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Los trastornos del movimiento constituyen una patologia frecuente en la consulta,
tanto de Atencién Primaria como de Neurologia. Se pueden distinguir dos grandes
grupos: aquellos caracterizados por una pobreza o lentitud de los movimientos sin
debilidad o pardlisis trastornos del movimiento hipocinéticos: enfermedad de
Parkinson y parkinsonismos secundarios y aquellos en los que predomina un
exceso de movimientos trastornos del movimiento hipercinéticos: temblor, tics,

corea, balismo, atetosis, mioclonias, distonias y sindrome de piernas inquietas.

Es el segundo trastorno neurodegenerativo mas frecuente después de la
Enfermedad de Alzheimer. En Espafia, el 70% de los pacientes con Parkinson
tienen mas de 65 afos, lo cual supone una prevalencia del 2%, mientras que un
15% no supera los 45 afios. La incidencia en edades mas tempranas ha aumentado
por el diagndstico precoz. Se habla de que se detectan 10.000 casos/afio en nuestro
pais. Temblor, presente hasta en el 70% de pacientes. Es de reposo y grosero.
Desaparece en el suefio y aumenta con el estrés. Afecta la cara, manos, pies,
mandibula y mudsculos de la lengua. Bradicinesia enlentecimiento de los
movimientos, acinesia dificultad para el movimiento e hipocinesia reduccion,
amplitud de los movimientos. Aparece principalmente en cara y musculos axiales.
Rigidez, presente hasta en el 80% de pacientes. Aumento de tono, produciendo
mayor resistencia al movimiento pasivo signo de la rueda dentada. Inestabilidad

postural en fases avanzadas, cursa con pérdida de reflejos posturales.

Alteraciones motoras tales como hipomimia, disminucion parpadeo, sialorrea,
hipofonia, disfagia, vision borrosa, alteracién en el reflejo vestibulo-ocular y en la
convergencia ocular, distonia, micrografia, cifosis. Trastornos cognitivos vy
neuropsiquiatricos, tales como deterioro cognitivo y demencia, apatia, depresion,
insomnio, alucinaciones, psicosis. Trastornos del hablay de la deglucion. Trastornos
autonémicos, destaca el estrefiimiento, hipotensién ortostatica, alteraciones
sensoriales, trastornos genitourinarios. La farmacoldgia con levodopa es el farmaco
mas eficaz para el control de los sintomas motores. Su uso prolongado tiene efectos
secundarios tales como: discinesias, distonias, Atraviesa la barrera

hematoencefalica, por lo que se utiliza en asociacion con carbidopa o benserazida,



que inhiben la levodopa periférica. Agonistas dopaminérgicos: se utilizan en
estadios tempranos en monoterapia 0 asociados a levodopa y actuan también sobre
los sintomas no motores. Sus efectos secundarios son: nauseas, hipotension,
somnolencia. Los mas utilizados son la ropirinol, pramipexol, rotigotina, carbegolina,
bromocriptina. Inhibidores de la monoaminooxidasa B (IMAO-B): se trata de la
rasagilina y selegilina. Se utilizan en estadios iniciales, se cuestiona su uso cuando
se tiene que utilizar levodopa. Parecen tener efecto neuroprotector y retraso en el
desarrollo de la enfermedad. Como sintoma secundario tenemos un efecto
hepatotoxico, la asociacion con ISRS.Inhibidores de la catecoloximetiltransferasa
(ICOMT): reducen el metabolismo de la levodopa, por lo que aumentan su vida
media y se necesita menos dosis de la misma. Se utilizan en asociacion con ésta.

Tenemos el entacapone y tolcapone.

Trastornos hipocinéticos; se asocian con el parkinsonismo. Presentan sintomas
como temblor de reposo, rigidez, bradicinesia, posturas flexionadas, pérdida de
reflejos posturales. Dentro del parkinsonismo, encontramos a sSu vez: O
Parkinsonismo idiopatico o primario: Representado por la Enfermedad de
Parkinson. Es la forma mas frecuente de parkinsonismo, y la segunda enfermedad
degenerativa del sistema nervioso tras la enfermedad de Alzheimer. o
Parkinsonismo sintomatico o secundario son aquellos cuadros clinicos de
parkinsonismo con una causa conocida; un farmaco o una patolégica concreta. o
Parkinsonismo plus con trastornos neurodegenerativos en los que se afiade al
parkinsonismo otra sintomatologia (dependiendo del proceso concreto se afladen

ataxia, piramidalismo.

El diagndstico puede realizarse en aquellos individuos que presenten al menos 2 de
los 4 signos presentados a continuacion con temblor en reposo, rigidez muscular,
bradicinesia con lentitud y escasa amplitud de los movimientos voluntarios y pérdida
de reflejos posturales El temblor en reposo esta presente en el 85 % de los casos,
aproximadamente. Se caracteriza porque tiene una frecuencia entre 4-6 Hz con una
amplitud variable y sobre todo que desaparece cuando se mantienen posturas de

forma consciente o se llevan a cabo movimientos voluntarios. La ausencia de



expresion facial, disminucion del parpadeo y del movimiento de los brazos al
caminar completan el cuadro clinico. En el comienzo de la enfermedad de
Parkinson, aparecen manifestaciones en el paciente como pueden ser con torpeza
o lentitud en tareas antes agiles y trastornos en la escritura y rigidez en las

articulaciones.

En los pacientes que no presentan demencia asociada a la enfermedad de
Parkinson, también estan presentes los trastornos cognitivos; fundamentalmente
esta alterada la capacidad de aprendizaje, alteracidn que mejora con el tratamiento
con levodopa. Aproximadamente en el 25-35% de los pacientes se aprecia un
estado depresivo. La demencia se presenta en aproximadamente un 30% de los
pacientes. Las alucinaciones y cuadros psicéticos se afladen a la clinica, en
aproximadamente el 10- 30% de los pacientes. La enfermedad de Parkinson tiene
una evolucion lenta pero progresiva. Se conoce la mejor evolucion en los pacientes
en los que su sintoma predominante es el temblor y en aquellos que el inicio de la

enfermedad ha sido muy temprano.

El farmaco mas eficaz es la levodopa (L-dopa), que se convertird en dopamina
dentro del propio organismo, aunque presenta el inconveniente que después de
aproximadamente 5 afios de tratamiento pierde efectividad. Ademas existen otros
farmacos denominados agonistas dopaminérgicos que estimulan los receptores del
nucleo estriado evitando el aumento del metabolismo de la dopamina. Se utilizan en
los primeros estadios de la enfermedad, fundamentalmente cuando los sintomas no
son muy importantes, y en los estados avanzados como coadyuvante a la L-dopa.
Algunos ejemplos de estos farmacos: bromocriptina, pergolide, ropinirol,
pramipexol, cabergolina y rotigotina. Se pude decir que el diagndstico de este tipo
de parkinsonismo se realiza por descarte. En primer lugar se buscan causas
tratables y buscar, si lo hubiese, un factor que lo hubiese podido desencadenar,
como un toxico o alteraciones genéticas. Ademas si después de comenzar el
tratamiento con L-dopa se observa una ausencia de mejoria/respuesta, eso sugiere

la posibilidad de que no se trate de un parkinsonismo idiopatico.



Se diferencia del Parkinson habitual, en que puede existir una falta de temblor en
reposo, poca rigidez, acinesia en manos y discinesia en la lengua. Se caracteriza
por el comienzo agudo de los sintomas. El temblor es menos frecuente e intenso.
Ademas puede observarse hipercinesias, como es el sindrome de las piernas
inquietas, asi mismo también se puede observar discinesia tardia, o temblor postural
asociado. Un bajo porcentaje de los pacientes puede responder a tratamiento con
L-dopa. Una cierta proporciéon de los pacientes desarrollaran finalmente una
enfermedad de Parkinson. Suele producirse una recuperacion, aproximadamente
después de 6 semanas, de haberse retirado el farmaco que hubiese producido estos
sintomas. Aunque puede darse el caso de que no exista recuperacion y sea

irreversible.

Las pruebas de imagen como pueden ser la RM, TAC o PET y las evaluaciones
psiquiatricas pueden ser inespecificas. Como caracteristico de esta enfermedad se
observa una atrofia cerebral en la cabeza del ndcleo caudado y de la corteza
cerebral, asi como una dilatacion ventricular. Aunque estos hallazgos pueden estar
ausentes en la enfermedad de Huntington de apariciéon temprana. Hoy en dia, se
aplican métodos para detectar las mutaciones especificas en este caso, contar el
namero de repeticiones. Lleva aparejado siempre el consejo genético. El
diagnéstico diferencial debe hacerse con esquizofrenia, ataxias hereditarias,

enfermedad de Alzheimer, enfermedad de Pick o enfermedad de Creutzfeldt-Jakob.

Las neuronas que generan descargas epilépticas tienen la particularidad de producir
potenciales de accion de mayor voltaje que las demas neuronas. Ante un estimulo
determinado pueden generar "potenciales de accién gigantes", cuya expresion
clinica puede ser una crisis epiléptica. Por otra parte, es bien conocido que las
neuronas estan genéticamente codificadas para generar potenciales de accion ante
diferentes estimulos. Sin embargo si estos no son lo suficientemente intensos, no
se lograra generar el potencial. El punto al cual debe llegar el estimulo para generar
el potencial de accion se denomina” umbral de la neurona.” Entre mas alto sea este,

mas intenso tendra que ser el estimulo para generar la descarga. Se ha planteado



entonces que las neuronas que generan crisis epilépticas tienen un umbral muy bajo

y esto facilita la aparicion de crisis.

En el cerebro hay neurotransmisores inhibidores y excitadores. El principal
neurotransmisor inhibidor en el sistema nervioso es el 4cido gama-amin-obutirico,
denominado GABA. A su vez, los principales aminoacidos ex-citatorios son el acido
glutamico y el aspartato. Se ha planteado que en la epilepsia podria haber un
desequilibrio entre estos neurotransmisores, existiendo un déficit de GABA o un
exceso de aminoacidos excitatorios. De hecho, algunos farmacos antiepilépticos
actian incrementando los niveles de GABA y se conocen como medicamentos
"gabaérgicos". Otros medicamentos bloguean la accion de los neurotransmisores

excitatorios,

Si se deja de estimular en ese momento, el sujeto podra llevar una vida normal, pero
si se vuelve a estimular incluso mucho tiempo después, en estudios hasta tres afios
después se volveran a generar descargas acompafiadas de manifestaciones
clinicas. Si al llegar al punto en el que el estimulo genera manifestaciones clinicas
se sigue estimulando el tejido nervioso, este descargara luego espontaneamente,
sin necesidad de ningun tipo de epilepsia. El tratamiento quirdrgico que en la
actualidad ofrece resultados muy satisfactorios a pacientes debidamente
seleccionados, advirtiendo que requiere de recursos de alta tecnologia y muy
costosos. El porcentaje de éxito varia de acuerdo a diferentes autores, entre el 90
al 95 %. El manejo integral del paciente, de la familia, del ambiente escolar, laboral
y social en el que debe enfrentar diferentes problemas y decisiones que pueden
interferir con su vida. Las presentes lineas estan dedicadas al primero de estos

aspectos el manejo farmacolégico.
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