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RESUMEN

Introduccién: La neurofobia es definida como el miedo a las neurociencias y la neurologia clinica, y representa una
adversidad a superar en la educacién médica. Los parkinsonismos son sindromes clinicos caracterizados por la
presencia de bradiquinesia, rigidez y temblor. Si bien la enfermedad de Parkinson es el diagndstico mas frecuente,
otros parkinsonismos atipicos son de gran relevancia clinica y requieren de una evaluacion exhaustiva para su
diagnéstico. Objetivo: Realizar una revision de los principales diagnésticos diferenciales de los parkinsonismos, a
modo de combatir la neurofobia en estudiantes de medicina. Metodologia: Busqueda bibliografica no sistematizada
de la literatura indexada nacional e internacional para cubrir la informacion presentada de forma veridica y actualizada.
Resultado: La demencia de cuerpos de Lewy, la atrofia multisistémica, la paralisis supranuclear progresiva y la
degeneracion corticobasal son los principales diagnésticos diferenciales en el enfrentamiento clinico. Cada uno de ellos
puede ser diferenciado clinicamente de la enfermedad de Parkinson, tanto en la velocidad de aparicion de los sintomas,
en el patrén de aparicidn, en el predominio sintomatico y en los hallazgos imagenoldgicos. El prondstico suele ser peor
respecto al manejo farmacoldgico, como también a su expectativa de vida. Conclusién: Para el estudiante de medicina
o el médico general muchas veces los parkinsonismos pueden resultar abrumadores. No obstante, un enfrentamiento
ordenado y orientado en la temporalidad de la aparicion de los sintomas puede ser esclarecedor. En conjunto con la
adecuada solicitud e interpretacion de imagenes, permiten tener una aproximacion simple y directa a la patologia
neuroldgica.

Palabras clave: Enfermedad de Parkinson; Demencia de cuerpos de Lewy; Atrofia de mudltiples sistemas;
Degeneracion cortico basal; Paralisis supranuclear progresiva.

ABSTRACT

Introduction: Neurophobia is defined as the fear of neurosciences and clinical neurology, representing a challenge to
be overcome in medical education for both undergraduate students and recently graduated professionals.
Parkinsonisms are clinical syndromes characterized by the presence of bradykinesia, rigidity, and tremor. Although
Parkinson’s disease is the most frequent diagnosis, other “atypical parkinsonisms” are of great clinical relevance and
require thorough evaluation for diagnosis. Objective: To conduct a review of the main differential diagnoses of
parkinsonisms, presenting a straightforward clinical approach aimed at combating neurophobia among medical
students. Methodology: A non-systematic literature search of national and international indexed literature was carried
out in order to present the information in an accurate and up-to-date manner. Result: Lewy body dementia, multiple
system atrophy, progressive supranuclear palsy, and corticobasal degeneration are the main differential diagnoses to
consider in clinical assessment. Each of these can be clinically distinguished from Parkinson’s disease in terms of the
rate of symptom onset, pattern of appearance, symptom predominance and imagenological findings. Furthermore, the
prognosis of these conditions is generally poorer both in terms of pharmacological management and life expectancy.
Conclusion: For medical students or general practitioners, parkinsonian syndromes can often seem overwhelming.
However, a systematic approach focused on the timeline of symptom onset can be highly clarifying. Combined with the
proper selection and interpretation of imaging studies, this allows the general practitioner to achieve a simple and direct
understanding of the neurological condition.

Key words: Parkinson disease; Lewy body dementia; Multiple system atrophy; Corticobasal degeneration; Progressive
supranuclear palsy.
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INTRODUCCION

La neurofobia se define como el miedo a las
neurociencias y la neurologia clinica que se ve en
los estudiantes de medicina®! y es una problematica
que ocurre a nivel mundial que podria contribuir a
una escasez de neurdlogos en tiempos donde la
patologia neuroldgica es cada vez mas prevalente?.
Se estima que un 46% de los estudiantes de
medicina y los médicos jovenes padecerian de esta
condicion®. El presente texto busca entregar una
orientacién diagnéstica que permita al estudiante de
medicina y el médico general enfrentar los
parkinsonismos sin miedo alguno, aportando de esta
forma un pequefo grano de arena a la constante
lucha contra la neurofobia.

El parkinsonismo se define como el sindrome
clinico caracterizado por temblor, bradiquinesia,

rigidez e inestabilidad de la marcha que
clasicamente caracteriza a la Enfermedad de
Parkinson (EP)*. Sin embargo, no todos los

pacientes que presentan este sindrome presentan
EP. A estos diagnodsticos diferenciales de la EP, que
comparten sus caracteristicas clinicas, se les llama
parkinsonismos  atipicos, y su adecuada
identificacion es clave para un adecuado diagnéstico
neuroldégico.

En la presente revision narrativa se presentara
un enfrentamiento clinico orientado al médico
general y el estudiante de medicina, en el que se
ahondard en los sindromes clinicos del
parkinsonismo y el parkinsonismo atipico, para
luego profundizar en la EP y sus principales
diagnésticos diferenciales, como lo son la Demencia
de Cuerpos de Lewy (DCL), la Atrofia Multisistémica
(AMS), la Degeneracion Corticobasal (DCB) y la
Paralisis Supranuclear Progresiva (PSP).
Finalmente, se recapitularan las principales ideas
vistas en el texto, con énfasis en las caracteristicas
clinicas mas relevantes que pueden orientar a un
parkinsonismo atipico.

METODOLOGIA

Se realiz6 una busqueda bibliografica no
sistematizada de la literatura indexada, tanto
nacional como internacional, a modo de presentar
informacion veridica y actualizada. Se realizé una
busqueda entre los afios 2015 y 2025 en las bases
de datos Pubmed y Google Académico, utilizando
las palabras claves “parkinsonismo”, “parkinsonismo
atipico”, “enfermedad de Parkinson”, “demencia de
cuerpos de Lewy”, “atrofia de multiples sistemas”,
“degeneracion corticobasal” y “paralisis
supranuclear progresiva”, tanto en espafiol como en
inglés. Se seleccionaron articulos segun relevancia
tematica, actualidad y nivel de evidencia. Se
desarroll6 el presente texto con énfasis en las
caracteristicas distintivas de cada parkinsonismo, a
modo de facilitar el enfrentamiento clinico del
estudiante de medicina.
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DESARROLLO
Enfrentamiento clinico inicial

Todo meédico general, al enfrentarse a un
parkinsonismo, debe hacerse la pregunta ¢;es este
un parkinsonismo clasico o atipico? Esto se debe a
que la mayor parte de los pacientes que lleguen a la
consulta con temblores, bradicinesia, inestabilidad
de la marcha y rigidez tendran EP como diagndstico
final. Sin embargo, un porcentaje de estas personas
presentara caracteristicas clinicas o “banderas
rojas” que deben hacer sospechar de un
parkinsonismo atipico, el cual orientara a diferentes
diagnosticos diferenciales que suelen tener peor
respuesta al tratamiento farmacoldgico y, en
muchos casos, un peor pronostico respecto a su
expectativa de vida.

Parkinsonismo clasico

El sindrome parkinsoniano o parkinsonismo se
caracteriza por la presencia de sintomas motores y
no motores® tipicos de la EP. Los sintomas motores
son temblor, rigidez, bradiquinesia e inestabilidad de
la marcha, mientras que los no motores incluyen la
disfuncién autonémica, anosmia, trastorno del
suefio REM y, en etapas avanzadas, demencia.

El temblor clinico de la EP es tipicamente de
reposo, baja frecuencia (4-6Hz) y unilateral. Rara
vez compromete la linea media, pero se ha descrito
compromiso de lengua y cabeceo. La bradiquinesia
se manifiesta como la disminucién de la velocidad
del movimiento voluntario. Puede provocar
hipomimia (facie inexpresiva), disminucién de la
frecuencia del parpadeo, habla mondétona, sialorrea,
y micrografia.

Las alteraciones de la marcha se caracterizan
por la pérdida del braceo (unilateral), disminucion de
la longitud de los pasos, giro “en bloque”,
movilizacion del tronco por delante de los pies y
festinacién. Clasicamente la rigidez de los pacientes
con sindrome parkinsoniano es en rueda dentadab.

Por otro lado, los sintomas no motores del
parkinsonismo clasico se caracterizan por tener un
patron de aparicion marcado, iniciando con la
anosmia, trastornos del animo y el trastorno del
suefio REM, los cuales anteceden a los sintomas
motores. Seguido a ellos se presentan poco a poco
los sintomas autonémicos como disautonomia,
distensién abdominal, urge-incontinencia urinaria y
constipacién. Finalmente, hacia las etapas mas
avanzadas de la enfermedad, se presenta demencia
y alucinaciones visuales®® (Figura 1).

Parkinsonismo atipico

Se comprende un parkinsonismo atipico como
aquel que presenta caracteristicas clinicas que
escapan de la historia natural de la EP. Se les llama
“banderas rojas” y suelen orientar el diagnéstico
hacia otras patologias distintas de EP?. Dentro de
estas caracteristicas se encuentran:

2025, Revista Confluencia, 8



En lucha contra la neurofobia: Enfrentamiento clinico y diagndsticos diferenciales del parkinsonismo

Grado de |
discapacidad

| Bradiquinesia
Temblor
| Rigidez

Trastorno del
suefo R

Anosmia Dolor
Depresion Fatiga

Constipacié

Disquinecias
Fluctuacione,

Complicaciones

sicosis
Fracturas
Infeccione:

Figura 1.

(oT— Transcurso y
s ON-OF) Caidas Motores desarrollo de la
gf;z%';miem ‘ sintomatologia de la
& He A= EP. Imagen de

elaboracion propia,

" representa el avance
Sintomas no del int tologi
e e la sintomatologia,
no motora, motora y

Sintomas urinarios
Hipotensién ortostatica
Demencia

T T T
-20 -10 0

Tiempo (afios)

\ 4

las complicaciones
que aparecen en la
EP.

T T
10 20

- Compromiso temprano de la marcha con
requerimientos de silla de ruedas en menos de 5
anos.

- Ausencia de la progresion de los sintomas
motores por 5 o mas afios (a menos que la
estabilidad se deba al tratamiento).

- Pérdida de funcion bulbar temprana (disfonia,
disfagia o disartria severas que aparecen en
menos de 5 afios).

- Disfuncion inspiratoria con aparicion de estridor
diurno o nocturno.

- Aparicion temprana de sintomas autondmicos
(disautonomia o disfuncion vesical) en menos de
5 afios.

- Caidas recurrentes en menos de 3 afios del inicio
de los sintomas.

- Contracturas distonicas desproporcionadas en
manos y pies.

- Ausencia de sintomas no motores 5 afios
posteriores al inicio del cuadro.

- Presencia de signos piramidales.

- Parkinsonismo simétrico.

La presencia de estos sintomas suele orientar al
personal de la salud hacia PSP, DCL, AMS o DCB.

Patologias
a) Enfermedad de Parkinson

Caracterizada clinicamente por el parkinsonismo
clasico, la EP es un alfa-sinucleidopatia caracterizada
por la pérdida de neuronas dopaminérgicas de la
sustancia nigra, causada por la formacién de
acumulos de alfa-sinucleina en forma de cuerpos de
Lewy y neuritas de Lewy®. La formacién de estos
acumulos estaria relacionada con mutaciones en el
gen SNCA, alteraciones de la fosforilacién de alfa-
sinucleina, estrés oxidativo, disfuncién mitocondrial y
procesos de neuroinflamacion®. Esta pérdida de
neuronas de la sustancia nigra estd dada
principalmente a nivel del sistema nigroestriatal, con
leve a ningun compromiso del sistema mesolimbico
en las etapas iniciales de la enfermedad®. Para el afio
2016 un total de 6,1 millones de personas padecian
de EP en el mundo'?, habiendo un aumento del 76%
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entre 1990 y 2016 a nivel mundial'’. En Chile se
estima una incidencia de 23,7 por cada 100.000
habitantes, con una tendencia al aumento'213,

El tratamiento de la EP requiere de una evaluacion
holistica del paciente, considerando tanto el manejo
de sintomas motores como no motores. Sin embargo,
durante este articulo solo se mencionaran las
alternativas de manejo de sintomas motores. Dentro
del arsenal disponible para el manejo de EP destaca
el uso de levodopa, farmaco considerado el gold
standard para el tratamiento de EP. Levodopa es un
precursor dopaminérgico que disminuye los sintomas
motores de EP. Cabe destacar que su uso
prolongado en el tiempo, se asocia a un aumento en
la aparicion de efectos adversos tales como
discinesias y fluctuaciones motoras (periodos on y
off). Estas fluctuaciones no se deben a una
interaccion  farmacoldgica, sino que  son
consecuencia de la progresién de la enfermedad’.

Otros tratamientos descritos para EP son el uso
de agonistas dopaminérgicos' (pramipexole,
ropinirole), amantadina'® e IMAO-B (rasagilina y
selegilina)'®. En casos refractarios a tratamiento,
también existe la estimulacién cerebral profunda
como alternativa invasiva a la terapia’®.

b) Demencia de cuerpos de Lewy

Aligual que EP, la DCL es una alfasinucleidopatia,
y a su vez Ila segunda demencia por
neurodegeneracion mas frecuente, con wuna
prevalencia de 0,4% en los mayores de 65 afios*.
Esta patologia esta dada por la acumulacién de
cuerpos de Lewy en la corteza e hipocampo. Esto no
afecta exclusivamente a neuronas dopaminérgicas,
sino que también a neuronas colinérgicas,
favoreciendo la pérdida de la memoria y demencia
caracteristica de esta enfermedad'”.

Clinicamente la DCL se caracteriza por la
aparicion temprana (en menos de un afo del inicio de
los sintomas) de pérdida de memoria, alucinaciones
y depresidbn, que se acompanan de tembilor,
alteraciones de la marcha, rigidez, trastorno del
suefio REM. Es importante distinguir la DCL de la
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demencia por EP, en la cual los sintomas cognitivos
aparecen de forma mas tardia'’.

El diagndstico de DCL es clinico y sus criterios son
el declive cognitivo fluctuante, alucinaciones visuales,
parkinsonismo y el trastorno del suefio REM. Algunas
caracteristicas clinicas que soportan el diagndstico
son la sensibilidad a antipsicoticos, disfuncién
autonomica, delirios, ansiedad y depresién'®. A modo
de apoyo diagnodstico se han desarrollado
biomarcadores, entre los cuales los que cuentan con
mayor evidencia son la disminucién de captacién en
los ganglios de la base al SPECT (Single Photon
Emission Computed Tomography por su sigla en
inglés) y la disminucién de la captacion miocardica de
iodina-metaiodobenzylguanidina (lodine-MIBG) al
uso de cintigrama®.

Vale la pena destacar que actualmente el manejo
de la DCL es meramente sintomatico, sin embargo,
se recomienda el uso de inhibidores de la
acetilcolinesterasa o memantina para el manejo del
déficit cognitivo. EI manejo de los sintomas motores
o el sindrome parkinsoniano es equivalente al del
Alzheimer, pero la respuesta a terapia con levodopa
suele ser inferior'”.

c) Atrofia multisistémica

La AMS en una enfermedad neurodegenerativa
de baja frecuencia, estimandose una prevalencia de
1,9/100.000 habitantes al afio, con el peak de su
incidencia en la sexta década de vida. A pesar de su
baja frecuencia, su diagnéstico temprano es de alta
relevancia, puesto que la esperanza de vida posterior
al diagnéstico es de 6-10 afios’®.

AMS es una alfasinucleidopatia que compromete
a los oligodendrocitos, generando los cuerpos de
Papp-Lantos. Estos acumulos de proteina se
concentran en el sistema nigro-estriatal y olivo-ponto-
cerebelar, produciendo degeneracion de los
mismos20. Segun el predominio de compromiso de
estos sistemas, se puede observar uno de los dos
fenotipos clinicos de AMS (subtipo parkinsoniano
[AMS-P] o subtipo cerebeloso [AMS-C])%. La
formacién de los cuerpos de Papp-Lantos, al igual
que en la EP, estaria mediado por factores
neuroinflamatorios y disfuncidn mitocondrial que
facilitan los errores del plegamiento de la
alfasinucleina’®.

Clinicamente esta patologia se caracteriza por
falla autonémica severa (urge-incontinencia urinaria,
hipotensién ortostatica, anhidrosis sin compromiso de
frente y manos, entre otros), parkinsonismo con mala
respuesta a levodopa, ataxia cerebelosa, disartria,
caidas frecuentes, requerimiento temprano de silla de
ruedas, alteraciones del suefio REM, estridor
inspiratorio y risa o llanto patolégico (sin explicacion
aparente)?'22, Para establecer el subtipo clinico solo
es necesario que el paciente presente disfuncion
autondmica acompafada de parkinsonismo (AMS-P)
o algun signo de ataxia (AMS-C).
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Los criterios diagndsticos de AMS establecidos
por la Sociedad Internacional de Parkinson vy
Trastornos del Movimiento (MDS por su nombre en
inglés), establecen que es necesario presentar
disfuncién autondémica, parkinsonismo clinico de
mala respuesta a levodopa o ataxia cerebelosa,
acompanados de al menos un signo caracteristico a
la Resonancia Nuclear Magnética (RNM)?2. Las
imagenes caracteristicas de AMS son el signo hot
cross bun, atrofia del putamen, puente y/o pedunculo
cerebelar medio y aumento en la difusion del putamen
y/lo el pedinculo cerebelar medio*2. Para el
diagnéstico de esta patologia también se han
establecido criterios de exclusién, tales como la
presencia inexplicada de anosmia, fluctuaciones de la
cognicion, alucinaciones visuoespaciales, demencia
de apariciéon temprana, paralisis de la mirada vertical,
RNM sugerente de otra patologia y documentacion
previa de otra patologia que explique los sintomas?2.

Actualmente no existe alguna terapia que cambie
el prondstico o desarrollo de la patologia, por lo que
el manejo sintomatico continua siendo el pilar del
tratamiento?. Para el manejo de los sintomas
motores se utiliza levodopa como primera linea de
tratamiento, tanto porque presenta menores efectos
adversos que los agonistas dopaminérgicos, y porque
también se ha observado una mayor efectividad?. En
caso de distonias el gold standard es el uso de toxina
botulinica?%. Para el manejo de la disautonomia se
recomienda midodrina, y para las alteraciones
urinarias se recomienda el uso de antimuscarinicos.
En caso de enfermedad avanzada con baja respuesta
a tratamiento farmacoldgico, se recomienda la
puncién suprapubica?0.

d) Paralisis supranuclear progresiva

La PSP es el parkinsonismo atipico mas
frecuente?®, con una prevalencia estimada de 1,4-
8,3 personas por cada 100.000 habitantes?*. La
edad promedio del inicio de los sintomas es a los 63
afios, y la supervivencia promedio es de 6,9 anos.
La PSP es una taupatia caracterizada por la
predominancia del subtipo 4 de las repeticiones de
unién de microtubulos (4-Tau). La predominancia de
este subtipo de proteina Tau, favorece su
acumulacion en neuronas y glias (oligodendrocitos y
astrocitos) en forma de ovillos neurofibrilares. Se
sospecha que la acumulacién de esta proteina
estaria asociada a su vez a un proceso de
fosforilacién asociado a disfuncion mitocondrial?3.24,
Las principales zonas macroscopicas de
acumulacion dependeran y variaran segun el
subtipo de PSP que posea el paciente. Sin embargo,
algunos de los mas frecuentemente afectados son el
globo palido, estriado, nucleos subtalamicos, nucleo
dentado del cerebelo y las cortezas frontal y
occipital®*.

La PSP se caracteriza clinicamente por disfuncion
oculomotora, inestabilidad postural, aquinesia y
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pérdida de la funcidn cognitiva. Los sintomas y signos
cldsicamente asociados con esta patologia son
rigidez, alteraciones de la marcha (extensién de
rodillas y tronco con extremidades rigidas) de rapida
progresion, giros bruscos, signo del cohete (saltar al
levantarse de una silla), compromiso de las sacadas
verticales con reflejo oculocefalico inalterado y
paralisis de la mirada vertical. En las etapas finales,
se observa paralisis completa de la mirada,
bradiquinesia, micrografia no decreciente, distonias,
blefaroespasmo, apraxia del parpadeo, disartria,
disfonia, alteraciones de la deglucién, insomnio,
ansiedad, depresion, afecto pseudobulbar (risa o
llanto  incontrolable sin  motivo  aparente),
desfrontalizacion y demencia?s.

Existen distintos subtipos clinicos de PSP, siendo
el mas frecuente PSP-sindrome de Richardson (PSP-
RS), el cual se caracteriza por presentar caidas
frecuentes, alteraciones de la marcha, bradiquinesia,
apatia, desinhibicién, disfuncién ejecutiva, paralisis
de la mirada vertical, alteraciones del habla y
disfagia®*. Otros tipos de PSP son PSP-
parkinsoniano, PSP-paralisis de Ila marcha
progresiva, PSP-corticobasal, PSP-del habla, PSP-
degeneracion frontotemporal, PSP-ataxia
cerebelosa, PSP-disfuncion oculomotora, PSP-
inestabilidad postural y PSP-esclerosis lateral?*.

El diagnostico de PSP implica tanto un
enfrentamiento clinico como apoyo imagenoldgico.
Las principales caracteristicas clinicas que
establecen el diagnéstico de PSP son la disfuncién
ocular (paralisis de la mirada vertical), inestabilidad
postural (caidas frecuentes en menos de 3 afos
desde el inicio de los sintomas), aquinesia (paralisis
de la marcha y parkinsonismo con mala respuesta a
Levodopa) y pérdida de las funciones cognitivas
(apraxia del lenguaje, afasia no fluyente a gramatica,
desfrontalizacion conductual y sindrome
corticobasal)?. No obstante, dada la alta variedad de
subtipos clinicos, el diagndstico de PSP suele ser
bastante complejo, por lo que se recomienda el apoyo
con imagenes. En la RNM se encuentran los signos
clasicos de PSP, el signo del colibri, el signo morning
glory flower y el signo Mickey Mouse, los cuales
traducen atrofia del tronco encéfalo, pérdida lateral
del tegmento marginal del mesencéfalo y reduccion
anteroposterior del mesencéfalo respectivamente?3.
También se ha demostrado que el uso de Tomografia
por Emision de Positrones (PET) con fluor-18
fluorodesoxiglucosa demuestra hipometabolismo de
las estructuras de la linea media frontal, también
conocido como el pimple sign en pacientes con
PSP%. EI SPECT-HMPAO (con hexametil-
propilenamina oxima, radiofarmaco derivado del
tecnecio-99m), también ha demostrado una
asociacion entre hipoperfusién de la corteza
prefrontal y el desarrollo de PSP25.

Actualmente no existen terapias que alteren el
curso de esta patologia, por lo que el manejo
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sintomatico es crucial para asegurar una adecuada
calidad de vida. El manejo de estos pacientes suele
requerir de un equipo multidisciplinario que incluya
tanto médico/neurdlogo, como kinesidlogo, terapeuta
ocupacional, psicélogo y fonoaudiélogo para la
rehabilitaciéon del habla?3. Farmacolégicamente el
tratamiento suele estar dado por levodopa, IMAO,
amantadina y agonistas dopaminérgicos. Sin
embargo, PSP presenta una baja respuesta y los
efectos no suelen ser duraderos. El uso de zolpidem
ha demostrado ser beneficioso para la disfuncion
cular y la toxina botulinica se utiliza como tratamiento
para el blefaroespasmo. En lo que respecta al manejo
de la patologia psiquiatrica se recomienda el uso de
Inhibidores Selectivos de la Recaptacion De
Serotonina (ISRS) por su buena tolerancia y bajos
efectos adversos. Para el manejo de la sialorrea se
recomienda el uso de gotas de atropina?’.

e) Degeneracion corticobasal

La DCB es una enfermedad neurodegenerativa
progresiva que aparece principalmente en la sexta
década de vida?82, Los pacientes que sufren de esta
patologia tienen una sobrevida media de 7 afios?829,
La prevalencia es de 4,9 pacientes por cada 100.000
habitantes?®. Histopatolégicamente se clasifica como
una taupatia con acumulos de 4R-Tau,
principalmente en astrocitos y neuronas de la corteza
prefrontal dorsolateral, ganglios de la base, corteza
postero frontal y sustancia nigra2®. Al igual que en
PSP, DCB posee acumulos de proteina 4R-Tau
fosforilada en forma de placas astrociticas, asociadas
a alteraciones del gen MAPT20,

Clinicamente la DCB produce el Illamado
Sindrome Corticobasal (SCB), el cual es
potencialmente producido por multiples patologias
tales como DCB, PSP, enfermedad de Alzheimer,
enfermedad de Pick y otras patologias®'. EI SCB se
caracteriza clinicamente por la presentacion
asimétrica de rigidez, aquinesia, distonia o
mioclonias de los miembros. Esto se debe
acompafar de apraxias oro bucales o de
extremidades, déficits sensoriales corticales y/o el
fenomeno del miembro alienigena®. Otras
caracteristicas clinicas son las apraxias del lenguaje,
oculares y de la marcha, pérdida de la memoria y
afecto pseudobulbar3®.

Al analisis de RNM destaca la atrofia cortical
asimétrica, principalmente de los giros centrales
anterior y posterior. También en casos de atrofia de
gran cuantia, se puede vislumbrar un aumento en la
captacion de las zonas atrofiadas. También se
observa atrofia de los ganglios de Ila base,
mesencéfalo y cuerpo calloso. Se ha descrito el uso
de SPECT-iodoanfetamina para la diferenciacion
entre PSP y DCB, con una mayor asimetria en la
captacion asociada a DCB®0.

Similar a PSP, el tratamiento de DCB es
meramente sintomatico con el uso de levodopa para
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el manejo de los sintomas motores, toxina botulinica
para el manejo de las distonias, clonazepam para el
manejo de mioclonias y el manejo integral con apoyo
de kinesiologia y terapeuta ocupacional?9-30.

CONCLUSION

El enfrentamiento del parkinsonismo requiere de
una detenida y detallada anamnesis, ademas de
examen fisico exhaustivo, con hincapié en detalles
como la aparicion cronoldgica de los sintomas,
signos al examen fisico que puedan ser indicativos
de una patologia (paralisis de la mirada vertical,
fendmeno del miembro alienigena, anosmia, ataxia
cerebelosa, demencia de aparicion temprana,
parkinsonismo asimétrico, entre otros), y ahondando
en la respuesta al tratamiento que puede presentar
el paciente (Tabla 1).

Tabla 1. Comparacion de caracteristicas clinicas entre
parkinsonismos.

Patologia Clinica

EP Parkinsonismo Clasico, anosmia, trastorno del
suefio REM, aparicion tardia de demencia y
sintomas autonémicos, buena respuesta a

Levodopa.

Alteraciones de conciencia fluctuantes,
alucinaciones visuoespaciales, anosmia, trastorno
del suefio REM, respuesta parcial a Levodopa.

Aparicion temprana de caidas frecuentes,
requerimiento temprano de silla de ruedas, sintomas
autondmicos tempranos, ataxia cerebelosa, estridor
inspiratorio y parkinsonismo de mala respuesta a
Levodopa.

Paralisis de la mirada vertical, afasia no fluyente,
blefaroespasmo, disfonia, caidas frecuentes,
alteraciones de la marcha de predominio
extensores, ausencia de trastorno del suefio REM y
anosmia, afecto pseudobulbar, mala respuesta a
Levodopa.

Fendémeno del miembro alienigena, distonias y
parkinsonismo marcadamente asimétrico, afecto
pseudobulbar, ausencia de trastorno del suefio REM
y anosmia, mala respuesta a Levodopa.

DCL

AMS

PSP

DCB

EP: Enfermedad de Parkinson; DCL: Demencia de Cuerpos de Lewy; AMS: Atrofia
Multisistémica; PSP: Paralisis Supranuclear Progresiva; DCB: Degeneracion
Corticobasal. Fuente: Elaboracién propia.

Actualmente el uso de imagenes como apoyo
diagnéstico resulta clave a la hora de establecer un
diagndstico. Los autores ponen énfasis en la RNM, la
cual se encuentra ampliamente disponible y ofrece
multiples signos que ayudarian al esclarecimiento
diagnéstico. No es simple la evaluacion del
parkinsonismo, sin embargo, dados los diferentes
pronésticos y en muchos casos la velocidad del
declive de la calidad de vida de los pacientes es
relevante poder establecer un diagnéstico apropiado.

Para el estudiante de medicina y el médico
general muchas veces la neurologia puede resultar
abrumante. La neurofobia es un fendmeno real y
tangible que afecta a multiples estudiantes de dicha
carrera. No obstante, la presente revisién busca

o

Fischer T, Duran A.

aportar las herramientas suficientes para enfrentar al
paciente con parkinsonismos. Con esto se busca
facilitar el enfrentamiento de los parkinsonismos para
el estudiante de medicina o el médico general,
sumando asi un nuevo grano de arena a la eterna
lucha contra la neurofobia. A su vez, con este articulo
se destaca la importancia de realizar trabajos que
pongan énfasis en un enfrentamiento clinico y los
diagnésticos diferenciales orientados al estudiante de
medicina.

Otras areas de la neurologia que se beneficiarian
de textos como el presente, serian el enfrentamiento
de sindromes neurolégicos (sindrome piramidal,
extrapiramidal, alternos, cerebeloso, medular,
polineuropético, entre otros), asi como de las afasias
y las demencias, puesto que son cuadros clinicos de
alta frecuencia a los que un médico general se puede
enfrentar.
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