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Temblor esencial delavoz
y tratamiento congabapentina

El temblor vocal es un trastorno originado por
movimientos oscilatorios, ritmicos einvolunta-
riosqueafectaalamuscul aturaencargadadela
fonacién. Son diversoslos procesos neurol 6gi-
cos que pueden acompariarse detemblor vocal,
como ocurre en la enfermedad de Parkinson,
enfermedades cerebel 0sas 0 esta presente como
sintoma acompariante en un 15-20% de los
casos de temblor esencial [1]. El origen seria
cualquier alteracion en el sistemanervioso cen-
tral capaz de afectar alamusculaturaqueinter-
viene en la fonacioén, es decir, los musculos
laringeos, faringeos y musculos respiratorios
auxiliares (intercostales y diafragma) [2]. El
temblor esencial delavoz esaquel que aparece
de forma aislada durante la fonacion en ausen-
ciade otro tipo de temblor asociado. Queremos
comunicar el caso de unaenfermacon un tem-
blor esencial delavoz querespondi6 deforma
muy favorable al tratamiento con gabapentina.

Paciente de 39 afios sin antecedentes perso-
nales ni familiares de interés que presentaba,
desde hacia unos 2 afios aproximadamente, un
temblor progresivo que afectaba ala voz, cir-
cunstancia que le estaba originando serios pro-
blemas de comunicacion del lenguaje; su curso
habiasido en estetiempo deintensidad progre-
sivay sin que se acompariase de ningln otro
sintoma neurol6gico o temblor en otros seg-
mentosdel cuerpo, sélomejorabacuandotoma-
badosismoderadasdeal cohol. El temblor dela
voz |legaba a dificultar, por lo entrecortada, la
comunicacion olaexpresiénora normal, junto
alos problemas psiquicos que estaban comen-
zando aaparecer. Lapacientehabiasidoinicial-
mentetratadacon clonacepamy propranolol en
dosisterapéuticasusual es, sin que experimenta-
se ningun beneficio clinico. Lavaloracion por
otorrinolaringologia descarté la presencia de
distoniaen cuerdas vocalesy si un movimiento
tembloroso durante |afonacion.

La exploracion neurol égica fue normal, y
los resultados de los estudios realizados —bio-
guimica general, hemograma, coagulacion,
VSG, TSH, T3y T4, ANA, ACA, serologia
IGesy Borrelia burgdoferi, cobre, ceruloplas-
mina 'y RNM de crédneo— fueron asimismo
normales o negativos.

Se inici6é tratamiento con gabapentina en
dosis progresiva hasta los 1.600 mg/dia, lo
cual produjo unaimportante mejoriadel tem-
blor, evidenteenel discursooral, quelepermi-
te, si bien no ha desaparecido por completo,
hablar y leer con facilidad. Esta dosis se ha
mantenido en la actualidad con buena situa-
cion clinica; dosis superiores no aportaban
mayor beneficio. En las ocasiones en que la
paciente solicitod bajar la dosis o realizar un
descanso se produjo un evidente empeora-
miento clinico del temblor, por lo que desde
entonces se mantiene en la misma dosis.

El temblor esencial delavoz esconsiderado
como unaforma especia de temblor esencial
[3]. Aparecedurantelafonacion habitual como
sintoma aislado y sin presencia de elementos
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tremorigenos en otras partes del cuerpo, sien-
do necesaria su diferenciacion de la disfonia
espasmadica.

Hastala actualidad son diversos|osfarmacos
empleados en el tratamiento del temblor vocal,
entre ellos clonacepam, diacepam, propranolol
eincluso lasinfiltracionescon toxinabotul inica
con resultados, por 1o general, desal entadores.
Aunque hasta la fecha, en los escasos estudios
patol 6gicosrealizadosen pacientescontemblor
esencial, no se han encontrado |esiones estruc-
turales responsables [4], se han obtenido, en
cambio, algunosresultados favorables median-
te talamotomia por estereotaxia de los nicleos
ventrales laterales [5] y mediante la estimula-
cionprofundacerebral delosntcleostal amicos
ventral intermedio[6], por lo quesesugiereque
el tAlamo desempefia algun tipo de papel en la
génesisdel temblor. Sin embargo, en laactuali-
dad no podemos utilizar estastécnicasdeforma
habitual en la clinica diaria, aunque podrian
tenerse en cuentaen el futuro.

Los trabajos publicados en la literatura para
el tratamiento del temblor esencial muestran
resultados contradictorios, si bien algunosestu-
dios recientes muestran una buena respuesta
clinica al tratamiento con gabapentina en pa-
cientes con temblor esencia [7,8], asi como
paral oscasosdetemblor rdbrico[9], existen, en
cambio, otrostrabaj osdondelagabapentinano
semuestramaseficaz queel placebo[10]. Nose
han descrito alin casos detemblor esencial dela
voz que mejorasen con la administracion de
gabapentina. Si bien el mecanismo fisiopatogé-
nico Ultimo del temblor esencial es desconoci-
do, existen evidencias que implican al sistema
gabérgico igualmente de forma contradictoria;
en algunos estudios ha podido demostrarse un
aumento de aminoéaci dosexcitadores (glutama-
toy aspartato) tanto en LCR como séricos, con
tasadisminuidade GABA. Por unlado, algunos
autores sugieren que este neurotransmisor po-
driaestar implicado enlagénesistremorigenaa
nivel central [11], y que por lo tanto el trata-
miento con gabapenti naseriabeneficioso; otros,
sin embargo, muestran que la estimulacion de
sistemas gabérgicos es eficaz para el tratamien-
to del temblor esencial [12]. Aungue el meca-
nismo de accion de la gabapentina no es com-
pletamente conocido, a ser un andlogo
estructural del GABA, con buena penetrancia
de la barrera hematoencefdlica, es posible que
actle sobre este sistema inhibitorio y por lo
tanto de forma secundaria produzca unadismi-
nucion del temblor. Nuestros hallazgos sugie-
ren que el uso de la gabapentina puede desem-
pefar un papel importante en el tratamiento
tanto del temblor esencial, incluyendo el subti-
po detemblor esencial delavoz, aunque seran
necesarias nuevas aportaciones o estudiosclini-
cos en este sentido.
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| ctusisquémicodurante

tratamientotrombolitico
enel infartoagudodemiocardio

Cuando un paciente coninfarto agudo demio-
cardio (IAM) presenta un déficit neurol 6gico
focal durante el tratamiento con el activador
del plasminégenotisular recombinante(rt-PA),
|a sospecha inmediata es de hemorragia cere-
bral, que es la complicacién mas temible y
amenazante del tratamiento trombolitico[1,2].
El ictusisguémico durante el tratamiento trom-
bolitico aparece en el 0,36% de los pacientes
tratados, y sueleser uneventotardio[2]. Diver-
sos estudios [2-4] han evaluado las complica-
cionescerebrovascul ares, tantoi squémicascomo
hemorrégicas, tras la fibrindlisis en e 1AM,
pero es muy escasa la informacion detallada
sobreictusisguémico precoz en este contexto.
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Dado que existe la sospecha tedrica de que el
tratamiento fibrinolitico puede causar ictus
isquémico, lacorrecta caracterizacién del me-
canismo patogénico es importante para preve-
nir estacomplicacion. Presentamos unapacien-
teconinfarto en territorio frontera (watershed)
trasiniciar tratamiento con rt-PA. Este subtipo
deictushasido infrecuentemente descrito en el
contexto del tratamiento trombolitico.

Una paciente de 66 afios de edad, hiperten-
s, que habiapresentado unictus 15 afiosantes
con leve hemiparesia izquierda residual, in-
gresa por un IAM anteroseptal y lateral de
2 horas de evolucion. Fue tratada con rt-PA
(alteplase), 12 mgenbolo ivy 56 mgen perfu-
sion continua en 90 minutos (dosis total:
1,36 mg/kg). Noventaminutosdespuésdeini-
ciar laperfusion, la paciente vomita, palidece,
latension arterial desciende a 80/60 mmHg y
presenta hemiparesia derecha y afasia. No se
registraron arritmias. Una tomografia axial
computarizada (TAC) practicada 3 horas des-
pués de la perfusion de rt-PA, y 90 minutos
después del ictus, excluyé la presencia de
hemorragia cerebral. Los estudios ecocardio-
gréficos 24 horas después deictusy repetidos
12 dias después revelaron acinesia anterosep-
tal, condiscinesiaapical, pero sin trombosvisi-
bles.LaTACcraneal (Fig. 1) realizada48 horas
después del ictus muestra una hipodensidad
lineal en el territorio frontera entre la arteria
cerebral anterior izquierday la arteria cerebral
mediaizquierda, con unahemorragiapetequial
pequefia en su porcion mas posterior, asi como
un infarto frontera entre las arterias cerebral
posterior y cerebral mediaizquierda; estos ha-
|1azgos se corroboraron con resonanciamagné-
tica(RM) craneal (Fig. 2). El estudio conangio-
RM craneal evidenci6 unareducciondel calibre
de ambos sistemas carotideos con una estenosis
menor del 80% en lacardtidainternaderechay
segmento supraclinoideo.

El tratamiento del IAM en laeratrombolitica
hareducido los eventos global es cerebrovascu-
lares, aunque con un incremento relativo del
ictus hemorrégico [2]. La mayoria de losictus
parecen ser cardioembolicosy sepresentan dias
o semanasdespuésdel IAM [4]. Losfactoresde
riesgo para ictus isquémico en este contexto
incluyen mayor edad, infarto dela pared ante-
rior y mal estado hemodinamico [2-4]. Los
fibrinoliticos pueden disolver o arrancar trom-
bos formados en un segmento acinético y pro-
ducir embolismo sistémico o cerebral [5]. Aun-
que los estudios ecocardiogréficos seriados
pueden mostrar trombos muralesy evaluar las
anormalidades delamotilidad delapared mio-
cérdicao aneurismas ventriculares, lano visua-
lizacién de trombos en el ventriculo izquierdo
no excluyelaposibilidad deunictus cardioem-
bélico. No obstante, laaparicién deictusisqué-
mico durante la perfusion de rt-PA implica la
exi stenciade un mecanismo no tromboemboli-
€O, por ser una situacion inesperada en un
estado de fribrindlisis sistémica.

En el presente caso, laaparicion de hipoten-
sién, estenosis de la arteria carotidea y la
presencia de un infarto en territorio frontera
implica un dafio hemodinamico carotideo iz-
quierdo. Hastalafechasolo sehapublicadoun
caso deinfarto en territorio fronteratrastrata-
miento con fibrinolitico [3]; este paciente pre-
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Figura 1. TAC craneal. Infarto frontera (flecha) en el
territorio de la arteria cerebral anterior-cerebral me-
diaizquierda, con una pequefna hemorragia petequial
posterior.

sent6 una diseccion adrticay shock cardiogé-
nico, con cirugia. En nuestra paciente, sospe-
chamos que |a hipotension acompafiada del
tratamiento con rt-PA, en el contexto de un
IAM anterior, pudo ser lacausadel ictusyaque
no existieron otros datos de bajo gasto cardia-
co. La hipotension es una complicacion bien
conocida del tratamiento trombolitico, que
aparecen en el 22y 5,6% de pacientestratados
conurocinasay rt-PA, respectivamente[6]. Es
mésfrecuenteen | AM anterior, sueleser breve
y generalmente féacil de controlar con medidas
simples como perfusion de liquidos, manio-
bras posicionales o la interrupcién de vasodi-
|atadores, frecuentemente coadministrados en
el IAM. Si bienlahipotension estaconsiderada
como una complicacién menor sin secuelas
secundarias[6], nuestro casoindicaque puede
tener consecuencias mayores.

Aunque se han propuesto varios mecanis-
mos, se desconoce |a causa bésica de hipoten-
sion relacionadacon tratamiento trombolitico.
El tratamiento con rt-PA puede estar asociado,
aunque no necesariamente causar, arritmias
por reperfusion; éstas no se registraron en
nuestra paciente en la fase aguda del ictus.

La patologia aterosclerética carotidea se
correlacionacon lapatologia coronaria, y una
hipotensi6n de cual quier origen puede dar lu-
gar a hipoperfusion cerebral y a un infarto
hemodinamico. Aunque el tratamiento trom-
bolitico precoz en el IAM es mas eficaz, espe-
cialmenteenlasprimerasdoshoras[7],sedebe
tener especial precaucion en pacientes con
ictus previo o sospecha de estenosis de vasos
supradrticos.

En definitiva, puede producirse un ictus is-
guémico secundario a mecanismo hemodina-
mico (watershed infarction) durante el trata-
miento trombolitico. Debemos considerar
siempre la posibilidad de coexistencia de este-
nosis delos vasos supradrticos en pacientes con
1AM tratados con fibrinoliticos y las condicio-
nes que pueden producir hipotensiéon o bajo
gasto cardiaco, ser estrictamente controladas.
[http://mmw.revneurol.com/3108/j080798.pdf]
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Figura 2. RM craneal. Flair. Infarto frontera en el
territorio de la arteria cerebral anterior-cerebral me-
dia izquierda, y arteria cerebral media-cerebral pos-
terior izquierda.
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