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Locomociodn y trastornos de la marcha
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LOCOMOCION Y TRASTORNOS DE LA MARCHA

Resumen. Introduccion. El ser humano se caracteriza por la especializacion de deter minadas funciones, como son el lengua-
je o la marcha. Esta capacidad la hemos llevado a cabo gracias al desarrollo de mdltiples interconexiones entre diferentes
areas del sistema nervioso central y periférico, asi como a la adaptacion muscul oesquel ética. Todas ellas son fundamentales
para una correcta realizacion de la deambulacién y el mantenimiento del equilibrio. Desarrollo. Los trastornos de la marcha,
en la actualidad, estan cobrando especial importancia en las consultas de neurologia, hecho que esta directamente relaciona-
do con el fendmeno de envejecimiento de la poblacion, dado que es una patologia especial mente prevalente en la poblacion
anciana. Uno de los pilares basicos en € estudio de estos trastornos es la diferenciacion de los distintos patrones clinicos de
marcha y la clasificacion segiin €l sistema neuronal dafiado. La observacion, el empleo de diferentes maniobras en la explo-
raciony la blsgqueda de otros signos clinicos asociados nos per miten una buena aproximaci 6n diagnéstica, que posteriormen-
te podremos confirmar con técnicas complementarias mas especificas. Conclusiones. Desde €l punto de vista terapéutico, una
intervencion multidisciplinar precoz por parte de neurélogo, atencidn primaria, rehabilitadores y fisioterapeutas mejora la
calidad de vida de |os pacientes y disminuye la comorbilidad y mortalidad asociada, |0 que permite, ademas, la reduccion de
los recursos sociosanitarios. [ REV NEUROL 2009; 48 (Supl 1): S71-8]
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INTRODUCCION

La capacidad para la deambul acion en bipedestacion es una ca-
racteristica especifica de la especie humana. La realizamos de
forma automética gracias al desarrollo de muiltiples redes neu-
ronalesy cambios en €l sistema muscul oesquel ético que permi-
ten mantener en armoniala postura, lamarchay el equilibrio.
Uno de los requisitos béasicos del examen neurol égico es po-
der reconocer la semiologia de | os diferentes patrones que carac-
terizan los trastornos de la marcha y del equilibrio, que se pue-
den apoyar posteriormente en otros signos clinicos y examenes
complementarios para poder Ilegar a diagndstico etiol 6gico.

OBJETIVO

L os trastornos de la marcha son uno de los principales motivos
de consulta en neurologia, principalmente secundario a enveje-
cimiento de la poblacién, que afectan aproximadamente al 25%
de los mayores de 65 afios. Uno de los principales problemas
asociados alos trastornos de la marcha es la el evada morbimor-
talidad debido alas caidas secundarias, que representan la sexta
causa de muerte por accidente en este rango de edad. Se ha esti-
mado que el 25% de |os pacientes, tras un accidente cerebrovas-
cular, presenta caidas secundarias a trastorno delamarcha, y el
5% presenta lesiones graves derivadas de ella [1]. Las caidas
tienen, por tanto, una importante repercusién socioeconoémica,
yaque derivan, aungue no en todos |os casos, en una pérdida de
la capacidad funcional y autonomia, con necesidad de cuidados
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por parte de terceros[2,3] o personal sanitario, y € consecuente
rechazo y aislamiento social.

El riesgo de caida se incrementa en funcion de maltiples va-
riables. Se asocia a mayor riesgo en los pacientes con patologia
cerebrovascular, demencia o trastorno de lamarchay e equili-
brio previo, asi como en aquéllos con parkinsonismos, neuropa-
tiaperiférica, debilidad o alteraciones sensoriaes[4]. Otros fac-
tores que se han demostrado influyentes son tener antecedentes
personales de caidas previas, €l sexo femenino, los trastornos en
la regulacion de la homeostasis, la toma de farmacos [5] y los
procesos intercurrentes [6,7].

En este articulo revisamos dichos trastornos con el objetivo
de facilitar su reconocimiento, € inicio precoz de las medidas
terapéuticas apropiadas y lamejoria de la calidad de vida de los
pacientes.

FISIOPATOLOGIA

Para |a correcta activacion de la marcha es necesaria la integri-
dad de varios sistemas. éreas de integracién motora cortical
(corteza motora primera, area premotora 'y area motora suple-
mentaria), tronco de encéfalo y nlcleos diencefélicos, ganglios
basales, cerebelo y aferencias cerebel osas, médula espinal, uni-
dad motoray misculo.

A través de ellos, conseguimos un adecuado control de la
postura, locomocion y modulacion del movimiento, equilibrioy
coordinacion de | as extremidades.

La corteza motora media €l inicio de la marcha, su modifi-
cacion ante estimulos y controla parcia mente, debido a sus pro-
yecciones cerebelosas contralaterales, que recibe a través del
complejo ventrolateral talamico, la ritmicidad psicomotora. El
I6bulo frontal, en particular, asi como las conexiones frontosub-
corticales, intervienen en las reacciones posturales, manteni-
miento del equilibrio dindmico e inicio y mantenimiento de la
marcha[8].
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El cerebelo, a través de aferencias desde la via reticuloes-
pinal, rubroespinal y vestibuloespinal, controla la ritmicidad,
coordinacion y modulacion de los movimientos voluntarios e
involuntarios. Los centros troncoencefdicosy diencefélicostie-
nen su papel fundamental en el inicio delamarchay control del
tono postural.

Las aferencias sensoriales, através del sistemavisual, soma
tosensorial, propioceptivo y vestibular, también desempefian un
papel importante tanto en la locomocion como en el manteni-
miento de la posturay equilibrio. Laindemnidad de dichas afe-
rencias es esencia para el mantenimiento de los reflgjos postu-
rales anticipatorios, através de los cuales se mantiene € centro
de gravedad cuando el cuerpo se desplaza en la posicién erecta.

EXPLORACION

Los trastornos de la marcha, en la mayoria de los casos, no re-
presentan un motivo de queja del paciente, y deben, por tanto,
sospecharse con la simple observacién del enfermo desde que
entraen lasalade exploracion.

Se debe valorar tanto la postura en bipedestacion estatica
(posicion del tronco y cefdlica, tendencia a lateralizacion, res-
puesta postural ante el empujon) con y sin apoyo visual, como
las caracteristicas delamarcha (amplitud de la base de sustenta-
ciony del braceo, longitud y regularidad del paso, inicio, giros,
superacion de obstécul os, necesidad de apoyo, asimetrias o mo-
vimientos anormales, festinacion, fatiga, etc.).

En casos de una alteracion sutil, se debe intentar poner de
manifiesto haciendo deambular a los pacientes en distancias
maés largas (como salir a pasillo) o con maniobras més especifi-
cas (colocacion de obstacul os, deambulacion sobre talon o pun-
tillas, marcha en tandem, marcha hacia detrés, sobre una pierna,
paso de sedestacion a bipedestacion, test Get-up & Go, test Up
& Go...), seglin la sospecha clinica.

Debe realizarse una exploracion neuroldgica completa, ya
gue un mismo cuadro clinico podria ser secundario alesion en
diferentes niveles, como ocurre en las lesiones de la corteza
frontal o el nicleo ventrolateral taldmico que simulan una ‘ata-
xia cerebelosa’. Por €llo, siempre hay que buscar otros signos
clinicos acompafiantes orientativos para la localizacion anat6-
micade lalesién, como pueden ser:

— Area deintegracion cortical: ateracion de los movimientos
finos de lamano (cortezamotora primaria), apraxiay desco-
nexién visuomanual (corteza promotora), pobreza motoray
mutismo (&rea motora suplementaria), impersi stencia moto-
ra, falta de inhibicién motoray perseveraciones.

— Lesion delavia corticoespinal (sindrome piramidal): hiper-
tonia espéstica, hiperreflexia'y clono, signo de Babinski y
sincinesias.

— Lesién en los ganglios basales:

a) Sndromerigidoacinético: rigidez, temblor, bradicinesia,

blogueosyy festinacion, y alteracion de reflejos posturales.

b) Movimientos anormales involuntarios: temblor de acti-

tud o accién, corea, impersistencia motora y distonia-
atetosis.

— Cerebelo (sindrome cerebel 0s0): dismetria, disdiadococine-
sia, nistagmo, disartria, temblor intencional, alteracion del
equilibrio y alteracion del tono muscular.

— Medular:

a) Haz corticoespinal: hiperreflexia, signo de Babinski y

espasticidad. Se suele acompafiar de clinica sensitivay/o
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vegetativa. En general, las |esiones medul ares suelen aso-
ciar, anivel segmentario, alteraciones derivadas delale-
sién de la motoneurona del asta anterior.

b) Corddn posterior (ataxia sensorial): ateracionesde sensi-
bilidad profunda, arreflexiay signo de Romberg positivo.

— Unidad motora (motoneurona del asta anterior, nervio peri-
férico y unién neuromuscular): hipotonia, hipo/arreflexia,
atrofia muscular, fasciculaciones y miotonia/calambres. La
lesion pura de la segunda motoneurona no se acompafia de
trastornos sensitivos; en cambio, cuando lalesién se produ-
ce en € nervio periférico lo més frecuente es que asocie
trastornos sensitivosy clinicadolorosa. Enlaslesionesenla
unién neuromuscular, |o més caracteristico esla debilidad y
lafatiga, pero se preservan los reflgjos, la sensibilidad y so6-
lo hay unamuy leve atrofia muscular, si existe.

— Musculo: la clinica predominante es la atrofia muscular, y
en ocasiones hipertrofia/pseudohipertrofia, fibrosis y/o re-
traccién muscular, acompafiada de contractura y mialgias.
En este caso no suele haber afectacion delosreflgos, y si la
hay es en etapas muy avanzadas. Tampoco suele haber alte-
raciones sensitivas.

Asimismo, debe indagarse, a través de la anamnesis, la posible
existencia de otros factores que pudieran influir en €l trastorno,
como problemas auditivos o visuales, farmacos o toxicos, pato-
logia endocrinometabdlica, etc.

Existen técnicas instrumentales que permiten un estudio de
la cinética y dinamica de la marcha méas especifico, valorando
mUltiples pardmetros (velocidad y aceleracion del movimiento,
orientacion espacial, longitud y duracién del paso o zancada,
duracion y forma de apoyo, alternancia de pasos, etc.), que per-
miten un enfoque distinto del tratamiento segiin €l patrén obje-
tivado [9].

CLASIFICACION

Lafuncion motora se puede alterar adistintos nivelesy derivan-
dose de cada uno de ellos aparece un patrén estereotipado, reco-
nocible a simple vista. Aun asi, hasta en un 15% de los pacien-
tes no se objetiva una causa especifica.

Los trastornos de la marcha se pueden clasificar segiin su
patrén y signos asociados, 0 seglin una clasificacion clinico-
anatomicoetioldgica. Desde un punto de vista préctico, pode-
mos también clasificar |os trastornos de la marcha segiin el sis-
temaneural dafiado, siguiendo el esquema que se muestraen la
tabla[10,11].

Trastornos de la marcha de nivel superior

Es donde se establece la sinergia de |os diferentes sistemas im-
plicados en la locomocion y en el equilibrio de forma incons-
ciente, através de lainformacion procedente del tronco cerebral
y lamédulaespinal. En este nivel se produce la adaptacion dela
marcha seguin diferentes factores ambientales (no caminamos
de igual manera sobre hielo que sobre hierba...) y, por dltimo,
el control cognitivovolitivo, donde laatencién, y la consecucién
de los objetivos ‘motores de la persona, tienen lugar. Como
gemplos de ateracion en e mecanismo cognitivo, debemos
destacar las caidas que se producen en personas con demenciao
por encefalopatia secundaria a farmacos depresores del sistema
nervioso central.
Dentro de este nivel estarian:
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Tabla. Trastorno de la marcha segun el sistema neuronal dafiado.

Nivel inferior

Mecénico (articulacion, sistema musculoesquelético)

Sistema motor (musculo/nervio)

Propioceptivo (sistema sensorial)

Visual (sistema visual)

Vestibular (sistema vestibular)

Médula espinal

Nivel medio

Tronco cerebral

Cerebelo

Talamo

Ganglios basales

Nivel superior

Cerebral

Cortical: I6bulo frontal (infrecuentemente parietal)

Subcortical: supratalamico/sustancia blanca periventricular

Psic6geno

Trastorno por desequilibrio frontal y subcortical

Destaca €l desequilibrio, la actitud en hiperextension axia y la
abolicion delos reflejos postural es. Pueden asociar también sig-
nos de piramidalismo o parkinsonismo, pero no resulta lo mas
frecuente.

Trastorno por fallo aislado del inicio de la marcha

Se expresa como una dificultad para €l inicio y mantenimiento
de la deambulacion, sin otros signos afiadidos, secundaria a le-
sidn en la corteza premotora.

Trastorno de la marcha frontal

Se caracteriza por una marcha a pasos cortos, con muy discreto
aumento de la base de sustentacion, desequilibrio y dificultad
parad inicio de la marcha. Estos pacientes presentan, ademas,
un amplio cortejo clinico acompafiante, como son la demencia
asociada, apraxias, liberacion de reflgjo de prension, tendencia
al mutismo, alteracion de esfinteres, piramidalismo (hemipare-
sia e hipertonia con oposicionismo), ateracion de los movi-
mientos sacédicos de la mirada, heminegligencia o trastornos
conductualesy del humor.

Apraxia de la marcha

Se asocia a hidrocefalia normotensiva, la cual se presenta como
una marcha con dificultad para su inicio, leve aumento de la ba-
Se, pasos cortos con arrastre de los pies y desequilibrio, tanto al
inicio como en los giros, con tendencia a la retropulsion. De
forma caracteristica podemos objetivar una correcta movilidad
de las extremidades inferiores en sedestacion y decubito. No se
acompafia de otros signos de extrapiramidalismo y suele aso-
ciar, ademés, deterioro cognitivo e incontinencia urinaria.
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Trastorno secundario a intoxicacion o encefal opatia

Se caracteriza por una marcha con gran inestabilidad y tenden-
ciaalaretropulsion, que se acompafia casi siempre de trastorno
en e nivel delaconcienciao confusion.

Trastornos de la marcha de origen psicogeno

Se caracterizan por una tendencia a la exageracion, movimien-
tos bruscos, comportamiento atipico e incongruencias en la ex-
ploracion fisica. Suelen referir, esponténea y previamente, la
imposibilidad para realizar las maniobras exploratorias, que no
se consiguen redlizar correctamente en el primer intento, pero si
en intentos consecutivos si seinsiste en ello. Podemos objetivar
una resistencia activa a los movimientos, llegando a ‘empujar’
al explorador, asi como medidas de proteccién reflgjas ante la
inestabilidad y caida.

El diagnostico se suele calificar de posible, probable, estableci-
do o documentado, y sélo podemos llegar a é tras un extenso
estudio (videoelectroencefalograma oculto...) que permita la
exclusion de patologia neurol dgica subyacente, y en colabora-
cion con € servicio de psiquiatria (se solicitara su valoracion
siempre a final del estudio neurol 6gico).

Trastornos de la marcha de nivel medio

En este nivel existen dos componentes:

— Integracion de la informacion sensorial en mapas espacia-
les. Esta funcién probablemente se produce en varios luga-
res del cerebro, como € putamen, la corteza premotoray el
control motor frontal ocular. Cuando se alteran, se producen
alteraciones de la marcha secundarias a entidades como la
pardlisis supranuclear progresiva, laastasiataldmicay puta-
minal y algunas |esiones parietales.

— Modulacion del control locomotor y las respuestas postura-
les. Los ganglios de la base, cerebelo y la via corticoespinal
modulan, por tanto, |as respuestas locomotorasy posturales,
pero no las sinergias.

L as manifestaciones clinicas a este nivel son lostrastornosdela
marcha secundarios a parkinsonismo, corea-distonia, ataxia y
espasticidad, que se describen a continuacion.

Marcha hemipléjica espastica (‘ en segador’)

Laextremidad adquiere unarigidez en extension, y sedibujaun
semicirculo con el paso. Se debe alalesién en la corteza moto-
ra o via corticoespinal. La etiologia mas comin en la practica
diaria es la vascular y la esclerosis multiple, segiin edades de
presentacion.

Ataxia cerebelosa

Se caracteriza por un marcado aumento de la base de sustenta-
cion, con pasos cortos y desequilibrio (los pacientes la suelen
referir como ‘si estuviera borracho’), con tendencia a la caida
hacia atrés y signo de Romberg negativo. En las lesiones del
vermis, |6bulo nédulo-fléculo o nlcleos fastigios, predominala
afectacion del equilibrio y lamarcha; en cambio, en laslesiones
hemisféricas, destaca la dismetria de la extremidad, sin claro
desequilibrio del ge corporal. En las lesiones cerebel ovestibu-
lares unilaterales destaca la lateropulsién ipsilateral. La etiolo-
gia de la disfuncién cerebelosa puede ser muy diversa: patolo-
gia vascular, infecciosa, toxicometabodlica (alcohol, hipotiroi-
dismo, farmacos...), inmune (esclerosis multiple, sindrome pa-
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raneoplasico), tumoral (primaria o secundaria), neurodegenera-
tiva (ataxias espinocerebelosas, ataxia de Friedreich...) o con-
génita (malformacion de Arnold-Chiari, sindrome de Dandy-
Walker...).

Marcha parkinsoniana

Es caracteristica de |os sindromes rigidoacinéticos, secundarios
a enfermedad neurodegenerativa (enfermedad de Parkinson),
vascular de los ganglios basales, demencias, lesiones frontales o
del cuerpo calloso, hematoma subdural croénico, farmacos anti-
dopaminérgicos, etc. Se caracteriza por una marcha con estre-
cha base de sustentacion, pasos cortos, con fenémenos de blo-
gueo (que mejoran con claves externas), festinacion y escaso
braceo. Suele referirse por |os pacientes como ‘arrastro los pies
0 'no puedo empezar aandar’. Serealizan los giros en maltiples
pasos y se acompafia de una importante afectacion de las res-
puestas posturales, con tendencia a la retro/antepul sion.

Marcha coreica

Se caracteriza por una exageracion de movimientos, que apare-
cen de formairregular, breve e impredecible, tanto en las extre-
midades inferiores como en el braceo, y no pueden llegar a ser
controlados por €l paciente. Se producen de forma brusca, irre-
gular y cambiante. En etapas avanzadas puede |legar ainterferir
gravemente con lavidadel pacientey alimitar la deambulacién
0 sedestacion. Se asocia generalmente a etiologia hereditaria
neurodegenerativa (enfermedad de Huntington, neuroacantoci-
tosis), pero se puede presentar como expresion de otras multi-
ples patologias, como inmunes (corea de Sydenham, corea del
embarazo, lupus eritematoso sistémico), vasculares, farmacol 6-
gicas (secundarias a tratamiento con levodopa, anticolinérgicos
o fenitoina), toxicas, etc.

Marcha disténica

Se caracteriza por contraccion muscular sostenida y posturas
anémalas. En caso de las distonias focales de extremidades in-
feriores, la tendencia es a una actitud generalmente en flexion
plantar e inversion. Se desencadenan con la accién, pueden lle-
gar acontrolarse con ‘trucos sensoriales’ y empeoran ante el es-
tréso laansiedad. En caso de distonias segmentarias, multifoca-
les 0 generalizadas, pueden dar lugar a una marcha muy abiga-
rrada. El origen de esta distonia puede ser primario (heredita-
rias/esporadicas) o secundario, causa més frecuente, afarmacos
(antidopaminérgicos), intoxicacion por mondxido de carbono,
anoxia perinatal, enfermedades neurodegenerativas, trastornos
metabdlicos, etc. Salvo las formas sensibles a levodopa, en ge-
neral suelen tener unamala respuesta al tratamiento.

Mioclonias

En el caso de pacientes con mioclonias en las extremidades in-
feriores, la marcha se presenta alterada por las caidas secunda-
rias alacontraccién-relgjacion en la musculatura de las piernas.

Trastornos de la marcha de nivel inferior

En este nivel intervienen tres componentes:
— Sinergias locomotoras y control postural en lamédulay el
tronco del encéfalo.
— Aferencias sensitivas procedentes del sistema vestibular, vi-
sual y propiocepcion.
— Componente motor, a través del sistema locomotor y siste-
ma nervioso periférico.
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Los principales patrones clinicos secundarios alalesion en este
nivel son:

Marcha tabética

Se debe d trastorno de la sensibilidad profunda por degenera-
cion cordonal posterior. Es caracteristica de la neurosifilis, pero
también la observamos en lesiones medulares focales (como la
esclerosis multiple), mielopatias carenciales (déficit de vitami-
naB,,), polineuritis sensitivas paraneoplésicas o familiaresy en
a gunos casos de sindrome de Guillain-Barré. En ella se produ-
ce un aumento de la base de sustentacion y una marcha talo-
neante, con caida brusca delos pies contrael suelo. Precisan del
apoyo visual paramantener la seguridad en lamarchay se obje-
tivaun signo de Romberg positivo.

Marcha espastica

Es secundaria alalesién de lavia corticoespinal, unilateral (‘en
segador’) o hilateral (‘en tijera’): la observamos generalmente
en enfermedades cronicas, como la esclerosis multiple, mielo-
patia cervical, siringomielia, esclerosis lateral amiotréfica, pa
raplejia espastica familiar, etc. Se caracteriza por hipertonia,
con tendencia de la extremidad inferior ala extension y actitud
en equino del pie (si se observa el desgaste en lasueladel zapa-
to se puede objetivar la forma de apoyo), e hiperreflexia.

Marcha paraparética

Su origen radica en la debilidad de los miscul os antigravitato-
rios de ambas extremidades inferiores, resultado de la lesion
medular aguda completa, principa mente tras traumati smaos, aun-
que también se puede presentar por patologia isquémica o he-
morragica, infecciosa o inflamatoria, y mas raramente de forma
secundaria a la compresion por herniacion discal aguda, absce-
so o0 tumor. Se caracteriza por la pardlisis flacida de ambas ex-
tremidades inferiores, con déficit sensitivo y trastornos vegetati-
vos, y abolicién de reflgjos debajo del nivel de lalesion (shock
medular).

En este nivel, la hemiparesia 0 monoparesia son excepcio-
nalesy se pueden deber a un sindrome hemimedular. El sindro-
me de la cola de caballo y del cono terminal son también dos
entidades que hay que tener en cuenta ante un paciente que pre-
sente paraparesia asociada a trastornos esfinterianos, impoten-
cia, clinica piramidal asociada a atrofia muscular en extremida-
desinferioresy, aungue no siempre, dolores radicul ares.

Ataxia sensitiva

Lamarcha es facilmente confundible con la ataxia de origen ce-
rebeloso asimple vista. Los pacientes larefieren como ‘torpeza
cuando camino aoscuras . En este caso, € signo de Romberg es
positivo, y presenta, ademds, caida brusca del pie sobre el suelo.
El origen mas frecuente, en este nivel, son las polineuropatias
sensitivas, paraneoplasicas o familiares, pero también la pode-
mos observar en determinadas formas de sindrome de Guillain-
Barré.

Marcha en esteppage

Las principales quejas del paciente son la ‘dificultad para subir
las escaleras' y ‘tropiezo con |as puntas de los pies', por ladebi-
lidad de los misculos elevadores del pie. Caracteristica de las
polineuritis, neuropatia del cidtico popliteo externo, polineu-
ropatias como el sindrome de Charcot-Marie-Tooth, lesiones en
la cola de caballo, esclerosis lateral amiotréfica, miopatias con
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afectacion distal, etc., €l paciente debe levantar exageradamente
las rodillas durante la deambulacién para evitar tropiezos se-
cundarios aladificultad parala dorsiflexion del pie afecto.

La patologia muscular, en estadios generalmente avanzados,
produce también un patrén caracteristico de la marcha.

Marcha miopatica o ‘anserina’

Esta ocasionada por la debilidad de |a musculatura de la cintura
pelvianay los erectores del tronco. Es caracteristica de las dis-
trofias musculares, pero también estd presente en polimiositis,
amiotrofias espinales, etc. La clinica fundamental es la dificul-
tad paralevantarse de la silla, que llega a ser incluso imposible
sin ayuda, o desde & suelo (maniobra de Gowers). En la deam-
bulacién se objetiva una excesiva separacion de las piernas, hi-
perlordosis lumbar y bamboleo de las caderas.

Marcha antidlgica

Es un trastorno de lalocomocion secundario a posturas antidl-
gicas, generalmente secundario a una patol ogia muscul oesque-
Iética.

En las enfermedades de la placa motora, la caracteristica princi-
pa eslafatigaante €l esfuerzo mantenido durante laexploracion.

ALTERACION DE LA MARCHA EN EL ANCIANO

Los trastornos de la marcha aparecen hasta en un 25% de la po-
blacién anciana (mayores de 65 afios), y es una patologia que ha
adquirido una gran importancia en la actualidad. Hasta en un
40% se producen caidas secundarias, en un 10-15% con fractu-
ras, y es unade las principales causas de traslado a residencias
de anciano.

Se suele expresar como una ‘marcha cautelosa’, con pasos
cortos y escaso aumento de la base de sustentacion, sin claro
arrastre de los pies e influenciada por ‘el miedo acaerse’, moti-
vo por €l cual mejora significativamente con algin apoyo. El
resto de la exploracidn neurol 6gica suele ser normal.

En lamayoria de los casos, no se puede encontrar una Uni-
ca causa subyacente, y se etiqueta como ‘trastorno de la mar-
cha del anciano’, cuyo origen se acepta como multifactorial
(envejecimiento, atrofia muscular, artrosis, deformidades, pro-
blemas ortopédicos, déficit sensoriales, toxicidad farmacol 6gi-
ca...), a cua se le puede afiadir o no una patologia neurol 6-
gica especifica.

El tratamiento fundamental es|a adecuacién ambiental, me-
didas de apoyo y supervision familiar, asi como mantener una
actividad fisica apropiada segin €l caso.

DIAGNOSTICO

Como hemos mencionado, €l principal método diagnéstico esla
observacion clinica, apoyada con los hallazgos patol 6gicos en
la exploracion neurol égica

No obstante, existen multiples exdmenes complementarios,
gue segln la sospecha clinica pueden ayudar a confirmar el
diagnéstico.

Estudios analiticos

En todos los casos debe realizarse de forma rutinaria un hemo-
grama, bioquimica e iones, coagulaciéon, perfil lipidico, estudio
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de anemia (vitaminaB,,), tiroideo y serologias, etc., segiin sos-
pechaclinica

Los valores séricos de las enzimas muscul ares (creatincina-
s, lactato deshidrogenasa, alanina aminotransferasa, aspartato
aminotransferasay aldolasa) son esenciales ante la sospecha de
patologia muscular, tanto en el diagndstico como en la valora
cién evolutiva y monitorizacion de la respuesta a tratamiento.
La creatincinasa se considera el marcador con mayor sensibili-
dad para valorar €l dafio muscular. Aun asi, ocasionalmente se
han observado casos de miositis con total normalidad en los va-
lores dela creatincinasay elevacion aislada de laadolasa, ape-
sar de su baja sensibilidad y especificidad [12].

Neuroimagen cerebral y/o medular

Con o sin utilizacion de contraste, resulta fundamental para des-
cartar lesiones tumorales, vasculares, desmielinizantes, hidroce-
faliaapresion normal, etc. El gran desarrollo reciente de la neu-
roimagen, con €l empleo de secuencias especificas, y la intro-
duccién de nuevas técnicas como la resonancia magnética fun-
cional, la espectroscopia, la tomografia por emision de positro-
nesy latomografia simple por emision de foton Gnico cerebral,
han permitido un mayor conocimiento del origen de laalteracion
motora, fundamentalmente en trastornos rigidoacinéticos y de-
mencias, para cuyo diagndstico diferencial son fundamentales.

Electromiografia y estudio de conduccion nerviosa

Son imprescindibles en el diagndstico diferencia de trastornos
de origen periféricoy localizacion de lalesion.

Estudios genéticos

Se han descrito mdiltiples ateraciones genéticas como causa de
enfermedades neurol 6gicas. Es el Unico estudio que permite un
diagnéstico de certeza en dichas patologias, pero en la préctica
clinica diaria, actualmente, solo tenemos acceso a un pequefio
porcentgje de ellas, como son laenfermedad de Charcot-Marie-
Tooth, la polineuropatia hereditaria con sensibilidad a la pre-
sion, ladistrofia mioténicatipo 1, las coreas, la enfermedad de
Parkinson, etc.

Biopsia muscular y de nervio periférico

Es diagndstica en miopatias, neuropatias periféricas (permite la
diferenciacion segun el patrén de afectacion en origen axonal o
desmielinizante), polineuropatia secundaria a vasculitis, etc.

Biopsia de piel

Su estudio permite laobservacion y el andlisis microscopico de
las terminaciones nerviosas sensoriales. En determinados pa-
cientes con dolor secundario a polineuropatias sensitivas en los
que la biopsia del nervio sural fue normal, se han objetivado
signos de degeneracion y pérdida de terminaciones nerviosas a
través de este estudio.

Otros

Estudios de funcion vestibular (maniobra de Hallpike, test cal6-
ricos...), etc.

MEDIDAS TERAPEUTICAS

El tratamiento de los trastornos de la marcha debe realizarse
por un equipo multidisciplinar, que incluya al neurélogo, el
médico de atencién primaria, €l fisioterapeutay el rehabilita-
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dor, incluyendo medidas farmacol égicas (cuando sea preciso),
educacionales, programas de gjercicios y de entrenamiento,
que se llevarén a cabo tanto en el hogar de forma autdnoma
como con profesional, medidas ortopédicas y modificaciones
ambientales.

REHABILITACION Y PREVENCION
DE COMPLICACIONES

Es fundamental un programa de rehabilitacion intensiva de la
marcha especifico para cada paciente, asi como un tratamiento
complementario con fisioterapia, de forma prolongada, con el
objetivo de conseguir lamaxima recuperacién funcional y/o mi-
nimizar la velocidad de progresion, como ocurre con la enfer-
medad de Parkinson [13].

En la actualidad, se han desarrollado mdiltiples programas
de rehabilitacion [14-19], como la estimulacion eléctrica fun-
cional, programas de entrenamiento guiados por imagen desde
el hogar, que en pacientes con hemiparesia tras accidente cere-
brovascular han demostrado tener una mejoria significativa en
la dindmica de la marcha (velocidad, longitud de paso, caden-
Cia, apoyo, €tc.) con respecto alos programas de rehabilitacion
pasiva habitual es, programas asi stidos por ortesis mecanica (lo-
komat robotic gait orthesis) [20-22], aunque en este caso no se
ha demostrado un beneficio superior, o programas de telerreha-
bilitacion y telemonitorizacion [23], [levados a cabo hasta ahora
en laenfermedad de Parkinson.

Se ha observado, en pacientes diagnosticados de enferme-
dad de Parkinson en estadio leve (Hoehn y Yahr 1-2), que este
beneficio en lafuncién motoratras rehabilitacién depende dela
pauta, y es superior con un programade ataintensidad. Asimis-
mo, en pacientes con secuel as de accidente cerebrovascular que
realizan rehabilitacion de forma precoz e intensiva, existe una
ligeramejoriaen las actividades de la vida diaria con respecto a
suinicio en fases tardias [24].

Se deben realizar medidas educacionales y asesoramiento
sobre aspectos fisicos (calzado apropiado, ortesis, etc.) [23-25]
y ambientales (iluminacién, alfombras, regularidad de la super-
ficie del suelo, obstaculos, etc.), minimizando los riesgos para
evitar las caidas y potenciando la autonomia del paciente, asi
como medidas preventivas de Ulceras y posturas anémalas
[26,27]. Se haobservado que llevar a cabo de forma conjuntaun
programa de intervencion de control de los factores de riesgo y
una adecuada rehabilitacion reduce hasta en un 30% el riesgo
de caidas [28-30].

TRATAMIENTO SEGUN LA ENFERMEDAD DE BASE
Enfermedad de Parkinson

Lautilizacién de levodopa y otros farmacos dopaminérgicos en
laenfermedad de Parkinson esta bien establecida, y se ha obser-
vado con ella una disminucion tanto en la duracion como en €
nimero de periodos off caracteristicos de laenfermedad en esta-
dios no avanzados [31]. Recientemente, se han introducido nue-
vas lineas de tratamiento sintomético para los trastornos de la
marcha, especialmente bloqueos de la marcha, como &l empleo
de metilfenidato en dosis bajas para la reduccion de laduracién
y lafrecuencia de los ‘ bloqueos de |a marcha periodos off en es-
tadios avanzados [32,33], la toxina botulinica (aunque todavia
existe controversia sobre ello), infiltrada generalmente en miem-
bros inferiores (gemelos), o la estimulacién del nicleo palido
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interno y del nucleo subtalamico de forma coadyuvante al trata
miento farmacol 6gico [34-36].

Distonia con respuesta a levodopa
Se caracteriza por unarespuesta excelente alalevodopa.

Enfermedad de Huntington

No existe en e momento actual ninguna medida terapéuticamo-
dificadora del curso de la enfermedad, y el tratamiento es pura-
mente sintomético. Los farmacos més empleados para la corea
son los neurol épticosy latetrabenacina, seglin toleranciaaefec-
tos secundarios, asi como la estimulacion cerebral profunda en
agunos casos. Esimportante destacar el posible empeoramien-
todelamarchay el equilibrio con el uso delos neurolépticos, a
exacerbar la sintomatologia parkinsoniana en los pacientes con
enfermedad de Huntington, sobre todo en estadios avanzados.
Se prevén estudios orientados hacia un posible papel de losin-
hibidores del fitocromo-c y de los receptores de adenosina en
los ganglios basales en dicha enfermedad [37-39].

Hidrocefalia a presién normal

Se han empleado diferentes técnicas, como las punciones lum-
bares de repeticidn, drenagje ventricular o la realizacion de un
shunt ventriculoperitoneal [40-43].

Trastorno de la marcha asociado a patologia vascular

Resulta fundamental € control exhaustivo de los factores de
riesgo vascular modificables.

Trastorno primario progresivo
de la marcha de origen subcortical

Se ha observado que puede ser subsidiario a tratamiento con
IMAO tipo B (rasagilina) [44], con reduccion de lafrecuenciay
duracion de los fenémenos de freezing. En latomografiasimple
por emision de fotdn Unico se observa un aumento de la perfu-
sion en las éreas afectadas.

Polineuropatias axonales

El cese de la exposicion ala sustancia toxica exo/endogena (al-
cohol, farmacos, etc.) eslamedidafundamental en el tratamien-
toy prevencion de la progresion de la enfermedad. En pacientes
con diabetes mellitus, es fundamental un control exhaustivo de
la glucemia, lo mismo que en la artritis reumatoide o la patolo-
giatiroidea, con lo que se consigue una mejoria sintomaticaim-
portante.

Polineuropatias desmielinizantes
(polineuropatia desmi€linizante inflamatoria
cronica, sindrome de Guillain-Barré)

Se benefician de més opciones terapéuticas y un tratamiento
mas especifico, siempre apoyado por un buen control de la en-
fermedad de base, como en los sindromes linfoproliferativos
(mieloma mdltiple o macroglobulinemia de Waldenstrém). En
la polineuropatia desmi€linizante inflamatoria crénica (CIDP)
de origen idiopatico o CIDP secundaria a gammapatia mono-
clonal de significado incierto, se han ensayado, con éxito, trata-
mientos con corticoides, inmunoglobulinas (1g), plasmaféresise
inmunosupresores. Sin saber alin e mecanismo, se ha observa-
do que larespuesta al tratamiento, en caso de gammapatias mo-
noclonales por IgG e IgA, es mejor que aquéllas ocasionadas
por IgM [45,46]. También se han descrito casos de pacientes
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con CIDP resistente a dichos tratamientos, en los que se obtuvo
algunarespuestaclinicaal tratamiento con interferén 3-1a (Avo-
nex ®) intramuscular. En casos de dolor neuropético, la gaba-
pentinareduce el dolor neuropético asociado a polineuropatia, y
se tolera bien con pauta progresiva (100-300, tres veces a dia,
con dosis de hasta4.000 mg) [47]. En estos casos, |os antidepre-
sivos triciclicos también se han considerado efectivos, aunque
no siempre se toleran bien (desimipramina 10-50 mg/24 h). La
duloxetinay la pregabalina se emplean, de forma especifica, en
e tratamiento del dolor en la polineuropatia diabética. La car-
bamacepinay otros anticonvulsionantes (fenitoina, topiramato),
como terapia de rescate en caso de fracaso con pregabalina o
duloxetina, estan actualmente en estudio, pero no existen aln
estudios comparativos que apoyen su utilizacion.

Trastornos de la marcha secundarios a espasticidad
Se pueden utilizar antiespésticos: benzodiacepinas (Valium ©),

clonacepam (Rivotril ®), baclofeno via oral [48] o a través de
bombaintratecal (Lioresal ®) [45], y tizanidina (Sirdalud ®).

MISCELANEA

Trastornos de la marcha secundarios a distonia

Como tratamientos antidisténicos destacan |os farmacos antico-
linérgicos —trihexifenidilo (Artane ®), biperideno (Akineton ®)
o prociclidina (Kemadren ®)—y la toxina botulinica, utilizada
con éxito en e tratamiento sintomético de distonias focales o
segmentarias, trastornos secundarios a espasticidad y espasmos
dolorosos. En algunos casos de distonia generalizada progresiva
refractaria al tratamiento farmacol 6gico, puede recurrirse a la
estimulacion cerebral profunda palidal.

CONCLUSION

Los trastornos de la marcha son, en el momento actual, una de
las patologias més prevalentes en las consultas de neurologia.
Un correcto diagndstico, apoyado en la anamnesis y explora-
cion fisica, permite clasificarlos, y un abordaje terapéutico pre-
coz, basado principalmente en la rehabilitacion, supone no sdlo
una mejoria en la calidad de vida de los pacientes y familiares,
sino también unareduccidn en el coste sociosanitario.
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LOCOMOTION AND GAIT DISORDERS

Summary. Introduction. Human beings are characterised by the specialisation of certain functions, such as language or the
ability to walk. We have achieved this capacity thanks to the devel opment of multiple connections among different areas of
the central and peripheral nervous system, together with adaptation of the musculoskeletal system. These are all essential to
be able to walk correctly and to keep our balance. Development. Gait disorders are currently receiving a great deal of
attention in neurology departments, and this fact is directly related to the phenomenon of the ageing of the population, sinceit
is a pathology that is particularly prevalent among the elderly. One of the fundamental mainstays in the study of these
disorders is being able to distinguish between the different clinical gait patterns and their classification according to the
neural system that has been damaged. Observation, the use of different manoeuvres in the examination and the search for
other associated clinical signs all enable us reach a good diagnostic approximation, which will later be confirmed with more
specific complementary techniques. Conclusions. From the therapeutic point of view, an early multidisciplinary intervention
by the neurologist, primary care, specialistsin rehabilitation and physiotherapistsimproves patients' quality of life and lowers
the rate of associated comor bidity and mortality, which also resultsin a reduction in spending on community health resources.
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