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RESUMEN

Objetivo: el temblor esencial (TE) Es el más frecuente

de todos los temblores, presente hasta el 22% de la

población mayor a 65 años, con prevalencia 5 a 20

veces mayor a la enfermedad de Parkinson, puede

causar discapacidad social, física, y psicológica. Por

ello realizamos una búsqueda exhaustiva del estado

actual de esta enfermedad. Tiene variabilidad racial,

incidencia estimada en 18 por 100,000 habitantes, es

autosómico dominante, con expresión variable,

penetrancia reducida y etiología multifactorial,

encontrándose herencia familiar del 50 al 60%. Puede

presentar fenómeno de anticipación, para su

diagnóstico deben excluirse causas identificables de

temblor, puede ser postural y de acción en 49.4%, solo

postural en 26.7%, solo de acción en 9.1%, con afección

de manos en 94.9%, cabeza 26.5%, voz 16.99%, pierna

11.30%, lengua 3.78% tronco 1.88%, o labios, afectar

la marcha en tandem y desencadenarse en

movimientos específicos. Conclusión: consumiendo

pequeñas dosis de alcohol el TE puede disminuir o

desaparecer. Se ha atribuido a alteración en corteza

motora, tálamo, cerebelo, médula espinal, núcleo rojo,

núcleo olivar inferior y receptores â. Puede asociarse a

alteración olfatoria, auditiva, de vías aéreas, musculatura

respiratoria, migraña y vértigo. El diagnóstico se basa

en las características clínicas, y ausencia de alteración

extrapiramidal o cerebelosa. El tratamiento de elección

comprende betabloqueantes, primidona y nicardipina.

Las alternativas quirúrgicas son la estimulación del

tálamo y la talamotomía.
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ESENTIAL TREMOR

ABSTRACT

Esential tremor (ET) is the most frequent of the tremors

and is present in 22% of the population that is over 65

years old, more frequent that Parkinson might be cause

of physical discapacity and psicological problems.

Has social variations b3 the incidence is 18 for 100,000

autosomic dominant with varied expression, small

penetrance and multiple ethiologys. Familiar in 50 to

60% of the cases.

Might be postura126% or of action 49% affecting hand

94% head 26% voice 16% legs 11 % and tongue 3%.

Might improve or desf’pear with small dosis of alcohol

and has being attributed to lesions in every point of the

central nervous system and might be associated with

migraine or vertigo. The diagnosis is clinic and the

treatment betabloquers, primidona

Key words: essential tremor, incidence, etiology, diag-

nosis.

l temblor esencial (TE) es un término en el cual
se comprenden varios tipos de temblor de
causa desconocida1, presenta diferencias en

la edad de inicio, distribución anatómica índice de
progresión2 y la amplitud3, aún cuando no afecta la
expectativa de vida4, es una causa de limitación social,
física, y psicológica5.
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OBJETIVO

Aún cuando es el tumor más frecuente de todos
y se han estudiado diversas alternativas terapéuticas,
mayormente es una enfermedad no curable, eventual-
mente condiciona discapacidad, por ello realizamos
una búsqueda exhaustiva acerca del tema y su estado
actual en cuanto a su epidemiología, fisiopatogénia,
diagnóstico y terapéutica, es en este ultimo rubro en
donde ha habido mayores avances en los últimos
años, es por ello que consideramos necesario un ar-
ticulo de revisión que conjunte la información de todos
estos aspecto de la enfermedad con la adecuada ex-
tensión y contenido que requiere un trabajo de este
tipo, disponible con la ultima información acerca de la
enfermedad para los profesionales de las ciencias
neurológicas y especialidades médicas afines.

DEFINICIÓN

El TE es una entidad nosológica muy frecuente
y usualmente benigna. Como se mencionó al principio
se incluyen con este término varios temblores. De to-
dos ellos el temblor esencial ocupa el primer lugar en
frecuencia6, se ha calculado que existe del 1 hasta el
22% de la población mayor a 65 años, con una pre-
valencia desde 5 hasta 20 veces mayor a la
enfermedad de Parkinson7. Esta variabilidad se debe
a diferencias raciales, Louis ED. et al, encontraron en
un estudio de comunidad en 2117 sujetos en el norte
de Manhatan prevalencia mayor en hispanoamerica-
nos, intermedia en afroamericanos y baja en blancos8.
Por otro lado Benito-León J. et al encontraron en Es-
paña central, una prevalencia de 4.8% para la
población general, 4.6% en hombres 5.0% en mujeres9.
En otras latitudes como Cicilia Salami G. et al repor-
taron una prevalencia global de 405.1 por 100,000
habitantes, aumentando hasta 1074.9 por 100,000
habs, en la población mayor a 40 años10. En otro tra-
bajo realizado por Louis ED et al se revisaron 19
estudios de prevalencia de TE, encontrando una pre-
valencia con un rango de 0.08 hasta 220 casos por
1000 habitantes, concluyendo que dicha disparidad se
debió a diferencias en el diseño de los estudios, dife-
rencias en las características de la poblaciones
estudiadas y en los criterios diagnósticos11. La inciden-
cia anual del TE se ha estimado en 18 por 100,000
habitantes12.

Algunas características particulares del TE son que:

• Incrementa su prevalencia en edades mayores13,14,
tomando como corte los 40 años15. Modifica su

frecuencia, con la edad, con disminución de 0.06 a
0.08 Hz/año16.

• El componente cinético es más severo que el
postural17.

• Presenta variaciones en la intensidad durante el día18.
• Las manifestaciones clínicas del TE familiar y el no

familiar son similares

GENÉTICA

El TE es un trastorno autosómico dominante,

con expresión variable y penetrancia reducida19, y aún

cuando se ha aceptado la alteración autosómica en

las regiones 2p20,21 y 3q22 como causantes, en un aná-

lisis de genética molecular realizado por Illarioshkin

SN. Et al en pacientes con TE no se encontraron alte-

raciones en dichos genes, por lo que se piensa en la

existencia de otro u otros genes implicados en la etio-

logía el TE23, estas observaciones también se

corroboró por Abbruzzese G. et al24.

La influencia genética no está bien definida,

pues en diversos estudios se ha encontrado antece-

dentes familiares que van desde el 17 hasta el 100% de

los pacientes con TE, aunque se acepta en término

medio herencia familiar del 50 al 60%.

Se han realizado diversos estudios genéticos en

busca de definir un patrón de herencia, entre ellos

Covach MJ et al estudiaron 38 miembros de una fami-

lia en 6 generaciones concluyendo que el TE tiene

variabilidad fenotípica (diferentes formas de presenta-

ción clínica del TE en los componentes de una familia),

y heterogeneidad genética25, por otro lado D. Lorenz

et al analizaron una población de 2448 gemelos, en-

contrando una alta concordancia de TE en gemelos

homocigotos, lo cual pone de manifiesto un compo-

nente hereditario y de base genética de forma

importante26, esto fue corroborado por C.M. Tanner et

al, quienes sin embargo postulan la influencia posible

de algún componente ambiental al no obtener concor-

dancia del 100% de TE en gemelos homocigotos27.

Aunque el fenómeno de anticipación solo se

había descrito en otras enfermedades neurológicas

con componente genético importante, Bragoni M. et

al fueron los primeros en describir este fenómeno en

el TE al describir en tres miembros de una familia, an-

ticipación progresiva tanto en la edad de inicio como

en la severidad de la enfermedad, 28 dato apoyado por

un análisis de TE en México, en donde se encontró

por Otero y Arriada que la herencia materna se

correlacionó con edad de inicio más temprano29.
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Se considera TE cuando no existe otra causa
identificable del temblor, como efecto de fármacos,

toxinas o causas metabólicas. El temblor esencial clá-
sico es de tipo postural, bilateral y simétrico, tiende a

ser asincrónico.
Al principio, suele tener solo componente

cinético o ser asimétrico, en las formas mas tardías y
graves puede también ser de reposo30.

Sus presentaciones clínicas pueden ser: postural
y de acción en 49.4%, solo postural en 26.7% y de

solo de acción en 9.1%, con afección de las manos en
94.9% de la cabeza 26.5%31, de la voz 16.99%, de la

pierna 11.30%, de la lengua 3.78% y del tronco
1.88%32, o de labios33, El TE clásico, con el temblor

postural se han relacionado al encontrarse en pacien-
tes con temblor familiar34. Puede también afectar la

marcha en tandem no así la marcha normal que es
afectada mínimamente35.

Hay otras variedades de TE que se distinguen
por manifestaciones clínicas como: Que afecten aisla-

damente a un segmento corporal, que se
desencadenen en tareas o movimientos específicos.

En el temblor de la voz se pueden modificar va-
rios parámetros acústicos en función de la severidad

del temblor36. Se ha reportado como factor de severi-
dad en la magnitud del TE, la lateralidad siniestra,

(Biary N, Koller W)37.
El componente postural se aprecia al optarse

ciertas posiciones como extender los brazos al frente,
generalmente el componente cinético es mas intenso

que el postural, observándose durante la ejecución de
ciertas tareas como escribir a mano o colocar un dedo

sobre la nariz.
Con el consumo de pequeñas dosis de alcohol

el TE disminuye hasta desaparecer, aunque esto no
sucede en el 100% de los pacientes1.

Las variantes del TE son citadas en la tabla I.

ETIOLOGÍA

Hasta ahora no se tiene definido aún su etiolo-
gía, se han postulado factores posibles tales como
variables ambientales, exposición a agentes tóxicos,
convivencia con mascotas, pero no se ha encontrado
correlación de significancia estadística38. Se han repor-
tado de forma anecdótica algunas causas de TE,
como su aparición después de inmovilización de la
muñeca39, y su acentuación con el uso de aminofilina
intravenosa40.

Se han realizado investigaciones por métodos
diversos de laboratorio y gabinete como resonancia
magnética (RM) convencional, funcional y
espectroscopia, la tomografía con emisión de
positrones (TEP), y neurofisiología en busca de algu-
na alteración que oriente o defina hacia una etiología
específica, sin embargo hasta el momento actual los
resultados obtenidos no han establecido una entidad
con relación causa efecto.

CLASIFICACIÓN

Se han realizado diversas propuestas para cla-
sificar el TE41,42, esto sin embargo esto ha sido
complicado principalmente por que el TE es una con-
dición heterogénea con diferencias en la distribución
del temblor, edad de inicio, y la progresión43, no obs-
tante se estableció en 1996 por los institutos
nacionales de salud (NIH) –por sus siglas en ingles- los
criterios de la tabla II.

Temblor del mentón
Temblor facial
Temblor de la cabeza
Temblor ortostático
Ataques con estremecimientos en la niñez
Temblor de la escritura
Temblor lingual
Temblor troncal
Temblor de la voz.

Tabla I. Variantes clínicas de temblor esencial.

Temblor coexistente con otras enfermedades neurológicas, tratamiento para temblor o

drogas inductoras de temblor, enfermedad tiroidea no tratada, cafeína (uso o abstinencia),

etc.

No TE

valorab

le

Aislado 1+ temblor cefálico/cervical o

Temblor de mano de intención o posición o

Temblor manual unilateral o

Temblor ortostático

TE

posible

1+ Temblor manual bilateral o

Temblor craneal de 2+ /temblor cervical o

Historia convincente de TE

Excluye: Causas secundarias obvias (e.g., temblor fisiológico, inducido por drogas,

temblor tóxico, neuropatía periférica coexistente Tal como Charcot-Marie-Tooth, etc.)

Distonía coexistente

Coexistencia con EP si hay una historia convincente de TE preexistente.

TE

probabl

e

2+ de amplitud del temblor de forma bilateral en manos o

2+ de amplitud en una sola mano 1+ de amplitud en la otra mano o

1+ de amplitud en al menos una mano y predominio craneal/temblor cervical de 2+ de

amplitud.

Temblor cefálico rítmico sin predominio direccional y sin asimetría de músculos

cervicales.

Excluye: Causas secundarias obvias (coexistente con distonía; enf. de Parkinson (EP).

TE

definid

o

0= Ninguna

1= Mínima (Escasamente notable)

2= Obvia, evidente, pero no discapacitante (desplazamiento distal menor<2 cm.)

3= Moderada, parcialmente discapacitante (desplazamiento de 2 a 4 cm.)

4= Severa, torpeza y discapacidad (desplazamiento >4 cm.)

Escala

de

severid

ad

del

temblor

Temblor coexistente con otras enfermedades neurológicas, tratamiento para temblor o

drogas inductoras de temblor, enfermedad tiroidea no tratada, cafeína (uso o abstinencia),

etc.

No TE

valorab

le

Aislado 1+ temblor cefálico/cervical o

Temblor de mano de intención o posición o

Temblor manual unilateral o

Temblor ortostático

TE

posible

1+ Temblor manual bilateral o

Temblor craneal de 2+ /temblor cervical o

Historia convincente de TE

Excluye: Causas secundarias obvias (e.g., temblor fisiológico, inducido por drogas,

temblor tóxico, neuropatía periférica coexistente Tal como Charcot-Marie-Tooth, etc.)

Distonía coexistente

Coexistencia con EP si hay una historia convincente de TE preexistente.

TE

probabl

e

2+ de amplitud del temblor de forma bilateral en manos o

2+ de amplitud en una sola mano 1+ de amplitud en la otra mano o

1+ de amplitud en al menos una mano y predominio craneal/temblor cervical de 2+ de

amplitud.

Temblor cefálico rítmico sin predominio direccional y sin asimetría de músculos

cervicales.

Excluye: Causas secundarias obvias (coexistente con distonía; enf. de Parkinson (EP).

TE

definid

o

0= Ninguna

1= Mínima (Escasamente notable)

2= Obvia, evidente, pero no discapacitante (desplazamiento distal menor<2 cm.)

3= Moderada, parcialmente discapacitante (desplazamiento de 2 a 4 cm.)

4= Severa, torpeza y discapacidad (desplazamiento >4 cm.)

Escala

de

severid

ad

del

temblor

Tabla II. Criterios de la NIH con criterios genéticos de 1996.
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Otra clasificación se ha propuesto en el consen-
so de la sociedad de trastornos del movimiento (MSD)
–por sus siglas en ingles- en 1997 la citamos en la ta-
bla III.

indujo ningún tipo de temblor en los pacientes sanos47.
Nally J. et al realizaron un estudio en pacientes

con TE, comparados con 1 grupo control, se encon-
tró aumento ligero en la concentración de glutamato
en el grupo de pacientes con TE, que además presen-
taban niveles reducidos de GABA, glicina y serine en
el líquido cefalorraquídeo (LCR), considerándose con
esto una posible alteración de origen neuroquímico
como causante del TE48.

Otro estudio con utilización de TEP, realizado
por Hallett M y Dubinsky RM demostró
hipermetabolismo de la medula y el tálamo por lo cual
consideraron que el núcleo olivar inferior en la médu-
la y el tálamo tienen participación directa en la
producción del TE49. Otro trabajo desarrollado por los
rusos Barkhatova VP e Ivanova-Smolenskaia IA repor-
tó excreción disminuida de catecolaminas,
especialmente norepinefrina, por lo cual supusieron
una alteración en los receptores de las aminas como
uno de los mecanismos implicados en la producción
del TE50.

En otro trabajo de investigación bioquímica rea-
lizado por Sukhorebraia LA, Ivanova-Smolenskaia IA.
En pacientes con TE tuvieron elevación importante lo
los aminoácidos lisina y cistina en pacientes con TE,
sin embargo, se desconoce que mecanismos puedan
estarlo produciendo o si se tratan de una causa, un
efecto o un evento mas complicado para explicar51.

Por otro lado Romeo S. et al realizaron un es-
tudio de estimulación magnética transcraneal en busca
de alteraciones que explicaran el TE, encontrándose
normalidad, esto aún cuando no reveló ninguna lesión
estructural, al menos sirvió para excluir alteraciones
anatómicas como causa del TE52.

Colebatch JG. et al investigaron por medio de
TEP en pacientes con TE comparando con un grupo
control que consistió en la inhalación de bióxido de
carbono marcado con carbono 15 donde encontraron
incremento del flujo a nivel cerebeloso, considerando
con ello un factor causal en las vías cerebelo olivares53,
otros datos que también apoyan esta teoría son que
aproximadamente el 50% de los pacientes con TE no
pueden realizar tandem54, por que se ha reportado
casos con TE y alteración de movimientos oculares
que indirectamente sugieren daño cerebeloso55 y por
último que el infarto cerebeloso hemisférico puede
abolir el TE ipsilateral52.

Otro estudio realizado por Wills AJ, et al con
TEP demostró que existe activación cerebelosa y del
núcleo rojo en relación a TE, pero sin activación oli-
var56, mismo que fue similar a lo reportado por Bucher
SF. Et al, en un estudio con resonancia magnética

1.Otros signos neurológicos anormales (particularmente distonía)

2.Presencia de causas conocidas de temblor fisiológico incrementado

3.Historia o evidencia clínica de temblor psicogénico

4.Evidencia convincente de ataque súbito o deterioro de la habilidad

5.Temblor ortostático primario

6.Temblor de la voz aislado

7.Temblor de posición aislado o específico de intención

8.Temblor aislado de la lengua o barbilla

9.Temblor de pierna aislado

TE clásico

criterios de

exclusión

1.Bilateral, mayormente postural o temblor cinético que involucran las manos y

antebrazos.

2.El temblor es persistente y visible.

TE clásico

criterios de

inclusión

1.Otros signos neurológicos anormales (particularmente distonía)

2.Presencia de causas conocidas de temblor fisiológico incrementado

3.Historia o evidencia clínica de temblor psicogénico

4.Evidencia convincente de ataque súbito o deterioro de la habilidad

5.Temblor ortostático primario

6.Temblor de la voz aislado

7.Temblor de posición aislado o específico de intención

8.Temblor aislado de la lengua o barbilla

9.Temblor de pierna aislado

TE clásico

criterios de

exclusión

1.Bilateral, mayormente postural o temblor cinético que involucran las manos y

antebrazos.

2.El temblor es persistente y visible.

TE clásico

criterios de

inclusión

Tabla III. Consenso de la MSD 1997.

FISIOPATOGÉNIA

El temblor aparece como resultado de la
interacción entre la excitabilidad central exagerada y
la regulación periférica que a su vez refuerza la sobre
actividad central. Puede también ser causado por el
sistema monoaminergico (catecolaminas y
serotonina), adrenoreceptores (principalmente los
adreno-receptores musculares B2) y la propia estruc-
tura corporal4.

La patogénesis del TE es muy complicada e
involucra varios mecanismos fisiopatológicos que no
correlacionan con lesiones estructurales, esto último
apoyado en el hecho de que aún cuando solo existe
reportado en la literatura autopsia realizada a 14 pa-
cientes con TE, no existió ninguna alteración
detectable macroscópicamente33 o por
histopatología44.

El TE ha sido motivo de investigación por estu-
dios de laboratorio y gabinete, se han planteado
diversas hipótesis para esta enfermedad, una de ellas
enuncia que es ocasionado por activación espontánea
del núcleo olivar inferior, el cual tiene control sobre el
cerebelo y las eferencias de este hacia tálamo, corte-
za cerebral y médula espinal, esto se ha corroborado
con estudios funcionales de RM en donde la activa-
ción cerebelosa y del núcleo rojo aumentan con el TE.

Otro trabajo a favor de esto y que ubica la le-
sión a nivel cerebeloso fue realizado por Jenkins IH. Et
al, quienes encontraron por Tomografía por emisión de
positrones (PET) incremento de la actividad cerebelosa
bilateral tanto en reposo como en actividad en pacien-
tes con TE45, esto fue corroborado por Wills AJ, et al
46. Sin embargo en un estudio realizado por Andrew D.
Pinto et al, encontraron que la excitabilidad del cere-
belo fue normal en pacientes con TE versus grupo
control, además de que la estimulación cerebelosa no
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(RM), con la única diferencia que en este último se
encontró también actividad del globo pálido57. Un es-
tudio realizado con TEP que evaluó el efecto del
alcohol en sistema nervioso central (SNC) mostró dis-
minución de la sobre actividad en las sinapsis
cerebelosas58.

Por último, también se reporta un estudio de
espectroscopia multivoxel en cerebelo de pacientes
con ET y voluntarios sanos que revelaron proporciones
significativamente mas pequeñas de N- Acetil aspartato
(NAA)/ Colina (Ch) y NAA/Creatina (Cr), aunque no
pudo definirse el significado real de este fenómeno59.

Otros autores sin embargo ubican como cau-
sante de la lesión al tálamo, esto por el hecho de que
el temblor esencial es abolido por lesiones en este si-
tio60, de los cuales se tienen reportes en la literatura
tanto por infarto61, como por hemorragia a nivel
talámico62, sin embargo esto no es exclusivo del tála-
mo, puesto que reportes de desaparición del TE,
también aparecen con infarto pontino63,64, o por infar-
to cerebeloso ipsilateral65.

EVOLUCIÓN CLÍNICA

Puede comenzar a cualquier edad, aunque en
las formas familiares de herencia autosómica dominan-
te, se presenta en la juventud y tiende a progresar con
la edad muy lentamente. La penetrancia es completa
a los 65 años, la frecuencia del temblor es variable
pero oscila entre 4 a 12 Hz, la cual disminuye con la
edad, a expensas de aumentar su amplitud, siendo
este cambio en relación directa de la edad del pacien-
te e independiente del tiempo de evolución66 puede
manifestarse inicialmente como un temblor de escritu-
ra67, puede afectar cualquier segmento corporal desde
laringe68, lengua69, párpados, mandíbula, cabeza, bra-
zos piernas y tronco70, pero jamás afecta solamente a
una pierna. Es mas frecuente que los casos esporádi-
cos sean unilaterales o localizados, mientras que los
familiares siempre son bilaterales y afectar algún otro
segmento corporal como la cabeza y de laringe.

El temblor mas aparatoso es el de las extremi-
dades superiores, que suele ser asincrónico lo cual se
corrobora solicitando que el paciente coloque sus
dedos índices en oposición, el temblor puede ser de
reposo71, acción, postural72,73 y de intención, interfirien-
do con movimientos voluntarios tales como, escribir,
comer, beber, lavarse la cara, sufriendo incremento
cuando el movimiento requiere ajuste de preescisión,
como introducir una moneda en una ranura, meter hilo
en el ojo de una aguja o pedir que beba de un vaso
de agua lleno, empeora también en estados de ansie-

dad, nerviosismo, después de actividad física sosteni-
da o si se sientes observado, cargar un objeto pesado
o asirlo por largo tiempo.

Se ha encontrado también la presencia de TE
con otros fenómenos como índice de masa corporal
menor a la media de población, la cual se ha atribui-
do al gasto energético condicionado por el temblor,
mas que una anormalidad metabólica74.

Para finalizar, debe tenerse en cuenta las enfer-
medades capaces de confundir al TE, se encontró en
un trabajo realizado por Schrag A. et al que el diag-
nostico de TE frecuentemente puede sobre utilizarse,
y confundirse con enfermedades tales como distonías,
temblor neuropático o inducido por drogas75.

Enfermedades asociadas:
Se han realizado diversos estudios en donde se

encuentra TE asociado a otras alteraciones orgánicas,
se encontró por W. G. Ondo que presentan alteracio-
nes auditivas, comparando con pacientes con TE y
sujetos normales76, disfunción de vías aéreas altas, que
se ha considerado como compromiso de la muscula-
tura respiratoria77, disfunción olfatoria78, asociación
entre TE y migraña79, también se reportó por Baloh
RW. Et al la asociación entre migraña, vértigo y TE en
una familia80.

Martinelli P, Gabellini AS En un trabajo reporta-
ron la incidencia mayor de discinesia
buco-linguo-facial y TE81, Bergman en 1969 reportó un
caso de síndrome de Klinefelter con TE82, otro caso
reportado en una familia por Domínguez-Moran JA,
encontró parálisis hipokalemia y epilepsia de inicio
tardío83.

Otra asociación reportada es la presencia de
narcolepsia, ulcera duodenal y nistagmo congénito en
presencia de TE84, con alteraciones genéticas del tipo
XXYY, en donde además se aprecia discreto retardo en
el desarrollo psicomotríz85. Y como manifestación ini-
cial del síndrome de X frágil86 y por último se ha
relacionado a alcoholismo con una frecuencia mayor
a la población general, posiblemente consecuencia de
la mejoría del temblor con los efectos del alcohol, lle-
gándose incluso a considerar al TE como factor de
riesgo para alcoholismo87, Rautakorpi I. et al en un es-
tudio parecido no encontró diferencias entre el etilismo
en el TE y la población general88.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico del SE TE basa fundamentalmen-
te en las características clínicas del temblor, su
comportamiento con el reposo y la actividad, su pre-
dominio en extremidades superiores y por la ausencia
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de signos de alteración extrapiramidal o cerebelosa, 89

debe tenerse en cuenta que en la población senil el TE
no es infrecuente que se acompañe de signos
extrapiramidales, lo cual en el seguimiento demuestra
TE. 90

Se puede diferenciar del temblor fisiológico ha-
ciendo que el paciente sostenga un peso moderado
por largo tiempo, en donde el temblor fisiológico dis-
minuye, el cual está relacionado al efecto
balistocardiaco que se exagera con el aumento de la
adrenalina.

La exploración sensitiva y de otros sistemas sue-
le ser normal, lo cual le diferencia con algunas
polineuropatías sensitivo-motoras.

Una prueba para fundamentar el diagnostico es
la mejoría con la ingestión de alcohol y con la admi-
nistración de Propranolol o primidona, lo cual puede
considerarse prueba terapéutica.

En el estudio electrofisiológico es característico
que la EMG muestre descargas sincrónicas en los mús-
culos agonistas-antagonistas, pudiéndose mostrar
también una actividad alternante, puede ser de ampli-
tud leve a moderada y en ocasiones intensa,
condicionando incapacidad al paciente.

Diagnósticos diferenciales

Deben siempre considerarse otras causas de
temblor en caso de ser unilateral, tener trastorno de la
marcha, rigidez, bradicinesia, temblor de reposo, de
inicio rápido, lo cual es indicativo de temblores de
otro tipo. 91

La distonía en sus fases iniciales puede confun-
dirse con TE puesto que esta puede tener como
manifestación primaria un temblor, no obstante en el
seguimiento aparecen otros trastornos del movimien-
to que dejan claro el diagnóstico92.

Otros temblores que pueden confundirse con el
TE son el temblor post neurítico (Síndrome de
Guillain-Barré), temblor con polineuropatía
dismielinizante (en donde el temblor es lento,
aleteante, grueso y de gran amplitud).

La causa numero uno de temblor postural es el
TE en aproximadamente 77% de los casos, pero la si-
guiente causa es la Enfermedad de Parkinson (EP), por
lo cual debe tenerse en cuenta la EP como diagnós-
tico diferencial93.

Aún cuando es extremadamente raro que las
enfermedades vasculares se manifiesten como temblor
se ha descrito la aparición de temblor de característi-
cas de TE como manifestación de infarto cortical
unilateral94, por lo cual debe considerarse apoplejía.

Como diagnostico diferencial.

Tratamiento

Para el manejo del TE se han considerado como
fármacos de primera línea el propranolol95-109

metoprolol110-114, la primidona115-123, nicardipina124,125,
nimodipina126, otros fármacos con eficacia potencial
son las benzodiacepinas127-130, gabapentina131-134,
topiramato135,136, toxina botulínica137,138, olanzapina139,
teofilina140-142, amantadina143, clonidina144-146, cloza-
pina147, flunarizina148,149. Por otro lado los pacientes
resistentes al manejo farmacológico pueden beneficiar-
se del manejo quirúrgico como la estimulación
profunda del tálamo bilateral150-153 como unilateral154,155

y la talamotomía esterotáctica156-159. En general se con-
sidera que el uso de fármacos y el tratamiento
quirúrgico otorgan beneficio al 80% de los pacientes
con TE160. El Propranolol demostró ser mejor a dosis
altas en su efecto para quitar el temblor en un estudio
realizado por Hsu YD. Et al, en donde comparó 2 gru-
pos con dosis de60-80 y otro grupo de120-240 mg/día161. En
un estudio realizado por Koller WC. Et al encontraron
respuesta del TE el 46% mejoró con propranolol y el
71% con primidona, 162 sin embargo esta respuesta no
es homogénea, y depende en parte importante en la
presentación clínica del temblor. 163, 164

Aún cuando el alcohol produce buena respuesta
en los pacientes con TE, no se aconseja su uso con
este fin de forma constante, puesto que se ha asocia-
do a enfermedad coronaria y modificaciones en la
presión sanguínea165. Con los recursos farmacológicos
y la terapéutica neuroquirúrgica se ofrece una buena
gama de alternativas terapéuticas al paciente con TE
y con los efectos indeseables del alcohol, es razona-
ble desaconsejarlo en esta enfermedad.

CONCLUSIONES

• El temblor esencial es el más frecuente de todos los
temblores.

• La influencia familiar de esta enfermedad es notable,
es muy posible por ello que la explicación de su
etiología así como ha ocurrido con otras
enfermedades en los últimos años se encuentre en
los dominios de la genética.

• Deben tomarse en cuenta siempre los criterios para
su diagnóstico, pues aún en médicos experi-
mentados el temblor esencial puede significar un
reto diagnóstico, tanto por los temblores con los
que se le puede confundir, como por las
enfermedades coexistentes con las que puede
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presentarse o asociarse.
• A pesar de su incidencia sigue sin descubrirse su

causa específica.
• Existen múltiples alternativas terapéuticas tanto

farmacológicas como quirúrgicas, de estas últimas
existen procedimientos destructivos y funcionales.

• No se ha encontrado un método infalible para la
detención o cura de la enfermedad.

• La progresión en el tiempo del TE es variable,
pudiendo permanecer relativamente estable en la
mayoría de los casos, hasta comprometer de forma
importante la funcionalidad hasta la incapacidad.

• Posiblemente sea necesario reconsiderar el nombre
de esta enfermedad, puesto que el término esencial
hace alusión a algo que es necesario para el
organismo a otro como idiopático o primario.
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