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Si bien las alteraciones motoras caracteristicas de las Enfermedades Cerebrovasculares (ECV)
son la pérdida de fuerza o paresia, secundaria al compromiso de la via piramidal, y la ataxia,
secundaria al compromiso del cerebelo o sus vias, en ocasiones las ECV producen alteraciones
motoras que no son piramidales ni cerebelosas. Estos trastornos del movimiento, de causa
vascular, son el motivo de esta revision.

Los trastornos del movimiento de causa vascular pueden dividirse en dos grupos:

I.- Trastornos hipercinéticos.

IL.- Trastornos hipocinéticos o Parkinsonismo vascular.

En el primero, predomina el exceso de movimientos, con un compromiso corporal
predominantemente asimétrico, sea de un hemicuerpo o un segmento de éste, con una clara
relacion temporal con una ECV sintomadtica y con una evolucion temporal del trastorno del
movimiento hacia la estabilidad o regresion. En el segundo grupo, predominala inhibiciénde los
movimientos normales, el compromiso corporal es predominantementesimétrico, generalmente
no tiene relacion temporal con una ECV sintomatica y la evolucion temporal tiende a la
progresion.

.- Trastornos hipercinéticos.



Se dispone de poca informacion en este tema. La mayoria proviene de series clinicas pequenas,
salvo algunas excepciones de datos de registros de pacientes consecutivos con ECV, con grupo
control . Por otra parte, las ECV son una causa inhabitual de trastorno del movimiento
hipercinético. En uno de los registros mencionados, que incluyé 1.500 pacientes consecutivos
que presentaron una ECV, so6lo 50 (3.5%) desarrollaron algun trastorno del movimiento
hipercinético hasta el afio de seguimiento .

Como lo dice su nombre, se caracterizan por la presencia de movimientos anormales
involuntarios. Los mas frecuentemente descritos son: corea—balismo >*°, distonia ¢, temblor

78 asterixis® y mioclonias '*12

, pudiendo presentarse en forma combinada o evolucionando de
uno a otro. Habitualmente son asimétricos, comprometiendo la mayoria de las veces el lado
contralateral a la lesion vascular (87% de los casos en un registro de ECV) !. Se relacionan
temporalmente con una ECV sintomatica, ya sea como parte del cuadro clinico inicial *>° o
presentandose en forma subaguda algunassemanas, o tardias algunos meses o afios luego de una
ECV %3 (Tabla 1). Tienden a estabilizarse sin progresar, o a regresar en forma parcial o total
2 En uno de los registro de ECV referido, al afio de seguimiento, un 94% de los pacientes
mostraba regresion espontanea de los movimientos involuntarios !. No hay un tipo de ECV,
isquémica o hemorragica, o una localizacion especifica de ésta, que se relacione con un
determinado movimiento involuntario, salvo el compromiso del nucleo subtalamico, que
caracteristicamente produce un hemibalismo contralateral '*. Los infartos son el tipo de ECV

que con mayor frecuencia se relaciona con trastornos hipercinéticos, de preferencia ubicados

en la profundidad de los hemisferios cerebrales, especialmente del subtipo lacunar! (Tabla 1).



Entre las hipotesis planteadas para explicar la aparicion de estos trastornos del movimiento,
como consecuencia de una ECV, esté la interferencia directa, por parte de las ECV, de la
integracion de estructuras cortico-subcorticales, mediante la interrupcion preferencial de vias
talamo-corticales, ademads de lesionar estructuras primarias integradas en el control del tono y
regulacion del movimiento . De este modo, infartos cerebrales de localizacién subcortical o
en nucleos profundos, preferentemente infartos lacunares y menos frecuentemente hemorragias
o el desarrollode malformaciones vasculares, como las malformaciones arteriovenosas, podrian
facilitar la aparicion de movimientos anormales en el tiempo. De hecho, el 64% de los casos de
movimientos involuntarios en relacién a una ECV en uno de los registro referidos mas arriba,
se relacionaron a infartos lacunares !. Cabe destacar que, comparado conun grupo control con
ECV de localizacion profunda, las hemorragias en esta localizacion se asocian a una mayor
probabilidad de desarrollar trastornos hipercinéticos, aunque sin llegar a ser estadisticamente
significativa su diferencia .

No se sabe por qué una lesion vascular semejante en cuanto al tipo, subtipo, tamafio y
localizacion, enun determinado paciente desencadenamovimientos involuntariosy en otro no.
Dado que con frecuencia hay un periodo de latencia entre la ECV y el inicio de movimientos
involuntarios, y en ocasiones estos son ipsilaterales a una lesion vascular unilateral, se puede
especular que ya sean se deben a un proceso de “maduracion” de una nueva estructura
funcional, que genera estos movimientos, a semejanza de la epileptogénesis, luego del dafio de
algunos nucleos y circuitosneuronales,o que produciéndosela alteracionestructural — funcional

que genera un movimiento anormal, éste s6lo se puede expresar tardiamente, cuando van



regresando los déficit focales, principalmente una hemiparesia, como se ha descrito en algunas
series 2 . Esta alteracion de la estructura funcional tenderia a “regularse” en el tiempo, con la
consecuente regresion parcial o total de los movimientos. Por otra parte la coreoatetosis y
distonia se han relacionado, especialmente en las lesiones talamicas, a una alteracion de la
sensibilidad postural, lo que llevaria a una excesiva activacion cortical, con contraccién anormal
de los musculos antagonistas .

a.- Corea-balismo:

Si bien semioldgicamente son diferentes y puede considerarseles como entidades
independientes, muchos los engloban bajo un solo sindrome, considerandose al balismo una
exageracion del coreay que incluso puede evolucionar uno a otro *. Ademas, su distincién no
importa en la patogenia, pronostico ni tratamiento de estas entidades.

El corea-balismo es el movimiento involuntario mas frecuentemente descrito en relacion a una
ECV !. Se puede presentar tanto en relacion a infartos, hemorragias y malformaciones
vasculares, que clasicamente se consideraba afectaban el niicleo subtaldmico ', pero también
ocurren por compromiso ya sea del nucleo subtalamico, talamico, caudado, putdmen, globo
palido, o de la capsulainterna o coronaradiata, contralaterdes (Tabla 1). Se cree que este tipo
de movimiento anormal se produce por lesion, ya sea del nucleo subtaldmico, requiriéndose la
destruccion de al menos un 20% de su volumen, o de sus vias aferentes: ansa lenticularis,
putamen, caudado, capsula interna o globo palido externo, con integridad, al menos parcial, y
desinhibicion del globo palido interno. Esto lleva a la exageracion de reflejos posturales, através

de la via eferente del palido al nucleo ventral del talamo, y de alli a la corteza cerebral motora



y luego por la via piramidal a las neuronas motoras *>!3, Este movimiento anormal se inicia
habitualmente en forma subita, en relacion al inicio **, o a los pocos dias 5 de una ECV
sintomatica, caracterizada especialmente por disartria 4, hemiparesia ** o hemihipoestesia * .
Tiende a ser asimétrico, comprometiendo un hemicuerpo (hemicorea — hemibalismo). La
mayoria de la veces tiende a disminuir en las siguientes horas 5. dias 3, semanas o meses ",
especialmente cuando no se compromete el niicleo subtalamico, sino su via eferente °.
Responde a benzodiazepinicos > pero no a haloperidol *. Aparte de la molestia que le causa al
paciente y a quienes lo rodean, puede llevar a la muerte por infarto al miocardio o insuficiencia
cardiaca, debido a lo intenso y continuo de los movimientos **.

b.- Temblor:

Las ECV son la causa mas frecuente de temblor rubral o mesencefalico, también llamado
“temblor de Colmes” '>!®. Se caracteriza por ser tanto de reposo, postural, como de accion, es
asimétrico, irregular, de baja frecuencia y gran amplitud '’. Se presenta en relacion a lesiones
vasculares que comprometen la via cerebelo-rubro-taldmica '® (Tabla 1).

Un temblor menos frecuente es uno de reposo, asimétrico, con flexo extension de los dedos de
la manoy en ocasiones también del pie, con una frecuenciade 4 a 6 Hz, de tipo parkinsoniano,
pero que no se acompaiia de hipo-bradicinesia, rigidez ni inestabilidad postural, propias del
parkinsonismo,y en ocasionespuede ir asociado a distonia ™®. Se relaciona frecuentementecon
infartos lacunares "®, aunque también se ha descrito en relacién a malformaciones arterio-

venosas ’, que comprometen los nicleos caudados o tilamo contralateral 7* (Tabla 1). En

algunos casos el temblor puede ir disminuyendo en el tiempo .



Otro tipo de temblor es uno de accion, contralateral a una ECV taldmica. Tipicamente se
presenta junto con otras alteraciones del movimiento como coreay distonia, y solo rara vez en
forma aislada "°.

Los pacientes con ECV que comprometen el cerebelo o sus vias, pueden presentar una
dismetria o temblor de intension, pero ésta no es la materia de esta revision.

Habitualmente el temblor se inicia tardiamente, meses o afios después de una ECV 7%, Este
inicio tardio, habla a favor de que se requiera un tiempo de “maduracién’de una alteracion para
que se genere el temblor.

El tratamiento se orienta segln el tipo de temblor. El rubral responde pobremente a la terapia.

20,21

Presenta una respuesta parcial a L-dopa , anticonvulsivantes y benzodiazepinas

(especialmente clonazepam)'®. En algunos casos se ha intentado tratamiento con lesion o

estimulacion talamica con resultados variables *2.

El segundo tipo de temblor, tipo
parkinsoniano, no responde a L-dopa ®.

c.- Asterixis:

Caracteristicamente compromete una sola extremidad superior, y se inicia en forma subita en
relacion a la presentacion de una ECV sintomadtica, especialmente infarto lacunar, aunque se ha
descrito también el relacion a hemorragias >*. Se cree que este tipo de movimiento anormal se
genera por la desinhibicién de la formacion reticular del mesencéfalo ° y se ha descrito en
relacion a lesiones del mesencéfalo, talamo, capsula interna, y lobulo parietal, contralaterales

? (Tabla 1).

d.- Distonia:



Este tipo de movimiento anormal en relacién a una ECV fue ya descrito en el siglo XIX®.
Caracteristicamentecompromete una extremidad superior. Habitualmente se inicia meses a afios
después de una ECV sintomatica, con buena recuperacion de su déficit focal ®. Generalmente
progresa durante los primeros meses para luego estabilizarse. Se han descrito especialmente en
relacion a infartos que comprometen el nucleo caudado, putamen, tdlamo o el brazo posterior
de la capsula interna contralaterales, con degeneracion secundaria al dafio estriatal del nucleo
talamico, y preservacion de la via piramidal ®. Algunos casos de distonias mioclénicas han
sido relacionados a disfuncién del nicleo intermedio ventral del talamo, el cual tiende a ser
frecuentemente afectado en pacientes con movimientos involuntarios anormales de causa
vascular 2. Responde mal a farmacos como haloperidol, levodopay baclofeno®. Algunoscasos
responden a anticolinérgicos, benzodiazepinicos, especialmente clonazepam, y cirugia a nivel
talamico o palidal >*. El uso de toxina botulinica ayuda a controlar los sintomas.

e.- Mioclonias:

A diferencia de los movimientos involuntarios previamente sefialados, las mioclonias en
relacion a ECV se han relacionado a malformaciones arteriovenosas y dolicoectasias mas que
a infartos o hemorragas, con compresion del parénquimay eventual fenomeno de robo vascular
10112627 Qe han descrito mioclonias en relacion a lesiones vasculares involucrando a regiones
talamicas, troncoencéfalo o cerebelo >?%*° habitualmente en ausencia de temblor *°. Se han
reportado casos aislados de mioclonus palatino en relacion a lesiones isquémicas o
malformaciones arteriovenosas que comprometen el tronco encéfalo (tridangulo de Guillain-

Mollaret) '**® y mioclonus faciales (labiales) secundarios a compresion del puente y/o bulbo



raquideo por arterias basilares dilatadas (dolico-mega basilares) ' e incluso mioclonus de
musculos abdominales por malformacionesarteriovenosasespinales?’. Las miocloniasde origen
cortical son excepcionales en relacion a la ECV .

Algunos casos de mioclonias han mostrado una respuesta parcial o total con el empleo de
clonazepam oral (alrededor de 1 mg al dia) '»*®, sumatriptan, 6 mg/dia por via subcutanea?, sin
ser de beneficio el empleo de 4cido valproico o fenitoina ***2. En el caso de las mioclonias de
origen cortical, se han descrito respuesta parcial con clonazepam,acido valproicoy piracetam
31,32

I1.- Parkinsonismo vascular.

Ya en 1894, Brissaud postuldé que el parkinsonismo era un sindrome, una de cuyas causas
podria seruna ECV **. Pero no fue hasta 1929 que el Parkinsonismo Vascular (PV) pasé a ser

(13

una entidad reconocida, gracias al clasico trabajo de Crichtley: Parkinsonismo
Arteriosclerético”. En éste propone que multiples lesiones vasculares en los ganglios de la base
eran presumiblemente la causa de una variedad de parkinsonismo®*®. Posteriormente, la
validez del concepto de que el parkinsonismotuviese una causa vascular fue cuestionado, dada
la falta de correlacion clinico-patoldgica, el no cumplir todos los pacientes con los criterios
modernos de parkinsonismo y el existir ambigiiedad respecto a siel PV era diferente de la EP

3437 Hoy en dia esta entidad es reconocida***>* esta respaldado por estudios con TC o RM

363940 'y confirmada por exdmenes neuropatolégicos ¥*=***!. De hecho, en algunas series, cerca

de un 40% de los paciente que habian presentado una ECV lacunar, y eran portadores ademas

de una alteracion de la sustancia blanca, tenian a los tres afios de evolucion en promedio, un



cuadro parkinsoniano *’. Es mas, después de la EP, las ECV y los farmacos son las causas mas
frecuentes de parkinsonismo **.

El PV se ha relacionado con diversas ECV: isquémicas, hemorragicas e incluso con aneurismas
y malformaciones arteriovenosas no rotas ***°. Hay autores que también incluyen como PV
aquellos secundarios a hipoxia, como el parkinsonismo post anéxico **, pero nosotros no lo
consideraremos como tal en esta revision.

Es dificil establecercon precision la incidencia del PV, dado los diferentes criteriosde definicion
utilizados en las diferentes series publicadas. Se estima es la causa de un 4 a 12% de los
parkinsonismos *>**, bajando a un 3 a 6% en aquellas series con estudio de neuroiméagenes o
patologicos 3%,

No hay un criterio clinico seguroy validado para el diagnoésticode un PV. Winikates y Jankovic
# han propuesto, a semejanza de la escala isquémica de Hachinski para el diagnostico de
demencia vascular, una escala isquémica para el diagnosticode PV, que tiene la limitacion de no
tener validacién neuropatoldgica, si bien los criterios son mads estrictos que la escala de
Hachinski, e incorpora las neuroiméagenes(Tabla 2)***. Ellos consideran que un paciente tiene
un PV, si presenta un cuadro de parkinsonismo definido por la presencia de al menos dos de
cuatro signos cardinales: bradi-hipocinesia, temblor de reposo, rigidez, perdida de reflejos
posturales y dos o mas puntos de la Tabla 2. Otros definen el PV por la presencia de
parkinsonismo (de acuerdo al criterio sefialado mas arriba), mas dos de los siguientes: historia
de ECV repetidas con parkinsonismo de inicio subito o evolucion escalonada, hipertension

arterial, paralisis pseudobulbar, marcha rigida de base ancha y signos piramidales difusos *. Por



otra parte, hay quienes emplean criterios menos estrictos y definen PV por la presencia de
parkinsonismo (de acuerdo al criterio sefialado mas arriba) y presencia de lesiones vasculares
en la RM, y que el cuadro no corresponda a un parkinson plus o existan otras causas de
parkinsonismo secundario™®.

En personas mayores, el diagnostico diferencial del PV se plantea especialmente con la
enfermedad de Parkinson (EP). Su diferenciacion tiene importancia en cuanto a su progresion
y tratamiento. Comparado con los pacientes que presentan una EP, los con PV tienen
diferencias clinicas y radioldgicas significativas (Tabla 3). Los estudios con SPECT utilizando
ligandos del transportador de la dopamina, han sido ttiles en diferenciar la EP del PV ¥, debido
a que en la EP se advierteuna disminucion asimétricaen la fijacionde este ligando en el caudado
y putamen, no asi en el PV %,

El PV comprende una serie de condiciones clinico-patologicas heterogéneas, que deben
diferenciarse, ya que la proporcion de cadauna de ellas secundariaa una ECV es muy diferente.
Siguiendo a Sibon, el PV se puede dividir en cuatro sub-tipos, los que pueden presentarse en
forma combinada **.

a.- Parkinsonismo *, Parkinsonismo Puro *° o Sindrome de Parkinson ¥.

Se define por la presencia de hipocinesia/bradicinesia,mas uno de los siguientessignos: temblor
de reposo de 4-6Hz, rigidez extrapiramidal o inestabilidad postural, no debida a otras causas.
La idea de que un cuadro de parkinsonismo puro, semejante a una EP, pudiera ser secundaria
a una ECV, surgié con el trabajo de Critchley “parkinsonismo arterioscleorotico”. Este

concepto fue bastante aceptado hasta los afios 60, fecha en que se publicaron estudios



epidemiologicosy patologicos en los cuales no se vio que la ECV fuera causa de parkinsonismo
puro. Critchleyentonces reviso su idea original, y en 1981 hizo una publicacionen que cambio
el término a “pseudoparkinsonismo arteriosclerotico”.

De los casos que cumplen los criterios clinicos de parkinsonismo puro, tipo EP, la gran
mayoria, sobre el 80%, en series con estudio neuropatoldgico, corresponden a una EP *°. Rara
vez una ECV produce un cuadro tipo EP *”. En las series clinico patologicas, soloun 1—3%
de los casos se debian a una ECV *>*'. Por otra parte, aproximadamente un 20% de los
pacientes con EP presentan en la RM una ECV * y en un 20 a 44 % de los casos de
parkinsonismo puro, y que el estudio patologico presenta alteracionescaracteristicasde la EP,
tienen lesiones cerebrovasculares incidentales, mayoritariamente infartos lacunares 341454647,
Es mas, en la mayoria de las series de EP, la prevalencia de la hipertension arterial,
enfermedades cardiacas y ECV, es menor que en el grupo control ***%. Mas aun, se ha
postulado que la disminuciéon de dopamina puede proteger contra la ECV, mientras que el
aporte, presumiblemente a través de su exitotoxicidad *® y elevacion de la homocisteina *,
puede producir una disfuncién endotelial y arterioesclerosis ****. Se debe por lo tanto tener
precaucion de calificar como PV a los pacientes que presentan un cuadro de parkinsonismo
puro y tienen una ECV, ya sea por historia o esta se detecta en una neuroimagen *®. Los
parkinsonismos puros secundario a una ECV, tienen mala respuesta a la L-dopa .

b.- Pseudoparkinsonismo

Corresponde a un cuadro de parkinsonismo, que no alcanza a cumplir los criterios diagnostico

del parkinsonismo puro **. Su expresién clinica mas frecuente y caracteristica es el trastorno



de la marcha, que puede ser su unica manifestacion, alteracién que se ha llamado parkinson del
hemi-cuerpo inferior, de la mitad inferior, o trastorno de lamarcha tipo frontal. Esuna marcha
inestable, de base ancha, con dificultad para su inicio y en los giros, que presenta bloqueos
(imantacién), de paso cortos (a petit pas) *. A diferenciade la EP, los pacientes no presentan
postura en flexion, festinacion y conservan el braceo.

De acuerdo a la descripcion de Crichtley, quien acufio el termino de pseudoparkinsonismo
arteriosclerotico, este termino también es aplicable a pacientes que cumpliendo los criterios de
parkinsonismo, su clinica es diferente a la EP (pseudoparkinson). Es asi como ademas de la
alteracion de la marcha, pueden presentar bradi-hipocinesiay rigidez (habitualmenteno del tipo
rueda dentada ni piramidal). A partedel tipo de trastorno de la marcha, se diferencia de la EP
porque generalmente no se acompaia de temblor, el compromiso es simétrico, y afecta a
personas en promedio de mayor edad (Tabla 3).

c.- Parkinsonismo Atipico:

Corresponderia a un parkinsonismo puro, pero con signos adicionales, que no se ven en la EP,
como hemiparesia, signos cerebelososo pseudobulbares®**>. Son de inicio sibito, pueden tener
progresion escalonada y responden mal a la L-dopa. Se relacionan a infartos lacunares
multiples *°.

d.- Parkinsonismo relacionado a otras enfermedades degenerativas primarias (no EP)
o Parkinson plus:

Las ECV pueden producir un cuadro clinico de paralisis supranuclear progresiva, atrofia

multisistémica y la degeneracion cortico-basal. Algunos autores, utilizando los criterios



diagnosticos de la Tabla 2, refieren que un 25 a 33 % de los cuadros de paralisis supranuclear
progresiva podria ser de origen vascular, pero solo un bajo porcentaje tiene confirmacion
neuropatologica %,

Las lesiones vasculares subyacentes al PV y su perfil temporal son diversos. Los sub-tipos
parkinsonismopuro y parkinsonismo atipico, tienden a ser de inicio subito (PV de inicio agudo)
3 antes de un mes de una ECV sintomatica, preferentemente son asimétricos, pueden ser no
progresivos e incluso presentar mejoria espontanea ***7. Habitualmente se deben a un infarto
(mayoritariamente lacunar), y menos frecuentemente a una hemorragia®'. El
pseudoparkinsonismo por su parte, habitualmente es de inicio insidioso *' (PV de inicio
insidioso) *°, es progresivo, y se relaciona a alteraciones difusa de la sustancia blanca
supratentorial e infartos lacunares multiples *%. El parkinsonismo puro y el atipico son menos
frecuentes, constituyendo el 25% de los PV en la serie de Winikates 4.

El mecanismo por el cual las lesiones vasculares producen PV no est4 claramente establecido.
Solo hay un caso publicado de hemiparkinsonismo, confirmado patolégicamente, con
compromiso restringido de la sustancia nigra por una ECV isquémica, pero ipsilateral a la
lesion, por lo que se puede decir que la PV no se debe a un compromiso directo de la sustancia
nigra ¥*. Los mecanismos propuestos varian segiin el cuadro clinico y la lesion vascular
subyacente. Los casos de parkinsonismo puroy parkinsonismo atipico se han relacionado con
lesiones de los ganglios basales, pudiendo explicarse el parkinsonismo por compromiso post
sinaptico. Sin embargo, las lesiones vasculares de los nicleos grises centrales rara vez dan un

cuadro de parkinsonismo **. Esto se explica pues la lesion debe comprometer selectivamente



ciertos nucleos como el ventro-lateral del tdlamo y el globo palido externo, y dejar indemne el
globo palido interno, corteza y via motora ***° lo que es inhabitual para una lesiéon con
distribucion vascular. Un compromiso mds extenso probablemente impediriaque se manifestara
el cuadro Parkinsoniano **. Por otra parte, se ha descrito en infartos extensos de los nucleos
grises centrales una pérdida de las neuronas de la sustancia nigra ipsilateral, como expresion de
una degeneracion neuronal retrograda®®, o por excesiva estimulacion resultante de la perdida de
la inhibicién por GABA*. El rol de estas alteraciones para explicar el PV no esta establecido.
El pseudoparkinsonismo se relaciona principalmente con lesiones difusas de la sustancia
blanca hemisférica cerebral, presumiblemente por isquemia crénica **°. Esta alteracion
comprometeria a los circuitos que conectan el talamo con la corteza frontal >34 A 1a vez,
la isquemia determinaria perdida de los receptores D1, disminucion de receptores que activan
la via dopaminérgica y proteinas (parkin), que protegen a las células dopaminérgicas **. Un
problema mayor para todas estas hipotesis, es que no hay una clara diferencia en la localizacion
y extension de las lesiones vasculares, tanto de los nticleos grises centrales, como de la
sustancia blanca, en aquellos pacientes con o sin parkinsonismo>***’. Cabe preguntase entonces
si podria existir una EP subclinica en aquellos que desarrollan un parkinsonismo 3*.
Tratamiento del PV.

1.- Dado que es producido por una ECV, es aplicable la prevencion primaria y secundaria de
¢éstas (control de la presion arterial, Diabetes Mellitus, niveles de lipidos, uso de antiagregantes
plaquetarios, etc.). Es mas, aun en la EP es aplicable este criterio, ya que la ECV agrava su

cuadro clinico 3.



2.- Si bien caracteristicamente la respuesta a la L-dopa es pobre 7, se debe intentar y por un
plazo de al menos de 3 meses, ya qua hay un porcentajes de pacientes que se benefician 53,
La respuesta a la L-dopa se explicaria por un dafio ubicado mas bien en la via nigro-estriatal
3333 por lo que los pacientes que mas se benefician son aquellos con infartos lacunares de los
ganglios de la base, no asi aquellos en que el PV se debe a una alteracion difusa de la sustancia
blanca que compromete la via tilamo cortical >*.

3.- La fisio-kinesioterapia es de utilidad, especialmente en los pacientes con menor cantidad de
infartos lacunares y alteracion de la sustancia blanca .

4.- Hay terapias descritas como utiles en un porcentaje de pacientes, pero que requieren de
confirmacion. Una serie mostr6 utilidad con el uso de un precursor de la norepinefrina, L-
threo- dops **. En otra serie, un 37.5% de los pacientes con PV (de acuerdo a los criterios de
la Tabla 2), mejoraron sumarcha dentro de la primeras 12 horas de extraérseles 35 a 40 cc de
LCR, sin que ninguno de ellos tuviese en la RM elementos consistentes con hidrocéfalo
normotensivo '®. En casos de PV con anticuerpos anticardiolipinas positivos, que en una serie

llegd al 41% de los casos, se ha postulado el uso de anticoagulantespara disminuirla progresion

del cuadro, pero no se han realizado estudios al respecto >.



TABLA 1.
Trastornos del movimiento hipercinético: localizacion anatdmica de las lesiones

vasculares y relacion temporal con la ECV

Movimiento involuntario Localizaciones descritas Relacion
con ECV
Coreoatetosis —balismo: Subtalamo, caudado, putamen, palido, I

capsula interna, corona radiada *>.

Distonia: Putamen, caudado °. T
Temblor: Mesencéfalo, cerebelo, caudado, talamo "81%1°. T
Asterixis: Lobulo parietal, talamo, capsula interna,

mesencéfalo >3, I
Mioclonias Corteza, tdlamo, puente, bulbo,

médula espinal '#2%272?, LT
I: al inicio

T: tardiamente



TABLA 2

Escala diagnostico de Parkinsonismo Vascular 344,

Caracteristicas: Puntos

* Evidencia angiografica o patologica de enfermedad 2
vascular difusa.

* Inicio del Parkinsonismo dentro del primer mes de

una ECV 1
* Antecedente de 2 o mas ECV. 1
* Antecedente de 2 0 mas FRV(*) para ECV 1

* Estudios de neuroimagenes (TC o RM) con evidencia de
enfermedad vascular involucrando al menos

2 territorios vasculares. 1

(*) FRV = factores de riesgo vascular: Hipertension arterial, tabaquismo, diabetes mellitus,

hiperlipidemia, enfermedad cardiaca asociada con ECV, otros FRV.



TABLA 3

Principales caracteristicas del Parkinsonismo Vascular que lo distingue de

la Enfermedad de Parkinson 34353847,

Compromete a sujetos de edad mas avanzada (habitualmente mayores de 65 afios),

mayoritariamente hipertensos arteriales y/o diabéticos.

Tiende a comprometer predominantemente  las extremidades inferiores
(parkinsonismo de la mitad inferior o cuerpo inferior), con rigidez (habitualmente
no del tipo rueda dentada ni piramidal) e inestabilidad postural, con caidas

frecuentes, habitualmente no acompafiado de temblor de reposo.

El compromiso clinico tiende a ser mas bien simétrico, siguiendo un curso

habitualmente de mas répida progresion

A menudo presencia de signos atipicos como piramidalismo,paralisis pseudobulbar,

e incontinencia. Mayor frecuencia de demencia.

Los estudios de neuroimagenes (TC, RM) muestran una enfermedad vascular,
habitualmente multisectorial, abarcando preferentemente la sustancia blanca
subcortical, gangliosbasales, tallamoy en ocasionesel tronco cerebral (mesencéfalo),
en mas del 90% de los casos (100% con RM). Los infartos lacunares y las
alteraciones de la sustancia blanca constituyen los hallazgos subyacentes mas

frecuentemente descritos.

La respuesta al tratamientocon L-Dopa tiende a ser escasa o nula en la mayoria de

los casos.
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