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INTRODUCCION

En la actualidad el estudio de la enfermedad exirapiramidal se apoya
en algunos estudios complementarios de la exploracién clinica como
son los estudios bioquimicos, elecirofisioldgicos, neuropsiquidtricos y
evidentemente en los tiempos recientes de los estudios
neurorradiolégicos destacando en éste importante concepto « la
Resonancia Magnética. Estos Ultimos afios han sido publicados
numerosos reportes sobre la Resonancia Magnetica en el esfudio en
vivo de los cambios estructurables no detectables por ningun otro
método de imagen.

Hemos propuesto para el propésito de la presente tesis estudiar en
forma retrolectiva los expedientes clinicos y radiolégicos de pacientes
enviados a la unidad de Resonancia Magnética de la Clinica Londres.
Presentando como sintoma pivote los trastornos de movimiento
atribuidos a alguna afectacién de los nucleos grises basales. Fueron
incluidos en la presente investigacion aquellos enfermos que se les
realizé la bateria de estudios clinicos y de Resonancia Magnética de .5
Tesla en secuencias T1 y T2 con especial énfasis en las estructuras
anatémicas gue nos interesan.

En el frabdjo se expondran algunas especificaciones de la anatomia
del sistema extrapiramidal y haremos una revision de literatura
internacional sobre el tema de la Resonancia Magnética y su aporte
en los irastornos de movimiento y presentaremos en forma paralela
nuestros hallazgos.



ANATOMIA

La complejidad de la modulacién del movimiento es decir todo lo que
no sea funcién del sistema piramidal hard enfrar en juego un conjunto
de estructuras que ha sido llamado “el sistema extrapiramidal”. Bien
que éste término haya sido y empleado por primera vez por Wilson en
1912 para detectar principalmente  las importantes relaciones
funcionales entre el cuerpo estriado (nUcleo caudado, putamen vy
globo pdlido} y nucleos especificos del fronco cerebral (sustancia
nigra, nicleo rojo y nicleos sub-taldmicos) (1}. Sé considerar que en
paralelo al sistema piramidal  existia un  sistema extrapiramidal
multisindptico y descendente en donde el cenfro principal era el
estriado y recibia impulsos del télamo. Actualmente esta demostrado
que ésta supuesta independencia de los dos sistemas piramidal y
exirapiramidal no existe en forma verdadera y se sabe que existen
multiples interrelaciones entre los dos sistemas (2).

Veamos por consecuencia que ese sistema extrapiramidal es dificil de
definir y que en ocasiones el término es rechazado por algunos
anatomistas {1, 2) que no lo consideran lo suficientemente exacto ni
relevante, sin embargo ha sido consagrado por el uso y aun se utiliza
en forma cotidiana tanto en la clinica neurolégica como en el resto de
las neurociencias aplicadas.

Nuestro propésito seré el de demostrar las estructuras en su aspecto
morfolégico que intervendrén en la modulacién de los movimientos,
sefialando de paso como una determinada lesion podrd producir un
sindrome extrapiramidal.

Habiendo sido concebide este trabagjo para tener soporte en Imagen
por Resonancia Magnética (IRM] a los sindromes extrapiramidales se
hace hincapié en situaciones formales y en medidas de las diversas
estructuras para andlizar su estructura anatémica.



LOS NUCLEOS GRISES DE LA BASE.

Se han denominado ganglios basales al conjunto de nucleos
subcorlicales derivados del telencéfalo que serdn: H nicleo caudado
y el amigdalino, el putamen y el globo pdlido. A éste conjunto se le
flama estriado que se considera relacionada con la funcién somatica
motora o con la alteracién de ésta funcién, se analizard tambien a los
nucleos y estructuras de la regidn sub-taldmica, ndclec sub-taldmico
de Luys, zona incierta y cuerpo de Forell.

Hay una divisién del estriado desde el punto de vista filogenético, en
donde el complejo nuclear amigdalino siendo él mas antiguo se
denomina arquiestriado. El paleo estiado estd constituido per el globo
pdlide en tanto que el neoestiado lo constituye el putamen y el
nucleo caudado.

NUCLEQ CAUDADO.

Pocos textos acerca de la anatomia nos dan las dimensiones del
nucleo caudado para Testu: el nicleo caudado tiene una lengitud de
7 em de ancho X 2 cm en su cabeza disminuyendo en forma gradual
para medir a nivel del cuerpo entre 3 y 4 mm de ancho (3}.

Bircout nos da una longitud entre 8 y 10 cm y de 2 a 3 cm de largo
para la cabeza v 3.5 cm para el cuerpo y de 3 a 4 cm para la cola.
Nos da un ancho para la cabeza de 1.5 y 2 cm que iré en forma
descendente para llegar hasta unos cuantos mm en la parte de la
cola. (4).

NUCLEO LENTICULAR.

El nicleo lenticular, integrado por el putamen vy el globo pdlido para
Testu medird en el didmeiro mas largo en el sentido rostrocaudal 4.5
em no se menciona el ancho, sin embargo Bircout nos da una longitud
siempre en sentido rostrocaudal de 3 a 4 cm en la parte mds ancha y
el didmetro medio lateral de 2 cm con un diédmetro ventrodorsal de 3
cm.



AMIGDALA.

Para Bircout, el nucleo amigdalino mide en el diGmetro ventro dorsal
10 mm y mediolatera! aproximada de 8 mm serd entonces esto de
forma ovoidea. No se han encontrado medidas para las estructuras de
los nUcleos sub-taldmicos.

Situacién y relacién de los nicleos de la base.

CAUDADO.

El nicleo caudado (NC). Se encuenira en relacién con el venfriculo
lateral, la cabeza en su parte interna constituye la pared mas lateral
del cuerno frontal del ventriculo lateral. El cuerpo en su cara ventro-
dorsal forma la parte mds externa del piso del cuerpo de los veniriculos
laterales. La cola en su cara inferior constituye el techo de las
prolongaciones temporales de los mismos ventriculos. La cabeza en su
parte rostrocaudal y medial esta soldada con la parte anterior del
putamen (P}.

La parte inferior de la zabeza estd infimamente por arriba del espacio
perforado anterior en donde en ocasiones hace discreta profrusién y
rebasa la parte anterior del ventriculo lateral y del talamo. Existen
puentes de substancia gris entre la cara ventrodorsal del cuerpo del
NC vy del P, el cuerpo del NC en su parte interna se encuentra unido
con el borde dorsal y lateral del talamo formando asi el surco tdlamo
estriado que aloja la vena del mismo nombre, Bl NC vy el P estdn
separados por las fibras de la capsula interna.

LENTICULAR.

El nUcleo lenticular (NL) estd constituido por el P y por el Globo pdlido
(GP} se le ha llama lenficular por la forma de lente biconvexo que
presenta los cortes axiales, en la parte exterior el P es en disecciones
del cerebro estd situado por dentro de la cdpsula externa, ésta a su
vez por dentro de antemuro, la cdpsula extrema y la corteza sub-
insular. La llama lamina medular externa estd formada por substancia
blanca que se encarga de dividir al P del GP. Es el P el nUcleo mas
voluminoso del estriado. Su extirpe celular es idéntica a las del Nc con



el cual fienen estrecha relacion como ya se ha indicado. Las
superficies rostral, medial y ventral del GP esta en relacion con la
cdpsula interng, la mayor parte con el brazo postericr. La superficie
ventral estd en contacto con las dreas corticales rinales, en la parte
rostral asi como en la comisura blanca anterior y hacia la parte causal
con la substancia inominada, el asa lenticular y la parte mas posterior
estd en relacién con la parte mds pesterior de la cdpsula interna. Bl GP
estd constituido por una parte lateral y una medial separados por la
laming medular accesoria.

AMIGDALA.

Lo amigdala se encuenira alojada en el uncus de la quinta
circunvolucion temporal, por delante de la cola del nicleo caudado y
del hipocampo, como el punto de un signo de inferrogacién acostado
estd en intima relacién con las estructuras rinencefdlicas.

Nicleos subtaldmicos y mesencefdlicos.
NUCLEO ROIJO.

El nicleo rojo para Testu mide de 6 a 7 mm de diameiro y para Bricout
son las mismas medidas.

Se encuentra situado dorsal y medial a la substancia nigra en la parte
ventral y medial del segmento mesencefdlico. Su nombre estd en
relacion con la gran cantidad de pigmento férico que da la
coloracidn rojiza.

LA SUBSTANCIA NIGRA.

Para la substancia nigra no se dan medidas, pero se le da la longitud
en el sentido ventro-dorsal de los pediUnculos cerebrales.

La enconframos situada enire el tegmento mesencefdlico y la "cruz
cerebral", de gran importancia para los objetivos de éste trabgjo son
las estructuras relacionadas infimamente con la substancia negra (SN).
Como yd se sabe, su nombre estd en relacién con la gran cantidad de
pigmento meldnico de las células que la constituyen, ddandole sus
caracteristicas de coloracién negruzea. Esto se refiere Onicamente a la
llama parte compacta o pars compacta. La parte mds ventral de la SN



estd constituida por la parte reficular o pars reficulada. En ésta no
encontramos pigmento meldnico sino sales de hiero como en el NR o
el P.

La SN es el mdas voluminoso nucleo del mesencéfalo es en el ser
humano en donde alcanza su mds importante evolucién. Ademas de
las partes reticular y compacta existe una parte lateral, En el hombre
ésta parte lateral estd muy poco desarrollada.

La parte reficular se encuentra por delante de la parte compacia,
entre ésta y el pediUnculo cerebral, el cual envia una serie de
expansiones y se continua rostralmente con el P, con el cual guarda
importantes semejanzas estructurales y al parecer son una misma
estructura en relacién a la antigledad filogenética.

- Bsquema 1y 2.
SISTEMA VENTRICULAR.

Son los ventriculos laterales los que practicamente acompafiaran a los
nucleos de la base. Tienen la forma de una herradura en donde la
concavidad estd dirigida hacia abgjo, adelante y afuera. Las
divisiones de los ventriculos laterales serdn las que propone Bricout, en
tres cuernos: Frontal, occipital y temporal, un cuerpo y un atrio o zona
de la encrucijada.

Se considera que la separacién enire el cuerno frontal y el ofro es de
apenas 2 a 3 mm en tanto que para los cuernos temporales estan
separados mds o menos 25 mm.

La divisidn enire e! cuerpo y el cuerno frontal es arbitraria y esta dada
por una perpendicular a la linea de la comisura anterior a la comisura
posterior que pasa por lo agujeros de Monroe. (CA-CP)

Los cuernos frontales miden a lo largo y alto aproximadamente 15 mm
en tanto que a lo ancho varian entre 5y 7 mm, estara en relacién por
su béveda con el cuerpo calloso en el polo con la rodilia del cuerpo
calloso, a la cara externa con la cabeza del NC, la pared medial con
el septum pellusidum, el borde inferior esta a nivel el cruce con la
comisura blanca anterior y el fornix y por Oltimo el dngulo superior y
externo con el centro semioval.



B cuerpo ventricular medird 30 mm ya mencionamos sus fimites
anteriores, el limite posterior también es arbitrario y se considera como
una perpendicular de la linea entre la comisura anterior y la comisura
posterior sobre el borde posterior del pulvinar. La bdveda coresponde
al cuerpo calloso, el piso en su parte lateral al NC en su parte medial la
cara dorsal del télamo y en la parte mas medial al surco talamo
estriado, venas y plexos coroides. El borde mds externo formacdio por &l
angule del NC vy el cuerpo calloso. El borde interno por el cuerpo
calloso y el septum pellusidum.

EL CUERNO TEMPORAL.

El cuerno temporal es largo mide de 35 a 40 mm la parte superior estd
delimitada por la cola del nicleo caudado y mds hacia adentre por la
estria terminalis a la parte exterior se encuentra el tapetum del cuerpo
calloso, la parte anterior estd en contacto con el nicleo amigdalino. El
piso comesponde con la quinta circunvolucion del I6bulo temporal que
corresponde al hipocampo, por intermedio del alveus. La parte mas
inferna se encuentran las fimbrias del hipocampo, esta  fimbria se
prolonga con el pilar posterior del fornix y limita por ariba ceon el
cuerpo dentado que es extraventricular. El borde mas inferior y externo
del cuerno temporal es la unién del techo y el piso. El borde superior e
interno tiene a la bandeleta éptica en la parte superior v a la fimbria
del hipocampo hacia la parte inferior, en medio se distingue al plexo
coroide. La extremidad anterior presenta el tubérculo amigdalino y hay
una prominencia del nicleo del mismo nombre, Las radiaciones
opticas que legan hasta este extremo contornan por el cuadrante
inferior y a la extremidad mas anterior. La parte posterior limita la
encrucijada ventricular.

El cuerno temporal tiene una concavidad hacia la parte de ariba y
hacia adeniro siendo aplanado vy su luz es de unos cuantos mm.

B cuerno occipital posterior es una prolongacién de la encrucijada
fiene una curvatura de concavidad interna en la forma de la pirdmide
triangular y tiene fres caras y tres bordes. Sus caras son inferior la cual
es estrecha, horizontal donde hay la eminencia colateral y el surco del
mismo nombre vy su cara interna que es convexa y presenta al
calcaravis que es la protrusidn de la cisura calcarina. En la parte alta
hay una protrusion del férceps mayor, La cara superior y externa



corresponde con el tapetu del cuerpo calloso y los bordes seran la
unién de sus caras.

la encrucijada venfricular es la parte mas ancha del sistema
veniricular, la cara anterior corresponde a una linea que pasa en
forma perpendicular entre la comisura anterior v la comisura blanca
posterior, a éste nivel la parte posterior del talamo encontramos en ella
el extremo posterior del cuerpo ventricular, la parte mds posterior del
pulvinar, el fornix que se acompaha de los plexos corcides y el extremo
posterior del cuerno temporal que estd limitado por una linea paralela
de la pared posterior del clivus que pasa por el extremo posterior del
pulvinar. Lla béveda estd en relacién con el esplenio del cuerpo
calloso. El borde interno coresponde con la cisterna ambiens y tiene
revestimiento ependimario. El borde externo corresponde con el centro
semioval.

- Bsquemas 3y 4.

CONEXIONES DE LAS ESTRUCTURAS EN LA MODULACION DE LOS
MOVIMIENTOS.

Tanto el cuerpo estriado asi como los nucleos subtaldmicos y
mesencefdlicos estardn conectados firme y eficazmente con el sistema
de fibras, veremos en una primera instancia la  clasificacion  utilizada
en fiora aferentes y eferentes asi como sus relaciones de las diferentes
estructuras y después indicaremos las teorias del funcionamiento y
diferentes neuromediadores.

Clasicamente se reconocen fres tipos de aferencias al estriado
{putamen y nicleo caudado) (1.5).

.- Corticoestriadas.
2.- Talamoestriadas.
3.- Nigroestriadas.

Las fibras corticoesiriadas proceden de la totalidad de la corfeza
cerebral en su proyeccidn sobre el putamen y el niclec caudado. Esta
proyeccion es somatotépicamente organizada. La mayor cantidad de
fibras procede de las partes anteriores de los hemisferios en tanto que
los Idbulos occipitales solo tienen una pequefa proyeccion.



Las fibras talamoestiadas parten de los nocleos intralaminares del
centro mediano v el parafascicular asi como del dorso medial del
t&lamo. Hardan incidencia tanto en el putamen como en el ndcleo
caudado. Las fibras de los nicleos interlaminares después de atravesar
la cdpsula interna se proyectan exclusivamente en el putamen y todas
estas proyecciones se hardn de forma somatotépicamente
organizada.

Las fibras nigroestriadas son dopaminergicas y su contingente mas
importantes es la substancia nigra proveniente de la pars compacta y
terminaran en el putamen se supone que también tienen una
organizacién somatotopica, las partes laterales de la substancia negra
proyectard a las regiones dorsales del putamen y a la parte media de
la substancia negra a las regiones venirales del putamen. La parte mas
rostral de la substancia negra proyecta hacia la cabeza del ndcleo
caudado donde hay algunas fibras que llegan al globo pdlido,

Las aferencias del estriado son dos una es la estriadopalida y dos
estriadonigral {1,5).

Las fibras Estriadopalidas constituyen la mayor proyeccion aferente del
estiado que vendran tanto del nicleo caudado como del putamen,
siendo éstas fibras putaminales las mds abundantes. El segmento |ateral
del globo pdlido recibe firas de la parte externa del estriado vy la parte
media de las partes correspondientes de éste. La parte precomisural
del putamen proyecta exclusivamente al globo pdlido, mientras que el
resto del estriado proyecta indistintamente hacia el putamen como
hacia la substancia nigra.

Las fibras estriagonigrales terminan a nivel de la pars reticular, un
pequefic componente termina en la parte compacta. Se supone una
proyeccion organizada. La cabeza del nucleo caudado ira a la parte
mds rostral de la substancia nigra. Las aferencias del putamen van a la
parte caudal de la substancia nigra en donde las partes dorsales del
putamen van a la parte lateral de la substancia nigra y las ventrales
del putamen con las mediales de la substancia nigra, existe una
comespondencia nigroestriada y siendo ambas vias de aspecto
dopaminérgico.



Para el pdlido las vias aferentes aparte del estriado pdlide son la
cortico-palido, la nigropalido y la talamopalido que camesponden a
fasciculos sub-taldmicos o fibras subtalomapalidares (5).

Las fibras subtaldmicas van a vigjar ventrolateralmente y cruzan a la
cdipsula interna para penetrar en la parte media del globo pdlido en
donde dejan su mayor contingente y se dirigen mas tarde hacia el
borde inferior del nucleo (1,2,5).

B sistema aferente del pdlido y las fibras pdlido fugales estdn
perfectamente bien identificadas.

ELEMENTOS FUNCIONALES DE LOS CIRCUITOS ESTRIATALES.

Hay cuatro circuitos como elementos funcionales del sistema
exirapiramidal uno es el circuito estriatal piramidal: Corteza cerebral-
estriado-globo pdlido-corteza cerebral.

Se supone que las fibras que se proyectan desde la corteza hasta el
estiado no solo tienen bases topogrdficas, sinc gque existe una
recepcién de fibras corticales en todas las dimensiones al pasc por el
globo pdilido habrd numerosos sinopsis y desde ésta instancia se
proyectan fibras a la substancia nigra.

Fl circuito estiado principal tiene un circuito accesorio y esta incluye
estriado-globo palido-:dlamo-estriado y ésta via palidofuga esta en el
caso es de que el fasciculo taldmico: Los nicleos taldmicos seran los
del centro mediano.

£l segundo circuito esfriatal o accesorio es globo palido-cuerpo
subtaldmico-globo pdlido y la parte lateral del pdlido proyecta sobre
el nicleo subtaldmico y éste Ultimo lo hace masivamente sobre el
globo pdlido.

El tercer circuito estriatal accescrio es esfriado-substancia nigra-
estriado v la fibras estriadonigriales gue terminan en la pars reficular de
la substancia negra todas ellas GABA enérgicas, en tanto gue las
aferencias nigrales de la pars compacta son DOPA minérgicas.

-Esquema 5.
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ANTECEDENTES.

LA PATOLOGIA EXTRAPIRAMIDAL ENFERMEDAD DE PARKINSON Y
PARKINSONISMO SECUNDARIO.

La enfermedad de Parkinson descrita en 1817 afecta a ambos sexos
con un inicio generalmente a la edad media o avanzadad, no se ha
determinado ningin agente causal y no existe ain evidencia de
transmision genética Charcot publica poco tiempo después de J.
Parkinson dos casos de ésta enfermedad estudiados con autopsia en
donde se pone en claro que la substancia negra se encuenira
afectada. Un siglo después Tetriakoff describe los cambios
caracteristicos de la substancia negra en dicha enfermedad en 1919 y
contempordneamente a éstos 1a descripcién de la presencia de
cuerpos de inclusion de Lewy observd en 1913 que en los nucleos de la
substancia innominada. Después con los estudios de Klaue en 1940,
Greenfield y Bosan que en 1953, Jaguer en 1964 reporta la constante
presencia de cuerpos de inclusién de Lewy en la enfermedad de
Parkinson v la coexistencia de cambios degenerativos y pérdida de la
celularidad asi como cambios por gliosis de la substancia negra. Varias
lesiones en el cuerpo estriado v en el globo pdlido fueron encontradas
también en el subjeto anciano sin Parkinson.

En cuanto a los cuerpos de inclusién se identificaron igualmente en
ofros fres sitios como en la médula suprarrenal. Estudios publicados mas
recientemente reportan la presencia de placas seniles y lesiones
neurofibrilares seis veces mds comunes en sujetos normales que en los
que padecen enfermedad de Parkinson o demencia de tipo Alzhsimer
().

La enfermedad de Parkinson o Parkinsonismo idiopdtico se acerca
mucho en cuanto a 'a clinica y al examen anatomopatologico de
éstos desordenes Parkinsonianos.

Dentro de las causas del sindrome de Parkinson se encuentran en 8.2%
de los casos de Parkinson del colegio de Huston {7) hay que mencionar
las drogas bloqueadoras de los receptores de dopamina, los
anficicoticos y antiemeticos, la recerpina, la alfametildopa, el litio, la
flunarizing, ias toxinas de MPTP entre ofras y dentro de los casos de
Parkinsonismo vascular se han descrito esenciaimente casos de infartos
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lacunares especialmenie en los ganglios basales {7.8), se reporta
como encefalopatia pugilistica o Parkinson post-traumdtico wna
entidad muy controvertida que en ocasiones se relaciona con causa-
efecto mal definida, en ofras con lesiones estructurales post-
traumaticas bien definidas originando el Parkinsonismo (7,9).

Las anomalias de las paratiroides, el hipotiroidismo, los tumores, la
hidrocefalia normotensa presentan igualmente causas comunes para
desarrollar Parkinson.

El importante grupo de sindromes de "Parkinson Plus” que corresponde
patolégicamente a la degeneracion multisistemica en las cuales los
pacientes con frastornos de movimienfo ya sea hipoquinético muy
similar a los del Parkinson exhiben anomalias neurotogicas
suplementarias como una oftalmoplegia supranuclear en la pardlisis
supranuclear progresiva, una disautonomia en el sindrome de Shy-
drager, ataxia de la airofia olivo-pontocerebelosa, un estridor laringeo
en la degeneracién estriado-nigral con demencia en el complejo
Parkinson-Alzheimer v la enfermedad difusa por depdsitos de cuerpos
de Lewy, una demencia mas una enfermedad de motoneurona en el
complejo de parkinson demencia.

En fin un grupo de causas raras de Parkinson estdn representadas por
algunos desordenes herodegenerativos incluyendo |a enfermedad de
Huntington, la enfermedad de Wilson, la enfermedad de Hallervorden-
Spatez, las degeneraciones clivopontocerebelosas, las calcificaciones
de ganglios basales las neuroacantdsis, el Parkinsonismo familiar con
nerupatia periférica (7).

LAS COREAS PRIMARIAS Y SECUNDARIAS.

Los desordenes coreiformes estan representados la mayoria de los
casos por ia enfermedad de Huntington la cual tiene una prevalencia
de 5 a 10 de cada 100 mil nacidos en el cual los movimientos
involuntarios bruscos y progresivos se asocian a cambios de
personalidad, demencia por una zona de gliosis densa con atrofia que
involucra la corteza v el estriado con predominio a nivel de la cabeza
del caudado.

Los movimientos coreicos suelen también ser el mayor sintoma de las
coreas vasculares como en el caso de Sydenhan o el de Lupus
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eritematoso diseminado. La hemicorea o hemibalismo resulta de una
pequeia hemorragia o infarto en la regién del nicleo subtaldmico y
en la forma lo mds violenta de éste tipo de trastornos del movimiento.
La corea acantositosis generalmente moderada se acompaia de Tics
orofaciales con neuropatia periférica y acantdsis de la formula
sanguinea,

El de las disquinesias tardias secundarias a terapia neuroleptica
prolongada y en los casos de distonia se observan también
movimientos coreiformes.

DISTONIAS PRIMARIAS Y SECUNDARIAS.

Los movimientos distonicos son rdpidos y repetitivos, se acompanian de
posturas inhabituales. Se pueden clasificar las distonias en primaria y
secundaria, dentro del primer grupo se encuentra la forma mas
frecuente de la nifiez llama distonia de torsion.

Las distonias primarias debutan en la forma en la edad adulia e
involucran generaimente dreas limitadas tales como jas extremidades
superiores como el calambre del escribante, la musculatura cervical en
ja torticolis espasmoica, el orbicular en los parpados y la region
oromandibular en el sindrome de Meige, aungue con movimientos
anormales muy importantes el substrato neuropatolégico o bioguimico
de las distonias primarias no ha sido bien identificado.

No sucede lo mismo en las distonias secundarias en el cual el
mecanismo fisiopatolégico, los daflos estructuras e histopatologicos
estdn generalmente bizn definidos.

En la encefalopatia anoxica por reduccion del flujo sanguineo
cerebral se observa infarto hemorrdgico en las zonas mas frecuentes
que es los tenitorios de grandes vasos que se han denominado infartos
limifrofes y también por necrosis cortical también se observan por
isquemia con lesién hipocdmpica. A nivel del putamen y de la parte
mas lateral del pdlido se describen lesiones por necrosis cavitaria y
microhemorragica.

Estas Ultimas se describen igualmente en la degeneracion
hepatocerebral secundaria a encefalopatia portosistemica.

13



la enfermedad de Hallervorden-Spatz con desorden autosomico
recesivo caracterizado a una edad temprana por marcha espdstica,
expresién facial fjada y posturas  disténicas tienen la caracteristicas
neuropatolégica de lesidon esferoidal axonal y colocacidn café dorada
dei globo pdlido debido a presencia de lipopigmentos de hierro. Esta
enfermedad se acerca mucho a la encefalopatia de Warnicke, la
intoxicacién por Molibdeno, el kernicterus v la atrofia progresiva del
pdlido lusiana {10}.

La enfermedad de Wilson se destaca per un pigmento rojo café con
microcavitaciones de putdmen con cambios menores en la corteza
frontal, el nicleo dentado, el globo pdlido y la substancia negra con
acumulacién de cobre no ligado a la seruloplasmina.

La enfermedad de Leig con mecanismo fisiopatdlogico similar al de la
encefalopatia mitocondrial se caracteriza igualmente con lesiones
predominantes a nivel del putdmen, pero involucra tambien la
substancia gris periacueducta!, la substancia negra, el puente y el

tdlamo medial {11).
TEMBLORES NO PARKINSONIANOS.

Denfro de los movimientos involuntarios mds frecuentes,
mencionaremos los temblores posturales e intencionales, Ei temblor
escencial general heredofamiliar calificado de esporddico cuando Ia
historia clinica no revela antecedentes familiares y cuando aparece
en la edad avanzada tiene bases fisiopatologicas obscuras, pero su
origen central es cominmente admitido y se ha emitido la hipotesis de
que éste temblor comresponde @ una forma menor de atrofia
cerebelosa presenil {12). Es importante diferenciarlo de la exalfacion
anormal  del temblor fisiopatolégico por firoroxicosis,  estres,
hipoglucemia y drogas enire ofras.

El temblor cerebeloso puede ser postural por afectacion hemisférica,

intencional durante los movimientos activos por lesidén del pedinculo
cerebeloso superior o por esclerosis multiple {12,13).
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TICS Y ESTEREOTIPIAS.

Los tics patolégicos musculares y vocales en el cuadro del sindrome de
Gilles de la tourette parecerian tener un sustrato esfructural y funcional
en la regién estriatal y cortical asociada con el sistema limbico (14). Sin
embargo debe diferenciarse de los tics menores © benignos con los tics
sintomdlicos de la protuberancia afectiva y de los tfics de origen
medicamentoso.

la resonancia magnéfica en la valoracién de la patologia
extrapiramidal.

Bl diagnéstice en la enfermedad de Parkinson se hace
tradicionalmente en base a los exdmenes clinicos, la tomografia
generamente es normal © muestra aumento no especifico de los
surcos con ventriculos grandes. {15,16) la resonancia y las pruebas
bioquimicas en vivo especialimente en la distribucion de hiero y agua
en los tejidos cerebrales de los pacientes con Parkinson. Contrastaron
que en los casos del sindrome de Parkinson Plus que no responden a la
terapia dopaminergica existe un contraste importante con disminucién
del tiempo de reldjacién T2 en dreas especificas de correspondencia
al putamen y a la substancia negra lateral, en la resonancia
magnética estas hipoinfensidades también se localizan a nivel del
coliculo superior en la pardilisis supranuclear progresiva y en el nicleo
caudado y en las formas por atrofia multisistemica, permitirdn éstas
segun los autores hacer un mapa de los depdsitos de hierro los cuales
en exceso a nivel putaminal serdn un buen marcador en el sindrome
de parkinson plus.

Los depdsitos de hiero en el cerebro humano como la demostracion
de las técnicas histo o bioquimicas tales como la coloracién de perl
para los iones fémicos se localizan normalmente en el globo pdlido y
en la substancia negra asi como menor cantidad en el nucleo rojo, el
putdmen, el tdlamo, el nicleo caudado, el dentado y poco en la
corteza cerebral y la médula espinal, evidentes en sujetos normales a
partir del fin de la primera decada, estos depdsites constituyen una
reserva  de hiemo que continuomente estdn aumentando
sensiblemente conforme a la edad del paciente, se ha demosirado la
sensibilidad de las neuronas dopaminergicas de los ganglios basales en
las concentraciones de hiemo cerebral especificamente sobre la
modulacion de los receptores D2. El hiemo es en el cerebro del

15



parkinsonismo asi como el cobre, el manganeso y ofros metales tienen
una importancia en el papel de las reacciones oxidativas, la reduccidn
de los radicaies libres y la muerte celular.

la enfermedad de Parkinson severa o sea el grado IV se ha
comrelacionado a la alta concentracién de hierro férrico en el globo
pdiido y en la perioxidacién de los lipidos cerebrales {17).

Varios autores proponen utilizar la imagen de resonancia magnética
en secuencias T2 con fiempo de repeticién largo entre 2000 y 3000
milisegundos asi como un tiempo de eco también largo entre 30 y 120
milisegundos lo que permite una excelente visuvalizacidén de los
depésitos de hierro consecutivamente de los ganglios basales asi como
de las otras estructuras cerebrales (17).

Hay algunas controversias acerca de la hipointensidad marcada dei
putamen que en dlguncs pacientes con parkinson idiopdtico que
tenian buena respuesta a la lebedopa y de la definicién en la
resonancia magnética de la pars compacta como una zona
hiperintensa puesto que en estos estudios de postmortem en la pars
compacta contiene  tambien  gran cantidad de  hiero
{15,16,18,19,20,21,22,23).

Duguid en efecto presenta en 1986 un trabagjo original de la morfologia
y morfometria de la pars compacta definida en T2 como una banda
de hiperintensidad entre la zona hipointensa de la substancia negra vy
el ncleo rojo también hipointenso, las mediciones de espesor de esta
estructura est@n reducidas en sus 6 pacientes con enfermedad de
Parkinson (24,25)

Estren aplicé un método diferente para las formas de Parkinson
enconfrando mayor dimensidn en los sindromes parkinsonismaos
Fraffmann también notd una reduccidn significativa en esta estructura
vy la atribuyo a la probable pérdida de células de la neuromielina y a
los depdsitos de hierro. Huber- por primera vez una asimetria de
espesor entre la pars compacta derecha e izquierda en una
enfermedad de parkinson unilateral y la comelaciond con estudios y
procesos de la enfermedad (26,27).
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En fin moriwuaka también midié estas estructuras sin mencionar la
asimetria pero noto una reduccién significativa de la pars compacta
del Parkinson en relacién con la contralateral que no se encontraba
afectada por Parkinson (28).

Drayer realizé el andlisis de los depdsitos de hiemo con la nueva
estrategia de la resonancia magnéiica de alto campo magnético vy
atribuyd un valor de 1 a 5 segin la hipointensidad en el T2 del globo
pdlido, e! estriado, la substancia negra y el nicleo rojo. Los valores
mdaximos fueron encontrados en el estriado de los pacientes con
atrofia multisistémica. En el globo pélido de los pacientes con
enfermedad de Hallervorden-Spatz asi como en menor grado en el
estiado de los pacientes con enfermedad de Parkinson que
responden poco a la levodopa (15,16,21).

De acuerdo con Olanow el sugiere que éstos depdsitos excesivos de
hierro U ofros acumulos de substancias paramagnéticas en el putdmen
en particular tienen un valor predictivo de la pobre respuesta de la
lebodopa o otros antiparkinsonianos e incita a cambiar la estrategia
terapéutica a favor de antioxidantes o agonistas dopaminérgicos.

Anteriormente Haldelman ya habia presentado tres casos de pardlisis
supraneclear progresiva con atrofia notable a nivel mesencefdlica,
puente, cerebelo y hemisferios cerebrales sin respuesta a la levodopa y
mejoria de la marcha y del habla pero no de la pardlisis ocular en la
medicacién anticolinérgica (29).

Saboiardo estudié por resonancia magnética ? casos de pardlisis
supranuclear progresiva y 5 casos con sindrome de Shy-Drager
reportando un solo caso con pardlisis supranuclear progresiva con
hipointensidad excesiva del putamen igual o mayor a la del pdlido
mientras existia en todos los casos del sindrome de Shy-Drager pero si
hipointensidad marcada en la substancia negra y occasionalmente en
los coliculos superiores asi como afrofia focal del mesencefalo,
también se correlaciond en el caso de la degeneracion estriado nigral
una baja sefial en el putamen y la atrdfia con los depdsitos de hierro
en dicha esfructura los cuates fueron corroborados en los exdmenes de
post-morten.

la enfermedad de Huntington estd caracterizada por la afrofia
marcada del estriado con severa pérdida neuronal y glicsis de éste
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nivel, desde 1936 la neumoencefalografia fue usada para la
demostracién de la atrofia focal caudal. La tomografia permitid definir
en vivo la afrofia difusa y se hacen los primeros estudios de
morfometria cerebral para cuantificar los estudios de Spect y de pet
permitieron sucesivamente determinar la hipoperfusiéon y disminucidn
del metabalismo de la glucosa a éste nivel,

La resonancia magnética permite estudiar en 12 la hipointensidad del
globo pdlido y del estriado, ésta Vlfima siendo mas pronunciada en la
forma rigide aquinética. Se supo gue esta forma de enfermedad de
Huntington con parkinsonismo resulto  una perdida selectiva de
neuronas estriatales que se proyectan sobre |la pars medialis del globo
pdlido (30,31,32,33,34,35).

Hail reportd el indice bicaudado con fo mas significativo de la atrofia
del nicleo caudado v la resonancia magnética, como el estudio que
permite medirlo como las del drea de la cabeza del caudado y varios
ofros indices de atrofia los cuales se analizaron para los diferentes
padecimientos Psiquiatricos (36). Esquema 6y 7.

Existen pocos reportes acerca de la corea de Sidenham también
llamada corea vascular o de tipo peor lesiones patolégicas secundarias
a la infeccidn por estreptococo, se describen lesiones hiperintensas en
T2 estriatales y en algunos casos mayores en el estudio en el estriado
contralateral {37},

No hay hasta ahora publicaciones acerca de la resonancia en la
acantdésis pero en ofras formas de corea si se han descrito lesiones
vasculares que condicionan hemicorea o hemibalismo o bien coreq
Gpica. También hay lesiones tumorales necroticas post- hipoxicas e
infecciosas.

Las distonias primarias aparentemente no se manifiestan por una
anomalia en la sefial de resonancia y no encontramoes publicaciones
en la literatura a cerca de morfometria de dicha patologia (21,38,39).

Las formas secundarias de distonia en las cuales la neurcradiologia

presenta un enorme interés localizando las estructuras lesionadas lo
mds frecuente es el estriado y en ocasiones el pdlido o el talamo {40).
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Buthiau divide los sindromes distonicos en uni y bilaterales en la primera
forma de ofigen vascular no es raro y un poco isquémico con
obliteracién de unas de las arterias lenficuloestriadas puede originar
una hemidistonia tal como la malformacién vascular de los nucleos
grises en el caso del hemangioma cavernoso del tdlamoe derecho que
provoca una distonia izquierda y en otros casos de hemidistonia por
tumores de ganglios basales. La pineal, la miefinolisis pontina y la
esclerosis multiple (39.41).

DENTRO DE LOS SINDROMES DISTONICOS.

Dentro de los sindromes disténicos bilaterales la literatura acerca de la
enfermedad de Wilson es hasta ta fecha la mds densa, pero en nuestro
medio la degeneraciéon hepatolenticular es rarq, solamente se ha
asociado con algunas alteraciones secundarias a hepatocarcinoma.

En ésta enfermedad hay una banda de hiperintensidad en T2 con un
incremento importante de la sefal de todo el mesencéfalo, el nucleo
rojo se encuentra preservado.

Solamente hay un caso de hiperintensidad en el nicleo rojo, toda la
substancia nigra y hay disminucién en la sefial en el nucleo lenticular
por depésito de cobre, se puede también observar atrofia bilateral del
nucleo caudado (42,43}

De las mds grandes series reportadas es una Starosta Rubistain: Reporta
19 casos con un examen neurologico anormal y resonancia magneética
también anormal, dos con formas puramente hepdticas, con examen
neurolégico normal y resonancia magnética normal y un solo caso con
examen neuroldgico anormal y resonancia normal es decir que la
resonancia tiene un valor predictivo positive muy elevado. Las
anomalias reportadas siendo esencialmente tfraducidas por un
aumento en la sefial a nivel del nucleo caudado hasta en el 46% y del
putdmen hasta en 41% pero también de la substancia negra en
aproximadamente 10% de los casos y alrofia a nivel del estiado en el
36% de los casos.

Tejeda reporta dos casos con disminucién en la sefial a nivel del

putdmen en forma bilateral por depésito de cobre, Lefort reporta un
caso con lesién de la substancia blanca cortical. Nosotros reportfamos
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un caso en el presente trabagjo con hiperintensidad esencialmente de
la cdpsula externa en las estrias a nivel putaminal donde éste se hace
difuso y hay igualmente discreta hiperintensidad en el tdlamo con
ligera reduccion en el digmetro del nicleo caudado, dichos haliazgos
siendo bilaterales y perfectamente simétricos.

Greem hizo una comparacién funcional y estructural en una base de
datos clinicos potenciaimente multimodales y con datos de
morfometria cerebral de 48 adultos encontrando atrofia en 68% de los
pacientes sinfomdticos y con una sensibiidad importante de la
resonancia magnéfica y su valor predictivo sobre la disariria en
particular (45,46,47).

- Bsquema 8.

La resonancia magnética tiene gran interés en el diagndstico de la
enfermedad de Hallervorden-Spatz en el cual el globo pdalido es el sitio
de depésito de hierro donde se hace muy denso con vacuclaciones
cenfrales y una imagen tipica hiperintensa rodeada de hipointensidad
de sefial en T2 comparada con el signo de los ojos de tigre reportada
por algunos autores (48,11).

Otro tipo de distonia secundaria es el cuadro de la enfermedad
heredo degenerativa: por ermores del metabolismo, estas imdagenes
con caracteristicas en la resonancia en los nicleos grises de la base.

En la enfermedad de Leigh consecutiva a frastornos del metabolismo
del piruvato, muy similar a la encefalopatia mitocondrial, se ha descrito
hiperintensidad en el T2 en el cuerpo estiado, el talamo, el hipotdlame
y la substancia gris periacueductal asi como las estructuras adyacentes
al IV ventriculo v su piso.

Casos de distonia secundarias a lipofuscinosis, homocistinuria, aciduria
glutdmica, en donde las encefalopatias también han sido reportadas
en la resonancia magnética con evidencia de lesiones por atrofia
selectiva de los ganglios basales.
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PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACION.
Objetivos:

En virtud de que existen pocas publicaciones sobre éste tema en
nuestre medio hemos fjado hacer una relacién enire los aspectos
clinicos y la imagen de resonancia magnética en la patologia
extapiramidal, elegimos en éste caso la resonancia magnética para
mayor definicién de los ganglios basales en particular y mejor reflejo en
su composicién bioquimica. En efecto pensamos en la posibilidad de
valorar segin la intensidad de sefial el contenido de agua y los
acumulos de substancias metdlicas asi como el grado y localizacion
de la afrofia de los diferentes sindromes y enfermedades que
condicionan movimientos anormales. Para mayor inferés tratomos de
estudiar especialmente la patologia degenerativa y en pacientes sin
afectacion interrecurrente conocida en el momento de iniciar el
estudio.

Al inicio del trabajo nes hemos fljade como hipdtesis que los sindromes
extrapiramidales siempre cuentan con una imagen caracteristica de
resonancia magnética con cambios estructuras, bioquimicos y/o
morfoldgicos con alteracién también de la morfometria caracteristica
de los sindromes que se trataran a continuacién.

Nuestros objetives fueron tratar de confirmar en vida del paciente con
la resonancia magnética la presencia de lesiones anatomopatoldgicas
que se sabe existen en la enfermedad o en los sindromes que el
enfermo padece.

La meta es llegar a poder aplicar la resonancia magnética a todos los
pacientes que presentan patologia extrapiramidal y llegar a establecer
una correlacién anatomoclinica comecta.

PACIENTES Y METODOS.

Se andlizaron 53 casos de pacientes que fueron remitidos por los
médicos interconsultantes con diagnédstico clinico presuntivo de
enfermedad de Parkinson o disquinesias y estos fueron seleccionados
enire abril y noviembre de 1997. Dicha revisién consiste en la revisién
del expediente clinico del paciente ya examinado por los medicos
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interconsultantes y orientado hacia el estudio y seguimiento de la
enfermedad extrapiramidal: La valoracién clinica consistié en estudios
de laboraterio, pruebc, psicoldgicas, electroencefalograma 'y consulta
genética en los casos que asi fuera requerido, también en algunos
pacientes inicialmente se les practicé tomografia computada.

Después de la revisién se establecié el diagndstico preciso y se
clasificaron a los frastornos del movimiento.

Los pacientes que incluimos en nuestro frabajo estan todos manejados
por la consulta externa de la clinica y a todos ellos se les realizé estudio
de resonancia magnética, se eliminaron aquelios pacientes en los que
hubo evidencia de lesidn neopldsica, neurocistisercosis, eventos
vasculares visibles en la tomografia o pacientes con clinica
psiquiatrica. También fueron excluidos de la presente revisién los
pacientes con diagndstico clinico y de imagen de esclerosis multiple.

Se reglizé estudio a todos los pacientes referidos en equipo de
resonancia magnética de .5 Tesla con profocolo para ganglios
basales con secuencias en el plano axial T1 densidad de protones y T2
con 3 mm de espesor a partir de la linea de referencia orbitomeatal asi
como adquisicién sagital en T1 y cuando habia evidencia de lesién se
aplicd gadolinio en los tres planos con tiempo de relagjacidn T1 y
secuencia con atenuacion liquida (FLAIR).

Las secuencias consistieron en lo siguientes parametros.

PLANO TR TE FBO ESP MAT NEX FRECTIEMPO
S 600 25 24 5/2 192 2 s/i 3.59
A 600 31 24 5/2 192 1 A/P 359
A 3000 25 24 5/2 256 2 A/P 630
C 3000 87 24 5/2 256 2 A/P 630
C 5000 100 22 3N 512 6 A/P  B*

A 7500 1800 22 311 256 4

*Técnica de alta resolucion.
Se incluyd en todos los pacientes técnica especial atenuacién de

fluido mediante inversidn recuperacién de (FLAIR), en los pacientes
que se inyecté gadolinio, se repitieron secuencias con técnica de
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transferencia de magnetizacion en Spin eco
(MTSP){53,54,55,56,57,58,59,60).

Los estudios fueron analizados en forma separada por dos radiélogos
qgue llenaron una base de datos de interpretacion después las
imdgenes fueron digitalizadas por medio de camara video y de
scanner.

En todos los casos realizamos medicién de los diferentes ganglios
basales.

DATOS.

Integramos tres grupos de variables clinicas, de interpretacién y
morfométricas, la interpretacién radioldgica destacamos ofrofia,
locglizacidon y grado, substancia blanca, ganglios basales
hipointensidad por depésitos de hierro lesiones desmielinizantes y otfros
hallazgos(49).

El estudio morfométrico tuvo 25 variables en las cuales incluimos el
indice de evanns, el didmetro anterior de los cuernos frontales dividido
por el didmetro mayor del encéfalo, el indice bifrontal, el indice
bicaudado en el que representamos el menor didmetro entre fas
cabezas de los nOcleos caudados sobre el didmetro del enceéfalo, el
didmeiro de los ventriculos laterales sobre el didmetro encefdlico, y el
indice VBR que representa la relacion entre el drea del sistema
ventricular v el drea del parénquima cerebral, la mayor anchura del Il
ventriculo, el darea putaminal de ambos lados asi como el espesor de la
pars compacta en el lado derecho e izquierdo.

-Esquema 6,7 y 8.

Los didametros anteroposterior del tallo cerebral.

Se redlizaron estudios para un grupo control en 26 pacientes con el
mismo numero de resonancias los cuales fueron interpretados como

normales y que clinicamente los pacientes habiagn  sido
interconsultados por presentar cefalea (32,39).
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ANALISIS.

Revisamos 53 pacientes con movimientos anormales revisados en el
periodo de tiempo referido, fueron 26 del sexo femenino y 27 hombres
enfre 8 y 88 afos de edad con un promedio de 48.2 anos y fueron
divididos en 4 grupos segUn la patologia que presentaron:

Grupo .- Parkinson primario, secundario y sindrome de Parkinson plus
en un total de 21 casos.

Grupo 2.- Corea primaria y secundaria con un fotal de 8 casos.

Grupo 3.- Distonia primaria y secundaria, disquinesias tics en un total
de 15 casos.

Grupo 4.- Pacientes con temblores de tipo no Parkinsoniano en 9 casos.

Dentro del primer grupo se encontraron 17 casos con enfermedad de
parkinson, deniro de los cuales 2 fueron de inicioc temprano, 3
pacientes con Parkinson secundario de origen vascular y 1 caso de
pardilisis supranuclear progresiva. Graficas 1-3-

El segundo grupo se observaron 3 casos con enfermedad de
Huntington, 3 con Corea de sidenham y uno con acantosis y Coreq, un
caso con hemicorea izquierda también de origen vascular, {Todos
estos casos fueron comprobados mediante los estudios clinicos y la
bateria practicada.

El tercer grupo fue el de una variedad patolégica en el mas grande
con 11 casos de distonia primaria la mayor siendo distonia muscular
deformante 2 con sindrome de Meige y 2 espasmos con un caso de
distonia secundaria en un paciente de 9 ahios con encefalopatia
mitocondrial que clinicamente se traducia por distonia de inicio
unilateral de 3 afos de evolucién como sintoma mayor, presentaba
también epilepsia y retraso mental, bioguimicamente habia una
relacién invertida entre el lactato vy el piruvato.

El cuarto grupo esta constituido por 8 casos de temblor esencial de los
cuales 4 eran ancianos y un caso de temblor rubral aisiado.
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Figura 1. Rescnancia magnética plano sagital T1 (600/45 TR/TE). Anatomia normal del
mesencéfalo, el puente y bulbo con didmetros normales ventrodoersales.

Figura 2. Resonancia magnéiica DP {2000/29) que muestra la anatomia normeal de los nlcleos
grises de la base.



Figuras 3 y 7. Resonancia magnética axial T1 {600/45) donde se observa disminucién en el
volumen del nicleo caudado en un paciente con Corea de Sydenham.



Figura 4. Resonancia magnéiica axial T2 {5000/117). Hiperintensidad dellentictiar en pacienie
con Cored.



Figuras 5 y 4. Resonancia magnéticaTl coronal [600/45) mismo paciente con airofia del NC
con Corea.



Figura 8. Resonancia magnética 72 axial (5000/17) con disminucion de volumen de los NC.,



Figuras ¥ y 10. Calcificacién de nicleos grises-axial. Resononcia mognéico DPyT2
[4500/29/87).



Flgurs 1My12.



Figuras 11, 12y 13. T2 axial {4500/87) muestra adelgazamiento de la pars compacta derecha
en un paciente con enfermedad de Parkinson unilateral.
FLAIR axial {6800/160-1700) TR/TETI.
DP axial {2000/29)



Figuras 14 y 15. Resonancia mcgnéiica BP y 12 coronal [4500/29/87) mostrando calcificacion
gruesa del nucleo lznticular enun paciente con Haller Vorder Spatz.



Los antecedentes personales mds frecuentes enconirados en los
pacientes fue de hipertensién en 28.3% de los casos, tabaquismo en
15% de los casos, alcoholismo en 13% de los casos. Dentro de los
antecedentes familiares existen Parkinsonismo en los antecedentes de
11.3% de los pacientes en la serie del temblor esencial y en 7.5
pacientes en la muestra de 3 pacientes con enfermedad de
Huntington. Estos misrnos refieren cuadros similares de aparicién a
diferente edad en sus familiares.

11% de nuestros pacientes presentaban demencia, 22% sindrome
depresivo.

5 pacientes tenian enfermedad de Parkinson y estos presentaban
hiperfuncidén tiroidea haciendo un 29% de los casos asi como 4
pacientes sin enfermedad de Parkinson.

Es interesante comentar que la mayeria de los pacientes tenian
tomografia interpretada como normal hasta en 52% de los casos con
datos de atrofia cerebral, las otras anomalias fueron calcificaciones en
8% infartos antiguos y datos de angiocesclercsis. La atrofia cerebral
cortical y subcortical se observd esencialmente en los pacientes con
enfermedad de Huntington, en el temblor de aspecto senil y en
Parkinsonismo de mds de 2 afios de evolucion.

La relacién entre la atrofia cerebral y el tiempo de la evolucion de la
enfermedad de Parkinson se habia mencionado ya anteriormente.

La evaolucion del trastorno del movimiento de nuestros pacientes es
muy variable siendo de 3 meses hasta 10 afios con la mayoria de los
casos en una evolucion de 2 anos en el 27% de los casos,

INTERPRETACION DE LA RESONANCIA MAGNETICA.

Se considera en primer lugar la atrofia difusa y focal. En 16 pacientes
no hay atrofia visible, en 14 atrofia cortical leve, en 11 atrofia corical
modera, en 4 atrofia difusa de predominio cortical, en 8 difusa de los
cudles 6 es moderada o severa. En el grupo de la corea es la
enfermedad de Huntington la gue produce atrofia difusa; en el grupo
con Parkinson predomina la atrofia cortical leve; en el gupo de
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temblor esencial predomina la afrofia difusa de predominio cortical y
en el grupo de las distonias v tics la ausencia de atrofia.

La afrofia focal se localiza en gran mayoria de los casos {24.5%) a nivel
cerebeloso. En 6 casos existe una asimetria ventricular, 3 pacientes con
distonia primaria. El lll ventriculo se aprecia ancho en 6 casos. El andlisis
de la substancia blanca revela hiperintensidad periventricular en 6
pacientes con Parkinson y espacios perivasculares dilatados en 1
paciente con enfermedad de Huntington, con hemicorea y 1 con
temblor esencial. Existen éreas terminales de desmielinizacién en 5
pacientes con corea y lesiones subcorticales generaimente puntiformes
diseminadas en 18 pacientes, en todos los grupos de enfermedad esta
hiperintensidad en el 12 se nota en 2 de los 3 pacientes con corea de
Sidenham {fotos).

Se hizo atencién particular en la localizacién vy la cuantificacion de los
depésitos de hierro en los ganglios basales, enconirando al globo
pdlido francamente hipointenso en T2 en casi todos los pacientes
(96%), asi como la substancia negra (pars reticular) y en el nicleo rojo
a excepcién de 5 pacientes que tenian menos de 16 afos en el uno de
25 v uno de 36 y uno mds de 51 afos. Existen depdsitos elevados de
hiemo en el putémen y el nicleo caudado en los pacientes con
enfermedad de Huntington y 4 con Parkinson produciendo una
hipointensidad igual o superior a la del globo pdlido.

Una hipointensidad moderada del putdmen es considerada como
normal en los pacientes de mdas de 65 anos como se pudo cbservar en
nuestro grupo control, pero la enfermedad de Parkinson se observa en
5 casos de menos de 65 afos incluso.

Vimos en 10 pacientes hiperintensidad en el T2 en el nUcieo estriado vy
uno con un infarto cortical.

El andlisis morfométrico nos ayuda especiaimente a cuantificar la
atrofia focal y difusa. Comparamos las mediciones en los diferentes
grupos de patologia con el grupo control de la misma edad
aproximada. Los indices de atrofia frontal que es la relacién de Evans y
ol indice bifrontal estan significativamente elevados en estas dos
enfermedades degenerativas el VBR [relaciona entre el sistema
ventricular y el parénguima cerebral).
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A nivel de un corte basal estd igualmente alterado en esta patologia.

Tenemos el indice bicaudade aumentado de manera no significativa
estadisticamente en el grupo de Parkinson y si lo estd de manera
significativa con una P> .0001 en el grupo de las coreas no infecciosas,
lo que refleja la afrofia de la cabeza del nicleo caudado y la
dilatacién del sistema ventricular especificamente del lll ventriculo.

La relacion entre el didgmetro del mesencéfalo vy el puente en el corte
sagital medio no resultd significative en ninguna de las enfermedades
exirapiramidales.

La pars compacta esta excesivamente reducida en los pacientes con
enfermedad de Parkinson, bilateralmente pero se observd predileccidn
por el lado derecho probablemente debido a la dominancia de los
pacientes. En ésta enfermedad encontramos mediciones menores en
el estriado pero la asimetria de la pars compacta se observé también
en los Parkinsonismos bilateral sin predominio de ningin lado. Esta
asimetria  se observa iguaimente en ofras enfermedades
degenerativas. Bl drea del estriado estd también significativamente
reducida en la enfermedad de Parkinson, pero mucho mas en las
coreas. Grafica y foto.

Redlizamos un andlisis de variables miltiples con el fin de determinar si
existe una disminucién del drea del estriado o atrofia subcortical en los
ofros grupos de patologia el cual resulté no significativo
estadisticamente. En los pacientes con temblor senil el indice de atrofia
estd muy elevado en relacién con los controles de la misma edad,
pero tampoco tuve significancia estadistica.

CONCLUSION:

EL TRABAJO APORTA CONCLUSIONES ORIGINALES: Encontramos una
asimetria de la pars compacta en diferentes formas de la patologia
degenerativa extrapiramidal. €l menecs espesor de la pars compacta
derecha en el tiempeo de relgjacién T2 ha sido mencionado en una
sola ocasidn y Unicamente en la enfermedad de Parkinson.
Encontramos éste hallazgo en todas las formas de la patologia
extrapiramidal.
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Nuestros resultados apoyan la teoria de Drayer y Olanauu en cuanto al
interés de la resonancia magnética para visualizar el hierro cerebral,
no Unicamente para diferenciar la enfermedad de Parkinson {27) de
otros sindromes Parkinsonianos pero si también es atil para el
diagndstico y el pronéstico de aigunas otras enfermedades
degenerativas como el caso de la enfermedad de Huntington.

La resonancia magnética que empleamos para realizar la morfometria
cerebral nos da una cuantificacién objefiva de las estructuras
mesuradas y es locaizadora de dreas de atrofia por su cardcter
multiplanar y no invasivo.

En fin emitimos el deseo de estandarizar el método de resonancia
magnética en el andlisis de enfermedades extrapiramidales
incrementando el nimero de controles para definir los valores
normales aplicables para algin estudio futuro.
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