ARCHIVO HISTORICO

revistade ciencias médicas

El presente articulo corresponde a un archivo
originalmente publicado en el Boletin de la Escuela de
Medicina, actualmente incluido en el historial de Ars
Medica Revista de ciencias médicas. El contenido del
presente articulo, no necesariamente representa la
actual linea editorial. Para mayor informacion visitar el
siguiente

vinculo: http://www.arsmedica.cl/index.php/MED/abo
ut/submissions#authorGuidelines



http://www.arsmedica.cl/index.php/MED/about/submissions#authorGuidelines
http://www.arsmedica.cl/index.php/MED/about/submissions#authorGuidelines

Drs. Marita Cristina Miranda y Jaime Court*

Diagnoéstico Diferencial
Del Temblor Muscular

El temblor muscular es una oscilacién
regular, ritmica e involuntaria, es decir, es
un movimiento que se repite con una fre-
cuencia relativamente estable. La ritmici-
dad lo diferencia de otros movimientos
involuntarios como mioclonifas, tics, aste-
rixis, corea, convulsiones focales, etc., que
son arritmicos. Se divide en temblor fisio-
légico (subclfnico) y patoldgico. Este ulti-
mo, a su vez, se clasifica en postural, de
reposo y de accion.

I. TEMBLOR FISIOLOGICO

Este tipo de temblor se considera nor-
mal. Por no ser posible pesquisarlo a sim-
ple vista, se requiere de métodos de regis-
tro especiales, ya sean Opticos o electréni-
cos, para evidenciarlo. Estd presente en
todos los grupos musculares, en todos los
movimientos voluntarios e involuntarios
y durante la contraccién muscular mante-
nida. Desaparece si el musculo explorado
estd completamente relajado y también lo
hace en el suefio.

Su frecuencia varfa entre 5 y 15 c.p.s.
dependiendo de la edad: en los nifios has-
ta los 9 anos de edad es de 6 c.p.s. y sobre
los 16 afios es de 10 c.p.s., siendo ésta la
frecuencia promedio en el adulto. Desde
la quinta década en adelante comienza a
disminuir la frecuencia llegando nueva-
mente a 6 c.p.s. alrededor de los 70 afios.

Por lo general es de pequefia amplitud
y las variaciones que se evidencian a tra-
vés del dfia estarian en relacién con los ni-
veles de catecolaminas circulantes.

El mecanismo de producciéon del tem-
blor fisiolégico, aiin no ha sido aclarado.
Inicialmente, el hecho de que el temblor
fisiolégico en el adulto tuviera una fre-
cuencia similar al ritmo Alfa del electro-
encefalograma hizo pensar que pudiera
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estar determinado por él o que ambos
tuvieran un origen comun. En oposicién
a ésto se observa que pacientes con sec-
cion medular completa presentan temblor
fisiologico en las extremidades inferiores
durante el movimiento reflejo de ellas.

Otra hipoétesis propone que el temblor
es debido a la oscilacién del circuito for-
mado por la motoneurona inferior, el
musculo y el aferente propioceptivo.
Apoya ésto la observacién que el temblor
fisiol6gico estd ausente en tabéticos seve-
ros en los que hay un acentuado compro-
miso de las raices pgsteriores (1). Sin em-
bargo, el hecho de que el temblor tenga
la misma frecuencia en musculos distales
que €n proximales, a pesar de la diferencia
de longitud del circuito, se opone a esta
hipo6tésis.

Descargas ritmicas del sistema gamma
podrian también ser responsables del tem-
blor, al producir variaciones en la tensiéon
de los husos neuromusculares, producien-
do descargas en los aferentes de los husos
que a su vez actuarian sobre las motoneu-
ronas alfa. Esta actividad ritmica seria in-
herente a las neuronas gamma, pues la in-
fluencia de niveles superiores del sistema
nervioso queda descartado por el hecho
de que el temblor fisiolégico estd presen-
te durante el movimiento reflejo de las
extremidades inferiores en parapléjicos.

Ultimamente se ha sugerido que el tem-
blor fisiolégico sea expresioén del llamado
balistocardiograma, que es la vibracién
pasiva de los tejidos corporales producida
por la actividad mecdnica de origen car-
dfaco (2). Sin embargo, ésta no serfa la
unica explicaciobn y para algunos (2) se
trataria de una interacciébn compleja de
factores entre los que se encuentran las
descargas de los husos musculares y moto-
neuronas y la frecuencia de resonancia
natural de los musculos y de otras estruc-
turas.



II. TEMBLOR PATOLOGICO
a. Temblor Postural

Se caracteriza por hacerse aparente du-
rante una contraccién muscular sostenida,
es decir, cuando se mantiene activamente
una posicién (por ej. extender las extre-
midades superiores) y desaparece durante
la relajacién muscular. En registros elec-
tromiograficos se observan descargas rela-
tivamente ritmicas de actividades de mo-
toneuronas alfa que ocurren en forma sin-
cronica y simultdnea en grupos musculares
antagénicos.

Se subdividen en aquellos que parecen
ser una exageracion del temblor fisiologi-
¢co, es decir, tienen la misma frecuencia de
éste segin la edad de la persona, pero
obviamente una amplitud mayor, que ha-
ce posible detectarlo a simple vista. Entre
estos tenemos el temblor de los estados de
ansiedad, hipertiroidismo, alcoholismo,
fatiga muscular, hipoglicemia, feocromoci-
toma, uso de anfetaminas y deprivacion
de sedantes e hipndéticos. Un segundo gru-
po abarca aquellos temblores postulares
cuya frecuencia es menor (4 a 8 c.p.s.)
que la del fisiolégico como se ve en la in-
suficiencia hepdtica, uremia, hipokalemia,
encefalopatia respiratoria, deficiencia de
magnesio, etc. Ademds, se incluye entre
éstos un temblor muy frecuente, de etio-
logia no conocida y sin correlacién anato-
mo-patolégica, que muchas veces tiene
incidencia familiar, por lo cual se le ha
denominado temblor esencial benigno o
familiar.

El factor comun que tienen todos los
cuadros que producen temblor con fre-
cuencia similar al fisiolégico, es un nivel
elevado de catecolaminas circulantes. Se
puede reproducir un temblor de caracte-
risticas similares con inyeccion endove-
nosa o intraarterial de epinefrina u otras
drogas beta adrenérginas como isoprote-
renol y se bloquea rdpidamente con la

administracion oral, endovenosa o intra-
arterial de propranolol.

Se ha propuesto la existencia de recep-
tores beta adrenérgicos periféricos proba-
blemente intrafusales que expliquen la
exacerbacion del temblor fisiolégico, tan-
to al administrar sustancias beta adrenér-
gicas como en presencia de un aumento de
gs 4c;atecolaminas enddgenas circulantes

El temblor alcohdlico tiene algunas
caracteristicas especiales. Compromete
dedos de la mano y labios y es por lo ge-
neral rdpido con una frecuencia de 10
c.p.s. y de amplitud fina pero en ocasiones
variable, lo que le da un aspecto irregular.
Aumenta notoriamente con cualquier
“stress’’ emocional o actividad motora y
en casos intensos puede llegar a impedir
la estacion de pie o deambulaciéon. Dismi-
nuye cuando se estd bajo el efecto del
alcohol y aparece al dejar de beber. Por
esto, usualmente es matinal y puede du-
rar hasta 10 a 14 dias luego de la suspen-
sion del alcohol.

El llamado temblor esencial puede ser
como se sefialaba, familiar (herencia auto-
sémica dominante y de inicio generalmen-
te en edad adulta y rara vez en la nifiez),
juvenil o senil. Esta ultima variedad cons-
‘tituye la causa mds frecuente de temblor
en personas de edad avanzada. General-
mente tiene una frecuencia menor que el
temblor fisiolégico, habitualmente entre
4 y 8 c.p.s. La amplitud es variable y pue-
de permanecer estacionario por afios o
aumentar con la edad. También se exacer-
ba en estados de “‘stress’’.

Como todo temblor postural, estd pre-
sente durante la contracciébn muscular
mantenida y ausente en el reposo. En
ocasiones puede observarse durante los
movimientos, pero siempre es de menor
amplitud que al mantener una posicién
fija. El temblor se manifiesta generalmen-
te en las extremidades superiores y a me-
nudo permanece restringido a ellas. Co-
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mienza por una extremidad, pero a los
pocos meses se compromete la otra. Se
acentua al agregar peso y es por esto que
a veces los pacientes perciben los primeros
sintomas al hacer un esfuerzo como levan-
tar un jarro con agua o una maleta. En
casos graves puede interferir con la escri-
tura y con cualquiera actividad que requie-
ra de una destreza manual especial.

Suele agregarse, pero rara vez precede
al temblor de extremidades, un temblor
de la cabeza que segun la direccion del
movimiento se denomina afirmativo o ne-
gativo. Desaparece al apoyar el crdneo
contra una superficie. Puede comprometer
también las extremidades inferiores, len-
gua, musculatura peribucal, mandfbula y
laringe, dando una voz temblorosa. Este
cuadro no debe confundirse con la enfer-
medad de Parkinson, como con frecuencia
sucede, pues tiene un prondstico y trata-
miento diferentes.

Young (4) ha planteado que la etiologfa
del temblor esencial seria de origen cen-
tral, pues la inyeccién de propranolol
intraarterial o intravenoso no modifica la
magnitud del temblor. En cambio, la admi-
nistracién oral prolongada de propranolol
es util, apareciendo respuesta desde 24 a
48 horas en adelante. Por lo tanto, la efi-
cacia de este medicamento en la supresion
del temblor esencial no estarfa mediado
por el bloqueo beta adrenérgico periférico
sino a nivel central.

Apoyan esta hipotesis la falta de efecti-
vidad en disminuir el temblor esencial del
practolol (3) que es un bloqueador beta
adrenérgico que no atraviesa la barrera
hemato-encefdlica y la importante reduc-
cién del temblor esencial con la ingestion
de alcohol. Este también actuaria en el
sistema nervioso central, pues su inyec-
cién intraarterial no modifica el temblor.
En cambio, muchos de estos pacientes
tienen una mejorfa importante, pero
transitoria después de ingerir bebidas al-
cohdlicas (5).
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Desde que Winkler y Young (6) obser-
varon desaparicién del temblor esencial en
un paciente tratado con propranolol por
una taquicardia, se inicié el tratamiento
con esta droga. Su efectividad se ha demos-
trado en multiples publicaciones (2, 3, 6,
7) y se congidera que alrededor del 759/o
de los pacientes tiene una buena respuesta
con dosis que varfan entre 20 a 80 mg., 3
a 4 veces al dfa. La dosis 6ptima promedio
es aproximadamente 120 mg. diarios (7).
Los efectos adversos del tratamiento son
muy escasos. Ultimamente se ha observa-
do respuesta favorable con metoprolol (7)
(bloqueador beta adrenérgico selectivo) en
dosis de 50 a 250 mg. al dia, lo que plan-
tea una buena alternativa de tratamiento
en aquellos pacientes con enfermedad
broncoespdstica en que el propranolol estd
contraindicado. Hay también autores que
aconsejan el uso de benzodiazepinas como
coadyuvante del tratamiento (7).

b. Temblor de Reposo

Como su nombre lo dice, aparece cuan-
do los musculos se encuentran en actitud
de descanso, por ej. al estar sentado con
los brazos apoyados en las rodillas y se
suprime O se atenua con los movimientos
voluntarios o la contracciébn muscular
mantenida. Si los musculos se relajan to-
talmente, como ocurre durante el suefio,
el temblor siempre desaparece por com-
pleto. El ejemplo mds tfpico de este tipo
de temblor es en la enfermedad de Parkin-
son, siendo éste una de las manifestacio-
nes mds frecuentes de la afeccién. Consis-
te en contracciones alternantes de muscu-
los agonistas y antagonistas y toma la for-
ma flexién-extensiobn o abduccion-aduc-
cién de dedos o manos; si ambosestdn pre-
sentes dan el tipico movimiento de ‘‘pil-
doreo’’ del Parkinson. También se pueden
observar movimientos ritmicos de prona-
cién-supinacién de muneca, flexion-exten-



sion de pie y movimientos en relacion a
mandribula, labios y lengua.

La frecuencia del temblor del Parkinson
es menor que la del temblor fisiol6gico co-
rrespondiente a la edad, siendo de 3 a 7
c.ps. Por lo general es muy constante,
pero puede variar de una extremidad a
ofra 0 encontrarse en uno y estar ausente
en otro miembro. La amplitud del tem-
blor es variable y depende del grado de re-
lajacion de la musculatura, habiendo una
latencia entre el momento en que queda
en reposo una extremidad y el mdximo de
amplitud logrado por el temblor. Puede
aumentar en estados de ‘‘stress’’, lo que
estarfa en relaciobn con la liberacion de
adrenalina enddgena, ya que se ha visto
que la inyeccion de ésta aumenta la am-
plitud del temblor. En general, interfiere
escasamente con los movimientos volun-
tarios pues, como se veia, éstos hacen ate-
nuarse o desaparecer por completo el tem-
blor. En muy raras ocasiones el temblor
parkinsoniano puede ser exclusiva o pre-
dominantemente postural. En estos casos
el diagnostico lo dardn otras caracteristi-
cas de la enfermedad (rigidez, hipokinesia,
etc.).

Como es sabido, en la enfermedad de
Parkinson los cambios mds notorios se
producen en la sustancia nigra con degene-
racion de la via dopaminérgica nigro-estrial
(aquella originada en sustancia nigra del
mesencéfalo y que se dirige a los nucleos
putamen y caudado en la base de los he-
misferios). Como las neuronas del striato
reciben inervaciéon dopaminérgica y coli-
nérgica, que actuarian en forma antagéni-
ca, al reducirse la actividad dopaminérgi-
ca, predomina la otra. Esto causarfa la sin-
tomatologia parkinsoniana, entre otros, el
temblor de reposo (8). Por esto la inyec-
ci6bn de acetil colina directamente en los
ntcleos de la base del encéfalo en pacien-
tes con Parkinson, durante una interven-
cién quirirgica estereotdxica, exacerba el
temblor, mientras que los anticolinérgicos

lo reducen. También la inyeccién por via
general de anticolinesterdsicos que llegan
al SNC, como la fisostigmina, exacerba el
temblor de estos pacientes.

Por otra parte, es sabido que lesiones es-
tereotdxicas del nucleo ventrolateral del td-
lamo, en pacientes con enfermedad de Par-
kinson, hacen desaparecer el temblor de
reposo, probablemente al destruir circuitos
colinérgicos siendo éste el sintoma que mds
responde a la cirugfa. Mds aun, registros
de estos nucleos, revelan la presencia de
descargas aisladas o en grupos, de la mis-
ma frecuencia que el temblor que afecta al
enfermo, desapareciendo con la cirugia
estereotdxica de dicho ntcleo.

Con medicamentos también es posible
buscar establecer el equilibrio entre ambos
circuitos. De alli el efecto favorable que
ejercen tanto los anticolinérgicos como
las sustancias dopaminérgicas.

Las drogas anticolinérgicas que se usan
habitualmente son el trihoxifenidil (Arta-
ne MR., Tonaril MR.) y como dopaminér-
gica la L-dopa (precursor de la dopamina)
generalmente asociada a un inhibidor de la
decarboxilacién periférica de ésta, lo cual
potencia su efecto (carbidopa en el caso
de Sinemet MR. y trihidroxybensil hidra-
zina en la Prolopa MR). Cierta efectividad
también se logra con medicamentos dopa-
minomiméticos como la bromocriptina
(Parlodel MR) (9, 10).

Un hecho de observacién comun es la
relativa mejor respuesta a los anticolinér-
gicos de los pacientes en que el temblor es
el sintoma mads destacado y alos dopami-
nérgicos cuando predominan otros signos
de la enfermedad de Parkinson (rigidez,
hipokinesia).

La dosis promedio de Artane es de 2
mg. (1 comp.) por dos a tres veces al dia,
la de Prolopa es 1 cdpsula (que contiene
200 mg. de L-dopa y 50 mg. de inhibidor
de la decarboxilasa) por tres a cuatro ve-
ces al dfa, y la de Sinemet 1 comprimido
(250 mg. de L-dopa y 25 mg. de inhibidor
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de la decarboxilasa) también tres a cuatro
veces al dfa.

Otras causas de temblor de reposo son
los sindromes parkinsonianos producidos
por neurofirmacos. Algunos de éstos
actian bloqueando receptores dopaminér-
gicos a nivel del striato (como las fenotia-
zinas) por lo cual no se benefician con la
administracién de L-dopa sino de antico-
linérgicos. Otros (como la reserpina vy
tetrabenazina) actian bloqueando la libe-
racién de dopamina presindptica a nivel
del striato, beneficidndose con la adminis-
tracion de L-dopa al disponer la neurona
en mayor cantidad del precursor de la
dopamina (11, 12).

c. Temblor de Acciéon

El temblor de accién, llamado también
intensional, se hace evidente sélo al reali-
zar un movimiento voluntario especialmen-
te si demanda un ajuste fino del desplaza-
miento de la extremidad como la prueba
“{ndice-nariz’’. Estd ausente en el reposo
y durante la primera fase del movimiento
voluntario, pero a medida que el movi-
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