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EDITORIAL

Los trastornos del movimiento siguen en alza, y los neurólogos españo-
les, cada vez más, están interesados en el estudio y conocimiento de 

esta difícil y variada parte de nuestra especialidad. 
Esto se demuestra con el hecho de que dentro de los galardo-

nes que entrega anualmente la SEN (por votación de los neurólogos), se 
haya concedido al “Curso Anual de Trastornos del Movimiento” el premio a 
la mejor actividad docente del año 2007. Y desde estas líneas quiero man-
dar mi felicitación a todo el grupo de profesores que año tras año se encar-
gan de mantener ese elevado nivel y, por supuesto, a la Industria Farmacéu-
tica, gracias a la cual el curso puede llevarse a cabo.

Este año se celebrará el nº 15 en Zaragoza… ciudad de la 
EXPO, aunque para los días 3 y 4 de octubre, cuando tenga lugar el curso, 
ésta ya habrá finalizado.

Pero bueno, vamos a lo nuestro. El año comienza con múltiples 
actividades para el Grupo de Estudio de Trastornos del Movimiento. 

Los próximos 7 y 8 de abril se celebrará en Sitges la Reunión 
Anual de Vídeos del Grupo, que esperamos sea participativa y fructífera 
como en años anteriores y en fechas posteriores; tanto en el Seminario Na-
cional Neurológico de Invierno, a celebrar en Candanchú (Huesca) del 1 al 
4 de abril, como en el Congreso Nacional de Neurología a celebrar en Las 
Palmas de Gran Canaria del 23 al 26 del mismo mes, hay sendas ponencias 
sobre trastornos del movimiento: la titulada “Terapias emergentes en tras-
tornos del Movimiento” de Candanchú y sobre “Enfermedad de Parkinson“ 
en Las Palmas.

Y ya antes de finalizar el semestre tendrá lugar la Reunión 
Anual del GETM, que organizada por su coordinador, Dr. P. García Ruiz, se 
celebrará en Madrid los días 30 y 31 de mayo, llegando al verano con el 
Congreso de la Movement Disorders Society, del 22 al 27 de junio en Chica-
go (USA).

Es nuestra intención manteneros informados a través de las pá-
ginas de esta revista de todo lo novedoso o interesante que se presente en 
cada una de las reuniones citadas. Y, como siempre, aprovecho estas líneas 
para invitaros a participar en la revista, publicando vuestros casos clínicos, 
imágenes inéditas, revisiones, resúmenes de tesis doctorales, etc..., para 
que todos los interesados en TM disfrutemos con ello.

Un saludo.

Luis Javier López del Val

Los trastornos del  
movimiento, una  
especialidad en alza
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Disfunción simpática cardiaca 
en la enfermedad de Parkinson

La enfermedad de Parkinson (EP) idiopática 
es una sinucleinopatía neuronal progresiva 

de origen desconocido, que se caracteriza por la 
formación de cuerpos de Lewy (inmunorreactivos 
para α-sinucleína) siguiendo una secuencia cau-
dorostral característica en el Sistema Nervioso 
Central1. En los últimos años se ha incrementado 
el interés por determinados aspectos no motores 
de la enfermedad que pueden preceder el desa-
rrollo de la sintomatología motora. En este senti-
do, pacientes con hiposmia idiopática o trastor-
no de conducta asociado al sueño REM podrían 
en realidad tener una forma presintomática de 
EP u otra sinucleinopatía2-6. Se ha propuesto el 
término “complejo Parkinson” para denominar a 
esta nueva visión de la EP como un proceso mul-
tisistémico, en el que la afectación motora carac-
terística no sería más que la “punta del iceberg” 
dentro del espectro de la enfermedad2.

Existe una creciente evidencia sobre la afec-
tación precoz del Sistema Nervioso Autónomo 
(SNA) en la EP, y de forma más concreta, de las 
neuronas simpáticas postganglionares7-10. Se ha 
descrito cómo el Fallo Autonómico Puro puede 
evolucionar a EP11, y un estudio epidemiológico 
prospectivo relacionó el estreñimiento con un 
mayor riesgo de desarrollar posteriormente EP12. 
A lo largo de la evolución casi todos los pacien-
tes presentan síntomas o signos de disfunción 
del SNA relacionados con la afectación de sus 
distintos componentes: entérico, parasimpático 
colinérgico, simpático colinérgico, simpático no-
radrenérgico y hormonal adrenal13-15. Sin embar-
go, es frecuente que las manifestaciones clínicas 
pasen desapercibidas en los estadios iniciales de 
la enfermedad. 

Concebida la EP como una forma de disauto-
nomía primaria según algunos autores, el interés 
se ha centrado en la disfunción simpática cardiaca 
como una de las alteraciones más precoces16-19. La 
presente revisión pretende aportar una actualiza-
ción del tema, destacando cómo los estudios neu-
rocardiológicos podrían contribuir al diagnóstico 
de la enfermedad en sus etapas iniciales. 

Denervación simpática cardiaca en la  
enfermedad de Parkinson

Los estudios de imagen funcional cardiaca en la 
EP muestran de forma consistente una reducción 

Correspondencia
Adolfo Mínguez Castellanos 

Servicio de Neurología – Hospital Universitario Virgen de las Nieves 
3ª planta C.R.T. – Carretera de Jaén s/n – 18013 Granada 

E-mail: aminguezc@meditex.es
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RESUMEN. Numerosos estudios han demostrado 
la pérdida de terminaciones nerviosas simpáticas 
cardiacas en la enfermedad de Parkinson. Esta 
revisión pretende aportar una actualización del 
tema, destacando cómo determinadas pruebas 
neurocardiológicas podrían contribuir a su 
diagnóstico.
Palabras clave: enfermedad de Parkinson, 
diagnóstico precoz, disautonomía, disfunción 
simpática cardiaca, sistema nervioso autónomo.

ABSTRACT. Many studies have reported 
evidence for loss of sympathetic cardiac 
innervation in Parkinson’s disease. This review 
provides an update of the subject, emphasizing 
how neurocardiologic testing might contribute 
to the diagnosis.
Key words: autonomic nervous system, cardiac 
sympathetic dysfunction, dysautonomia, early 
diagnosis, Parkinson’s disease. 
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en la captación miocárdica de radiotrazadores 
con afinidad por las terminaciones simpáticas 
noradrenérgicas (postganglionares), como son 
la 6-18F-fluorodopamina y la 123I-metaiodoben-
zilguanidina (123I-MIBG)16, 20. Este hecho se corre-
laciona con el hallazgo anatomopatológico de 
una acusada reducción en la inmunorreactividad 
a tirosina hidroxilasa en los nervios epicárdicos y 
en el miocardio8, 19, 21. Por el contrario, en la atrofia 
multisistémica la afectación autonómica es fun-
damentalmente preganglionar y la inervación no-
radrenérgica cardiaca se mantiene intacta, o lige-
ramente reducida, incluso en estadios avanzados 
de la enfermedad22-24.

La denervación simpática cardiaca está pre-
sente en estadios muy iniciales de la EP25, 26, e in-
cluso podría ocurrir ya en fases presintomáticas27. 
En este sentido, nuestro grupo ha observado una 
reducción en la captación de 123I-MIBG en sujetos 
asintomáticos que presentan agregados de α-sinu-
cleína en los plexos autonómicos abdomino-pélvi-
cos28. La denervación aumenta con la progresión 

de la enfermedad29, 30, habiéndose sugerido un me-
canismo centrípeto o dying-back31, 32. Basándose 
en el estudio post mortem de casos con enferme-
dad incidental por cuerpos de Lewy y de pacien-
tes con EP, Orimo et al. han propuesto reciente-
mente la secuencia patológica que podría seguir 
la degeneración simpática postganglionar32: ini-
cialmente los agregados de α-sinucleína se acu-
mularían en los axones distales (fascículos epicár-
dicos) pero, al avanzar la degeneración axonal, se 
harían más abundantes en los somas neuronales 
(ganglios simpáticos paravertebrales) como esta-
dio previo a la muerte neuronal (Figura 1).

La denervación simpática cardiaca podría ser 
un marcador precoz de las enfermedades por 
cuerpos de Lewy33: la captación miocárdica de 
123I-MIBG está también reducida en la demencia 
por cuerpos de Lewy30, 31 y en determinadas for-
mas genéticas de EP con patología clásica, como 
PARK1 (α-sinucleína)34, 35 y PARK8 (LRRK2)36; mien-
tras que es normal en casos de PARK2 (parkina) 
con ausencia de cuerpos de Lewy37.

Los pacientes con EP inicial no presentan 
habitualmente síntomas autonómicos cardio-
vasculares, incluso en presencia de una intensa 
denervación simpática cardiaca. La hipotensión 
ortostática y postpandrial son más frecuentes en 
fases avanzadas de la enfermedad y están rela-
cionadas generalmente con una disfunción sim-
pática vasomotora más extensa38-40.

Estudio de la función simpática cardiaca

Pruebas autonómicas cardiovasculares

Los reflejos autonómicos cardiovasculares se es-
tudian de forma no invasiva, registrando de for-
ma continua la tensión arterial (TA) y la frecuencia 
cardiaca (FC) mediante fotopletismografía duran-
te la realización de actividades como la respira-
ción profunda, la maniobra de Valsalva y el ortos-
tatismo (de forma activa o bien pasiva utilizando 
una mesa basculante)41-44. 

La prueba más relevante en el contexto de la 
EP inicial es el estudio de la maniobra de Valsalva, 
ya que puede poner de manifiesto alteraciones 
precoces de la función simpática cardiaca27, 45. Se 
realiza con el paciente en decúbito supino mien-
tras sopla durante 10-20 segundos a través de un 
dispositivo bucal conectado a un manómetro. La 
presión espiratoria debe mantenerse en 40 mmHg 
para obtener una respuesta óptima; niveles infe-
riores no proporcionan un estímulo adecuado, 
mientras que niveles más elevados se relacionan 
con una baja reproducibilidad. Debe existir una 
pequeña fuga de aire en el sistema de presión es-
piratoria para prevenir el cierre de la glotis.

Esquema ilustrativo del proceso degenerativo 
del sistema nervioso simpático cardíaco (véase 
texto). Las manchas negras representan agre-
gados de α-sinucleína y las líneas de puntos de-
generación de los axones simpáticos. ILBD(a): 
enfermedad por cuerpos de Lewy incidental 
con preservación de axones cardiacos TH+. 
ILBD(b): ídem con disminución de axones car-
diacos TH+. PD: enfermedad de Parkinson. 
MSA: atrofia multisistémica. [De Orimo, et al.32; 
con permiso del autor].

FIGURA 1 
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Respuesta normal a la maniobra  
de Valsalva 
En sujetos normales, la respuesta hemodinámica 
ante un incremento súbito y transitorio de la pre-
sión intratorácica e intrabdominal puede dividirse 
en cuatro fases46 (Figura 2A). En la fase I se produ-
ce un incremento transitorio de la TA y una caída 
de la FC debido a la compresión mecánica de la 
aorta, con la consecuente propulsión de sangre a 
la circulación periférica. La fase II consiste en una 
caída inicial de la TA (fase II precoz [IIp]) que se 
recupera posteriormente (fase II tardía [IIt]), co-
incidiendo con un incremento de la FC. La dis-
minución del gasto cardiaco que ocurre en esta 
fase es debida a un menor retorno venoso hacia 
el corazón, lo que ocasiona una menor precarga 
y postcarga a pesar de la taquicardia (producida 
por una reducción de la influencia parasimpática 
en la fase IIp). En la fase IIt se desencadena una 
activación simpática que incrementa las resisten-
cias periféricas, lo que evita la caída de la TA. 

En la fase III se produce un descenso de la 
TA durante uno o dos segundos debido a un 
efecto mecánico al cesar el Valsalva (los vasos in-
tratorácicos se expanden al disminuir repentina-
mente la presión intratorácica). La fase IV se ca-
racteriza por un incremento de la TA por encima 
del valor basal (antes del inicio de la maniobra) 
que se denomina overshoot, y que es producido 
por la vuelta a la normalidad del retorno venoso 
y del gasto cardiaco mientras el lecho arteriolar 
aún permanece vasoconstreñido. Al inicio de esta 
fase se produce un aumento de los niveles de 
noradrenalina plasmática. Con el paciente tum-
bado, la fase IV depende fundamentalmente del 
tono adrenérgico cardiaco. Finalmente, el incre-
mento de la TA es responsable de la bradicardia 
posterior mediada por el sistema barorreflejo.

Principales variables obtenidas  
de la maniobra de Valsalva 

Índice de Valsalva 
Se calcula dividiendo el mayor valor del intervalo 
RR (bradicardia) en la fase IV por el menor valor 
del intervalo RR (taquicardia) en la fase II. Es una 
medida de la función parasimpática (vagal). Se 
trata de la única variable para la que existen datos 
normativos y sus valores disminuyen con la edad.

Incremento de TA en la fase IIt 
Su ausencia o reducción indica disfunción simpá-
tica vasomotora.

Incremento de TA en la fase IV (overshoot)  
Su ausencia o reducción indica disfunción simpá-
tica cardiaca. Determinados fármacos como los 

betabloqueantes pueden atenuar o amputar el 
overshoot47, 48.

Tiempo de recuperación de la TA (blood  
pressure recovery time; PRT) 
Es el tiempo que tarda en recuperarse la TA sis-
tólica desde su valor más bajo en la fase III hasta 
su nivel basal (antes del inicio de la maniobra). 
Valores superiores a 6 segundos sugieren disfun-
ción simpática cardiaca49.

Ganancia o sensibilidad barorrefleja (barorecep-
tor reflex sensitivity) en la fase IIp (BRS II)  
Se calcula mediante la pendiente de regresión 
de los cambios de la TA sistólica y del intervalo 
RR (pendiente descendente). Es una medida in-
directa de la parte eferente simpática del arco 
barorreflejo (el acortamiento del intervalo RR 
en esta fase es regulado por la disminución del 
tono parasimpático y la activación del simpáti-
co). Su valor en sujetos control es de 6’4 ± 1’5 
ms/mmHg50.

Ganancia o sensibilidad barorrefleja (barorecep-
tor reflex sensitivity) en la fase IV (BRS IV)
Se calcula de forma similar al BRS II pero en la 
fase IV inicial (pendiente ascendente). Es una me-

Cambios de tensión arterial con la maniobra de 
Valsalva. A) Registro normal. B) Registro de un 
paciente con enfermedad de Parkinson (esta-
dio III de Hoehn y Yahr) que muestra ausencia 
de elevación de la tensión arterial en las fases II 
tardía y IV, junto con prolongación de su tiempo 
de recuperación (véase texto). I-IV: fases de la 
maniobra de Valsalva (IIp: fase II precoz; IIt: fase 
II tardía). TAS: tensión arterial sistólica. TAD: 
tensión arterial diastólica.

FIGURA 2 
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dida indirecta de la parte eferente parasimpática 
del arco barorreflejo (el alargamiento del interva-
lo RR en esta fase es debido a la activación para-
simpática). Su valor en sujetos control es de 7’6 ± 
2’0 ms/mmHg50.

Respuesta patológica a la maniobra de Valsalva 
en la enfermedad de Parkinson
En las fases iniciales de la EP se afectan principal-
mente las medidas de la función simpática car-
diaca como son el incremento de TA en la fase 
IV (overshoot), el PRT y el BRS II45, 51, mientras que 
las medidas de la función simpática vasomotora 
y parasimpática también pueden verse altera-
das con la progresión de la enfermedad (Figura 
2B). La prolongación del PRT y la reducción del 
overshoot fueron los hallazgos más consistentes 
en sujetos asintomáticos con agregados de α-si-
nucleína en los plexos autonómicos abdomino-
pélvicos28.

Pruebas de imagen funcional

La función noradrenérgica cardiaca puede ser 
evaluada mediante tomografía por emisión de 
positrones con 6-18F-fluorodopamina o mediante 
gammagrafía con 123I-MIBG. La primera aporta 
una mayor resolución espacial y temporal, pero 
su accesibilidad es más limitada.

La 123I-MIBG es un análogo de la noradrenali-
na con capacidad para unirse a su transportador 
de membrana. Tras su administración intravenosa 
se obtienen imágenes planares anteriores del tó-
rax mediante una gammacámara a los 15 minutos 
(precoces) y a las 4 horas (tardías). Estas imáge-
nes (Figura 3) son evaluadas tanto de forma cua-
litativa como semicuantitativa mediante análisis 
por regiones de interés. De esta forma se calcu-
lan los índices corazón/mediastino (ICM; prome-
dio de cuentas por píxel en el área ventricular iz-
quierda dividido por el promedio de cuentas por 
píxel en el mediastino) tanto precoz como tardío, 
así como la tasa de lavado (porcentaje de cuen-
tas por píxel en el área ventricular izquierda que 
han sido lavadas en las imágenes tardías)52.

Patologías como diabetes, hipertensión arte-
rial, cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca 
congestiva, miocardiopatía hipertrófica y síndro-
me de Brugada pueden asociarse con una capta-
ción miocárdica reducida de 123I-MIBG53. Además, 
se han descrito más de 80 fármacos que pueden 
disminuir la captación, especialmente cocaína, 
simpaticomiméticos como fenilpropanolamina, 
antidepresivos tricíclicos, labetalol y calcioanta-
gonistas54. Es objeto de debate si otros fármacos 
interfieren en la captación de este radiotrazador 
de forma suficiente como para limitar su aplica-

ción diagnóstica en las enfermedades neurode-
generativas.

Como ya se ha tratado, la gammagrafía car-
diaca con 123I-MIBG es frecuentemente patológi-
ca en la EP desde estadios iniciales25, 26, incluso 
podría serlo ya desde fases presintomáticas27, 28. 
Una menor captación miocárdica se asocia con 
un menor ascenso de TA en la fase IV de la ma-
niobra de Valsalva55, aunque la gammagrafía pue-
de ser patológica en ausencia de disfunción de 
los reflejos cardiovasculares55-57. 

La gammagrafía cardiaca con 123I-MIBG pue-
de ser de utilidad en el diagnóstico diferencial 
de los parkinsonismos, especialmente en presen-
cia de clínica disautonómica prominente, ya que 
los ICM son superiores en la atrofia multisistémi-
ca respecto a la EP o la demencia por cuerpos de 
Lewy33, 58. La gammagrafía también es normal en 
taupatías como la parálisis supranuclear progre-
siva y la degeneración corticobasal, en el parkin-
sonismo vascular, en el temblor esencial y en la 
enfermedad de Alzheimer33.

Gammagrafía cardiaca con 123I-MIBG. A) Capta-
ción miocárdica normal. B) Ausencia de capta-
ción en un paciente con enfermedad de Parkin-
son (el mismo de la figura 2B). M: mediastino. 
C: corazón (área ventricular izquierda).

FIGURA 3 
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Nuestro grupo ha estudiado mediante gam-
magrafía cardiaca con 123I-MIBG a 90 pacientes 
con distintas enfermedades neurológicas (Figura 
4). El ICM tardío del grupo control (n = 11, en su 

mayoría con enfermedad de Alzheimer y temblor 
esencial) fue 2’03 ± 0’32, mientras que en la EP (n 
= 51) fue 1’37 ± 0’30 (p <0’0001 vs. controles), en 
la demencia por cuerpos de Lewy (n = 19) 1’47 ± 
0’45 (p = 0’001 vs. controles) y en la atrofia multi-
sistémica (n = 9) 1’69 ± 0’28 (p = 0’02 vs. contro-
les; p = 0’004 vs. EP). Un ICM tardío ≤ 1’71 discri-
mina a pacientes con EP/demencia por cuerpos 
de Lewy frente a controles con una sensibilidad 
del 83% y una especificidad del 82% (área bajo la 
curva ROC = 0’906).

Conclusión

En la EP tiene lugar de forma característica una 
denervación simpática cardiaca por degeneración 
centrípeta de las neuronas postganglionares que 
podría iniciarse en etapas presintomáticas de la 
enfermedad. La consecuente disfunción simpáti-
ca cardiaca, generalmente asintomática, puede 
ponerse de manifiesto de forma no invasiva me-
diante pruebas autonómicas cardiovasculares (ma-
niobra de Valsalva) y de imagen funcional (gam
magrafía cardiaca con 123I-MIBG). Estos estudios 
pueden ser de utilidad en el diagnóstico diferen-
cial de pacientes con parkinsonismo en etapas ini-
ciales y, en el futuro, podrían constituir herramien-
tas para el diagnóstico presintomático de la EP. 	

Diagrama de cajas mostrando la distribución 
de valores del índice corazón/mediastino tardío 
(ICMt) en sujetos control (n = 11) y en pacien-
tes con enfermedad de Parkinson (EP; n = 51), 
demencia por cuerpos de Lewy (DCL; n = 19) y 
atrofia multisistémica (AMS; n = 9). Obsérvese 
la magnitud de las medianas (línea central de 
las cajas): controles >AMS >EP ≈DCL.

FIGURA 4 
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REVISIÓN

La camptocormia se define por la flexión exage-
rada del tronco durante la bipedestación y su 

carácter reducible mediante el decúbito y ciertas 
maniobras de enderezamiento. Este término fue 
acuñado por Souques y Rosanoff-Saloff a partir de 
las palabras griegas camptos (doblado) y kormos 
(tronco) para describir la postura de los soldados 
de la primera guerra mundial que somatizaban su 
miedo y angustia para evitar ser enviados al frente 
adoptando una posición similar a la necesaria para 
el desplazamiento en las trincheras1. Sin embargo, 
esta alteración postural ya fue reconocida previa-
mente por Earle en 18152 y Brodie en 18183. 

Aunque algunos neurólogos españoles4 la 
han adivinado claramente expuesta y asociada 
a la enfermedad de Parkinson en un cuadro de 
Zurbarán del siglo XVII, casi dos siglos antes de 
la publicación de “Essay on the Shaking Palsy”, 
la irrupción de este signo asociado a la enferme-
dad de Parkinson y otros parkinsonismos en la li-
teratura científica es un hecho reciente5, 6, si bien, 
y tal vez sorprendentemente, ya fue descrito en 
algunos de los casos originales presentados por 
James Parkinson en 1817.

Causas

Las causas de la camptocormia son múltiples y 
variadas (Tabla I). A grandes rasgos se puede 
considerar que la génesis de la camptocormia 
se puede reducir a dos mecanismos básicos, 
bien a una debilidad de la musculatura erectora 
del raquis, bien a la hiperfunción de los múscu-
los flexores. Para la primera situación, asociada 
a los trastornos neuromusculares y en especial a 
la miopatía focal axial Serratrice utiliza el térmi-
no bent spine7, cuadro clínico muy cercano al sín-
drome de la cabeza caída (dropped head)8, con 
el que constituye dos formas topográficas de la 
misma entidad. Se ha querido diferenciar, quizás 
de manera artificiosa, los términos camptocor-
mia, para la flexión relacionada con los trastor-
nos del movimiento, de bent spine, causado por 
la paresia de las miopatías, cuando en realidad 
en la literatura se pueden encontrar de manera 
equivalente, y su empleo depende del autor y no 
de la patología subyacente.

Camptocormia muscular

La camptocormia es el signo esencial en la mio-
patía focal axial de inicio tardío9. Son pacientes 

L. Redondo, Y. Morgado 
Servicio de Neurología.
Hospital Virgen de la Macarena.
Sevilla.

RESUMEN. La camptocormia o síndrome bent 
spine se caracteriza por la flexión anormal del 
tronco durante la bipedestación y la marcha.  
Habitualmente, se asocia a miopatía axial  
paraespinal y a la enfermedad de Parkinson. 
Describimos los rasgos clínicos de esta curiosa 
postura y revisamos varias teorías de los posibles 
mecanismos en el desarrollo de la camptocormia 
parkinsoniana.
Palabras clave: camptocormia, síndrome bent spine, 
enfermedad de Parkinson, miopatía.

ABSTRACT. Camptocormia or bent spine  
síndrome is characterized by an abnormal flexion 
of the trunk during walking and standing that 
disappear in recumbent position. Usually, it is 
associated to axial paraspinal myopathy and 
Parkinson´s disease. We expose the clinical  
features of this intriguing posture and a review 
several theories of possible mechanisms in the 
development of parkinsonian camptocormia. 
Key words: camptocormia, bent spine syndrome, 
Parkinson´s disease, miopathy.
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de edad avanzada, inicio entre 60 y 80 años, que 
presentan una debilidad predominante, aunque 
no aislada, de los músculos erectores del raquis. 
Los trucos de enderezamiento, que los pacientes 
aprenden por propia experiencia, para minimizar 
la alteración postural y mantener el tronco ergui-
do son: la hiperextensión posterior de los miem-
bros superiores, el uso de un bastón o el apoyo 
de las manos en los muslos. Estos trucos indican 
la presencia de una paresia de los músculos pa-
raespinales. Afecta a ambos sexos, preferente-
mente a mujeres, y frecuentemente se hallan an-
tecedentes familiares. La instauración suele ser 
insidiosa, habitualmente en meses o años y el cur-
so es lentamente progresivo. La exploración pone 
de manifiesto la intensa debilidad de los múscu-
los paraespinales erectores del tronco y una leve 
o moderada paresia de las cinturas. No existen al-
teraciones sensitivas ni de los reflejos musculares. 
En decúbito supino es completamente reducible 
y en decúbito prono los pacientes son incapaces 
de elevar la cabeza o el tronco encontrándose 
prácticamente imantados a la camilla.

Las pruebas de laboratorio son de escasa in-
formación; en algunos casos es posible encontrar 

niveles moderadamente elevados de creatinfos-
fokinasa (CPK). El electromiograma (EMG) de los 
músculos paravertebrales y de cinturas suele tener 
un patrón miógeno con potenciales de unidad 
motora de baja amplitud y escasa duración sin 
actividad de desnervación, con un patrón de re-
clutamiento precoz y aumento del cociente turns/
amplitude. La velocidad de conducción suele ser 
normal para la edad de los pacientes. Es posible 
encontrar trazados normales y algunos con leves 
rasgos neurógenos.

La neuroimagen es de gran importancia al 
mostrar la gran pérdida de la musculatura para-
vertebral por la atrofia muscular y su substitución 
por grasa. La afectación es bilateral, más o me-
nos simétrica. Es posible que la hipodensidad 
se extienda más allá de los segmentos espinales 
dorsales y lumbares clínicamente afectados, pu-
diendo comprometer a regiones cervicales. Tam-
bién pueden estar radiológicamente afectados 
los músculos cercanos (psoas iliaco, deltoides, 
trapecios, cuádriceps, etc.).

La biopsia de los músculos paraespinales, 
difícil de realizar, y de los músculos de las cintu-
ras, tiene un patrón miopático inespecífico. Es 
posible encontrar una amplia variedad de rasgos 
miógenos: variabilidad en el tamaño de las fibras, 
atrofia de fibras tipo 2, infiltración grasa, discreta 
fibrosis, fibras ragged-red aisladas, fibras angu-
ladas, necrosis y regeneración, centralización de 
los núcleos, fibras apolilladas y fibras hendidas, 
en ausencia de claros signos de inflamación.

Asociada a otras manifestaciones clínicas, 
puede aparecer también la camptocormia en 
formas evolucionadas de otras enfermedades 
neuromusculares; a saber: la miastenia gravis, las 
miopatías inflamatorias, la enfermedad de neu-
rona motora y algunas miopatías metabólicas. 
Raramente aparece la camptocormia en otras 
enfermedades neuromusculares (ver Tabla I). La 
debilidad de la musculatura extensora axial es 
una forma de inicio muy rara de la miastenia gra-
vis. La falta de progresión y extensión clínica, la 
negatividad de los anticuerpos antirreceptor de 
acetilcolina y la prueba del edrofonio ayudarán a 
excluir esta posibilidad. 

La miopatía inflamatoria es otro diagnóstico 
a valorar, aunque raramente se presente con de-
bilidad aislada de los músculos extensores axia-
les. La elevación de la CPK, no siempre presente, 
la biopsia, a veces normal, y la respuesta a los 
corticoides son rasgos diferenciadores y caracte-
rísticos de esta entidad. La paresia de los erecto-
res del tronco es un rasgo tardío de las enferme-
dades de neurona motora; habitualmente está 
presente cuando el diagnóstico es ya evidente. 
El déficit de carnitina puede presentar debilidad 

Clasificación de las causas de camptocormia

I – Trastornos neuromusculares:
Miopatías: focal axial de inicio tardío, inflamatorias, nemalínica, 
metabólicas (e. de Pompe, déficit de carnitina), disferlinopatías, 
distrofia miotónica proximal.
Neuropatías: polineuropatía inflamatoria desmielinizante aguda  
y crónica, neuropatías de las ramas dorsales de las raíces.
ELA. 
Miastenia Gravis. 

II – Trastornos del movimiento: 
Enfermedad de Parkinson idiopática.
Parkinsonismos atípicos: atrofia multisistémica, degeneración 
córtico-basal, parálisis supranuclear progresiva, postencefalítico, 
juvenil autosómico recesivo.
Touretismos.
Distonías: 

Primaria.
Secundaria.
Tardía.

III – Psicógeno 
IV – Miscelánea: 

Deformidades espinales.
Paraneoplásica (linfoma no-Hodgkin).
Fármacos (neurolépticos, valproato, pramipexole).
Masas intrarraquídeas (tumores y hematomas).
Trastornos raquídeos deformantes. 
Ictus cerebrales.
Enfermedad de Graves-Basedow.
Hiperparatiroidismo. 
Hipopotasemia. 

■
-

-
-
-

■
-
-

-
-

•
•
•

■
■

-
-
-
-
-
-
-
-
-

TABLA I 
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de los músculos extensores axiales como rasgo 
destacado pero suele estar acompañado por 
otros signos más precoces, como ptosis, debili-
dad proximal y escápula alada.

Otras entidades neuromusculares con las 
que hay que plantear el diagnóstico diferencial 
son: las miopatías congénitas, distrofias muscu-
lares, la distrofia miotónica proximal, la enferme-
dad de Pompe y las polineuropatías inflamatorias 
desmielinizantes agudas y crónicas. Existe una 
miscelánea variada de entidades que han sido 
asociadas a la camptocormia, tales como: la in-
toxicación por valproato, tumores intraxiales10, el 
hiperparatiroidismo, la hipopotasemia y algunos 
síndromes paraneoplásicos.

Mención especial merece la aparición de 
camptocormia en la patología psiquiátrica como 
los trastornos bipolares y la histeria11.

Camptocormia en la enfermedad  
de Parkinson

La camptocormia también puede aparecer en la 
enfermedad de Parkinson y parkinsonismos-plus 
como la atrofia multisitémica (AMS), en la que la 
flexión del tronco se suele asociar a una inclina-
ción lateral constituyendo el síndrome de Pisa12. 
Suele ocurrir en estadios avanzados de la en-
fermedad, entre 6 y 10 años desde el comienzo 
de la enfermedad, aunque excepcionalmente lo 
haga en fases precoces o incluso concomitante-
mente. La instauración suele ser lentamente pro-
gresiva pero en algunos casos puede ser sorpren-
dentemente rápida en semanas o incluso días. 

En algunos casos descritos han asociado su 
aparición a recientes procedimientos quirúrgicos 
regionales. El intervalo entre la aparición del par-
kinsonismo y la camptocormia es inversamente 
proporcional a la edad del paciente, brevemen-
te cuanto mayor desarrolle el parkinsonismo 
antes aparece la flexión del tronco. El trastorno 
postural, por definición, es exclusivo de la bipe-
destación, tanto estática como durante la mar-
cha, siendo la exploración normal en decúbito. 
La cabeza se suele mantener en extensión para 
compensar la flexión del tronco y así permitir el 
adecuado campo visual, por tanto no se asocia a 
“dropped head”, rasgo que la diferencia del fre-
cuente antecollis de la AMS. La flexión no es es-
pecialmente dolorosa en la mayoría de los casos. 

La camptocormia incrementa la discapaci-
dad motora de los pacientes y frecuentemente 
está asociada a disartria, rigidez cervical, ines-
tabilidad postural y de la marcha. Los pacientes 
con enfermedad de Parkinson y camptocormia 
no constituyen un grupo diferenciado aunque se 
puede decir que tal vez predominen los hombres 

de edad avanzada, con una enfermedad relativa-
mente prolongada en los que las manifestaciones 
axiales son prominentes y presenten una mayor 
frecuencia de fluctuaciones y fallo autonómico.

El tratamiento con levodopa no proporciona 
un beneficio ni uniforme ni importante tal como 
sucede con los demás síntomas axiales. Aunque 
existen excepciones lo habitual es que, si ocurre, 
la mejoría sea moderada. No suele fluctuar a di-
ferencia de otras complicaciones, salvo que res-
ponda a la levodopa y entonces se ha considera-
do como un trastorno postural distónico en off13. 

Patogenia de la camptocormia en la  
enfermedad de Parkinson

El mecanismo por el cual se genera la campto-
cormia en la enfermedad de Parkinson no está 
definitivamente establecido. Los diferentes auto-
res proponen diversas hipótesis en función de los 
hallazgos encontrados en sus series de pacien-
tes, hallazgos que en la mayoría de los casos es-
tán mediatizados por la profundidad y variedad 
de los estudios realizados. Básicamente encon-
tramos tres explicaciones:

1.- Forma extrema de la postura típica  
de la enfermedad de Parkinson14

La pérdida de la inervación dopaminérgica es-
triatal desempeñaría un papel fundamental en el 
desarrollo de la camptocormia. Sin embargo, la 
escasa o nula respuesta al tratamiento con levo-
dopa induce a considerar que otros mecanismos 
no dopaminérgicos pueden ser los responsables 
de su aparición y desarrollo, tal como se consi-
dera a otros síntomas axiales como la disfagia, 
la inestabilidad, la festinación o los fenómenos 
de congelación de la marcha. Sin embargo, la 
camptocormia puede aparecer en fases precoces 
de la enfermedad, cuando la depleción de neu-
rotransmisores, cualesquiera que estos sean, es 
todavía moderada.

2.- Distonía en flexión del tronco

El hecho de que el trastorno postural aparezca 
en ciertas posiciones (bipedestación y marcha), 
se agrave con el cansancio y el estrés y desapa-
rezca con otra posición (decúbito) cumple rigu-
rosamente los criterios de una distonía de acción 
axial15. Esta posición es sostenida por diversos 
autores apoyándose en sus estudios observacio-
nales5, 16-18 o intervencionistas como la respuesta 
mantenida tras la infiltración con toxina botulíni-
ca en los rectos abdominales19, la palidotomía20, 
la estimulación del globo pálido interno (GPi)21 o 
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del núcleo subtalámico (NST)22, concluyéndose 
que los mecanismos generadores son centrales 
y el fenómeno distónico. Sin embargo, existen 
casos que no responden a la estimulación del 
NST19, 23. Tolosa la incluye en el grupo de las dis-
tonías atípicas de la enfermedad de Parkinson24. 

3.- Miopatía22

Algunos casos puntuales descritos en la literatura 
médica muestran la asociación sorprendente de 
un síndrome acineto-rígido25, 26, o una enferme-
dad de Parkinson clínicamente definida27, 28 a una 
miopatía focal paraespinal. Estas observaciones 
no son aisladas; lejos de ser fortuitas se han repli-
cado en grupos de pacientes y en algunas series 
necesariamente cortas pero incuestionables22, 29. 
El diagnóstico de la miopatía se fundamenta en 
los hallazgos de neuroimagen (TAC y/o RMN), 
EMG y biopsia. La histología de los músculos 
paraespinales suele ser inespecífica, algún caso 
muestra rasgos inflamatorios o de miopatía mi-
tocondrial. Se ha afirmado que el alto grado de 
infiltración grasa que demuestra la neuroimagen 
y los patrones del EMG con abundantes fibrila-
ciones y potenciales de unidad motora cortos, 
pequeños y polifásicos no son hallazgos explica-
bles por el envejecimiento, el desuso o la inmo-
vilidad29. 

Se ha considerado que mutaciones en el 
DNA mitocondrial podrían estar asociadas a la 
patofisiología de la enfermedad de Parkinson. De 
este modo, la asociación camptocormia y enfer-
medad de Parkinson podría estar en el contexto 
de una enfermedad mitocondrial. Sin embargo, 
los cambios histológicos musculares son insufi-
cientes para considerar una miopatía mitocon-

drial. Tampoco se puede considerar una synu-
cleinopatía porque aunque se pueden encontrar 
cuerpos de Lewy en las neuronas de los plexos 
simpáticos paravertebrales, no se hallan en las 
neuronas motoras ni en los músculos paraverte-
brales.

La teoría central y la teoría periférica o mio-
pática no son mútuamente excluyentes, de ma-
nera que una distonía de acción primaria puede 
ser la causante de la atrofia muscular paraespinal 
y la paresia de los músculos erectores del tron-
co. La disfunción de los ganglios basales en el 
control de la vía reticuloespinal, cuyas principales 
proyecciones están localizadas en los músculos 
axiales e intervienen en el control de la postura 
y el movimiento, puede causar una pérdida del 
normal balance en la activación de los músculos 
flexores y extensores del tronco, con predominio 
de los primeros. 

La pérdida de función de los músculos erec-
tores puede causar un bent spine incipiente y 
una lesión leve en los ramos nerviosos para los 
músculos dorsales paravertebrales, así como una 
atrofia muscular con infiltración grasa de escasa 
entidad. Consecuentemente, se producirían las 
deformidades vertebrales y la degeneración es-
pondiloartrósica que tan frecuentemente son 
observados en la camptocormia, que acentuarían 
la lesión neural y la atrofia muscular creando un 
mecanismo de retroalimentación positivo para el 
establecimiento de la camptocormia. Por consi-
guiente, el establecimiento de medidas físicas u 
ortopédicas que minimizaran la aparición de las 
complicaciones vertebrales en los estadios ini-
ciales serían de gran efectividad para corregir o 
detener la atrofia muscular y la posterior flexión 
anterior del tronco.
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En 1863 el psiquiatra alemán Karl Kahlbaum 
utilizó, por vez primera, el término “catato-

nía” para designar a una enfermedad mental, 
que, según este autor, cursaría con las fases de 
melancolía, manía, estupor, confusión y locura1. 
Más antiguo es el término “catalepsia” introdu-
cido por Galeno y que se emplea para designar 
a las situaciones de postura mantenida con mu-
tismo y acinesia, que pueden ser autoimpuestas 
o inducidas externamente (trance provocado por 
los sermones religiosos de antaño).

En 1899, Emil Kraepelin incluyó a la esqui-
zofrenia simple, a la hebefrenia y a la catatonía 
dentro del síndrome general de la dementia 
praecox2. A lo largo del siglo XX, el concepto de 
catatonía va cambiando y sale parcialmente del 
ámbito de la Psiquiatría para referirse a un tras-
torno dual (padecimiento psiquiátrico primario 
o cuadro orgánico secundario), hasta desembo-
car en la actual concepción de catatonía como 
síndrome clínico que puede englobar manifes-
taciones muy diversas, entre las que se incluyen 
alteraciones cognitivas y de comportamiento, 
trastornos motores y disautonomía3-5. 

Como tal síndrome, la catatonía puede tener 
diversas causas: esquizofrenia, trastorno afectivo, 
lesión estructural cerebral, encefalopatías meta-
bólicas y tóxicas, exposición a neurolépticos (ca-
tatonía maligna como entidad semejante al sín-
drome neuroléptico maligno)3-5. 

Por su abigarrado y cambiante cuadro clíni-
co, y sus múltiples etiologías, el diagnóstico de 
la catatonía puede resultar difícil o ser realizado 
con retraso; esto condiciona un potencial peligro 
para la vida del paciente: Stauder acuñó, ya en 
1934, el fatalista término de catatonía letal6. A 
estas dificultades hace referencia el denominado 
“dilema catatónico” y, alcanzado el siglo XXI, la 
catatonía aún se considera como poco entendi-
da, mal estudiada y, generalmente, mal tratada7. 
El pronto reconocimiento de los síntomas de ma-
lignidad de la catatonía y su adecuado tratamien-
to han cambiado el pronóstico de esta entidad, 
en el que la terapia electroconvulsiva (TEC) ha 
pasado a desempeñar un papel principal.

 El objetivo de este trabajo se concreta en 
realizar una revisión de los conocimientos actua-
les sobre esta entidad nosológica y contribuir a 
facilitar su diagnóstico y mejorar su manejo tera-
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RESUMEN. La catatonía se considera 
actualmente un síndrome neuropsiquiátrico con 
múltiples etiologías (trastorno psiquiátrico, lesión 
estructural cerebral, enfermedad sistémica, 
fármacos y tóxicos) y variadas manifestaciones 
clínicas (alteraciones cognitivas y conductuales, 
trastornos motores y del lenguaje, disautonomía). 
Cuando cursa con alteración autonómica  
(catatonía maligna) supone una situación de riesgo 
vital que requiere una intervención terapéutica 
inmediata. 
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péutico dentro del ámbito neurológico y, en par-
ticular, dentro de los trastornos del movimiento, 
ya que la catatonía puede presentarse con todo 
tipo de alteraciones motoras, abarcando desde 
acinesia total a gran agitación motora.

Concepto actual de catatonía:  
manifestaciones clínicas

La catatonía se considera en la actualidad un 
gran síndrome neuropsiquiátrico3-5, 7-10, cuyas múl-
tiples manifestaciones clínicas (Tabla I) pueden 
agruparse en cuatro grandes bloques: 1) alte-
raciones de la esfera cognitiva y del comporta-
miento; 2) trastornos del lenguaje; 3) fenómenos 
motores; 4) alteraciones autonómicas. 

Tal variedad de manifestaciones condiciona 
una gran riqueza de hallazgos en la exploración 
neurológica, algunos de ellos con carácter marca-
damente fluctuante (afasia, presencia de reflejos 
en ojos de muñeca, parálisis de mirada horizontal 
o vertical, desviación forzada del cuello, posturas 
mantenidas y seudodistónicas, presencia de re-
flejos de liberación, flexibilidad cérea y rigidez 
paratónica, conducta de utilización e imitación). 
Esta plétora semiológica puede resultar descon-
certante, máxime si no existe lesión estructural 
del sistema nervioso central.

Peralta y Cuesta publicaron en 200111 un tra-
bajo, demostrando, tras comparar 32 sujetos con 
catatonía frente a otros 155 con diferentes pade-
cimientos psiquiátricos, que la presencia de 3 o 
más de los 11 signos clínicos clásicos de catato-
nía (inmovilidad/estupor, mutismo, negativismo, 
oposición, posturas extrañas, catalepsia, obe-

diencia automática, ecolalia/ecopraxia, rigidez, 
verbigeración y retraimiento) tenía una sensibili-
dad diagnóstica del 94% y una especificidad del 
100%. 

Se han descrito dos formas de presentación 
inicial de la catatonía: 1) clásica o agitada (tras-
torno de personalidad, hiperactividad, rechazo 
de alimento, negativismo); 2) estuporosa. En la 
evolución del cuadro catatónico pueden surgir 
crisis comiciales generalizadas, focales o focales 
con generalización secundaria, con alteraciones 
electroencefalográficas diversas; las crisis son 
más frecuentes en la catatonía asociada a pade-
cimiento orgánico que en la producida por tras-
torno psiquiátrico8. Las crisis con expresión mo-
tora distónica son particularmente frecuentes en 
la catatonía. 

La aparición de disautonomía podría consi-
derarse como un aviso de riesgo vital, y con los 
trastornos del sistema vegetativo la catatonía se 
torna maligna12-14; algunos prefieren seguir utili-
zando el calificativo de letal, que acuñara Stau-
der6. 

Un especial problema diagnóstico de la ca-
tatonía ocurre en los pacientes de edad avanza-
da que acuden a servicios de urgencias en situa-
ción que simula coma, pero con algunos detalles 
como resistencia a la apertura palpebral y pos-
turas extrañas, que pueden ser diagnosticados 
erróneamente de ictus, también de estado epi-
léptico no convulsivo (éste puede ser una mani-
festación más de la catatonía sobre todo asocia-
da a enfermedad metabólica) y que se resuelve 
tras la administración de lorazepam intravenoso 
(no disponible en España). 

Manifestaciones clínicas de la catatonía

Cognitivas y de
comportamiento

Lenguaje Motoras Trastornos
autonómicos

Agitación extrema
Depresión
Manía
Psicosis
Moria
Regresión
Manierismos
Rituales
Conducta de imitación
Conducta de utilización
Ecopraxia
Desatención
Trastorno del juicio
Obediencia automática
Síndrome de Ganser

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

Mutismo
Afasia
Ecolalia
Palilalia
Tartamudez

-
-
-
-
-

Temblor
Rigidez en rueda dentada
Rigidez paratónica
Bradicinesia
Discinesias
Reflejos de liberación
Trastornos oculomotores
Tics
Posturas distónicas
Estereotipias
Persistencia motora
Muecas
Catalepsia
Signo de Babinski
Alteración de reflejos tendinosos
Crisis comiciales focales  
y  generalizadas

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

Fiebre
Hipertensión
Hipotensión
Taquicardia
Sudoración
Taquipnea
Dilatación pupilar
Deshidratación

-
-
-
-
-
-
-
-

TABLA I 
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La distinción entre coma psicógeno (disocia-
tivo) y coma catatónico es motivo de controver-
sia15, 16. Además de padecimientos esencialmente 
psiquiátricos como esquizofrenia, trastorno bipo-
lar, episodio depresivo mayor, trastorno de con-
versión, estrés postraumático, trastorno obsesi-
vo-compulsivo grave, anorexia nerviosa y psicosis 
puerperal, son multitud las causas que pueden dar 
lugar a cuadros clínicos con manifestaciones de 
catatonía: en la Tabla II se detallan la mayoría de 
las etiologías reportadas. En resumen, podría ha-
blarse de una catatonía primaria (enfermedad psi-
quiátrica) y una catatonía secundaria. En la Tabla III 
se detallan los criterios diagnósticos del DSM-IV17 
para el diagnóstico de esquizofrenia de tipo cata-
tónico. La catatonía con excitación se asocia casi 
siempre a trastorno maníaco-depresivo.

Epidemiología

La prevalencia e incidencia de la catatonía siguen 
sin estar claras. Las dificultades en el diagnósti-
co7, los distintos ámbitos en los que el síndrome 
catatónico es atendido y los diferentes criterios 
diagnósticos son razones que justifican este des-
conocimiento. Algunos autores apuntan a que su 
incidencia podría estar disminuyendo18: los diag-
nósticos de esquizofrenia catatónica cayeron del 
7,8% (1980-1989) al 1,3% (1990-2001) del total de 
ingresos en un hospital holandés. Bush et al.19 

encontraron que el 7% de los ingresos psiquiá-
tricos de un hospital universitario presentaban 
síndrome catatónico, con mutismo, mirada fija y 
retraimiento en el 80% de ellos, flexibilidad cérea 
en el 40%, excitación e impulsividad en el 40% y 
estereotipias en el 30%. La catatonía es excep-
cional por debajo de los 10 años e infrecuente en 
adolescentes20. 

Los pacientes con autismo suelen presentar 
movimientos y lenguaje a “cámara lenta”, dificul-
tad para el inicio y terminación de diversas accio-
nes motoras y pasividad y falta de motivación21. 
Hasta un 6% de los autistas pueden presentar un 
síndrome catatónico22. El reconocimiento de es-
tos cuadros es importante ya que no sólo tiene 
implicaciones terapéuticas sino que también lle-
va a indagar un trastorno autístico, previamente 
no reconocido, en aquellos pacientes jóvenes 
con cuadros de catatonía. 

Dilema y contradicción en la catatonía

La clínica de la catatonía encierra en sí misma 
una contradicción: a) inmovilidad frente a acti-
vidad motora excesiva; b) mutismo frente a ver-
bigeración; c) negativismo frente a ecopraxia y 
obediencia automática; d) los neurolépticos pue-
den mejorar una esquizofrenia catatónica y una 
depresión psicótica pero también pueden preci-
pitar una catatonía; e) el cuadro clínico puede ser 

Etiología del síndrome catatónico

Trastornos 
Psiquiátricos

Infecciones Metabolopatías Lesiones
focales 

encefálicas

Fármacos Tóxicos Otros

Esquizofrenia
Trastorno bipolar
Trastorno 
depresivo mayor
Conversión
Anorexia nerviosa
Psicosis 
puerperal
Estrés pos-
traumático
Autismo

-
-
-
-
-
-
-
-

Gripe
Rabia
Varicela
Borrelia
Lúes
Enf. de Chagas
Malaria
Tifus
Tuberculosis
Hidatosis
Herpes
HIV
Enc. letárgica
Panencefalitis 
escl. subaguda
Absceso cer.
Amebiasis

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

Hipertiroidismo
Anoxia
Porfiria
Addison
Cushing
Ins. hepática
Anuria
Hipercalcemia
Diabetes 
(cetoac.)
Homocistinuria
Enf. de Wilson
Enf. de Tay-Sachs
Sheehan
Anemia 
perniciosa
Quemaduras

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

Tumores
Ictus
Hematoma 
subdural
Absceso
Encefalitis
Mielinolisis 
centropontina
Esclerosis 
múltiple
Esclerosis 
tuberosa
Parkinson

-
-
-
-
-
-
-
-
-

Neurolépticos 
(típicos y atípicos)
Bupropion
Maprotilina
Gabapentina 
(retirada)
Benzodiacepinas 
(retirada)
Levetiracetam
Glutetimida
Cicloserina
Ciprofloxacino
Fenciclidina
Disulfiran
Morfina
Esteroides
Baclofén
Ergóticos
Alopurinol
Metilfenidato
Aspirina

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

LSD
Mescalina
Gases de 
carbón
Éxtasis
Fluorados 
orgánicos
Alcohol 
(privación)

-
-
-
-
-
-

Narcolepsia
Lupus
Esclerodermia
Púrpura TI
Transplante 
renal
Transplante 
hepático

-
-
-
-
-
-

TABLA II 
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agudo, periódico o crónico; f) presencia o ausen-
cia de disautonomía que marca la gravedad (ma-
lignidad)7. 

En los estadios finales de la catatonía puede 
llegarse a una situación de un fallo multiorgánico, 
que desemboca en la muerte. No obstante, hay 
que señalar que el desarrollo del cuadro catató-
nico va a depender en gran medida de la causa 
precipitante, y así, en la práctica clínica, poca se-
mejanza parece existir entre las manifestaciones 
floridas de una esquizofrenia catatónica con los 
síntomas catatónicos de una grave encefalopatía 
metabólica. 

El dilema catatónico hace referencia a la pre-
sentación de manifestaciones de catatónica flori-
da en un paciente que recibe neurolépticos por 
padecimiento primariamente psiquiátrico: surge 
entonces la duda de un posible efecto secunda-
rio de la medicación con características de sín-
drome neuroléptico maligno (SNM)7, 23-26. 

Catatonía y síndrome neuroléptico  
malignos: fisiopatología

Actualmente la catatonía maligna (con disauto-
nomía grave) y el SNM tienden a considerarse 
como una situación de seria disfunción encefáli-
ca y de fisiopatología similar, concretamente de 
bloqueo de la transmisión dopaminérgica tanto 
nigroestriatal (la privación de levodopa en el par-
kinsoniano puede precipitar un estado similar) 
como mesolímbico y mesocortical5, 27. Entre otros 
neurotransmisores probablemente implicados, 
estaría la hipofunción gabaérgica (catatonía por 
supresión de gabapentina)28, 29 y la hiperfunción 
serotoninérgica (catatonía por bupropion y ma-
protilina)30, 31. Este amplio trastorno neuroquí-
mico es congruente con la clínica, en la que se 
encuentran signos de afectación cortical, sobre 
todo frontal y del sistema extrapiramidal. 

Mediante estudios de tomografía de emisión 
fotón simple (SPECT) se ha demostrado dismi-
nución reversible del flujo en la corteza frontal y 
también subcortical, sobre todo en el hemisferio 
no dominante32. Estudios de tomografía de emi-
sión de positrones (PET) revelaron bloqueo de 
receptores dopaminérgicos D2, más intensa en 
el caso del SNM33. La disfunción orbitofrontal ha 
sido también comprobada en estudios de reso-
nancia magnética funcional (RMf)34. 

En la catatonía el núcleo de la disfunción 
radicaría en la corteza orbitofrontal lateral, que, 
conexionada con la amigdala e hipotálamo, es 
la encargada del procesamiento de las emocio-
nes con valencia negativa, y en la corteza orbi-
tofrontal medial, un verdadero centro supervi-
sor central del comportamiento, que mantiene 

conexiones con la corteza parietal, la corteza 
premotora y motora, y además es punto de 
partida y llegada de uno de los circuitos fron-
tosubcorticales. La disfunción orbitofrontal, con 
alteraciones gabaérgicas, glutamatérgicas y do-
paminérgicas, condiciona problemas en el ini-
cio y la terminación del movimiento (alteración 
de la modulación de arriba-abajo). En el SNM 
la disfunción es de abajo-arriba y fundamental-
mente dopaminérgica con bloqueo de recepto-
res D235, 36.

La biología molecular podrá aclarar en el 
futuro los factores de susceptibilidad individual 
para sufrir catatonía. Por el momento, una mu-
tación missense (Leuc309Met) en un gen (WKL1: 
22q13.33), que codifica la síntesis de una proteína 
de un canal catiónico, ha sido propuesta como 
responsable de catatonía familiar en una exten-
sa familia germánica con esquizofrenia catatóni-
ca37. En otra familia, también de origen alemán, 
el trastorno genético se ha ligado al cromosoma 
15 (15q514-15)38-39.

La catatonía con grave disautonomía y el 
SNM comparten diversas manifestaciones clíni-
cas y alteraciones analíticas como fiebre, diafo-
resis, taquicardia, deshidratación, hipertensión o 
hipotensión, leucocitosis, elevación de CK, ferro-
peina, y en ambos es efectivo la TEC. 

En el SNM suele existir semiología de parkin-
sonismo con rigidez en rueda dentada, casi siem-
pre está precipitado por neurolépticos tanto típi-
cos como atípicos (la clozapina puede precipitar 
un SNM sin rigidez) y algunos casos se presentan 
por la supresión brusca de agonistas dopaminér-
gicos. Lo que sucede en las dos o tres semanas 
previas al inicio del cuadro (tratamiento con neu-
rolépticos, retirada de fármacos dopaminérgicos, 
cuadro psicótico, trastorno afectivo, padecimien-
to médico o neurológico…) debe proporcionar-
nos la clave para distinguir la catatonía maligna 
del SNM.

Criterios diagnósticos de la esquizofrenia  
catatónica (DSM-IV)

Un tipo de esquizofrenia, en el que el cuadro clínico está dominado  
por al menos dos de los siguientes síntomas

Inmovilidad motora manifestada por catalepsia (incluida la flexibilidad cérea) o 
estupor.
Actividad motora excesiva (que aparentemente carece de propósito y no está 
influenciada por estímulos externos).
Negativismo extremo (resistencia aparentemente inmotivada a todas las 
órdenes o mantenimiento de una postura rígida contra los intentos de ser 
movido) o mutismo.
Peculiaridades del movimiento voluntario manifestadas por la adopción de 
posturas extrañas (adopción voluntaria de posturas raras o inapropiadas), 
movimientos estereotipados, manierismos marcados o muecas llamativas.
Ecolalia y ecopraxia.

-
-
-

-

-

TABLA III 
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Tratamiento 

La retirada de los neurolépticos es la primera 
medida a tomar en el paciente con sospecha de 
catatonía maligna y también de SNM. En la cata-
tonía sin disautonomía puede ser eficaz el trata-
miento con lorazepam y zolpidem (potenciación 
gabaérgica), que en ocasiones hace emerger de 
forma súbita una situación de eutimia, pero tam-
bién de manía o esquizofrenia. La dosis a emplear 
de lorazepam será mayor que la utilizada en el 
manejo de los pacientes con ansiedad (hasta 24 
mg/día); deberán evitarse las benzodiacepians de 
acción corta40. Recientemente se ha notificado la 
eficacia del topiramato (antagonista de los recep-

tores AMPA y kainato del glutamato) en 4 casos 
de catatonía sin respuesta a lorazepam41. El aman-
tadine (antagonista de los receptores NMDA del 
glutamato) también ha sido utilizado con éxito en 
3 casos de catatonía con mutismo acinético42.

La TEC es el tratamiento de elección en la 
catatonía maligna y el retraso en su instauración 
empeora el pronóstico4, 9, 10, 13, 14, 40, 43; hay que tener 
en cuenta que el número de sesiones necesarias 
puede superar la treintena, lo que hace nece-
sario, en la mayoría de los casos, mantener una 
actitud de constancia y al mismo tiempo de vigi-
lancia intensiva, encaminada a mantener las fun-
ciones vitales y un adecuado estado nutricional y 
equilibrio hidroelectrolítico. 
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Comentarios bibliográficos

Continuous dopaminergic stimulation: 
is it the answer to the motor complications 
of levodopa?
John G. Nutt, MD
Movement Disorders 2007; 22 (1): 1-9

Excelente revisión del tema realizada por J. 
Nutt, quien repasa las posibles ventajas de la esti-
mulación dopoaminérgica continua (EDC) frente a 
los estímulos pulsátiles y repetidos de levodopa en 
el tratamiento de la E.P., recordando que dichos estí-
mulos pulsátiles son al parecer los responsables de 
la supersensibilización neuronal y de las respuestas 
motoras anómalas.

La práctica clínica, así como la investigación en 
las terapias sintomáticas, hoy se apoya considerable-
mente por el concepto que la estimulación dopami-
nérgica continua es deseable porque es fisiológica 
y prevendrá o invertirá las complicaciones motoras 
y particularmente las discinesias. Esta hipótesis ha 
variado para sugerir que no es simplemente la fre-
cuencia del estímulo dopaminérgico la causa de las 
fluctuaciones y discinesias, pero tiene una considera-
ble importancia.

Realiza el autor una revisión crítica comentando 
que: 

- Primero: es improbable que los estímulos do-
paminérgicos pulsátiles sean responsables de fluctu-
aciones en el cerebro normal. 

- Segundo: que aunque la discinesia represente 
sensibilización, probablemente la magnitud de las 
fluctuaciones motoras sean debidas al acortamiento 
de la respuesta a cada dosis de droga del dopami-
nérgico; lo que es más compatible con una toleran-
cia que con un fenómeno de sensibilización. 

- Tercero: los beneficios de la EDC en la reduc-
ción del tiempo off no requieren inversión de super-
sensibilidad como ha sugerido la hipótesis de la EDC, 
siendo suficiente con la explicación farmacocinética. 

Finalmente, no hay ningún ensayo clínico aleato-
rizado importante que pruebe la relación del tipo de 
ED con la aparición de discinesias.

A pesar de estos argumentos contra la forma de 
estímulo dopaminérgico, conseguir como meta un 
nivel dopaminérgico relativamente constante puede 
ser la estrategia mejor por tratar EP, para conseguir 
una farmacocinética adecuada y evitar la supersen-
sibilidad.

¿Pero, entonces, por qué critica a la hipótesis del 
EDC? Primero, porque no es probable que sólo sean 
los EDC los que eviten sensibilización y tolerancia, 

además de no ser fisiológicos. Segundo, por su mis-
mo nombre, que anima a pensar que el tratamiento 
continuo mejorará los efectos motores en la EP.

Finalmente, dependerá del punto de vista del 
médico el tipo de tratamiento a administrar, aunque 
la tendencia será a hacerlo buscando una EDC. Estos 
hechos animan a que el médico agregue más medi-
caciones para extender la respuesta a cada dosis de 
L-dopa como una obligación. Una consecuencia im-
prevista puede ser la toxicidad dopaminérgica más 
aguda y a largo plazo.

Diagnosis and treatment of Parkinson
disease: molecules to medicine
Joseph M Savitt, Valina L Dawson, Ted M Dawson
The Journal of Clinical Investigation 2006; 
116 (7): 1744-1754

La enfermedad de Parkinson (EP) es un desor-
den relativamente común del sistema nervioso que 
produce: temblor, lentitud de movimiento, inestabili-
dad del andar y rigidez. 

El tratamiento de estos rasgos cardinales de la 
enfermedad son la historia del éxito de la ciencia 
moderna y la medicina; con un correcto tratamiento, 
pueden aliviarse los síntomas clínicos a través de la 
corrección farmacológica de la deficiencia de dopa-
mina cerebral. 

Desgraciadamente, estas terapias sólo propor-
cionan alivio temporal y parcial, aunque significati-
vo, de los síntomas tempranos, y no detiene ninguna 
progresión de la enfermedad. Además, los cambios 
patológicos fuera del sistema motor (cognoscitivo, el 
autonómico, y los síntomas psiquiátricos) no son sufi-
cientemente tratados por las terapias actuales. Aunque 
la dopamina supuso y supone el fármaco de elección,  
los recientes descubrimientos acerca del papel de ge-
nes específicos en la patología de la EP llevarán a la 
próxima revolución en la terapia de la enfermedad.

En esta revisión se discuten los recientes des-
cubrimientos en los campos de diagnóstico y tra-
tamiento de EP así como que el estudio de formas 
monogenéticas de EP han proporcionado los nuevos 
blancos terapéuticos.

Rasgos cardinales de EP
- Bradicinesia. 
- Temblor del reposo (la mayoría que normal-

mente empieza en la mano).
- Rigidez (rueda dentada). 
- Inestabilidad postural (en fase más tardía). 
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Rasgos asociados en el apoyo del diagnóstico 
- Sostenido y significativo efecto de la levodopa. 
- Braceo reducido. 
- Dificultad para levantarse de una silla. 
- Olfacción dañada (hipoosmia/anosmia). 
- Hipofonía. 
- Postura inclinada. 
- Depresion/ansiedad.
- Marcha insegura/festinante/congelada. 
- Comienzo de síntomas unilaterales. 
- Dificultad de volverse en la cama. 
- Babeo.
- Estreñimiento. 
- Micrografía. 
- Disturbio/REM de sueño. 
- Seborrea. 

Rasgos atípicos que hacen pensar  
en los diagnósticos alternativos 

Limitado, no mantenido, o ninguna respuesta a 
levodopa y:

Biomarcadores potenciales
Imagen

- Reducción del metabolismo estriatal con 18F-
deoxyglucose. 

- Reducción de la captación de dopa y decar-
boxylation en 18F-dopa PET.

- Alteración del receptor de dopamina en 11C-
raclopride PET.

- Reducción del nivel del transportador de DA 
en 123I β-CIT SPECT.

- Ultrasonidos transcraneales con depósito de 
Fe. en S.N. 

- Denervación en la gammagrafía cardíaca. 
Clínica

- Cuestionarios de personalidad. 
- Estudios neuropsiquiátricos
- Evaluación del sueño anormal.
- Anomalías en los potenciales evocados.
- Test de olfación.

Bioquímicos
- Screening genético.
- Medida del complejo I motocondrial. 
- Niveles de alfa sinnucleína en sangre... 
- 123I β-CIT, iodine 123-2β-carbomethoxy-3β-(4-

iodophenyl)tropano.

Benign hereditary chorea revisited: 
a journey to understanding
Kleiner-Fisman G, Lang A 
Movement Disorders 2007; 22 (16): 2297-2305

Entidad muy discutida desde que Haerer, en 
1967, describió una larga familia de afroamericanos 
en Mississipi.

Desde 1967 hasta el 2002 se han descrito 42 fa-
milias con síndrome de Corea hereditaria benigna 
(CHB). Discutiéndose todavía si se trata de un sín-
drome o por el contrario es una enfermedad.

Genéticamente se ha descrito una anomalía lo-
calizada en un locus del cromosoma 14 (Breedveld 
et al. 2002)); se trata de una expansión del gen factor 
de transcripción tiroideo (TIFT-1).

Es autosómica dominante. Y clínicamente suele 
comenzar en la infancia precoz (1-2 a.) hasta la ado-
lescencia. Se comporta de forma no progresiva, y en 
ella no hay deterioro cognitivo significativo. 

Diferentes autores han descrito cierto grado de 
afectación tiroidea (hipotiroidismo) y pulmonar, ma-
nifestada por distress e infecciones de repetición. La 
variabilidad fenotípica y la asociación con patología 
tiroidea y pulmonar han hecho que muchos autores 
sigan considerándola como un “síndrome” coreico. 

Aunque definitivamente los autores le conceden 
un apartado dentro de la clasificación de los diferen-
tes tipos de corea descritos en la literatura.

Circuits and circuit disorders 
of the basal ganglia
Mahlon R, DeLong MD, Thomas Wichmann MD
Arch Neurol 2007; 64: 20-24

Las vistas de la anatomía y función de los gan-
glios basales y su papel en los trastornos motores y 
no motores han motivado las mayores revisiones du-
rante las últimas décadas.

Los ganglios basales se muestran ahora como 
los componentes fundamentales del release cór-
tico-subcortical, formando circuitos que se originan 
desde las áreas corticales hasta los ganglios basales 
y el tálamo, y termina en sus áreas respectivas de ori-
gen en el lóbulo fronterizo. 

La investigación extensa y la experiencia clínica 
han producido nuevas visiones y perspectivas en 
los detalles de la circuitería y en el papel de estas 
estructuras en la enfermedad de Parkinson y otros 
desórdenes de los ganglios basales. 

Síntoma – Signo Considerar 
Demencia precoz, fluctuaciones cognitivas, 
alucinaciones

Demencia Lewy body

Deterioro del autonómico, ataxia, estridor 
nocturno, progresión rápida, disartria

A.M.S.

Marcha anómala, y/o enfermedad vascular 
conocida

Parkinsonismo 
vascular

Deterioro sensitivo cortical, “alien hand” 
apraxia o distonía

D.C.B.G.

Paralisis mirada vertical, caídas,  
rigidez axial

P.S.P.

Temblor cinético o postural  
(mejora con alcohol)

Temblor esencial

Demencia, ataxia,  
incontinencia urinaria

Hidrocéfalo pres. 
normal

Parkinsonismo simétrico y exposición  
a neurolépticos

E.P. droga-inducido
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En él, la base de estudios anatómicos y fisiológi-
cos y el éxito llamativo de intervenciones quirúrgicas 
enfocadas, parece ver estos desórdenes clínicos va-
riados como los desórdenes del circuito apropiado, 
mientras que resultando las perturbaciones patoló-

gicas en la actividad neuronal a lo largo de los circui-
tos córtico-subcorticales específicos.

Excelente trabajo de revisión anatómica de los 
diferentes circuitos y de su significado clínico en la 
patología de los trastornos del movimiento.
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Agenda

Ciclo de conferencias en neurorrehabilitación 
Cátedra FIVAN 
Ciudad: Valencia (España).
Fecha: 14 abril - 19 mayo 2008.
http://www.revneurol.com/img/eventos/184_
cartel%20conferencias.jpg

The Pedunculopontine Nucleus: The  
Implications for Surgical Practice &  
Parkinson’s Patients
Ciudad: Oxford (Reino Unido).
Fecha: 14 abril 2008.
Más información: http://www.epda.eu.com/
events

XIV Congreso Nacional de la Sociedad  
Española de Neurología
Ciudad: Las Palmas de Gran Canaria (España).
Fecha: 23-26 abril 2008.
Más información: http://www.neurolaspal-
mas2008.es

6th Nordic Meeting on Parkinson’s Disease 
With Motor Fluctuations
Ciudad: Estocolmo (Suecia). 
Fecha: 24-25 abril 2008.
Más información: http://www.epda.eu.com/
events

Iniciativa Europea sobre Porfirias 
Ciudad: Madrid (España). 
Fecha: 25-26 abril 2008. 
Más información: http://www.revneurol.com/img/
eventos/174_Porfirias-Porphyrias.pdf

Pre-Congress Neuropathology Training  
Course: Tumours of the Central Nervous  
System and its Coverings 
Ciudad: Atenas (Grecia). 
Fecha: 6-8 mayo 2008. 
Más información: http://www.euro-cns.org/
Athens_Course_May08.php

Embracing the challenge: Citizenship  
and Dementia
Ciudad: Belfast (Irlanda del Norte). 
Fecha: 6-8 mayo 2008. 
Más información: http://www.dementiacentreni.
org/conferences.asp

●

●

●

●

●

●

●

9th European Congress of Neuropathology 
(ECNP2008) 
Ciudad: Atenas (Grecia). 
Fecha: 8-10 mayo 2008.
Más información: http://www.ecnp2008.org

XXIst ESPN Meeting
Ciudad: Montreux (Suiza). 
Fecha: 11-15 mayo 2008.
Más información: http://www.espn2008.org

13th meeting of the European Society  
of Neurosonology and Cerebral  
Hemodynamics
Ciudad: Génova (Italia). 
Fecha: 10-13 mayo 2008.
Más información: http://www.revneurol.com/img/
eventos/176_Programa_Genova_2008.pdf

Otoneurology and Vestibular Rehabilitation 
Course
Ciudad: Montevideo (Uruguay).
Fecha: 14-16 mayo 2008.
Más información: http://www.otoneurologyan-
dbalancerehabilitation.com

International Conference on  
Diagnosis and Treatment in  
Paediatric Neurology 
Ciudad: Varsovia (Polonia).
Fecha: 14-17 mayo 2008.
Más información: http://www.neuroped2008.pl

2nd International Brainstorming Conference 
on Parkinson’s Disease: Nosology 
Ciudad: Louisville (USA). 
Fecha: 16-17 mayo 2008.
Más información: http://www.chse.louisville.edu/
parkinson’s08.html.

Restless Legs Syndrome and Parkinson’s  
Disease in the Office Setting: Case Studies 
Ciudad: Atlanta (USA). 
Fecha: 17 mayo 2008.
Más información: http://www.movementdisor-
ders.org

The 40 International Danube Symposium  
in conjunction with the 6th Congress of  
the Romanian Society of Neurology
Ciudad: Sinaia (Rumanía).
Fecha: 21-24 mayo 2008.
Más información: http://www.danube2008.ro/in-
dex.html

●

●

●

●

●

●

●

●

ABRIL

MAYO
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II Reunión Anual del GETM
Ciudad: Madrid (España).
Fecha: 30-31 mayo 2008.
Más información: http://www.getm.info/noticias_
IIReunionGETM.htm

V Congreso Andaluz de Neuropsicología
Ciudad: Huelva (España). 
Fecha: 30-31 mayo 2008. 
Más información: http://www.sanp.es

ASNR 46th Annual Meeting & NER  
Foundation Symposium 2008
Ciudad: Louisiana (USA). 
Fecha: 31 mayo - 5 junio 2008. 
Más información: http://www.asnr.org/2008

XX Jornadas Técnicas “Lesión  
Medular: Regeneración y rehabilitación”.  
Instituto Guttmann e Instituto  
de Neurociencias de la UAB
Ciudad: Barcelona (España).
Fecha: 5-6 junio 2008.
Más información: http://www.activacongresos.
com/img_congresos/boletin%20spinal.pdf

20th Annual Meeting of the European  
Academy of Childhood Disability (EACD)
Ciudad: Zagreb (Croacia). 
Fecha: 5-7 junio 2008. 
Más información: http://www.eacd2008.com

18th Meeting of the European  
Neurological Society 
Ciudad: Niza (Francia). 
Fecha: 7-11 junio 2008.
Más información: http://www.akm.ch/ens2008

22nd Hellenic Neurosurgical Congress  
2008 and the Annual Neurosurgery 
Nurses Meeting 
Ciudad: Atenas (Grecia). 

●

●

●

●

●

●

●

Fecha: 11-14 junio 2008.
Más información: http://www.sen.es/agenda08.
htm

Toxins 2008 - Basic and Therapeutic Aspects  
of Botulinum and Tetanus Toxins
Ciudad: Baveno (Italia). 
Fecha: 12-15 junio 2008.
Más información: http://www.toxins2008.org

12th International Congress of Parkinson’s 
Disease and Movement Disorders
Ciudad: Chicago (USA).
Fecha: 22-26 junio 2008.
Más información: http://www.movementdisorders.
org

X Curso Nacional de Neurociencia 
Ciudad: Carmona, Sevilla (España). 
Fecha: 23-27 junio 2008. 
Más información: http://www.revneurol.com/img/
eventos/162_Xcursoneurociencia.pdf

Congreso-Update de Psicogeriatría, Demencias  
y Enfermedad de Alzheimer 
Ciudad: Barcelona (España). 
Fecha: 25-28 junio 2008. 
Más información: http://www.congresoupdatepsi-
cogeriatria.es

IX Congreso Internacional  
de Estrés Traumático 
Ciudad: Buenos Aires (Argentina). 
Fecha: 25-27 junio 2008. 
Más información: http://www.psicotrauma.org.
ar/marcos.htm

Voice treatment for adults and children  
with neurological disorders, with a  
specialty in Parkinson’s
Ciudad: Dublín (Irlanda).
Fecha: 30 junio - 1 julio 2008. 
Más información: http://gleecoinc.com/graphics/
site/workshops/LOUD_08_dublin_ireland_works-
hop.pdf

●

●

●

●

●

●

JUNIO
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NORMAS DE PUBLICACIÓN

Se ruega a los autores una observación detenida de las normas 
de publicación previa a la preparación de los trabajos, a fin de 
evitar retrasos en la aparición de los artículos.

1.- Los trabajos deberán ser enviados para su publicación a 
Revista Española de Trastornos del Movimiento. Editorial Línea 
de Comunicación, calle Concha Espina, 8º, 1º derecha, 28036 
Madrid. Los trabajos se remitirán por correo electrónico (informa-
cion@lineadecomunicacion.com) o en soporte digital junto con 
una copia impresa, indicando el procesador de textos utilizado.

2.- Los trabajos serán evaluados para su publicación siempre 
en el supuesto de no haber sido ya publicados, aceptados para 
publicación o simultáneamente sometidos para su evaluación en 
otra revista. Los originales aceptados quedarán en propiedad de 
la revista y no podrán ser reimpresos sin permiso de Revista Espa-
ñola de Trastornos del Movimiento.

3.- La Secretaría acusará recibo de los originales e informará 
de su aceptación. Asimismo, y cuando lo estime oportuno el Con-
sejo Editorial, serán propuestas modificaciones, debiendo los au-
tores remitir el original corregido en un plazo de 15 días a partir 
de la recepción del citado informe.

Revisiones:
Trabajos amplios sobre un tema de actualidad, donde el autor es-
tudia el tema y revisa la bibliografía escrita hasta la fecha sobre 
éste.

Originales:
Trabajos de tipo prospectivo, de investigación clínica, farmacoló-
gica o microbiológica, y las contribuciones originales sobre etio-
logía, fisiopatología, anatomía patológica, epidemiología, diag-
nóstico y tratamiento de las enfermedades. La extensión máxima 
del texto será de 15 folios y se admitirán 8 figuras y/o tablas, equi-
valente a 6 páginas de revista incluyendo figuras, tablas, fotos y 
bibliografía.

Originales breves (notas clínicas):
Trabajos originales de experiencias o estudios clínicos, ensayos 
terapéuticos o casos clínicos de particular interés, cuya extensión 
no debe superar 5 folios y 4 figuras y/o tablas.

Cartas al director:
Comentarios relativos a artículos recientes de la revista, así como 
observaciones o experiencias que, por su extensión o característi-
cas, puedan ser resumidas en un texto breve; se admite una tabla 
y/o figura y un máximo de 10 citas bibliográficas.

Otras secciones:
Crítica de libros: textos breves (una página de 2.000 espacios) de 
críticas de libros para su publicación. Asimismo, se publicarán en 
la sección agenda los congresos, cursos y reuniones relacionados 
que se remitan.

Envío de manuscritos

Secciones de la revista
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NORMAS DE PUBLICACIÓN

Presentación     
y estructura

de los trabajos

Los originales deberán ser mecanografiados a doble espacio 
(30 líneas, 60 pulsaciones), en DIN-A4 por una sola cara, con 
un margen no inferior a 25 mm, y con las páginas numeradas 
correlativamente.

Estructura:
El trabajo, en general, deberá estar estructurado en diversos 
apartados: Introducción, Material y métodos, Resultados y Dis-
cusión. En trabajos especialmente complejos podrán existir 
subapartados que ayuden a la comprensión del estudio.

Primera página:
En la primera página figurarán en el orden que se citan:

1.- Título: debe ser conciso e informativo.
2.- Nombre completo - sin abreviaturas- y apellidos del 
autor o autores.
3.- Centro y Departamento en que se realizó el trabajo.
4.- Nombre del autor y dirección para correspondencia.
5.- Título corto, inferior a 40 caracteres.

Resumen con palabras clave:
Se acompañará un resumen en castellano de unas cuatro líneas 
y el mismo traducido al inglés, con palabras clave (10 máximo) 
también en ambos idiomas.

Bibliografía:
Las citas se presentarán según el orden de aparición en el 
texto, con numeración correlativa en superíndices, vaya o no 
acompañada del nombre de los autores en el texto.
Las citas se comprobarán sobre los originales y se ordenarán 
según las normas de Vancouver disponibles en http://www.icm-
je.org

Ilustraciones:
Se podrán publicar en blanco y negro, o a dos colores; si se uti-
lizan fotografías de personas identificables, es necesario tener 
la autorización para su publicación. Las microfotografías deben 
incluir escala de medidas.
Si las ilustraciones son originales sobre papel o transparencia, 
las fotos han de ser de buena calidad, bien contrastadas. No 
remita fotocopias.

Ilustraciones digitales:
Si puede aportar las ilustraciones en formato digital, es reco-
mendable utilizar formato bmp, jpg o tiff, con un mínimo de 
300 puntos por pulgada.
Si las figuras no son originales, aun cuando cite la proceden-
cia o las modifique, debe obtener permiso de reproducción del 
autor o de la editorial donde se publicó originalmente.
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