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INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson (EP)} pertenece al grupo de los llamados
trastornos del sistema motor. Descrita por primera vez en 1817 por
James Parkinson, quien la defini6 como una enfermedad
“especialmente aflictiva, sin perspectiva de escape, de larga evolucion,
en la que existe temblor de reposo, bradicinesia, rigidez e inestabilidad
postural”,

Desde el punto de vista anatomopatologico se caracteriza por pérdida
de las neuronas pigmentadas predominantemente en la sustancia
negra mesencefalica, con las tipicas inclusiones eosinofilicas
intracitoplasmaticas, llamadas cuerpos de Lewy de localizacion tanto
en la sustancia negra como €n ¢l locus ceruleus y en los nucleos
dorsales dei vago. La EP es de etiologia desconocida, por ello se le llama
Parkinson idiopatico o primario.

Por otro lado, el término de ‘pa.rkinsonismo’ se aplica a aquellas
situaciones clinicas en que los signos de la EP ocurren como
consecuencia de un factor causal identificable, tal como la exposicion a
farmacos o toxicos, trastornos metabblicos o infecciosos, ¥ secundaria a
procesos ~ e€xXpansivos intracrancales, iraumatismos ¥ lesiones
vasculares.

Recientemente se ha acufiado ¢l término de “Parkinson plus”, a un
grupo de afecciones neurodegenerativas en las que los sintomas
extrapiramidales de la EP se asocian con signos de afeccién piramidal,

cerebelosa, afeccion del sistema nervioso auténomo y nervio periférico

.



por extension del proceso degenerativo a estos sistemas. Los
padecimientos mas representativos 0 comunes en este grupo son, la
Paralisis supranuclear progresiva (Steele-Richardson-Olszewski), 1a
enfermedad de Shy-Drager, ]a Degeneracion olivoponto-ccrcbelosa y la
Degeneracion corticobasal entre otras.

Por Parkinson vascular se entiende aquella forma de Parkinson
secundario a lesiones vasculares cerebrales multiples o en territorios
especificos. El diagnostico es por exclusion y el definitivo se obtiene por
los datos clinicos de parkinsonismo en donde ¢l estudic patologico
demuestre las lesiones isquémicas cerebrales en ausencia de Cuerpos
de Lewy, sin pérdida de sustancia negra. Clinicamente se ha descrito
que el Parkinson vascular cursa con trastorno de la marcha al inicio
{Parkinson de la mitad inferior del cuerpo), una progresion escalonada,
con poca seborrea ¥ temblor ausente o de menor gravedad que en el
Parkinson idiopatico. Los hallazgos en tomografia © resonancia
magnética corresponden a infartos en sustancia blanca y nucleos
basales, pudiendé existir discreta dilatacién ventricular y atrofia
cerebral. Los sujetos portadores de Parkinson vascular frecuentemente
presentan factores de riesgo para enfermedad vascular cerebral y/o
antecedentes de eventos vasculares isquémicos cerebrales [Trenkwalder
1995]. Durante 1a evolucion puede presentarse una mejoria espontanea,
Yy frecuentemente pobre respuesta al tratamiento con L-Dopa (Tolosa

1984].




La existencia del Parkinson vascular es debatida por la ausencia de
una adecuada correlacién entre los hallazgos clinicos, radiologicos €
histopatolégicos [Murrow 1990}. Es frecuente observar infartos en los
nicleos basales sin parkinsonismo [Fisher 1965], y por otro lado
sujetos que han tenido un cuadro clinico idéntico al de Parkinson
idiopatico, en estudios de autopsia documentan ex{ensos infartos
lacunares en ganglios basales, en ausencia de cuerpos de Lewi y sin
pérdida de sustancia negra.

La frecuencia de eventos vasculares cerebrales en pacientes con EP se
ha reportado y ha sido comparada con grupos control. Hoehn y Yahr en
1967 reportan una mayor frecuencia de eventos vasculares cerebrales
en sujetos con EP que en grupos controles, posteriormente Struck en
1690 reporta una menor frecuencia y ¢s en 1992 que en un articulo
publicado por Ross propone que la frecuencia de eventos vasculares
cerebrales es similar en EP que en los grupos control.

En el presente estudio evaluamos a sujetos con diagnéstico de
enfermedad de Parkinson quien en el estudio de resonancia magnética
cercbral hayan demostrado lesiones vasculares isquémicas, haciendo

una correlacion clinica € imagenologica.



ANTECEDENTES

Brissaud, en 1894 propuso que ]a sustancia negra era el sustrato
anatbmico para la rigidez y el temblor. Propuso asi mismo el concepto
de sindrome parkinsénico el cual implica multiples etiologias, ¥
considerd que una lesién isquémica puede ser la causa del
parkinsonismo. En 1929, Critchley propuso el concepto de
parkinsonismo vascular, en aquellos que presentaban rigidez no
piramidal, enlentecimiento de los movimientos, con una mayor
incidencia de otros signos como paralisis pseudobulbar, demencia ¥
espasticidad, en donde el temblor usualmente no s€ presentaba
{Critchley 1929]. Sin embargo no hubo aceptacion en general (Yarh,
1984} ya gque por un lado 12 definicién resultaba imprecisa y por otro,
algunos autores utilizaban esta misma idea la para referirse al estado
lacunar (Denny Brown, 1962}, y otros s¢ referian a enfermedad
oclusiva de  grandes vasos donde el parkinsonismo iniciaba
sibitamente, seguido de una mejoria espontanea [Mayo 1986). Ademas
de que otras causas de parkinsonismo como atrofia de sistemas
multiples, la paralisis supranuclear progresiva ¥ degeneracion
corticobasal no habian sido reconocidas en esas fechas y también
habian sido incluidas [Chang 1992).

Fisher en 1965 describié varios sindromes asociados con infartos
jacunares, la mayoria de ellos relacionados con ia via piramidal u otras

vias largas, sin embargo no reconocié €l parkinsonismo como una




manifestacién de infartos lacunares [Fisher 1965). En 1967 Hoehn y
Yahr retomaron el concepto de parkinsonismo vascular y es en 1984
que Tolosa y Santamaria apoyan esta patologia no solo desde el punto
de vista clinico sino también con la demostracion de infartos €n
ganglios basales mediante tomografia de craneo. Sus casos difirieron de
los previamente descritos en que no tuvieron historia de ictus,
demencia u algin dato de dafio a la via piramidal, mostrando
moderado beneficio con el tratamiento con L-dopa, hallazgo importante,
ya que anteriormente se consideraba que €l parkinsonismo vascular no
respondia a la L-dopa (Tolosa 1984].

Otras caracteristicas que han sido propuestas para el Parkinson
vascular son un excesivo enlentecimiento del electroencefalograma
(EEG}, nmnivecles normales de acido homovalinico en liquido
cefalorraquideo [Parkes 1974), y anormalidad en los potenciales
evocados somatosensoriales [Tachibana 1987].

Murrow en 1990 publicé el caso de un hombre hipertenso de 74 anos de
edad, con un cuadro clinico indistinguible de la enfermedad de
Parkinson con una evolucién de veints afios quien habia tenido buena
respuesta al tratamiento con L-dopa, ¢l reporte histopatolégico post-
mortem mostré nUMerosos infartos lacunares en el nucleo caudado,
capsula interna, globo palido, putamen y mesencéfalo, conservando una
poblacion neuronal normal en la sustancia nigra. Los macrofagos llenos

de melanina fueron escasos, asi como los cuerpos de Lewy. Es decir no




hubo datos concluyentes de EP, apoyando el concepto de Parkinsen
vascular [Murrow 1990].

En un estudio de 234 sujetos con diagnostico clinico de EP, se
separaron 13 por mala respuesta al tratamiento con L-dopa , los
cuales fueron estudiados como posible etiologia vascular, se les
suspendieron todos los farmacos antiparkinsénicos, 11 {4.4%) de éstos
sujetos mostraron lesiones isquémicas en tomografia ¥ resonancia
magnética y no Se deterioraron al suspenderles el tratamiento. El
patron de isquemia cerebral fue: lesiones de sustancia blanca
profundas subcorticales como periventriculares, infartos lacunares €n
ganglios basales ¢ infartos en lobulo frontal. Considerandose que estos
11 sujetos {4.4%) correspondian a Parkinson vascular. Uno de éstos fue
confirmado por autopsia. S¢ demostrd nuevamente que €n este tipo de
parkinsonismo el temblor es minimo, que ¢l inicio habia sido insidioso ¥
postulandose por primera vez que infartos frontales podian causar
parkinsonismo como resultado de la afeccién de la via cortico-estriado-
talamo-cortical. En ese mismo estudio, 100 sujetos que si respondieron
al tratamiento con L-dopa, se les hizo una tomografia de craneo,
encontrandose que 29 de ellos presentan lesiones isquémicas
cerebrales: infartos corticales en 3, lacunas en Qe hipodensidades
periventriculares it 17, concluyendo que la enfermedad
cerebrovascular s comun en la edad aduita, y que no son la causa del
parkinsonismo. Por lo tanto la coexistencia de enfermedad vascular

cerebral y la EP es frecuente, recomendando que el estudio de un




paciente con EP debe incluir tomografia e idealmente resonancia
magnética ante la posibilidad de una etiologia vascular, sobretodo en
pacientes con pobre respuesta a la L-dopa [Chang 1992].

Godwin y colaboradores encontraron una menor incidencia de infartos
cerebrales en pacientes con enfermedad de Parkinson, lo cual se
consideréd que podia estar en relacion con menor ateroesclerosis y
posiblemente asociado al menor indice de tabaquismo, ademas la
disminucién de dopamina en estos pacientes podia ser considerada
como protectora contra el desarrollo de infartos cerebrales [Godwin-
Austen 1982). Posteriormente se demostro que la incidencia acumulada
de infarto cerebral, hipertension y diabetes mellitus en pacientes con
enfermedad de Parkinson no fue diferente al de grupos control {Levine
1992]. En 1994 Gorell JM, ¥ colaboradores publicaron un articulo en
donde consideran que cuando se encuentra una mayor incidencia de
infartos cerebrales en pacientes con EP, puecde deberse a que estos
sujetos  son valorados por neurdlogos quienes son mas aptos para
diagnosticar y documentar dafio isquémico vascular.

Ese mismo ano se estudiaron pacientes con parkinsonismo ¢ infartos
lacunares identificados por TAC y los comparé con parkinsénicos sin
infartos lacunares, apoyando nuevamente que &s indistinguible el
cuadro clinico de Parkinson vascular y el idiopatico, excepto porque en
el Parkinson vascular se tenia menos temblor. Encontrando ademas
que los sintomas extrapiramidales fueron asimétricos en un 55% y no

relacionados con el sitio de las lacunas. La localizacién mas frecuente




de las lacunas fue el nucleo lentiforme 75%, caudado y nucleo
lentiforme 20% y nucleo caudado solo 5%, sugiriendo finaimente que el
parkinsonismo y las lacunas en ganglios basales pueden ocurrir €n
forma independiente [Inzelberg 1994).

En un estudio que incluyeron 45 sujetos a quienes por medio de
tomografia se les detectd infartos lacunares en ganglios basales, les fue
realizada una evaluacién neuroldgica encontrando que 17 (38%)
tuvieron parkinsonismo, ictus con hemiparesia contralateral en 14
{31%), mientras que 9 (20%) tuvieron ambos, parkinsonismo Y
hemiparesia, no encontrando una correlacion entre la localizacién y €l
namero de infartos con la presentacion clinica. Senalando una vez mas
la posible comorbilidad [Reider 1995).

Un reciente estudio reporté 24 Casos de Parkinson vascular
confirmados por autopsia, los cuales se caracterizaron por progresién
escalonada, francas alteraciones de la marcha con “congelamiento”,
ausencia de temblor y ninguna respuesta al tratamiento con L-dopa, la
mitad de estos pacientes tuvieron afeccién de la via piramidal y datos
de afeccién pseudobulbar. Las lesiones vasculares no tuvieron
diferencias cuando se compararon los cerebros con enfermedad de

Binswanger sin parkinsonismo {Yamanouchi 1997].
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METODOLOGIA

A) Captacion de sujetos.

De los pacientes atendidos en la Clinica de movimientos anormales del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia de 1987 a 1997 con
diagnéstico de EP, fueron analizadas las resonancias magnéticas de
craneo que estuvieran reportadas como anormales, de éstas se€
seleccionaron  aquellas en  las cuales se observaran imagenes
correspondientes a dafio isquémico vascular. Una lesién isquémica
cerebral fue definida como hipodensidades periventriculares, lacunas o
infartos corticales como subcorticales. Siendo seleccionados un total de
70 sujetos con diagndstico clinico de EP con resonancia magnética con
lesiones vasculares isquémicas.

B) Evaluacion imagenologica.

Fueron revisadas las imagenes de resonancia magnética de los 70
sujetos, clasificandolos de acuerdo al numero y tamaifo de las lesiones
isquémicas en:

1. Lacunar unico.

II. Lacunar multiple.

11 Infarto por afeccién de vaso de mediano calibre.

Los estudios que mostraron lesiones lacunares multiples fueron
analizados y clasificados segun la localizacion anatémica de dichas

lesiones en diferentes grupos (ver anexo 1).




C) Evaluacién clinica.

Se obtuvieron los siguientes datos del expediente clinico siendo vertidos
en una hoja de captura de datos (ver anexo 2).

D) Evaluacién estadistica.

Se llevé a cabo la evaluacion por medio del analisis de frecuencia para
la descripcion estadistica de la serie, asi como tablas de contingencia
2x2 usando prueba exacta de Fisher o xZ, dependiendo del numero de

casos.




HIPOTESIS

1. El tipo, tamafio, nimero y localizacién de las lesiones vasculares en
pacientes con enfermedad de Parkinson modifican e! cuadro clinico, la

respuesta al tratamiento y el prondstico de los pacientes.



OBJETIVOS

1. Correlacionar los aspectos clinicos de los sujetos estudiados con las
caracteristicas de! dano vascular cerebral demostrado por
resonancia magnética.

2. Demostrar en que grado las lesiones isquémicas de loé pacientes con
enfermedad de Parkinson influyen en el tratamiento y pronostico de

los pacientes.




RESULTADOS

De los sujetos atendidos en la clinica de movimientos anormales del
Instituto Nacional de Neurologia ¥y Neurocirugia se incluyeron 70
sujetos, 36 hombres (51%) y 34 mujeres {49%) con una edad promedio
de 68 aios.

En 13 (18%) pacientes existia el antecedente familiar de enfermedad de
Parkinson. De los factores de riesgo para Enfermedad Vascular Cerebral
(EVC) hubo 22 (3 1%) con Hipertension arterial sistémica, 21 (30%)} con
tabaquismo, 5 (7%} con Diabetes mellitus, 4 (6%) con cardiopatia y 2
(3%) con antecedente de un infarto cerebral previo.

El inicio de las manifestaciones clinicas fue de tipo progresivo en 50
sujetos (72%}, ¥ de tipo subito en 20 (28%).

El promedio de seguimiento una vez hecho el diagnostico, fue de 2 anos
(desviacion estandar de 2.4 afios). Enla exploracion fisica ademas de
los sintomas parkinsénicos, s¢ presentaron alteraciones sensitivas en
12(18%) sujetos, sintomas motores por afeccion piramidal en 8(12%)
sujetos.

Mediante 1a escala de Hoehn y Yahr 26(37%) pacientes tenian datos
unilaterales {Grado I}, 20{28%) tuvieron manifestaciones bitaterales sin
alteracion del balanceo(Grado i}, 16(23%) tuvieron alteraciones
bilaterales € inestabilidad postural pero independientes {Gradolll}, 7

(11%) con alteracion severa pero conservando la capacidad para
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caminar (Grado IV) y solo 1{1%) tuvo una afeccion grave obligado a
permanecer en cama {Grado V).

En la imagen de resonancia magnética se observaron 63 {90%) estudios
con lesiones lacunares mﬁltiples, 5 (7%) con lesion lacunar unica y 2
(3%) tuvieron afeccion de vasos de mediano calibre.

La ubicacion mas frecuente de las lesiones vasculares fue la corona
radiada frontal y el detalle se enumera en 1a tabla 1:

Tabla 1. Localizacién de las lesiones isquémicas.

Frontal 14({20%}

Frontoparietal 13{19%)

Frontal+KL' 8{12%)
Frontal+Télamo 5(8%)
Frontoparletotemporahm.‘ 4{6%}
Frontopc.detalﬂ-uucmllull 4{6%)
Frontal+Ciipsula Interna 4{6%)
Ftontopnrlewumporalﬂﬂ-‘%huco-mm 3(4%)
!rontopaﬂototomponlﬂﬂ-'ﬂlc” 3(4%)
Parietal 3(4%)
Frontopnrhtnl-!-!ﬂ-‘ﬂlenneofnlo 2{3%}
Frontal+Mesencefalo 2(3%)
antoplﬂetotomponl 1(1%)
Pu‘!etoteﬁmnhllO" 1{1%)
Ftontoplﬂetalﬂlv'l'ﬁp!uh Interna 1{1%)
Frontal+NC™ 1{1%)
MescncefalotLeucoaraiosis 1{1%)




NL* Niicleo lenticular.

NC** Nicleo Caudado.

Los 8 (12%) sujetos que tuvieron déficit motor por afeccion de la via
piramidal, todos tuvieron muiltiples infartos lacunares asi como afecion
en la corona radiada de lobulos frontales, algunos en combinacion con
jesiones de capsula interna, nucleo caudado, nucleo lenticular o
leucoaraiosis.

De los 26 (37%) sujetos en grado I de la Escala de Hoehn y Yahr todos
tuvieron lesiones lacunares multiples. De los 9 sujetos que tuvieron
mayor extensién del dano lacunar, es decir aquellos que tuvieron
afeccion fronto-parieto-temporal mas ntcleo lenticular y nucleo
caudado con leucoaraiosis estuvieron en estc grado de la escala. De los
7 (11%]) sujetos que se encontraron en grado IV segun la escala de
Hoehn y Yahr, los 7 tuvieron afeccién en i6bulo frontal, 5 de éstos
tuvieron lesiones lacunares multiples, 1 tuvo infarto en territorio
profundo de la arteria cerebral media y 1 presentd una lesion lacunar
anica. El tinico paciente que estuvo €n grado V, tuvo lesiones lacunares
en corona radiada en ambos l6buios frontales, como unica localizacion
de lesion.

Tuvieron afecciéon del nucleo lenticular 21{29%) sujetos de los cuales;
1{1%) estuvo en grado 0 de la escala de Hoehn y Yarh, 8(11%)
estuvieron en grado 1, 6(9%) estuvieron en grado I1, 5(7%) en grado Il y
1{1%} en grado IV.

Las combinaciones terapéuticas fueron; con Levodopa 19(27%}, con

Agonistas Dopaminérgicos 3(4%), Anticolinérgicos 5{7%), Levodopa mas




Agonistas Dopaminérgicos 17(24%), Levodopa mas Anticolinérgicos 13
(18%), Agonistas Dopaminérgicos mas Anticolinérgicos 3(4%} ¥y
Levodopa mas Agonistas Dopaminérgicos mas Anticolinérgicos 7(10%],
hubo 3(4%) pacientes que no tuvieron tratamiento.

La respuesta terapéutica fue buena en 28(40%), regular en 28(40%) y
mala en 9(13%), en 2(3%) pacientes no hubo reporte de la respuesta al
tratamiento y 3(4%) estan sin tratamiento aun.

De los 9(13%) gque tuvieron una mala respuesta al tratamiento 8
tuvieron lacunas multiples todas comprometiendo sustancia blanca de
16bulos frontales, 3 en combinaciéon con lesion de nucleo lenticular,
uno con lesién de talamo, y otro e€n combinacion de lesion
mesencefalica.

El tiempo de seguimiento fue de | aito para 38 {54%), dc 2 anos para 6
{9%), de 3 anos para 9 {13%), de 4 anos para 2 (3%), y de 5 arios para 5
(24%).

El estado final fue que 33 {47%) de los sujetos no tuvieron seguimiento,

36 (51%) si continian seguimientoy 1 (1%) habia muerto.




DISCUSION.

A pesar de que Brissaud desde 1894 propuso que el sindrome
parkinsénico tiene multiples etiologias y Critchley en 1929 propuso por
primera vez el concepto de parkinsonismo vascular, fue hasta 1967 en
que Hoehn y Yahr retoman este concepto, ¥ €8 en 1984 en que Tolosa y
Santamaria apoyan esta patologia desde ¢l punto de vista clinico y
mediante la demostracién de infartos en Ganglios basales en tomografia
de craneo. De gran importancia fue el caso estudiado y publicado en
1990 por Murrow en el cual demostré mediante la clinica y
posteriormente por autopsia la existencia del Parkinson vascular, si
bien esto ha sido confirmado por otros autores (Hughes y Daniel 1992)
a la fecha se han realizado varios estudios en los cuales se ha
demostrado que las lesiones isquémicas son independientes a la
enfermedad de Parkinson (inzelberg ¥y Bornstein 1994) existiendo aun
controversia en cuanto si estas lesiones lacunares afectan o no a la
severidad de la enfermedad y su respuesta al tratamiento.

En el presente estudio se observd que el promedio de edad de 68afios en
los pacientes con sospecha de Parkinson vascular no tuvo diferencia
con lo esperado para el parkinson Idiopatico. (Zhang Z, Roman G.
1993).

Con respecto al género, igual numero de hombres que de mujeres
fueron incluidos, a diferencia de ia serie de Hoehn y Yahr que tuvo un
predominio de mujeres 2:1, y por ¢l contrario la serie de Trenkwalder

que seiala un predominio del género masculino 5:2.
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Los factores de riesgo para EVC no fueron diferentes a los reportados en
la serie de Framingham en una poblacion en general (Wolf PA, D
Agostina RB.1998}.

El inicio fue insidioso en la mayoria de los casos, el inicio subito ocurrio
tan solo en una tercera parte de los casos, resultado similar al
encontrado y publicado por Chang en 1992. lo anterior nos hace
considerar que el tipo de inicio no puede ser un parametro clinico til
para la sospecha de una etiologia vascular del parkinsonismo.

El temblor minimo o ausente si ha sido la caracteristica clinica mas
constante en éste y otros trabajos (Chang CM, Yu YL. 1992).

La distribucién de sujetos segun los grados de la escala de Hoehn y
Yarhn fue similar al de otras series donde la mayoria 67 (96%]) de los
sujetos estuvicron cn los grados il 11 Y IV, y solo 3 (3%) estuvieron en
grados 0,1 y V [Hoen, Yarh 1967).

Al revisar las caracteristicas de dafio vascular cerebral encontramos
que la gran mayoria {90%) presento enfermedad de pequefio vaso,
algunos de ellos cumpliendo criterios para nombrarles estado lacunar,
sin embargo fue minima la cantidad de pacientes 8 (12%) que
clinicamente tenia afeccién de la via piramidal.

El territorio principalmente afectado fue por mucho la corona radiada
de los lobulos frontales 67 (94%), como sitio unico de afeccién o en
combinacion con afeccion de ganglios basales, talamo y mesencéfalo en
algunos casos. Esto difiere considerablemente a lo descrito con

anterioridad en donde sefalan que la localizacion mas frecuente de las
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lesiones es la de nucleo lenticular y nucleo caudado [Murrow 1990,
Inzelberg 1994, Reider-Groswasser 1995, Quinn 1995).

Los pacientes que presentaron alteracion en la marcha mas severa,
tuvieron todos lesiones frontales, este mismo hallazgo fue encontrado
por Chang y publicado en 1992 quien postuld que dicha alteracioén
pudiera deberse a la disrupcién de las conecciones interneuronales
entre el lébulo frontal y el cuerpo estriado mediante la via cortico-
estriado-talamo-cortical.

Los pacientes que tenian afeccion del niicleo lenticular no tuvieron una
diferencia clinica significativa comparados con los sujetos que no tenian
afeccion de este nucleo.

Una correlacion negativa encontrada en nuestros pacientes es que el
numero de lesiones no esta en relacion con la severidad del cuadro
clinico, ya que éujetos en grados IV y V de la escala de Hoen y Yarh,
tuvieron un minimo de jesiones lacunares, mientras que sujetos con

estado lacunar estuvieron en grado If de dicha escala.
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CONCLUSIONES.

1. Encontramos uniformidad en el tipo de lesion vascular cerebral en
pacientes con EP, siendo principalmente lesiones lacunares
multiples.

2. Las lesiones lacunares multiples tuvieron una gran variabilidad de
territorios afectados, sin embargo la afeccion principal fue la de
sustancia blanca de l6bulo frontal, a diferencia de los reportado
anteriormente donde se referia la lesion del nicleo lenticular la
principal.

3. No existe correlacién clinica entre la localizacion de las lesiones y la
severidad de afeccion de los sintomas parkinsdnicos.

4. No existe correlacion entre la respuesta al tratamiento y la
localizacion de las lesiones.

5. Por lo anterior si bien no hay duda de la existencia del Parkinson de
etiologia vascular, la presencia de lesiones isquémicas puede ser
coincidental y no precisamente la causa, considerando entonces que
se requiere un estudio con grupo control de sujetos con EP y
resonancia magnética normal para establecer causalidad.

6. El diagnéstico definitivo de Parkinson vascular sera mediante el
cuadro clinico y la demostracion histopatol6gica de daifio isquémico
en ganglios basales o l6bulos frontales, en ausencia de macrofagos
lienos de melanina, caracteristicas normales de la sustancia negra

asi como de los cuerpos de Lewi.



Anexo 1.

i.

2.

3.

4.

8.

9.

Frontal.

Fronto-parieto-temporal (FPT) mas nuicleo lenticular (NL).
Frontal mas mesencéfalo.

Frontal mas nucleo lenticular.

. FPT mas NL mas leucoaraiosis.
. FPT mas nucleo caudado (NC) mas NL.

. FP mas NL mas mesencéfalo.

Parietal

FPT.

10. Frontal mas talamo.

11. FP mas leucoaraiosis.

12. Frontal mas capsula interna.

13. FP

14.Paricto temporal mas NC

15.Fronto-parietal mas NL més capsula interna.

16.Frontal mas NC.

17.Mesencéfalo mas leucoaraiosis.




13(19%)

NL* Niicleo jenticular.

NC** Nicleo Caudado.

Frontal+NL* 8(12%)




Frontal+Télamo 5(8%)

Frontopnﬂetotenpord-l-n‘ 4(6%)

Ftontopuieulﬂ.eucmaio:h 416%)




Frontal+Cépsula Interna  4{6%)

Frontoparietotemporal+NL +Leucoaraiosis 3(4%)

Frontoparietotemporal+NL*+NC~  3(4%)




Parietal

Frontal+Mesencefalo 2{3%)

Frontoparietal+NL'+Mescncefalo 2(3%)



rontoparietal+NL'+Cépsula Interna Parjetotemoral+NC™
1{1%) 1{1%)

Frontoparietotemporal
1(1%})
. o .
; .
) X |
MesencefalotLeucoaraiosis Frontal+NC™

1{1%) 1{1%)



Anexo 2.

1. Ficha de identificacién.

2. Antecedentes familiares.

3. Antecedentes personales patolégicos.

4. Exploracién cardiovascular.

5. Caracteristicas clinicas y tiempo de evolucion del parkinsonismo.
6. Escala de Hoen y Yahr [Tabla 1}.

7. Tipos de tratamiento.

8. Respuesta al tratamiento.

9. Tiempo de seguimiento.
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