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R E S U M O 

Os autores realizam levantamento informático sobre efeitos indeseja- 

veis advindos com o uso da clorpromazina. 
Salientam os efeitos sobre a psique e o soma concernetes ã droga. 
Alertam para aspectos da teratogênese comportamental e fazem rapida re- 

visao sobre aspectos classicos e recentes inerentes ao assuto. Questionam o uso 

abusivo da droga neurolëptica como instrumento de poder social e medico e susten - 

tam a utilização moderada e conscienciosa da clorpromazina.

Q



INTRODUÇÃQ 

na 
Por acometer parcela significativa da populaçao mundial, os disturbios 3 

4» psicoticos desencadearam reaçoes socioldgicas, culturais e medicas, nas diversas É 
ou pocas e civilizaçoes. Ja Hipocrates (460 a°C. - 357 a.C.) considerava uma intera - 

ção mente-corpo e conceituou e desenvolveu raciocinio medico sobre disturbios de 
. av ordem mental. A psiquiatria desenvolveu-se paralelamente Ã revoluçao industrial e 

cientifica verificada no mundo moderno. A sociedade capitalista e individualista , 

na ou calcada em principios morais advindos da degeneraçao das acertivas cristas,apegada 
a livre iniciativa e ao capitalismo selvagem, exigindo resposta qualificada do ho- 

~` 
mem frente ao trabalho e ã conduta social, levaram a uma divisao entre o que se 

pode considerar equilibrio mental e loucura. Isto resultou na postura de afastar 
na 

do convivio social todo ser que age fora dos padroes vigentes. Esta atitude energi 
ca da sociedade levou a criaçao de instituiçoes, verdadeiros sistemas carcerarios 

e ã idealização de À;-metodos de supressão do comportamento tanto doentio como 

subversivo. Os "perturbados“ agredidos por familiares, e pela comunidade, vistos 

como seres inuteis, desagradáveis, imprevisíveis, por vezes violentos, quando mui 
to motivo de pesar, foram gradativamente confinados em instituiçoes estatais e 

privadas. A qualificação e poder concedidas a figura do médico frente a individuos 

por ele classificados como portadores de doença mental, facultaram-lhe a possibili 
av _ 

dade de realizar os mais diversos experimentos, com filtraçao gradativa dos meios 

terapêuticos a serem empregados no controle de disturbios psicdticos. 

Os mais diversos meios fisicos foram introduzidos experimentalmente, na 

tentativa de “curar” o comportamento humano. Desde o transplante de Órgãos endôcri 
nos até ressecção cirúrgica de grandes partes do jejuno, remoção de focos sêpticos 

piretoterapia, sangrias, eletrochoques, choques insulineos, choques térmicos, ca- 

deíras giratdrias, torturas as mais diversas, foram considerados meios terapeuti - 

cos. Ate o Terror. Devido ao curso irregular e imprevisivel da doença mental os 
uv pesquisadores alegavam sucesso em grau variavel que no entanto nao suportou o tes- 

te de exames criticos controlados.
` 

A abordagem cirúrgica não correspondeu aos beneficios esperados e propa-
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gados, pois impedindo certa area cerebral de interrelacionamento com o conjunto 
psico-fisico acabava privando o paciente de funçao essencial. A integridade era 

pois tolhida. As lobotomias, leucotomias pre frontais levaram a graves conseqüën - 

cias, com a perda do homem integral. A performance da experimentação levou,infeliz 
mente, ã ultrapassagem, em certos momentos, dos limites dos direitos humanos. Ho- 

mens inadaptados foram submetids Ã torturas terapêuticas. O relato que segue de- 

monstra como tal pode acontecer. 

” Jimy HcKenzie era uma peste no manicomio porque vivia respondendo aos 
.gritos as proprias vozes. So ouviamos u lado da conversa, É claro,mas 

podíamos deduzir o outro em termos gerais, pelo que ele dizia. 

Decidiu-se a certa altura aliviar sua aflição e a nossa, proporcionando- 

lhe os beneficios de uma leucotomia.
~ Apos a operaçao, ele ja nao zingava suas vozes, mas dizia: Que É isso? 

Repitam! Falem mais alto, idiotas, não consigo ouvir!” ( Do livro Politi 

ca da Experiência - No capitulo Ave do paraiso - R.D. Laing). 

A partir da moderna fisiologia, com a determinação de areas cerebrais , 

responsáveis por funçoes, o vasculhamento hipotalamico e cortical, com as detenmi- 

naçoes respectivas d centro da sede, fome, da agressividade, da fala, da motrici- 

dade extrapiramidal, do sistema limbico e cortical, a identificação de neurotrans- 

missores, passaram os experimentadores Ã pesquisa de certas substancias que agi- 

riam predominantemente sobre as manifestaçoes psicoticas, mudando seu curso.É ain- 

da empírica a explicação fisiopatologica das doenças mentais, assim como o uso de 

drogas para o controle da atitude psicotica, seja sobre estados de agitação psico- 

motora e agressividade, seja sobre estados de depressão e passividade. 

Em 1952 Delay e Deniker, empregavam pela primeira vez a clorpromazina no 

controle de acessos psicõticos e descreviam a incrivel ação tranquilizante da dro- 

ga. Foi sem dfivida a clorpromazina a droga, nas ultimas 3 décadas e em todos os 

tempos, mais usada em psiquiatria. Devido ao fato de obter-se respostas animadoras 

e ao nao surgimento de substituto inõcuo, permanece na linha de frente, apesar de 

seu potencial toxigeno.
. 

O uso da droga como instrumento de alijamento, sem o acompanhamento do
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psicoterapeuta ao nível humano, na observação e respeito pelas capacidades conti- 
das em cada pessoa doente, infelizmente É ainda hoje verificada. É no intuito de 
alertar para a periculosidade que advém do uso inadequado de tal droga que nos pro 
pusemos a trazer neste breve relato, sobre os efeitos colaterais da clorpromazina, 
dados que o clinico possa avaliar quando em frente ao paciente em uso da medicação 
e sobretudo possa, dotado pelo conhecimento, pesar os proveitos e perigos da mes- 
mas
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cdøsmzmçõss GERAIS 

Neurolêpticos, chamados tranquilizantes maiores, são substancias dotadas 

de atividade psicotropica mais intensa que os ataraxicos; exercendo poderosa ativi 
dade sobre estados de excitaçao e mecanismos de delírio nos pacientes portadores 

de psícose.(l0) A clorpromazina, (derivado fenotiazinico), ao lado da reserpina 

(alcaloide da rawfovia serpentina) e dos derivados das butirofenonas (haloperidol, 

triperidol) são os exemplos mais típicos e estudados de substancias compostas capa 
zes de modificar estados de consciência, influenciando o curso temporal dos distfig 

bios psiquicos.(9) Devido a caracteristicas proprias a clorpromazina É o represen- 

tante mor, capaz de bem manuseado servir a fins tais como na diminuição do sofri - 

mento verificãvel em certos pacientes, como na contenção de manifestaçães comporta 
mentais indesejáveis social e ideologicamente. Seria interessante pensarmos a 

quem serve este poder que a droga confere. 

_' - - .t ‹¬ -_- \__¬--____. _¬._....- _;...2..;- _ ........ :ac da Ja UEJBY E UEIl'1.KCI'(10) t:SLãD¢.L‹:C¢1'am aagwia C¿'.Lu:.r.|.u5 a rcayêiu. 

clorpromazina, que nos introduz no conhecimento das potencialidades contidas na 
^ . substancia. 

A - Produção de um estado de indiferença psicomotora especial. 

B - Eficácia em relaçao aos estados de excitação e agitação. 

C - Reduçao progressiva de distúrbios psicõticos agudos e cronicas. 

D ~ Produção de síndromes extra-piramidais e vegetativas. 

E - Efeitos subcorticais dominantes.
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Admite-se que a clorpromazina seja dotada de atividade seletiva sobre as 
~ , j ~ 

formaçoes reticulares bulbo-mesencefalicas ~ diencefalicas. Formacao localizada . 

em zona de amplas conexoes e potencialização de estímulos perifericos destinados a 

cõrtex, considerada o substrato anatomico das emoçoestll) (10). 

Porta açao preferencial sobre as vias dopaminergicas.(A) Via nigro-esti- 

val, afeita ao controle motor, cuja hipofunçao caracteriza o Parkinsionismo,e hipg 
funçao: coréia de Hungtington, batismos e atetose. (B) Sobre a Via mesolimbica -me 
socortical, cuja hiperfunçao traduz-se em sintomas esquizofrênicos. (C) Via tubero 

infundibular no (hipotálamo), agindo sobre a liberação de hormonios gonadotrõfícos 
somatotršfico e prolactina. Quando a conexao quimica entre a fibra pré-simpatica 

ow 
e pás sinãptica É bloqueada pela clorpromazina o organismo lança mao de mecanismos 

para estabelecer a homeostasia do sistema. 05 n¢uT3flÍ°$ Pré-SíflâPÍíC°S das Vias 

dopaminêrgicas passam a sintetizar mais dopamina na tentativa de vencer o bloqueio 

exercido pela droga . Em caso de retirada abrupta da droga ha um aumento 
~ (11) (4) . 

da açao dopaminêrgica, sobrecarregando os receptores, piorando consideravelmente o 

quadro psicõtico. Em caso de emprego prolongado de clorpromazina o organismo teta 
resolver o bloqueio pela neosintese de neuroreceptorestlz). Este aumento do numero 

de neroreceptores É irreversível, levando ao aparecimento da chamada doença neurg 
lëptica (Discinesia tardia, com movimentos buco-linguo-mastigatÕrios)(2). Este fa- 

to inédito, observado recentemente, seja, a neo formaçao de receptores dopamino 

dependentes leva Ã consideração de que um individuo sao possa ser mutado em sua 

animosidade levando-o a doença esquizofrênica e consequentemente o ser previamen- 

te doente passa a ter seu quadro agravado em decurso de tratamento com a clorproma 

zinaÍ3). Criamos, portanto, seres clorpromazino depedntes, sem perspectiva de vi 
da digna, Seria melhor para a pessoa humana que a doença seguisse seu curso natu -

~ 
ral, ou a sobreposiçao iatrogenica? Parece-nos que em muitos casos dever-se-ia pe- 

^ Q sar melhor as conseqüências. Adequado seria o estabelecimento de parametros preci- 
~ ~ ; sos para a utilizaçao da droga en questao. O tempo nos trara, por certo, a respos- 

ta, e o julgamento cientifico abalízara estas prerrogativas. 

Ha muitas evidências que sugerem que os efeitos exercidas pela droga de- 

pendem, em termos de progresso efetivo e beneficio real ao paciente na qualidade ° 

global do tratamento junto a aspectos sociais, familiares, econ3micos,edcacionais

_Ç
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adotada frente ao ”desgarrado". 

Parece evidente que cuidados intensivos, programas de trabalho em grupo, 
socialização, afeto, organização intelectual e afetiva e relacionamento medicolpa- 

ciente, sociedade-paciente podem dar resultados semelhantes aos observados com o E 
so da drogaza). Hamilton (1960) demonstra que as drogas neurolëpticas podem exer - 

cer efeito inibitãrio sobre os beneficios obtidos com terapia ocupacional em indi- 

viduos portadores de esquizofrenia cronica de longa datazs). 

Havemos de considerar que a clorpromazina exibe largo espectro de ativió 
dade sobre o sistema nervoso, tanto central como periférico, atua como sedativo , 

hipnõtico, hipotnsor, potencialieador de barbituricos, anestesicos e analgësiçgs. 
Alivia as manifestações de tensão, agitação, ansiedade, assim como hiperatividade 

(10 
por esquizofrenia e psicose maniaco depressiva, e em presença de tendencias violeg 

motora de pacientes psicôticos e neurãticos. ). É eficaz em estados de agitação 
( A 

tas e agressivas. . A tensão diminui, a inquietação acalma, as atitudes 
‹4› (8) ‹1‹›› ~ 

hostis se atenuam gradualmente e as alucinaçoes em geral perdem sua carga afetiva. 
_. ». . 8 O mutismo, o negativismo e os disturbios catatonicos tambem podem responden(4§-)3g 

bora a melhoria com a droga fenotiazinica comece em geral durante os primeiros 7 a 

14 dias pôs instituição do tratamento, ela pode demorar 5 a 6 semanas para apreseg 
tar resultados. Muitas vezes o uso se prolonga por anos ininterruptamente. 

ou .- As reaçoes advêm da droga antipsicôtica;sÃo uma extensao de suas açoes 

farmacolõgicas relacionadas a refratariedade orgânica. Efeitos motores bizarros 

sao bastante comuns em uso de derivados fenotiazínicos. Estes efeitos respondem ao 

uso simultâneo de antiparkinsonianosz7). As reaçoes extrapiramidais observadas em 
pacientes que estao ou estiveram fazendo uso da clorpromazina pode ser enumeradas 

na seguinte ordenaç§o:(13) 

1. Sindrome Parkinsoniano 
- retardo motor 

gv - depressao 
- facies em mascara . 

- tremores em repouso
z 

OIÓ
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- rigidez 
- salivaçao abundante 
- fala arrastada 
- marcha arrastada 

2. Distonia e Discinesia 
- movimentos musculares involuntãrios 

- torcicolo 
- tiques 
- caretas 
- crise oculogira 

mais comumente observadas en home. 

30 Sia 
- inquietação motora 
- dificuldade e ficar sentado quieto 
- compulsão â marcha 

mais comumente observadas em mulheres 

A discinesia tardia, primeiro reportada em 1956, recebia pequena ateg 

çao(13). Nos ultimos anos tem sido salientada sua inconveniëncia no decurso do tra 
tamento e na evolução da doença. A discinesia tardia É provavelmente o resultado 

~ - ¡ ~ da supersensibilizaçao de receptores dopaminergicos e sua neoformaçao na via nigro 
estival, induzida pelo uso cronica da clorpromazina. Resulta em psicose por hiper- 

sensibilidade. Os sintomas aparecem quando ha diminuiçao ou interrupção da dosagem 
do neurolëptico. Esta associada com a historia do uso da droga desde semanas â af 

nos. Como ha tolerabilidade crescente ao uso da droga, o aumento gradual da dose 

É necessario para manutençao do efeito terapêutico desejável. Aumenta o risco de 

instalaçao da sÍndrome(12)- Em 20% dos pacietes cronicamente internados pode-se 5 
vidgngiar a 5{hdr¢m¢(4). Sua prevalência anda cotada entre 0,51 a 40%. (CRANE - 

1973). 
(13)

~ 

Esta variação ampla É devida a uma ausência de claridade em definir uma 

síndrome que tem se expandido. Desde a inicial sindrome buco-lingual-mastigatária 
. . 5 . ate diversos movimentos careo-atetõsicos dos dedos, membros, grupos musculares va-
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riados.(1) (4) (8) 
Ha na atualidade meios tecnicos mais eficientes e discernimen- 

to maior no estudo desta ocorrência. Aproxima-se de uma classificação dividindo a 

sindrome em 2 estágios, sendo o primeiro reversível e o segundo irreversível. Este 
dado de reversibilidade É citado e a soluçao varia de O a 90% dos pacientes. O ris 
co de irreversibilidade aumenta diretamente relacionado com a manutençao do uso. 
Torna-se necessario o reconhecimento imediato da sindrome e a imediata retirada da 
droga. 

. É considerado o argumento de que em pessoas idosas encontramos a chamada 

discinesia Senil, sem uso do neuroleptico em aproximadamente 9% desta populaçao.
~ Nao podemos no entanto inocentar a droga se considerarmos populaçao jovem. Um meto 

do assaz utilizado na atualidade É tentar inibir os sintomas discinësicos com uso 

concomitante de outras drogasâaz1¢¢ítína,deanol,reserpina,zlfmetil-Dopa, litium , 

etc., que afetam o sistema dopaminergico, colinergico, GABA, te sido colocadas em 

evidencia.(l3) (4) 
A falta de sucesso e a fusão de efeitos colaterais indica que a 

prevenção ainda É o melhor metodo. O uso minimo de antiparkinsonianos deve ser 

considerado. A indicação restrita de neurolepticos da mesma forma. 

Se a presença de discinesia tardia É notada em uso da droga, uma evolu - 

ção cuidadosa deve ser observada quanto ao risco. Discinesia versus psicose. A ex- 

periëncia da descontinuidade da medicação poderia ser feita. Pode resultar em pro- 

va inicial da discinesia tardia, chamada discinesia desviada. Sinais precoces da 

discinesia tardia sao mais freqüentes na area facial, movimento da lingua ou parte
~ 

da lingua. Certo edema lingual ou depressoes linguais com contraçoes de seu axis 

longitudinal. Podemos observar o paciente com a boca aparentemente aberta, a lim 
gua em movimento, nesta cavidade e ao mesmo tempo batidas ritmadas entre os polega 

res e os minimos em ambas as m§os.(8) (13) 
Os movimentos podem ser exteriotipicos 

(estalar de lingua) ou movimentos rápidos, coreiformes ds membros, que desapare - 

cem durante o sono. Ha umas vezes a cdreo-atetose. A discinesia respiratõría pode 

ser tambem associada com desordem de carater coreiforme.(4) A respiração torna -se 

mais curta e acompanhada de grunhidos. Uma descriçao detalhada de sinais de disci 
nesía tardia pode ser encontrada em escala de velocidade feita por Simpson e ou- 

uos.(B)_ 

A reação distonica aguda caracteriza-se por ataques abruptos, dramáticos.
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Uma reaçao tonica com espasmo muscular envolvendo principalmente os musculos da
z 

""
a cabeça e pescoço (hiperextensao ou torcicolo). A musculatura facial, com crizes o- 

culares,opistÕtomo, com ou sem protusao da lingua, dificuldade para falar ou deglu 
tir acompanham o quadro. Estes sintomas apa ecem ge almente nas ' (1) oz) (4) ‹8› 

_ 

s 
T 

1

” 

primeiras 24 a 48 horas apôs o inicio da terapia, ou quando a dosagem É aumentada. 

É mais comum no sexo masculino, em jovens. Interessantemente prepondera no periodo 

noturno. Incide em torno de 2% dos submetidos a droga. Deve-se diferen- ‹n› 
,_ Í 

,‹õ› ‹4› 
ciar a reação distonica aguda da histeria , catatonia, tetano, desordens convulsi- 

vas e musculares. 

O parkinsionismo induzido por uso de neurolepticos É indistinto da Doen- 

ça de Parkinson. Como a forma classica começa centralmente com erda dos movi- 
(I) _ › P 

mentos da face, os quais difudiu-se perifericamente.(4) Pode prontamente ser iden 
Í I . tificado e pacientes conhecidos do examinador. Pode ser obvia ou bastante dificil

~ 
esta verificaçao, dependendo da intensidade com que se manifesta e da capacidade 

de observação do terapeuta.(l3) Pode-se pedir ao paciente que ande livremente na 

sala e se notar uma diminuição na mobilidade dos braços. A conduta frente a tal 

situaçao tem sido o uso de antiparkinsonianos. Tenta-se tratar a doença iatrogeni- 

ca. 

A impulsividade para o movieento continuo que se observa em pessoas im- 

pregnadas pelos neurolëpticos legou aos hospitais psiquiátricos a triste imagem de 

pessoas "sonambulas" ou "hipnotizadas“, com a mente e o corpo em profunda angustia. 

Pode-se ver espaços, trilhas, circulos em pátios, escavados pelo continuo movimen- 

to desses infelizes e com ara~1os a animais com viseiras Neste ru humano predo P 9 

minam as mulheres. A akatisia , necessidade compulsiva de manter-se o individuo 
Ar - 

em movimento constante (inquietaçao motora forçada). Que torna o paciente incapaz 

de ficar parado por mais de um momento.(4) É muitas vezes acompanhada de extrema 2 
gitaçao (sofrimento) interior. Dever-se-ia atentar sempre a este sintoma e indicar 

a interrupção da droga, mas isso em muitos centros ainda nao É considerado. É a 

domesticaçao do louco. A akatisia É sempre associada a disforiau O componente fisi 
qu 

co pode imitar uma exacerbaçao da dença. Pode haver um comportamento histriôniíg) 
` 1 O O

` O paciente sente necessidade de parar de usar o neuroleptico. Se e consciente do 

que lhe provoca a droga. Quando nao, torna-se passivo instrumento nas maos do tera 
penta. O efeito adverso mais comum da clorpromazina sobre o S.N.C. É a superseda-

1 

\

\

1



10 

çao e ou sonolência. Aparece geralmente na primeira ou segund em / ‹1‹›› ‹4› (8) 
a S 

í*›`3› 
ou Ocorre particularmente se outros sedativos sao dados concomitantemente, pois os 

potencializa.(1o)(4) Este sinal É notado imediatamente. Devido ã sua ação depressg 
ra do S.N.C. deveria ser usada com cuidado em pacientes com desordens respiratori- 
as. Quando a atividade sedativa for intensa deve-se baixar a dose. 

A clorpromazina age de maneira complexa sobre o sistema nervoso autonomo 
¢ - ou as Age sobre o sistema colinergico, promovendo a opacificaçao da visao, experimentada 

por grande numero de pacientes. Seria este sintoma decorrência da ação anticoliner 
gica sobre o m.m. ciliar.(13)(4) Produz regularmente miose por bloqueio 0(-adre- 

nër i 0. 9° 
(4) 

A clorpromazina tanto bloqueia quanto reverte os efeitos pressores da 

adrenalina. a 

(4) 

' no 
Pode ocorrer psicose tõxica anticolinërgica. Este estado de confusao ma¿ 

tal aparece cedo no decurso do tratamento; É mais comum em velhos e no periodo no- 

turno. A condiçao se limita ao periodo em que se usa a droga. 

Ocasionalmente ha pele ruborizada, disuria ,raramente ha retenção uri- 

nária. Inibiçao da ejaculação pode acompanhar o uso da c1orpromazina.(4) Pode ha- 
-. ou nu ' ou ver constipaçao e diminuiçao da secreçao gastrica, reduçao da sudoreÍ3)fl8?li§açao. 

A dilatação intestinal (ileo) fatal te sido relatada, podendo ser encontrada. A 2 
valiaçao cuidadosa do paciente esta indicada quando ocorre constipação, vomitos , 

dor abdominal. (Abdomem agudo obstrutivo funcional).(4) 

Efeitos sobre o sistema cardío vascular, seja de forma direta sobre va- 

sos e coraçao ou indiretos, a partir do S.N.C. ou S.N.A. são verificados rotineira 
ou 

mente. No homem normal, higido, a administraçao intravenosa de clorpromazina leva 
ou ou 

ã hipotensao ortostatica devido a uma combinaçao central e `a bloqueio 0L-adre- 

nêrgico, com taquicardia ref1exa.(4) O tratamento via oral causa ligeira hipoten -
I ~ nú 

sao, afetando sobremaneira a pressao sistolica. A P.A. pode tanto voltar ao normal 

no curso do tratamento cronico, como persistir indefinidamente. Assume a forma .de 

hipotensao ortostatica por aumento do pool vascular. Mesmo a tentativa de manter 

os pacientes deitados durante tempo variável nao da segurança frente ã hipotensao.
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A mesma pode se manifestar apos uma noite de sono da administraç§o.(l3) 

nv ¡ ,., Certa gama de alteraçoes sobre o traçado eletrocardiografico sao observg 
das em pacientes sob efeito do neuroleptico. Prolongamento do intervalo Q-T e P-R,

~ 
achatamento da onda T e depressao do segmento S-T, além do aparecimento de ondas 
U. 

(4) (B) 

Diversos fatores podem predispor ao desenvolvimento de sérios efeitos 

cardíacos. Isto inclui a hípocalemia,freqüente em alcoolatras, uso de antidepressi 
nú 

vos, doença cardíaca previa, alta dosagem. A idade nao parece modificar a inciden- 

cia. Alexander e Nino (1969) registraram cardiotoxidade grave em jovens. 

Morte súbita por clorpromazina tem sido relatada. Ha no presente auento 
no interesse por esta complicação. Pode resultar de efeitos cardiacos(£ibrilaçao 

ventricular). Pode ocorrer também por asfixia, convulsoes, ou hiperpirexia.(4) 

O efeito hipotalamico efetuado sobre o centro termo-regulador resulta em 

perda do controle tënmico ( poikilotermia ). Em climas frios a hipotermia pode 

ser observada e em clima quente e umid pode resultar a hipertermia.(4) (13) 

Efeitos da clorpromazina sobre os hormonios reguladores hipotalamicos rg 
sultam e alteraçães profundas sobre o sistema endocrino. A liberação do hormonio 

na 
inibidor da liberaçao da prolactina esta prejudicada.O aumento da prolactina plas- 

matica foi verificado principalmente nos portadores de discinesia tardia.(5) 0cor~ 

re redução da concentração urinaria das gonadotrofinas e estrogenios. Pode haver
. 

ou 
sinais como a galactorrëia e a ginecomastia. Amenorreia, inibição da ovu1açao,si- 

nais de pseudociese e reação decidual endometrial foram constatadas.(5)(13) A di 
au , ou _ au 

minuiçao do peso testicular esta comprovada. Pode haver reduçao na secreçao de a- 

drenocorticosteroides, com suas conseqüências. Ha interferência como crescimento 

por inibição da secreção de hormonio somatotrofico pela hipáfise. 0 Edema perifëri 
co que ocorre e 1 a 3% dos pacientes pode ser de origem_end5crina{l3§uito sera 

revelado pela moderna pesquisa neuro-endõcrína nos proximos anos sobre seelhantes 
distúrbios.

`

z 

Ha de ser salientado o poder teratogënico da droga. Sua interferência
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nos mecanismos naturais da ontogënese animal nao se traduziu em alteraçoes somáti- 

cas, mas sim em modificaçães comportamentais. A prole de ratas grávidas sujeitas 
ao uso de clorpromazina apresentou a chamada teratogënese comportamenta1.(6) Esta 

ação tem provavel explicação no intrincado mundo neurotransmissor do embriÃo,do fg 
to e do neonato. Seu efeito bloqueador, aliado a alteraçoes enzimaticas e de sinte 
se seriam responsaveis pela teratogenese comportametal. Esta estabelecido que ce: 
tos sistemas neurotransmissores estao definidos 2 a 3 semanas antes do nascimento. 

. O alcool que tem potencial sobre o comportamento semelhante em observa - 

çao clinica, assim o faz devido a ação modificadora da membrana neuronal.(4) 

O uso da clorpromazina,_tÃo conveniente e certas ocasioes durante a gra 
~ ~ 

videz deve ter pesada suas indicaçoes e nao deveria ser usada nos 3 primeiros me- 

ses, pelo menos.(l3) 

Logo apos a introdução da clorpromazina na terapêutica psiquiátrica veri I _. 

ficaram-se casos de ictericia. Sua incidencia É e torno de 2 a 4% e 1,2 % a me- 

dia.(4) Ocorre geralmente entre a segunda e quarta semana do tratamento e se carag 

teriza por mucosas e pele ictericas, bile na urina, aumento da fosfatase alcalina 
no plasma. Bilirrubinas em torno de 15 mg/100 ml, predominio da Bilirrubina Direta. 

Raramente na prurido cutâneo, provavelmente devido â ação antihistaminica concomi- 

tante.(4) Pode haver, ebora raramente,febre, hiperestesia hepática, anorexia. 

A ictericia É do tipo obstrutivo (hepatite colangíolitica) com colestase 

no centro dos lõbulos hepaticos acompanhados de lesao parenquimatosa minima e pe» 

quena reaçao inflamatÕria.(8) É frequentemente aceito que seja devida a uma reação 

de hipersensibilidade que independe da dose utilizada. Frequentemente ha infiltra- 

do eozinofilico no fígado e eozinofilia.(4) Embora seja na maioria dos casos rever 
sivel com a retirada da droga,.ha casos que progridem, até necrose total do fígado. 

uu Ate 1965 foram relatados 14 casos fatais. Se no começo do tratamento nao for evi - 

denciada ictericia a probabilidade de aparecimento tardio vai diminuindo com o tqg 

po. Ha imediato reaparecimento da ictericia com a reintrodçao da droga, indepe -
Q 

dentemente da dosagem empregada.(4) 

A clorpromazina eleva os niveis de colesterol plasmática de modo constan-



13 

te e significativo. 
' (4) 

Reaçoes cutâneas diversas tem sido observadas e relacionadas ao uso da
_ 

clorpromazina. Reaçao urticariforme É encontrada em 5 a 10% dos pacientes em trata 
mento com a droga.(4) (18) 

Inicia na forma maculo-papular, urticaria edema e pete- 

quias. Ocorre entre a lë.e 55 semana pos introdução de neurolêptico. Regride com 

a retirada do mesmo.(4) .

` 

O pessoal que manuseia a droga está sujeito a desenvolver dermatite de 
ou contato e sensibilidade cruzada. Reaçoes de fotossensibilidade, semelhantes a for- 

te queimadura solar foram vistas em 3% dos pacientes em uso da clorpromazina. 

As regioes expostas ao sol apresentarão, com o tepo, modificaçoes da 
~ ~ 

pigmentaçao, tomando coloraçao cinza-azulada. Isto se deve provavelmente a intera- 

ção com luz ultra violeta com comprimento de onda acima de 3.200 g.(4)(l3) 

ou vv 
Alteraçoes no hemograma sao comumente detectadas quando usamos a clorprg 

mazina. Ha leucocitose ou leucopenia, e quase sepre eozinofilia. É dificil dizer 

que a leucopenia seja prenfinciode agranulocitose. Esta complicação grave ocorre em 

cerca de l para 10.000 doentes. Incide preferencialmente em mulheres idosas, nas 

primeiras 6 semanas de tratamento. 
- (4)(8) 

Os neurolëpticos pode produzir efeitos oculares. A CPZ pode produzir de 
põsitos granulares marrom-esbranquiçado na area sub-capsular anterior, e isto pode 

ser encontrado na lente tanto quanto na cõrnea posterior, frequentemente progredin 

do para grânulos branco opaco ou marrom-amarelo. Estes depositos, visíveis somente 
0 av f 

por exame microscopico normalmente nao produzem dano permanente podem ser reversí- 
4» 

veis. Poden desenvolver e interferir na visao apos muitos anos de terapia dependen 
do da quantidade de drogas ingerida. 

Outro efeito ocular bem conhecido É a retinopatia pigmentaria(4) associa 
nz 

da com Tioridazina. Isto pode debilitar a visao e pode somente ser detectada por E 
xame oftalmoscõpico.

'

1 

ou 
Diferente a situaçao de opacidades de lentes, o paciente pode relatar u-

i

z

1

É 

`|

‹

.

L
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lu ou of ~ ma descoloraçao pardacenta da visao ou adaptaçao deteriorada na escuridao, e estas 

queixas deveriam receber avaliação cuidadosa. Geralmente estas complicaçoes tem 

ocorrido com dosagem acima de 1600 mg por dia por periodos de semanas ou meses,mas 
alguns casos individuais relatados tem descrito estas condiçoes em dosagem abaixo 

do usualmente limite considerado seguro de 800 mg por dia. (13)
i 

Outros efeitos oculares menos comuns tem sido relatados incluindo parali 
sias óculo-motoras, breves miopias e atrofias Óticas. 

A habilidade para medir o controle de drogas no plasma sugere que isto 
_ ~ poderia auxiliar na reduçao de efeitos colaterais também quanto a improvisar resul 

tados terapêuticos. 

0 problema com os neurolêpticos (ignorando quanto as complexidades dos 

processos de analise) nao É somente que eles estao presentes em quantias mínimas 

ligadas a proteinas em graus variaveis, mas também podem ter multiplos metabõli- 
~ - 

tos do qual sao ativos.Curry e colls. 
_ (1970), sugeriram que altos indices de CPZ 

no plasma eram associados com resultados terapêuticos negativos, isto ê,de 700ng /¡ 

ml sao associadas com agravamento do comportamento. Simpson e Cooper (1978),mostra 
qn. 

ram que altos niveis de Clozapina no plasma foram associados com convulsoes,Morsel 

li edoutros em 1979 mostraram que alta concentração de Haloperidol, isto É, niveis 

mais altos que 9 ngfinl era associado com quase 90% de efeitos colaterais, enquanto 

que niveis de 3-6 ngfinl eram associados com menos de 20% de incidencia de efeitos 

colaterais. Não menos, estes achados sugerem que no futuro como convém que seja 

disponivel medidas de neurolëpticos no plasma para poder bem dirigir uma melhora 

da dosagem para pacientes individualmente reduzindo os efeitos colaterais sem per- 

da de efeitos terapeuticos.(l3)

��
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coNcLUsÃo 

Considerando a efetividade da clorpromazina frente as mais variadas mani 
festaçoes da emotividade humana e suas inumeras indicaçoes tanto em psíguiatria C0 
mo na medicina geral, somos levados a mante-la como recurso terapêutico utilizavel, 
~ . Nao podenos,.porên,ƒusÊ-la inadvertidamente, sem pesarmos as potencialidades toxi- 

cas da droga. Ha de se considerar sérias dificuldades, advindas do relacionamento 

médico-paciente, da instituição hospitalar e familiar, além dos efeitos adversos É 
nerentes ã clorpromazina. A Individualidade do paciente, sua performance orgânica 

e comportamental, sua herança genética e ambiental deve ser analisadas. Em diver-
~ 

sas situaçoes o uso da droga pode ser evitado, sendo a psicoterapia, a terapia oçu 
pacional em grupo, métodos mais apropriados e com melhores resultados em grande nã 
mero de pacientes. 

Se no entanto for necessario fazer uso da droga devemos levar em conta- 

sen riscos e respeitar certos criterios basicos: 

l. Retirada total da clorpromazina a cada 6 meses do uso continuo. 

2. Retirada do neuroleptico em doses decrescentes. 

3. Evitar o uso diario de anti-parkinsoniano. 

4. Sempre que possivel, deveria ser medida a taxa plasmática de clorpro- 

mazina. Manter~se-ia assim os niveis abaixo de 3 a 6 nanogramos por 

ml, considerado seguro quanto a incidência de efeitos colaterais. 

5. Diminuiçao ou retirada da CPZ sempre que houver indícios de efeitos ' 

colaterais.

Q

Q
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