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INTRODUCCION

La distonia aguda, como reaccién a farmacos, es bien
conocida en el caso de los neurolépticos cldsicos (1),
pero ha sido descrita sélo de forma excepcional con
otros farmacos, entre los que se incluyen los llamados
neurolépticos atipicos. La distonfa se define sindrémi-
camente como un tipo de movimiento involuntario ca-
racterizado por contraccién muscular mantenida (postu-
ra disténica) o breve (movimiento disténico). Puede ser
generalizada, segmentaria, multifocal, focal o hemidis-
tonia, segin el drea corporal que involucre (2, 3). De
acuerdo con la etiologia, las distonfas se definen como
idiopéticas (primarias) o sintomdticas {secundarias) (4).
Dentro de las formas sintomdticas, en el apartado de
distonfas por causa ambiental conocida estdn las secun-
darias a medicamentos. La forma de presentacién mas
frecuente es la distonia aguda, que ocurre en los prime-
ros dias u horas de exposicién al farmaco. La incidencia
de distonia aguda, como reaccién adversa a medica-
mentos, depende de la poblacién estudiada, variando
mucho de unos estudios a otros (5, 6). Los neurolépti-
cos cldsicos son, con diferencia, los farmacos més di-
rectamente implicados en este problema (1). El blogqueo
de la via dopaminérgica por estos farmacos, muy invo-
lucrada en el control motor, se ha considerado respon-
sable del problema (7).

La patofisiologia de la distonia es mal conocida. Se
han encontrado diversas anomalias en distintos neuro-
trasmisores, fundamentalmente en la via dopaminérgi-
ca, pero también en la linea del GABA, glutdmico, etc.
(8, 9), lo cual podria explicar que farmacos de distinta
estirpe puedan dar lugar al fenémeno disténico. Paradé-
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jicamente en otros pacientes las alteraciones bioguimi-
cas son pricticamente inexistentes a pesar de la grave-
dad de la distonia.

Hipotéticamente, diversos fdrmacos con accién cen-
tral podrian interferir con alguna de las numerosas vias
anatémicas implicadas en un adecuado control motor.

Presentamos un paciente con una reaccién distonica
aguda a un antihistaminico utilizado por via tdpica y otro
paciente con una reaccién disténica con relacién a la uti-
lizacién de fluoxetina. La baja incidencia de esta compli-
cacion con estos farmacos puede llevar a exploraciones
no necesarias en la bisqueda de la etiologia del fenéme-
no disténico. Una anamnesis dirigida sobre fdrmacos uti-
lizados, incluyendo los que acabamos de mencionar, es
fundamental ante la aparicion de una distonia aguda.

Otros farmacos, cada vez més utilizados, son los lla-
mados neurolépticos atipicos, que tedricamente tienen
menos efectos extrapiramidales que los neurolépticos
clasicos debido a su relativa baja afinidad por los recep-
tores dopaminérgicos que estan implicados en el control
motor. La olanzapina es un neuroléptico atipico (10).
Presentamos una paciente que desarrollé un calambre
del escribiente, un tipo de distonia focal que aparece ex-
clusivamente durante la escritura en relacién clara con
la toma de olanzapina. El interés de este caso es doble,
por un lado, la evidencia de un efecto extrapiramidal
con olanzapina, y por otro, la peculiaridad del tipo de
distonia.

CASOS CLINICOS
Caso 1

Reaccion disténica aguda a tripelenamina
(antihistaminico)

Varén de ocho afios de edad que acudié a urgencias
del hospital por desviacién brusca cefdlica hacia la iz-
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quierda y atras (torticolis) y elevacién del hombro iz-
quierdo, con torsién del tronco hacia la izquierda.
Cuando el paciente fue explorado no se objetivd ningu-
na otra anomalia en la exploracion aparte de las postu-
ras anormales. El torticolis era doloroso. No habia ante-
cedentes personales o familiares de interés clinico, ex-
cepto la aplicacién tépica frecuente de tripelenamina
(antihistaminico) durante las cuarenta y ocho horas pre-
vias a su ingreso en relacién con lesiones pruriginosas
por picaduras de insecto. Se diagnosticé de probable
reaccion disténica aguda a un antihistaminico y se puso
tratamiento intramuscular con 2,5 mg de biperideno,
con mejoria de los sintomas. A las dos horas, ante la
persistencia del torticolis, aunque menos severo, pero
con dolor, se repiti6 la dosis con resolucidn total de la
distonia a los treinta minutos de la inyeccién. Revisado
el enfermo seis meses después, la exploracién neurol6-
gica era estrictamente normal. El paciente no habia
vuelto a tener contacto con antihistaminicos.

Caso 2

Reaccion distonica aguda
a fluoxetina (antidepresivo)

Paciente de treinta y dos afios de edad, sin anteceden-
tes personales de interés, que a las setenta y dos horas
de iniciar tratamiento con 40 mg/dia de fluoxetina, tras
ser diagnosticada de depresion, acudié al servicio de ur-
gencias por rigidez generalizada, con torsién de la cabe-
za y del cuello hacia la derecha y de las extremidades
en extension, junto a discreta protusién lingual. La en-
ferma no estaba tomando ningiin otro farmaco. La sin-
tomatologia remitié de forma espectacular con 5 mg
i.m. de biperideno. Tras la suspension del tratamiento
con fluoxetina, la paciente no volvié a presentar ningin
episodio similar.

Caso 3
Calambre del escribiente en relacién con olanzapina

Mujer de dieciocho afios de edad, diagnosticada de
esquizofrenia dos aflos antes, que inicid tratamiento con
olanzapina (10 mg/dia) en relacién con su problema
psiquiatrico. Unos dias después comenzé con dificultad
para escribir y fue derivada a la consulta de neurologia,
donde se le diagnosticd calambre del escribiente (postu-
ra disténica anormal exclusivamente durante la escritu-
ra), siendo el resto de la exploracién estrictamente nor-
mal. Se retir$ este fArmaco y a los tres dias desaparecid
el problema motor. A las dos semanas, y ante la grave-
dad de los trastornos psiquidtricos, se reinicié olanzapi-
na, y a los pocos dias volvié a tener el mismo problema
con la escritura, por lo que se suspendi6 definitivamente
el farmaco y se instauré tratamiento con clozapina, con
buena tolerancia.
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COMENTARIO

Las caracteristicas clinicas de estos pacientes son las
tipicas de una reaccién disténica aguda a farmacos, con
comienzo agudo y alarmante (7). Habitualmente la dis-
tonia en estos casos es indolora, pero con una frecuen-
cia variable, segin las series (1), puede aparecer dolor
como en el caso 1 que presentamos. Las estructuras im-
plicadas en el fenémeno disténico no estan absoluta-
mente definidas. La correlacidn clinicopatoldgica de las
distonfas sintomdticas (11} involucra a los ganglios ba-
sales, algunas estructuras del tdlamo y las conexiones
hacia corteza (fundamentalmente drea motora suple-
mentaria). Bioquimicamente, la via dopaminérgica es
fundamental en el control motor y su bloqueo se ha
considerado responsable de la distonia aguda en el caso
de los neurolépticos (12). La fisiopatologia del fenéme-
no disténico en relacién con antihistaminicos no ha sido
definida. Se han detectado receptores histaminicos H1 y
H2 que se distribuyen de forma irregular por miiltiples
dreas y miicleos del SNC: corteza cerebral, sistema lim-
bico, hipocampo y complejos amigdalinos, estructuras
diencefilicas, mesencefalicas y metencefalicas (13). Es
conocido el papel de la histamina modulando la libera-
cién presindptica de norepinefrina (14), neurotransmi-
sor implicado en algunos tipos de distonia (15) y, a tra-
vés de esta via, la histamina podria influir en el control
de la distonia, aunque dada su amplia distribucién en el
SNC probablemente el mecanismo fisiopatoldgico que
produzca el fenémeno distdnico en relacién con el uso
de antihistaminicos sea multifactorial. S6lo excepcio-
nalmente se han descrito reacciones disténicas agudas a
antihistaminicos (16). Lo poco habitual de esta compli-
cacién puede llevar a exploraciones innecesarias si no
se hace una anamnesis dirigida ante un paciente con
una distonia aguda, sobre todo si el uso del farmaco ha
sido por via tépica y no es referido como farmaco utili-
zado. En relacién con la segunda paciente, la modifica-
cién de los niveles de serotonina, por la toma de un far-
maco inhibidor de su recaptacidn a nivel central, produ-
jo un fenémeno disténico, hallazgo muy raramente
recogido en la literatura (17) y que, sin embargo, hay
que considerar dado el uso cada vez mds frecuente en la
prictica clinica de este tipo de farmacos, que actian so-
bre las concentraciones o los receptores de serotonina a
nivel central. Los pocos casos descritos (17) se caracte-
rizan por un comienzo répido de los sintomas disquiné-
ticos, tras el inicio del tratamiento con fluoxetina y una
resolucién, también rpida, tras su supresién. La tercera
paciente que se discute es el primer caso descrito de un
calambre del escribiente inducido por un neuroléptico
atipico. Las complicaciones extrapiramidales ligadas al
uso de neurolépticos son frecuente motivo de consulta
al neurdlogo (8). Tedricamente los llamados neurolépti-
cos atipicos tienen menos complicaciones de este tipo
(10). El interés de este caso estd, por un lado, en la evi-
dencia de complicaciones disquinéticas, no sélo parkin-
sonismo (18), en relacién con estos farmacos, y por
otro, en la implicacién fisiopatolégica de un tipo de dis-
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tonfa que aparece ligada a un plan motor concreto, la 7. Jiméunez-Jiménez FJ, Garcia-Ruiz PJ, Molina JA.
escritura, al modificar la funcién de determinados re- Drug-induced movement disorders. Drug Saf 1997;
ceptores. 16:180-204. .

Podemos concluir diciendo que el avance de la far- 8. Burguera JA, Ferrer C, Tembl J1. Distonias secunda-
macologia durante los ltimos afios estd permitiendo la rias. En: Jiménez-Jiménez FJ, Luquin MR, Molina
manipulacién de diversos neurotrasmisores a nivel del i/{As df’i?is. 1T9r9a§aé1905 ‘%‘62;05 trastornos del movimiento.
SNC, lo cual ha dado lugar a un mayor conocimiento y adrid; ‘070 /Ll
tratamiento de la bioquimica implicada en diversos fe- 9. Reeves ﬁ{L' %0 EL, Sha'trbrgug.l:hF\;lV, Krah:f1 LE' Mo-
némenos neuroldgicos, sobre todo en la esfera del con- t‘;‘raxmlggitle;s?; legr; g.s;;)fggga 9(‘;’ Ith the use of gabapen-
;rol d‘?“)t"r’ perlo al m‘;mo. tlempé) se haCt;,_necgesarlo pro- 10. Owens DG. Adverse effects of antipsychotic agents: do

undizar en el entendimiento de complicaciones que, newer agents offer advantages? Drugs 1996;51:895-930.
por su poca frecgenc1'a, sona veces/oly1dadas y pueden 11. Obeso JA, Giménez-Rolddn S. Clinicopathological
llevar a errores diagndsticos y terapéuticos. correlation in symptomatic dystonia. En: Fhan S, Mars-
den CD, Calne DB (eds.). Advances in Neurology.
, Dystonia 2. New York: Raven Press; 1988:113-22.
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En el articulo «Rentabilidad de una unidad de mezclas intravenosas de nueva creacion. Aspectos
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