ENSAYOS

Revistade laFacultad de Medicina
Universidad Nacional de Colombia
1995-Vol.43N" | (Pdgs.31-34)

La interaccion mente-movimiento en neurologia y psiquiatria

e William Ferniandez Escobar, MD, Servicio de Neurologia, Division de Salud Mental, Beneficencia de
Cundinamarca, Hospital Neuropsiquiatrico Julio Manrique, Sibaté, Instructor Asociado de Neurologia,
Universidad Nacional de Colombia. Clinica de Desordenes del Movimiento, Hospital San Juan de Dios, Santafé

de Bogota.

“Toda conducta es motora” (Andrés Rosselli Quijano).
"Todo Neurdlogo es un Psiquatra frustrado" (Alva-
ro Rodriguez Gama).

Un hombre camina por el prado, con el tronco y los brazos en
flexién; su cara luce inexpresiva, sus manos tiemblan
intermitentemente y sus pasos son cortos y titubeantes.
Simultdneamente, una mujer despliegaincesantes movimientos
masticatorios alternando con protrusion de la lengua, que le
confieren a su cara un aspecto grotesco. A pocos metros, un
muchacho balancea el tronco peremnemente, mientras frota
sus manos de manera continua y al ser interpelado responde
que las fuerzas maléficas del averno se ciernen sobre todos los
habitantes de aquella vieja hacienda y que él es el profeta
salvador aquel que ha venido a redimir a sus congéneres de la
opresién mundana. El visitante que llegadel “mundo normal™
y empieza a recorrer con ojos escrutadores los pasillos de
aquel asilo de locos, indagando por los vinculos entre la
funcién mental y la conducta motora del ser humano, ve
abrirse el telon de un magnifico escenario.

Los desérdenes del movimiento acompaian frecuentemente a
enfermedades psiquidtricas como esquizofrenia, mania,
depresion, ansiedad y trastornos obsesivo-compulsivos. Por
otraparte, enfermedades extrapiramidales como laenfermedad
de Parkinson y la enfermedad de Huntington se asocian con
alteraciones neuropsiquidtricas tales comodemencia, trastornos
afectivos, brotes esquizofreniformes y conducta obsesivo-
compulsiva. Estainterrelacion sugiere que las manifestaciones
motoras y mentales de este grupo de enfermedades pueden
compartir mecanismos fisiopatolégicos comunes (1). Sin
embargo, los aspectos motores son siempre destacados como
los elementos capitales de las enfermedades extrapiramidales,
despreciando en gran medida las manifestaciones mentales de
ellas, mientras que enfermedades como la esquizofrenia han
sido estudiadas con gran énfasis en sintomas mentales como
las alucinaciones y la ideacién delirante, poniendo poca

atencion a los sintomas motores de los pacientes que la sufren,
tales como gestos, manierismos y estereotipias. Laevidencia
clinica cuestiona la aproximacion tradicional de estudiar las
enfermedades extrapiramidales como “desérdenes del
movimiento” y las enfermedades psiquidtricas como
“disturbios funcionales™ y apunta hacia un enfoque de estas
enfermedades neuropsiquidtricas como desérdenes de la
psicomotilidad enlos cuales ladisfuncién del sistema nervioso
central se expresa en los dmbitos motor, cognoscitivo y
emocional (1).

Ladepresion puede serel sintoma inicial de la enfermedad de
Parkinson y 40 a 60% de los pacientes afectados llegan a
desarrollarla durante su evolucion clinica (2). 20% de los
pacientes desarrollan demencia a medida que la enfermedad
avanza, y ain en estadios leves se encuentra bradifrenia (3).

En aquellos pacientes afectados por el fenémeno on-off los
cambios stibitos de movilidad se asocian con estado depresivo
y negativismo durante el periodo aquinético (off) y con
hipomania durante el periodo disquinético (on). Este patron
ciclico pareciera un modelo concentrado en el tiempo de la
enfermedad afectivabipolar. Enlaenfermedad de Parkinson
los pacientes con depresién, deterioro cognoscitivo y
fluctuaciones psicomotoras pueden presentar alucinaciones,
que tradicionalmente se han asociado a hiperactividad
dopaminérgica inducida por las drogas difusas, pero que
pueden obedecera patologia cortical (enfermedad de cuerpos
de Lewy) ya que no son exclusivas del periodo on si no que
también se presentan durante los periodos aquinéticos (off),
generalmente en la noche (4).

La depresion es un sintoma frecuente en la enfermedad de
Huntington, pudiendo ser severa y culminar en suicidio.
Algunos pacientes fluctian entre la depresion y la mania,
encontrindose que los trastornos afectivos explican el 20% de
los ingresos hospitalarios por causa de esta enfermedad (5).
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También se pueden presentar brotes esquizofreniformes con
alucinaciones e ideacién delirante, que al igual que los
trastornos afectivos, tienden a desaparecer a medida que la
enfermedad avanza y se hace florida la demencia que es uno
de los sintomas cardinales, junto con la corea.

Los desdrdenes del movimiento que pueden acompanar a la
esquizofreniaincluyen manierismos, estereotipias, conducta
cataténica y alteraciones de la postura y lamarcha. Durante
el tratamiento a largo plazo con bloqueadores dopa, pueden
aparecer disquinesias que tienen predileccion por la regién
facial y tienden a ser estereotipias o movimientos disténicos
(6). Esta disquinesia tardia se exacerba si ocurre estrés o
depresion.

Los pacientes maniacos se tornan hiperquinéticos, caminando
incesantemente o iniciando numerosas actividades motoras;
su lenguajes es taquildlico y su expresion facial y corporal
exagerada. Encontraste, los pacientes deprimidos presentan
frecuentemente retardo psicomotor, con postura en flexion,
hipomimia facial, lenguaje hipofénico y lentificacién de la
marcha, que guardan semejanzacon el sindrome hipoquinético-
rigido de la enfermedad de Parkinson (7, 8).

Los correlatos motores de la ansiedad incluyen marcha
incesante, excesiva apertura de las hendiduras palpebrales,
elevacion de las cejas, hipercontraccién de la regién frontal,
taquipneay un temblor de alta frecuenciay baja amplitud que
aumenta durante la accién y disminuye o desaparece durante
el reposo (1).

Los pacientes con desérdenes obsesivo-compulsivos pueden
presentar actos motores repetitivos como tocar objetos, o
personas, y conducta ritualista. Estos sintomas pueden
acompaiar a los tics motores y vocales de los pacientes con
sindrome de Guilles de la Tourette pero también se asocian en
algunos pacientes a lentificacién del proceso motor, sobre
todo al banarse, vestirse y comer (9-11).

Un buen ejemplo clinico-farmacoldgico de la interaccion
dindmica de enfermedades motoras y mentales, lo da la
siguiente paradoja: los pacientes con aquinesia por deficiencia
dopaminérgica secundaria a la enfermedad de Parkinson
desarrollan disquinesias y alucinaciones durante el tratamiento
cronico con suplenciade levodopa mientras que los pacientes
con alucinaciones por esquizofrenia (y probable hiperactividad
dopaminérgica) desarrollan parkinsonismo agudo al recibir
bloqueadores dopa y a largo plazo también pueden presentar
disquinesias.

Al analizar la depresion de los pacientes con enfermedad de

fad
o

Parkinson, es usual encontrar el argumento de que el trastorno
afectivo puede ser producido por la misma disfuncion de
neuro- trasmisores que ocurre en dicha enfermedad (depresién
enddégena) o alternativamente ser el resultado de unareaccién
psicolégica ante los sintomas motores incapacitantes del
padecimiento (depresidénreactiva). Sinosdetenemos apensar
acerca de esta disyuntiva: disfuncién neurofisiolégica vs.
reaccion psicoldgica, podemos notar que representan dos
formas de ver el mismo problema, mds que ladistincién de dos
desordenes diferentes (12).

Los conceptos neurofisiolgico y psicoldgico vistos alaluz de
la filosofia de la ciencia son simples modelos para tratar de
entender un determinado fendmeno en un campo particular.
En el asunto que estoy abordando se trata de los modelos
neurolégico y psicolégico de los trastornos psiquidtricos.
Estos dos modelos hanrivalizado en las dos tiltimas centurias
tratando de explicar lasenfermedades mentales. Hastafinales
del siglo XIX el modelo prevalente fue el neuroldgico, pero
entre 1880 y 1910, se establecié con gran fuerza el modelo
psicolégico, divorciando los disturbios mentales de la funcién
cerebral (13). Este hecho contribuy¢ a que a través de este
siglo la neurologia y la psiquiatria se hayan desarrollado
independientemente, con muy poca interaccién y
enriquecimiento mutuo; las dos disciplinas han construido su
propia jerga y dogma, estancando asi el progreso del
conocimiento en lainterfase entre las dos especialidades (14).

El conflicto de los modelos neuroldgico y psicolégico estd
bien ejemplificado al estudiar los desérdenes del movimiento
de los pacientes con enfermedad psiquidtrica severa(15). Karl
Kahlbaum, describiéen 1874 el trastorno motor de 2| pacientes
con una enfermedad que él denominé catatonia y la cual
entendié comounaenfermedad cerebral (16). Kraeplin incluy6
la catatonia dentro del grupo de la psicosis deteriorantes que
llamo “demencia precoz”. Para Bleuler, influido por las ideas
de Freud, los sintomas motores de dichos pacientes tales como
muecas, gestos y cambios de laexpresién facial eran de origen
psiquico y le dio el nombre de esquizofrenia a la enfermedad
descrita por sus predecesores. Para él, el término
schnauutzkrampf (espasmo de los misculos periorales)
significé una expresion despectiva mds que una contraccion
ténica. Bleulerdesprecidlaposibilidad de un origen cerebral
de dichos movimientos. Como consecuencia, laesquizofrenia
cataténica paso a ser una enfermedad exclusivamente mental
y yano unaenfermedad con compromiso del sistema motor y
se desarrollé un vocabulario separado para describir sus
caracteristicas clinicas (17).

Enladécadadelos 60, se describié laaparicién de disquinesias
orofaciales en pacientes con esquizofrenia, sometidos a
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tratamiento croénico con bloqueadores dopaminérgicos (18).
[nicialmente, surgié escepticismo acerca de este sindrome
inducido por drogas, esgrimiendo el argumento de que las
disquinesias en estos pacientes podrian corresponder a los
movimientos anormales histéricamente descritos en pacientes
esquizofrénicos, pero luego se afianzo6 la aceptacion de la
disquinesia tardia como entidad nosol6gica. Hans Steck,
sinembargo, habia dejado la reflexion de que la medicacién
antipsicdtica en pacientes con esquizofrenia podria estar
simplemente modificando el trastorno motor intrinseco de la
enfermedad de base (12).

El hallazgo de déficits cognoscitivos, mediante pruebas
neuropsicolégicas en pacientes con esquizofrenia, reté la
teoria psicolégica de laenfermedad mental, pero el impase se
solucioné concluyendo que se trataba de un “disturbio de
cooperacién” denominado pseudodemencia, que también ha
sido usado para diferenciar el deterioro cognoscitivo de los
pacientes con depresién de aquel de los pacientes con demencia.
Ya que el modelo cientifico prevalente no aceptaba la
enfermedad psiquidtricacomoundisturbiocerebral, el deterioro
intelectual no podria formar parte de las enfermedades
psiquidtricas (19).

Este argumento separa dos clases de enfermedades: orgdnicas
yfuncionales. Eneste contexto, orgdnico puede significardos
cosas: anatémico o fisico, y funcional puede significar también
dos cosas: fisiol6gico o mental. Ladicotomia entre anatémico
y fisiolégico es artificial, sirviendo paradescribir dos aspectos
biolégicos complementarios deun 6rganouorganismo. Desde
el puntode vista patolégico, sirve para distinguirenfermedades
con cambios macroscépicos o microscopicos reconocibles de
aquellas que no los presentan. La dicotomia entre fisico y
mental representa el conflicto entre los modelos neurolégico
y psicolégico. Excluirenfermedades psiquidtricas de unestudio,
porque se encuentra patologia cerebral y no porque se dude de
que se trate de un trastorno mental preserva el modelo
psicolgico de las enfermedades psiquidtricas pero contribuye
poco a aclarar nuestro entendimiento de estas enfermedades
(19).

Examinemos ahora la diferenciacion entre enfermedades
neurolégicas y neurosis. William Cullen acufié el término
neurosis en el siglo X VII paraindicarun disturbio del sistema
nervioso, e incluso hasta 1940 algunas enfermedades
neuroldgicas llevaron el nombre neurosis (por ejemploneurosis
de torsion para la distonia), sin querer darles una connotacion
histérica, o psicolégica (20). En 1928 Sief propuso que las
neurosis correspondian a un disturbio social y luego las
neurosis fueron consideradas trastornos adquiridos como
resultado de un disturbio de la autoestima durante la ninez.
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Janet, en su libro sobre desérdenes obsesivos considero el
enfoque psicolégico como un predmbulo hacia un enfoque
anatémico y afirmd: “si uno no piensa anatomicamente,
tendria que resignarse a no pensar al adentrarse en la
psiquiatria”.

Posteriormente, el impacto de las ideas de Freud contribuyd a
que las neurosis adquirieran autonomia como un desorden
psicolégico funcional divorcidndolas del contexto neurologico
que habfa estado implicito en los origenes histéricos del
término (21). Jelliffe planted que la sialorrea de los pacientes
con parkinsonismo post-encefalitico representaba una emision
seminal desplazaday que el temblor parkinsoniano significaba
sadismo reprimido.

Cuando surgi6 la ACTH para el tratamiento de la artritis
rematoideay causé disturbios psiquidtricos en algunos pacientes
se argumento que éstos obedecian a lardpidaremocién de los
sintomas fisicos que habian sido hastaahorael inico medio de
expresion de tensiones y conflictos psicoldgicos (22).

El conflicto entre los modelos neurolégico y psicolégico de las
enfermedades psiquidtricas involucra tres dimensiones:
Dicotonia mente-cuerpo: dualismo vs. monismo. Dicotomia
de las disciplinas: neurologia vs. psiquiatria. Dicotomia
biologia-conducta: estadimension parece ser lamds criticade
las tres, pues la complejidad de los sintomas mentales y su
variacién de acuerdo a estimulos ambientales hacen dificil
adscribir a un cambio bioldgico particular una determinada
conducta (23).

El sistema extrapiramidal y el limbico estin densamente
interconectados por redes sindpticas que manejan
neurotrasmisores tales como dopamina, noradrenalina,
serotonina, gaba, glutamato, aspartato y acetilcolina. Tratar
de separarlos implica buscarloartificial y no larealidad. Los
hechos anatémicos y neuroquimicos ayudan a entender estos
dos sistemas como uno solo: aquel que media motivacion,
afecto y movimiento (1).

Existe creciente evidencia ciinica y de investigacion que nos
sugiere que enfermedades como ladepresiény laesquizofrenia
pueden ser entendidas de mejor manerasi las estudiamos como
enfermedades cerebrales (24-28).

Es necesario entonces vincular el conocimiento psicolégicoy
fisiolégico acerca de los mecanismos de control motor para
hacer avanzar el estudio de los trastornos motores en
neuropsiquiatria. Las observaciones clinicas que sugieren
una fisiopatologia comin debe ser puestas a prueba usando la
herramientas de la neuropsicologia y la neurofisiologia.
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