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"Toda conducta es motora" (Andres Rosselli Quijano).
"Todo Neur61ogo es un Psiquiatra frustrado" (Alva-
ro Rodriguez Gama).

Un hombre camina porel prado, can el tronco y los brazos en
flexion; su cara luce inexpresiva, sus manos tiemblan
intermitentemente y sus pasos son cortos y titubeantes.
Sirnultaneamente, una mujerdespliega incesantes movimientos
masticatorios alternando con protrusi6n de la lengua, que Ie
confieren a su cara un aspccto grotesco. A pacas metros, un
muchacho balancea el tronco peremnemente, mientras frota
sus manos de manera continua y al ser interpelado responde
que las fuerzas maleficas del averno se ciernen sabre todos los
habitantes de aquella vieja hacienda y que el es el profeta
salvador aquel que ha venido a redimir a sus congeneres de la
opresi6n mundana. EI visitante que lIega del "mundo normal"
y empieza a recorrer can ojos escrutadores los pasillos de
aquel asilo de locos, indagando par los vinculos entre la
funcion mental y la conducta motora del ser humano, ve
abrirse el telon de un magnffico escenario.

Los des6rdenes del movimiento acompanan frecuentemente a
enfermedades psiquiatricas como esquizofrenia, mania,
depresi6n, ansiedad y trastornos obsesi vo-cornpulsi vas. Par
otra parte, enfermedadesextrapiramidalescomo la enfermedad
de Parkinson y Ia enfermedad de Huntington se asocian can
alteraciones neuropsiquiatricas tales comodemencia, trastomos
afectivos, brotes esquizofreniformes y conducta obsesivo-
cornpulsiva. Esta interrelaci6n sugiereque las manifestaciones
motoras y mentales de este grupo de enfennedades pueden
compartir mecanismos fisiopatol6gicos comunes (I). Sin
embargo, los aspectos motores son siempre destacados como
los elementos capitales de las enfermedades extrapiramidales,
despreciando en gran medida las mani festaciones mentales de
elias, mientras que enfermedades como la esquizofrenia han
sido estudiadas con gran enfasis en sfntomas mentales como
las alucinaciones y la ideacion delirante, poniendo poe a
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atenci6n a los sfntomas motores de los pacientesque la sufren,
tales como gestos, manierismos y estereotipias. Laevidencia
c1fnica cuestiona la aproxirnacion tradicional de estudiar las
enfermedades extrapiramidales como "des6rdenes del
movimiento" y las enfermedades psiquiatr icas c~mo
"disturbios funcionales" y apunta hacia un enfoque de estas
enfermedades neuropsiquiatricas como desordcnes de la
psicomotilidad en los cuales la disfuncion del sistema nervioso
central se expresa en los ambitos motor, cognoscitivo y
emocional (I).

Ladepresi6n puede serel sintoma inicial de la enfermedad de
Parkinson y 40 a 60% de los pacientes afectados lIegan a
desarrollarla durante su evoluci6n c1fnica (2). 20% de los
pacientes desarrollan demencia a medida que Ia enfermedad
avanza, y aun en estadios leves se encuentra bradifrenia (3).

En aquellos paeientes afectados par el fcnomeno on-off los
cambios siibitos de movilidad se asocian con estado depresi vo
y negativismo durante el perfodo aquinetico (oft) yean
hipomania durante el period a disquinetico (on). Este patr6n
cfclico pareciera un modelo cone entrada en el tiempo de la
enfermedad afectiva bipolar. En laenfermedadde Parkinson
los pacientes con de presion, deterioro cognosciti vo y
fluctuaciones psicomotoras pueden presentar alucinaciones,
que tradicionalmente se han asociado a hiperactividad
dopaminergica inducida par las drogas difusas, pero que
pueden obedecer a patologfa cortical (enfermedad de cuerpos
de Lewy) ya que no son exelusivas del periodo on si no que
tarnbien se presentan durante los periodos aquineticos (off),
general mente en la noche (4).

La depresi6n es un sintoma frecuente en la enfermedad de
Huntington, pudiendo ser severa y culminar en suicidio.
Algunos pacientes flucnian entre la depresi6n y la mania,
encontrandose que los trastornos afectivos explican e120% de
los ingresos hospital arias par causa de esta enfennedad (5).
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Tambien se pueden presentar brotesesquizofreniforrnes con
alucinaciones e ideaci6n delirante, que al igual que los
trastornos afectivos, tienden a desaparecer a medida que la
enfermedad avanza y se hace florida la demencia que es uno
de los sintomas cardinales, junto con la corea.

Los desordenes del movimiento que pueden acornpafiar ala
esquizofrenia incluyen manierismos, estereotipias, conducta
catatonica y alteraciones de la postura y la marcha. Durante
el tratamiento a largo plazo con bloqueadores dopa, pueden
aparecer disquinesias que tienen predilecci6n por la region
facial y tienden a ser estereotipias 0 movimientos dist6nicos
(6). Esta disquinesia tardia se exacerba si ocurre estres 0

depresion.

Los pacientes manfacos se torn an hiperquineticos, caminando
incesantemente 0 iniciando numerosas actividades motoras;
su lenguajes es taquilalico y su expresion facial y corporal
exagerada. En contraste, los pacientes deprimidos presentan
frecuentemente retardo psicomotor, con postura en flexi6n,
hipomimia facial, lenguaje hipofonico y lentificacion de la
marcha, que guardan semejanza con el sfndrome hipoquinetico-
rigido de la enfermedad de Parkinson (7,8).

Los correlatos motores de la ansiedad incluyen marcha
incesante, excesiva apertura de las hendiduras palpebrales,
clevacion de las cejas, hipercontraccion de la region frontal,
taquipnea y un temblor de alta frecuencia y baja amplitud que
aumenta durante la acci6n y disminuye 0 desaparece durante
el reposo (I).

Los pacientes con desordenes obsesi vo-compulsi vos pueden
presentar actos motores repetitivos como tocar objetos, 0

personas, y conducta ritualista. Estos sintomas pueden
acornpafiar a los tics motores y vocales de los pacientes con
sindromede Guilles de la Tourette pero tam bien se asocian en
algunos pacientes a lcntificacion del proceso motor, sobre
todo al baiiarse, vestirse y comer (9-11).

Un buen ejemplo clmico-farrnacologico de la interaccion
dinamica de enfermedades motoras y mentales, 10 da la
siguiente paradoja: los pacientes con aquinesia pordeficiencia
doparninergica secundaria a la enfermedad de Parkinson
desarrollan disquinesias y alucinacionesduranteel tratamiento
cr6nico con suplenciade levodopa mientras que los pacientes
con alucinaciones poresquizofrenia (y probable hiperactividad
dopaminergica) desarrollan parkinsonismo agudo al recibir
bloqueadores dopa y a largo plazo tambien pueden presentar
disquinesias.

AI analizar la depresion de los pacientes con enfermedad de

32

Parkinson, es usual encontrarel argumento de que el trastomo
afectivo puede ser producido por la misma disfunci6n de
neuro- trasmisores que ocurreen dicha enfermedad (depresi6n
endogena) 0 alternati vamente ser el resultado de una reaccion
psicologica ante los sintomas motores incapacitantes del
padecimiento (depresion reactiva). Si nosdetenemos a pensar
acerca de esta disyuntiva: disfuncion neurofisio16gica vs.
reacci6n psicol6gica, podemos no tar que representan dos
formas de verel mismo problema, mas que la distincion de dos
des6rdenes diferentes (12).

Los conceptos neurofisiologico y psicologico vistos a la luz de
la filosofia de la ciencia son simples modelos para tratar de
en tender un determinado fen6meno en un campo particular.
En el asunto que estoy abordando se trata de los model os
neurologico y psicol6gico de los trastornos psiquiatricos,
Estos dos modelos han rivalizado en las dos ultimas centurias
tratando de explicar las enferrnedades mentales. Hasta finales
del siglo XIX el modelo prevalente fue el neurologic», pero
entre 1880 y 1910, se establecio con gran fuerza el modelo
psicologico, di vorciando los disturbios mentales de la funcion
cerebral (13). Este hecho contribuyo a que a traves de este
siglo la neurologia y la psiquiatna se hayan desarrollado
independientemente, con muy poca interacci on y
enriquecimiento mutuo; las dos disciplinas han construido su
propia jerga y dogma, estancando asi el progreso del
conocimiento en la interfase entre las dos especialidades (1,4).

EI conflicto de los modelos neurol6gico y psicol6gico esta
bien ejemplificado al estudiar los desordenes del movimiento
de los pacientes con enfermedad psiquiatrica severa (15). Karl
Kahlbaum, describio en I874eltrastorno motor de 21 pacientes
con una enfermedad que el denornino catatonia y la cual
entendio como una enferrnedad cerebral (16). Kraeplin incluyo
la catatonia dentro del grupo de la psicosis deteriorantes que
llamo "demencia precoz". ParaBleuler, influidopor las ideas
de Freud, los sintomas motores de dichos pacientes tales como
muecas, gestos y cambios de la expresion facial eran de origen
psiquico y Ie dio el nombre de esquizofrenia a la enferrnedad
descrita por sus predecesores. Para el , el terrnino
schnauutzkrampf (espasmo de los rnusculos periorales)
signifie6 una expresi6n despectiva mas que una contraeci6n
tonica. Bleulerdespreci61a posibilidad de un origen cerebral
de dichos movimientos. Como consecueneia, la esquizofrenia
catatonica paso a ser una enfermedad exclusi vamente mental
y ya no una enfermedad con cornprorniso del sistema motor y
se desarrollo un vocabulario separado para describir sus
caracterfsticas clinicas (17).

En la decada de los 60, se describio la aparicion de disquinesias
orofaciales en pacientes can esquizofrenia, sornetidos a
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tratamiento cr6nico con bloqueadores dopaminergicos (18).
lnicialmente, surgio escepticismo acerca de este sfndrome
inducido por drogas, esgrimiendo el argumento de que las
disquinesias en estos pacientes podrfan corresponder a los
movimientos anormales hist6ricamente descritos en pacientes
esquizofrenicos, pero luego se afianz6 la aceptaci6n de la
disquinesia tardfa como entidad nosol6gica. Hans Steck,
sinembargo, habfa dejado la reflexi6n de que la medicaci6n
antipsicotica en pacientes con esquizofrenia podrfa estar
simplemente modificando el trastorno motor intrfnseco de la
enfermedad de base (12).

El hallazgo de deficits cognoscitivos, mediante pruebas
neuropsicol6gicas en pacientes con esquizofrenia, rete la
teorfa psicol6gica de laenfermedad mental, pero el impase se
solucion6 concluyendo que se trataba de un "disturbio de
cooperaci6n" denomfnado pseudodemencia, que tambien ha
sido usado para diferenciar el deterioro cognoseitivo de los
pacientes con depresi6n de aquel de los pacientes con demencia.
Ya que el modelo cientffico prevalente no aceptaba la
enfenmedad psiquiatrica como un disturbio cerebral, el deterioro
intelectual no podrfa formar parte de las enfermedades
psiquiatricas (19).

Este argumento separa dos c1ases de enfermedades: organic as
y funcionales. En este contexto, organico puede significar dos
cosas: anat6mico 0 ffsico, y funcional puede significar tam bien
dos cosas: fisiol6gico 0 mental. Ladicotomfa entre anatornico
y fisiol6gico es artificial, sirviendo para describir dos aspectos
biol6gicos complementarios de un 6rgano u organismo. Desde
el punto de vista patologico, sirve para distinguirenfermedades
con cambios macroscopicos 0 microscopicos reconocibles de
aquellas que no los presentan. La dicotornia entre fisico y
mental representa el conflicto entre los model os neurol6gico
ypsicol6gico. Exclufrenfenmedades psiquiatricas de un estudio,
porque se encuentra patologfa cerebral y no porque se dude de
que se trate de un trastorno mental preserva el modelo
psicol6gico de las enfermedades psiquiatricas pero contribuye
poco a aclarar nuestro entendimiento de estas enfermedades
(19).

Exarninemos ahora la diferenciaci6n entre enfermedades
neurol6gicas y neurosis. William Cullen acufio el termino
neurosis en el siglo XVII para indicarun disturbio del sistema
nervioso, e incluso hasta 1940 algunas enfermedades
neurol6gicas lIevaron el nombre neurosis (porejemplo neurosis
de torsi6n para la distonfa), sin querer darles una connotacion
histerica, 0 psicol6gica (20). En 1928 Sief propuso que las
neurosis correspond fan a un disturbio social y luego las
neurosis fueron consideradas trastornos adquiridos como
resultado de un disturbio de la autoestima durante la ninez,
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Janet, en su libra sabre des6rdenes obsesivos consider6 el
enfoque psicol6gico como un prearnbulo hacia un enfoque
anatornico y afirm6: "si uno no piensa anat6micamente,
tendrfa que resignarse a no pensar al adentrarse en la
psiquiatrfa" .

Posteriormente, el impacto de las ideas de Freud contribuy6 a
que las neurosis adquirieran autonomfa como un desorden
psicologico funcional divorciandolas del contexto neurologico
que habfa estado implfcito en los orfgenes hist6ricos del
terrnino (21). Jelliffe plante6 que la sialorrea de los pacientes
con parkinsonismo post -encefalitico representaba unaernision
seminal desplazada y que el temblor parkinsoniano signi ficaba
sadismo reprimido.

Cuando surgi6 la ACTH para el tratamiento de la artritis
rematoidea y causo disturbios psiquiatricosen algunos pacientes
se argument6 que estos obedecfan a la rapida remoci6n de los
sfntomas fisicos que habfan sido hasta ahora eI unico medio de
expresi6n de tensiones y conflictos psicol6gicos (22).

EI conflicto entre los modelos neurol6gico y psicol6gico de las
enfermedades psiquiatricas involucra tres dimensiones:
Dicctonia mente-cuerpo: dualismo vs. monismo. Dicotomia
de las disciplinas: neurologfa vs. psiquiatrfa. Dicotomfa
biologfa-conducta: estadimensi6n parece ser la rnascrftica de
las tres, pues la complejidad de los sfntomas mentales y su
variacion de acuerdo a estfmulos ambientales hacen diftcil
adscribir a un cambio biol6gico particular una determinada
conducta (23).

EI sistema extrapiramidal y el Ifmbico estan densamente
interconectados por redes sin apticas que manejan
neurotrasmisores tales como dopamina, noradrenalin a,
serotonin a, gaba, glutamato, aspartato y acetilcolina. Tratar
de separarlos implica buscar 10artificial y no la realidad. Los
hechos anat6micos y neuroqufmicos ayudan a entenderestos
dos sistemas como uno solo: aquel que media motivaci6n,
afecto y movimiento (I).

Existe creciente evidencia clinica y de investigacion que nos
sugiere que enfermedades como ladepresi6n y la esquizofrenia
pueden serentendidas de mejor manera si las estudiamos como
enfermedades cerebrales (24-28).

Es necesarioentonces vincularel conocimiento psicol6gico y
fisiol6gico acerca de los mecanismos de control motor para
hacer avanzar el estudio de los trastornos motores en
neuropsiquiatrfa. Las observaciones clfnicas que sugieren
una fisiopatclogfa cormin debe ser puestas a prueba usando la
herramientas de la neuropsicologfa y la neurofisiologfa.
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