le 
confieren un aspecto muy característico a estos en- 
fermos (2)(3). 

La acatisia (4) consiste en una intensa necesidad de 
movimiento que se traduce por un zapateo alternan- 
te con ambos pies o más raramente en un balanceo 
del tronco, si el paciente está sentado. 

La tasiquinesia es una actividad locomotora exaltada 
por lo que el paciente camina incesantemente. 

La disquinesia tardía (CIT), como lo indica su nom- 
bre, aparece luego de un período más o menos pro- 
longado en el tratamiento con neurolépticos o dro- 
gas afines y  está constituida por movimientos anor- 
males (Disquinesia) muy proteiformes y  que pueden 
imitar todos los movimientos anormales de la neuro- 
logía clásica, pero su forma más frecuente es la dis- 
quinesia buco-linguo-facial (DBLF)(4). Esta consiste 
en movimientos diversos de estos sectores, repetiti- 
vos y  estereotipados de variada intensidad, que pue- 
den no ser percibidos por el paciente si son leves y  
es el familiar o el médico ei que los nota por primera 
vez. Pueden ser controlados por la voluntad en las 
formas leves por un corto período, aumentando con 
el nerviosismo o pueden ser suspendidos por la acti- 
vidad voluntaria (hablar,masticar). Son algo más fre- 
cuentes en el sexo femenino y  su prevalencia es ma- 
yor en los ancianos (4), los que constituyen la pobla- 
ción de más alto riesgo. 

Esta complicación es potencialmente irreversible y  
este riesgo de irreversibilidad aumenta mucho si se 
prolonga fa tera 
la disquinesia (4 P 

éuticacon el agente ocasionante de 
. 

La distonía tardía suele aparecer aún más tardíamen- 
te en relación al inicio de la terapéutica e incluye va- 
riados tipos de movimientos o actitudes distónicas 
generalmente de cabeza o cuello, teniendo un pro- 
nóstico severo debido a que no responden a ningún 
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tipo de fármacos en especial y  son duraderos o irre- 
versibles. 

Una forma particular de distonía tardía lo constitu- 
ye el Síndrome de Pisa, en el que la distonía predo- 
mina en un hemicuerpo determinando una inclina- 
ción del paciente hacia un lado, lo que recuerda la 
famosa torre de Pisa. Otro síndrome es el denomina- 
do RABBIT Syndrome o “del conejo”, que es un 
temblor fino oral que predomina en los labios y  que 
recuerda el movimiento habitual de los labios u ho- 
cico de los conejos. 

FARMACOS CAPACES DE PRODUCIR 
EFECTOS EXTRAPI RAMI DALES 

Los fármacos capaces de generar estas complicacio- 
nes comprenden distintos grupos: A) Neurolépticos 
típicos con una capacidad iatrogénica creciente para- 
lela a su potencia como antipsicóticos (Tabla 1). Así 
por ejemplo las fenotiazinas con radical piperazínico 
y  particularmente los fluorados generan más parkin- 
sonismo, mientras que la Tioridazina está en el otro 
extremo del espectro pues su capacidad parkinsonó- 
gena es mínima. B) Los neurolépticos atípicos deno- 

minados de esta manera por tener menor capacidad 
de generar complicaciones neurol.ógicas,cuyos repre- 
sentantes más típicos son los integrantes del grupo 
de las benzamidas sustituidos: Sulpiride, Sultopride, 
Clebopride, Bromopride, Metoclopramida y  Tiapri- 
de. Tamtiién la Clozapina se incluye entre los atípi- 
cos con menor capacidad cataléptica y  parkinsonó- 
gena. C) Como neurolépticos afines hemos incluido 
en esta lista a drogas como la flunarizina, la que en 
setiembre de 1984 (5) fue citada por De Mello-Souza 
como inductora de parkinsonismo y  depresión, y  en 
nuestro Instituto (6) donde comprobamos la exis- 
tencia de síndromes extrapiramidales complejos que 
incluyen acatisia y  disquinesia tardía, además de par- 
kinsonismo y  la depresión. También la cinarizina, 
fármaco de estructura similar menos potente, se mos- 
tró capaz de generar estas reacciones extrapiramida- 
les. 

Estos fármacos, así como algunos neurolépticos, es- 
tán vinculados al grupo de los antihistamínicos, den- 
tro de los cuales los más usados -las alquilaminas 
Clorfeniramina y  D-Clorfeniramina- tienen capaci- 
dad de generar DBLF y  distonías agudas sobre todo 
en niños sobredosificados (7). D) Los antiparkinso- 
nianos anticolinérgicos son capaces de generar por sí 
mismos DBLF (4) en general reversible y  de acentuar 
o facilitar la aparición de disquinesias tardías (4). 
También los antidepresivos pueden facilitar la apari- 
ción de estas disquinesias probablemente por su ac- 
ción anticolinérgica intrínseca (4). A su vez los anti- 
depresivos pueden generar temblores (2). E) Agen- 
tes dompaminérgicos como la L-DOPA capaces de 
generar las disquinesias que se ver habitualmente en 
el tratamiento a iargo piazo de la enfermedad de 
Parkinson. 
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TABLA 1 
Fármacos con efectos iatrogénicos extrapiramidales 

A) Neurolépticos típicos: - Haloperidol 
- Flufenazina 

- _ 
- _ 

- Tioridazina 

B) Neurolépticos atípicos: 

C) Neurolepticos afines: 

D) Antihistamínicos: 

F) Otros: 

- Tiapride 
- Sulpiride 
- Metoclopramida 
- Sultopride 
- Clebopride 

- Flunarizina 
- Cinarizina 

- Clorfeniramina 
- Meclizina 
- Difenhidramina 

- Reserpina 
- Alfa-metil-dopa 
- Amiodarona 
- Perhexilina 
- Valproato 
- Baclofen 
- Meperidina 
- Difenil-hidan- 

toína 
- Fenobarbital 
- Carbamazepina 

? 

La Bromocriptina, usada en dosis altas en estos mis- 
mos pacientes, también produce disquinesias aunque 
en menor grado. 

F) Otros fármacos como las anfetaminas pueden 
también generar hiperquinesias y disquinesias. Los 
antidepresivos tricíclicos pueden facilitar la apari- 

ción de disquinesias tardías probablemente debido a 
SU acción anticolinérgica intrínseca y por símismos 

pueden inducir temblor (2)(4). 

La revisión de la literatura permite agregar un impor- 
tante número de fármacos a esta lista que segura- 

mente no está completa ya que existen en el merca- 
do fármacos con efectos adversos aún desconocidos. 

CASOS CLINICOS 

No vamos a referir ejemplos de los neurolépticos tí- 
picos porque son ampliamente conocidos dada su re- 

lativamente alta incidencia. Citaremos ejemplos de 
síndromes extrapiramidales producidos por fárma- 

cos que se prodigan debido al erróneo concepto de 

su inocuidad. 

CASO 1. R.D., 71 años. Sexo masculino. En 1979 
consultó por síntomas psiquiátricos, por lo que fue 

medicado con sulpiride a dosis de 600mg/día en tra- 
tamiento prolongado. Quince meses después sus fa- 
miliares le notaron movimientos anormales oro-fa- 

ciales y varios meses más tarde el paciente percibió 
la aparición de temblor en miembros inferiores, El 

examen reveló la existencia de una típica disquinesia 
buco-linguo-facial y un síndrome parkinsoniano de 

mediana intensidad. En la evolución las disquinesias 
oro-faciales se incrementaron progresivamente, al- 
canzando tal entidad que por su carácter violento y 

permanente determinaron severa dificultad para ha- 
blar, masticar, tragar o deglutir y ocasionaron lesio- 
nes en la lengua y en los labios secundarias a la repe- 

tida fricción de las mucosas con los dientes (Fig. 1). 

En dos oportunidades sufrió complicación bronco- 

pulmonar por pasaje anormal del bolo alimenticio a 
las vías aéreas. El paciente fue medicado en reitera- 
das oportunidades por distintos médicos, quienes in- 
dicaron en forma contradictoria e iatrogénica, agen- 

tes dopaminérgicos como la L-DOPA y antidopami- 
nérgicos como neurolépticos diversos que agravaron 

aún más el cuadro cl ínico. 

CASO 2. M.R., 48 años. Sexo femenino. Comienza 
en diciembre de 1982 con temblor de miembros in- 

feriores de intensidad progresiva. El familiar refiere 
la aparición posterior de movimientos anormales en 

boca. Consulta en policlínica a mediados de marzo 
de 1983 y se le indica Tioridazina 75 mg/día, con lo 
que empeora rápidamente por lo que abandona esta 

medicación. 

Como antecedente patológico a destacar padece de 

FIGURA 1 
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PARKINSONISMO FARMACOLOGICO Y DISQUINESIA TARDIA 

SCORE 3o 
WEBSTER 

25 

1 

PACIENTE: hl. R. 
EDAD : 48 años 

FARMACO : METOCLOPRAMIDA 

DOSIS : 60mg/dia 
TIEMPO DE 
TRATAMIENTO: > de 4 nieses 

SUSP&.ION ; ; : SUSPENSION 

METOCLOPRAMIDA f / I DE SuLPIRIDE 

TIEMPO 

FIGURA 2 

una gastritis cronica desde hace más de 5 años, es- 

tando polimedicada con antiácidos y antisecretorios. 
En los últimos 5 meses por lo menos ha tomado en 

forma constante un prepdrado que contiene Gel de 
Hidróxido de aluminio, cimetidina y metocloprami- 

da, esta última en una dosis diaria de 60 mg. 

En cl control, a los 16 meses la paciente práctica- 
mente no presenta signos parkinsonianos, persistien- 

do DBLF leve, la cual persiste en igual grado en el 
último control (setiembre 1986). 

El examen muestra temblor de reposo de sus miem- 

bros inferiores, intensa aquinesia con imposibilidad 
de realizar movimientos de pronosupinación alter- 
nante rápida de sus miembros superiores. Su facies 

está intensamente hipomimica y se destaca una 
DBLF de mediana intensidad. El Score Webster es 
de 13 en esta primera consulta por lo que se suspen- 
de la medicación. Posteriormente consulta médico 
por intenso nerviosismo y sensación epigistrica de 

plenitud, por lo que este indica sulpiride 100 mg al 
día durante 3 días lo que originó una agravación de 
su parkinsonismo, que alcanzó un Score Webster de 

18, por lo que se reitera la suspensión de los neuro- 
Iépticos, observándose a partir de entonces una me- 

joría progresiva (Fig. 2). 

CASO 3. E.A., 52 años. Sexo femenino. Ingresó al 
hospital por vértigo intenso el 9.11.83. El examen 

neurológico descartó otra patología, por lo que el 
diagnóstico fue de vértigo paroxístico benigno. Se le 

trató con Tietilperazina en supositorios de 6.5 mg 

en 3 dosis diarias durante 13 días, siguiendo con la 
misma dosis por vía oral durante 2 días más (19.5 

mgldía). 

En la evolución se observa mejoría progresiva del 

síndrome que motivó la consulta (vértigo), pero la 
paciente dice notar luego de 4-5 días del ingreso sen- 
sación de torpeza motora progresiva. Vista a los 14 

di’as del ingreso se le constata un síndrome parkinso- 
niano típico de intensidad severa (Score Webster 20) 
en el que predomina francamente la aquinesia y la 
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PARKINSONISMO FARMACOLOGICO 

SCORE 30- 
WEBSTER PACIENTE. E. A. 

EDAD : 52 años 
25- FARMACO : TIETILPERAZINA 

DOSIS : 19,5 mg/dia 

TIEMPO DE 
TRATAMIENTO : 15 dias 

20- SCORE WEBSTER : 20 

5- 

l d\-. \ 0, , , , , , , 0 1 2 3 4 5 6 ~ L 

t 

7- -;I 42 70 DIAS 
TIEMPO 

SUSPENSION 

FIGURA 3 

rigidez, con un mínimo temblor por lo que se sus- 
pende la medicación. 

La evolución fue rápidamente regresiva, comprobán- 
dose una reducción de todos los síntomas como ve- 
mos en la curva de la figura 3, otorgándose el alta 
del hospital al mes de comenzada la medicación con 
mínimos signos extrapiramidales, siendo el Score 
Webster de 3. A los 70 días se le otorgó el alta en 
policlínica estando completamente asintomática. 

CASO 4. R.L., 70 años. Sexo femenino. En enero 
de 1983 comenzó tratamiento con flunarizina lo-20 
mg diarios por vértigos. Nueve meses más tarde, coin- 
cidiendo con la aparición de un cuadro depresivo, 
notó temblor de miembros inferiores, lentitud mo- 
triz y  aumento de seborrea en la cara. Simultánea- 
mente presentó acatisia de sus miembros inferiores 
durante el ortostatismo. Consultó distintos médicos 
y  neurólogos quienes administraron fármacos anti- 
colinérgicos dopaminérgicos y  antidopaminérgicos 
con agravación de la sintomatología hasta que con- 
sultó en la Policlínica del Hospital, donde se com- 
probó la existencia de parkinsonismo (Score Webster 

Vol.3-NO1-Marzo1987 

15) y  severa acatisia permanente y  se decidió la SUS- 

pensión de la flunarizina ante la sospecha de que fue- 
se el agente causal. Poco tiempo después notó la 
aparición de movimientos anormales en boca y  el 
examen clínico permitió apreciar la existencia de 
disquinesia buco-linguo-facial y  signos parkinsonianos 
de grado menor, pero la acatisia persistía con igual 
severidad. Fue medicada posteriormente con diver- 
sos fármacos (tiapride, anticolinérgicos, piracetam, 
carbamazepina, va!proato, deanol, c!onazepam) con 
escasos resultados. Tres años después de la suspen- 
sión de la flunarizina presenta moderada disquinesia 
bucolinguofacial y  acatisia de mediana intensidad. 

COMENTARIOS 

Destacamos en los 4 casos presentados los aspectos 
que consideramos de mayor importancia y  que inci- 
den en la iatrogenia por drogas. En el primer pacien- 
te se indicó un neuroléptico atípico, el sulpiride, en 
dosis relativamente elevadas, 600 mg/día, con lo que 
se observó esta severa complicación. Hay que recor- 
dar entonces que los neurolépticos atípicos no son 
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tan inocuos desde el punto de vista de sus acciones 

extrapiramidales como se planteaba al comienzo de 
su uso cl ínico (8). 

En suma, se trata de una disquinesia tardía por neu- 
roléptico atípico caracterizado por su severidad, ca- 

rácter invalidante, probable irreversibilidad y que re- 
presenta un riesgo vital dadas las complicaciones ya 
experimentadas. Creemos que el cuadro cl ínico, que 
de por sí es de muy difícil tratamiento, se vio agra- 

vado por la acción iatrógena de la medicación admi- 
nistrada así como por la ausencia de una actitud te- 
rapéutica adecuada y oportuna, ya que no se le otor- 
gó mayor importancia a las primeras investigaciones 

disquiniticas. 

En cl Caso 2, se destacan varios aspectos: el primero 

esla amplia indicación de antieméticos o reguladores 
de la motilidad digestiva derivados de las benzami- 
das sustituidas cn dosis elevadas y por tiempos pro- 

longados. Otro aspecto es el de la automedicación, 
pues esta paciente siguió tomando durante más de 5 
meses lo que le fue indicado en una oportunidad. 

Las dosis elevadas seguían el criterio del paciente sin 
control evolutivo. 

Los múltipl& fármacos contenidos en un preparado 
son algo habitual en la práctica médica y hacen que 

sea difícil de recordar su composición. Otro punto 
ligado a este es el desconocimiento del médico de es- 
tos síndromes, ya que la paciente consultó neurólo- 

go y este indicó Tioridazina 75 mgidía lo que la em- 
peoró y en una segunda oportunidad, cuando ya se 
había identificado a la Metoclopramida como posi- 

ble droga en causa, se le indica como tranquilizante 
otra benzamida más potente, el sulpiride, que posee 
un efecto neuroléptico mayor que la metocloprami- 

da, con lo que se agrava transitoriamente hasta la 
suspensión definitiva de estos fármacos. 

Del tercer caso destacamos la frecuencia del síntoma 
vértigo y la existencia de antivcrtiginosos que con- 
tienen neurolépticos típicos y potentes que no son 

conocidos por el médico como tales, ya que esta pa- 
ciente instaló el cuadro cxtrapiramidal cstandointcr- 

nada y se ignoró su posible origen farmacológico du- 
rante más de 10 días. 

El cuarto caso nos demuestra la posibilidad de ser al- 
tamente iatrógeno con medicación presuntamente 

inocua, ya que esta paciente recibió flunarizina por 
sensación vertiginosa durante 1 año, instalando un 
síndrome extrapiramidal complejo del que aún per- 

sisten, acatisia y disquinesia tardía a los 3 años de 
suspender la medicdción. 

Debemos destacar como factores que aumentan la 
incidencia de estas complicaciones: 1) la polifarma- 

cia, ya que los pacientes toman múltiples drogas pa- 
ra mejorar síntomas diversos o aún drogas para con- 
trarrestar los efectos nocivos de otro fármaco, Lomo 

es el ejemplo de los anticolinérgicos que son indiL,i- 
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dos con fines preventivos del parkinsonismo farma- 

cológico cuando no debería ser así, ya que muchos 
pacientes aún con neurolépticos potentes no desa- 
rrollan esta complicación. 2) Esta polifarmacia está 

dirigida habitualmente a la población de más alto 
riesgo, que son los ancianos, los que presentan un 
déficit de los sistemas dopaminérgicos y de otros sis- 

temas a nivel del neuroeje. Por otra parte, en IOS an- 
cianos la farmacocinética es diferente con una vida 
media plasmática de los fármacos más prolongada, 
metabolización y excreción reducidas e interaccio- 

nes medicamentosas frecuentes dada la polifarmacia 
habitual a esa edad. En tercer lugar, es frecuente y 
censurable el uso de neurolépticos como hipnóticos 

sobre todo en esta población de alto riesgo o sea un 
error de indicación. 

Destacamos nuevamente dos aspectos vinculados en- 
tre sí: 1) la falta de control evolutivo, tanto en los 

pacientes psiquiátricos como en otras disciplinas, 
que hacen que el paciente “repita” la medicación sin 

control de los síntomas que originaron la indicación, 
ni de los posibles efectos adversos. Esto lleva a la 

omisión de medidas precoces para tratar oportuna- 
mente al paciente. 

Por último, los niños están expuestos a desarrollar 
reacciones distónicas precoces y otras complicacio- 
nes por la administración de antieméticos, neurolép- 

ticos y antialérgicos de uso muy corriente en la in- 
fancia, con frecuentes sobredosificaciones. 

TRATAMIENTO 

La prevención es la mejor medida a tomar. Para el 
uso de los neurolépticos debe establecerse una indi- 
cación adecuada en los enfermos psiquiátricos utili- 

zando las dosis mínimas efectivas durante el tiempo 
mínimo necesario según un correcto seguimiento 
evolutivo (8). 

Sc debe optar por los fármacos menos agresivos uti- 
lizando por ejemplo como antidisquinéticos el tiapri- 

de y como antipsicóticos a la tioridazina, la clozapi- 
na y el sulpiride sabiendo que no están exentos de 

riesgo. Se debe evitar el uso sistemitico de anticoli- 
nérgicos en forma preventiva (3). Una vigilancia CO- 

rrectiva de la evolución psiquiátrica y neurológica 
permitirá reducir las dosis y tomar prccozmente las 

medidas oportunas. 

Para IOS otros fármacos son pertinentes las medidas 
anteriores, pero destacamos que debe existir conoci- 

miento sobre la capdcidad iatrógcna de los fil-maces 
en cuanto a producir efectos cx~rapiramidales ) 
ddoptar además una dctitud expeclantc en eI sentido 

de identificar al síndrome extrdpirdmiddl farmacoló- 
gico en forma precoz. Debe realizarse un minucioso 

interi-ogatorio acerca de la medicación ingerida paf- 
cI paciente cn el momento de la consultn \’ cn /(!s 

meSc iinLCriOKS. t.d dulomcdicdción debe et-radicar- 
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se realizando un control médico correcto, para lo 
cual el médico debe disponer del tiempo adecuado 
para cada paciente. Además debe intentarse reducir 
la polifarmacia habitual y  muchas veces exagerada o 
innecesaria. 

Tratamiento farmacológico 

El parkinsonismo farmacológico debe encararse de 
la siguiente manera. Si es posible se reducirán o sus- 
penderán las dosis de neuroléptico, se sustituirán 
por aquellos con menor potencialidad parkinsonóge- 
na y  si esto no es posible y  el parkinsonismo se con- 
vierte en un síntoma incapacitante, se usarán enton- 
ces los anticolinérgicos (9) de síntesis como la eto- 
propazina, prociclidina, biperiden y  trihexifenidil en 
dosis de 2 a 4 comprimidos diarios o la dexetemida 
en una dosis única diaria. Recordamos que estos an- 
ticolinérgicos son altamente efectivos en el parkinso- 
nismo farmacológico. 

No deben utilizarse agentes dopaminérgicos en el 
parkinsonismo farmacológico ya que son ineficaces 
y  debido a que el bloqueo del receptor no les permi- 
te actuar Y además son iatrogénicos. 

Las distonías agudas solo requieren tratamiento si 
son intensas y  persistentes, lo que no es habitual; y  
se utilizan anticolinérgicos como el biperiden que es 
la única forma inyectable presente en nuestra plaza. 
Se administra por vía intramuscular o intravenosa 
lenta, ya que puede causar un cuadro confusional 
agudo reversible en minutos u horas. 

Las distonías crónicas son de muy difícil terapéutica 
no respondiendo a ningún fármaco en general. 

La acatisia precoz, no requiere habitualmente trata- 
miento por ser transitoria, pudiendo responder a los 
anticolinérgicos en dosis habituales. 

La acatisia tardía y  las disquinesias iterativas com- 
uarten lo que diremos acerca del tratamiento de la 

Résumé 

disquinesia tardía, ya que serian formas clínicas 
muy semejantes a esta última. 

La disquinesia tardía. No existe para ella un trata- 
miento farmacológico único y  universalmente eficz 
por lo que la desintoxicación a largo plazo debe re- 
gir la conducta terapéutica (10). Si esta no es efecti- 
va o la disquinesia es grave preferimos usar el tiapri- 
de en primera instancia, en dosis que van de 200 a 
900 mg Este fármaco, al que no se le ha descrito ca- 
pacidad disquinetógena, es capaz sin embar 
nerar parkinsonismo con dosis elevadas (ll 

o de ge- 
B . El uso 

de otros neurolépticos o la elevación de la dosis del 
fárnraco causante de la disquinesia tardía son a veces 
eficaces pero con esta actitud se entra en un círculo 
vicioso que aumenta el riesgo de irreversibilidad, in- 
tensidad y, por lo tanto, gravedad de la disquinesia 
tardía, por lo que pensamos que es una conducta 
censurable que no se debe seguir. 

Fármacos que intentan elevar la actividad colinérgi- 
ca central como el deanol, colina, lecitina, pueden 
usarse en general con pobres resultados. 

Otras sustancias que aumentan la actividad gabaérgi- 
ca central también pueden intentarse; estos son ba- 
clofen, valproato, piracetam o diazepam también 
con resultados aleatorios. qtras actitudes terapéuti- 
cas intentan actuar sobre el aumento del turn-over 
de la dopamina, o sobre hipersensibilidad del recep- 
tor dopaminérgico pero están actualmente en etapa 
experimental, por lo que no las referiremos aquí y  
remitimos al lector interesado a la literatura (10) 
(11)(12)(13)(14)(15). 

Correspondencia: 
José L. Caamaño 
Instituto de Neurología 
Hospital de Cl ínicas 
Av. Italia s/n 
Montevideo - Uruguay 

Les syndrômes extrapyramidaux pharmacologiques constituent une complication fréquente de la thérapeu- 
tique ò neurolep tiques et d’ au tres substances concernan tes. Le parkinsonisme pharmacologique en est le 
plus connu et il se manifeste avec achynèse et rigidité importantes; àl’autre bout du spectre, on trouve Ies 
dischynèses tardives et les hyperchynèses acatisie et tasichynèse, Les dischynèses tardives irréversibles et in- 
validantes peuvent t?tr-e tres protéifonnes suivant taus les mouvements anormaux observés ò fa neurologie 
classique; pourtant, leur manifestation la plus fréquente est la dischyn&e bucolinguo-faciale. On remarque 
la prédisposition du vieillard à développer parkinsonisme et dischynèse tardive. 

ll n ’ existe pas de thérapeutique pharmacdogique qui soit universellement accep&,e, puisque le traitement 
peut présenter des difhcultés surtout avec la dischynèse tardive. On met dvìlc I’accentsur un correct diag- 
nostic, une indication précise et uns bonne connaissance des médicaments qui contiennent des neurolepti- 
ques, ainsi que des antiémétiques, des antivertigineux et des substances d’ action similaire tres employées 
comme la fíunarizine et la cinariz,ne. 

Le parkinsonisme pharmacologique recule avec la suspension du neuroleptique ou l’association d’anticho- 
linergiques. Les dischynèses tardives doivent être traitées des le début pour éviter le risque d’irrévetsibilité; 
nous conseillons comme mesure thérapeutique de base, la désintoxication àlong terme. 
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Summary 

The pharmacologic~ e.1 trupyrumidal .s~~~dromcs are u frequent cornpliccl tion of therupy Lt’ith neurdeptics ond 
related substancrs. Thhe pharmucoloyic parkinsonism is thc best know ond it occurs in associotion with pre- 

dominunt ukinesia and rigidiv on the one hand, und on the other, lute dyskinesius and hyptirkinesius (ucati- 
sia and tasykinesia). Late, potentially irreversible, disabling dyskinesias may be nlL~ltif0r~~l-mir7~ickiny all the 
abnormal movements noted by classical neuroloyy, bu t their most frequent pattern is represe!? ted by the fa- 

cial buceo-lingual dyskinesia. Stress is luid on the peculiar predisposition by the age to rmy’frgo late purkin- 
sonism and dyskinesiu. 

Their treatment may pose difficulties particularly as regards lote dyskinesia, for which there is no universal- 
1)~ accepted pharmucoloyic therapy. Hence emphasis should be placed on prevention and the uvailability of 

correct diagnosis and medicution, coupled with an adequate understanding of drugs and their iatrogenic ef- 
fects. There exist druys which contain neuroleptics as antiemetics and antivertigo us wII as \qidely used 

substances of a similar action, such as flunarizine and cynarizine. 

Pharmacologic parkinsonism generally subsides upon discontinuance of the neuroleptic or the association of 

anticholinergics. Late dyskinesias should undergo early treatment to avoid the risk of irreversibility; as a ba- 
sic therapeu tic measure long-term disintoxication is advocaced. 
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