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Objetivos: Desarrollar una escala clinica multidimensional que integre
signos motores, sensitivos, cognitivos y neuropsiquiatricos para dife-
renciar entre las tauopatias de 4 repeticiones (T4R: DCB y PSP) y la
atrofia multisistémica (AMS). Su aplicacion junto a los criterios actual-
mente establecidos, pretende mejorar el diagnostico diferencial de
estas entidades en estadios precoces.

Material y métodos: Se reclutaron 54 pacientes con menos de 4 aios
de evolucion en una unidad especializada de parkinsonismos atipicos.
Se establecio un gold standard con evaluaciones de dos neurélogos
independientes y pruebas adicionales (MRPI 2.0, FDG-PET, MIBG, poli-
somnografia) en casos de superposicion diagnéstica. La escala inicial
fue refinada mediante analisis poliserial, factorial exploratorio y de
fiabilidad, eliminando items redundantes y confirmandola con un ana-
lisis factorial. La validacion se realiz6 con aprendizaje automatico y
marcadores de RM estructural.

Resultados: Puntuaciones elevadas en los dominios frontal y parietal
fueron indicativas de T4R, mientras que valores elevados en el cere-
beloso sugirieron AMS. El modelo de regresion LASSO alcanzo una sen-
sibilidad de 93,75% y especificidad de 83,33% para el conjunto de en-
trenamiento, y 75% de sensibilidad con casi 100% de especificidad en
el de prueba. La validacion cruzada confirmé el rendimiento consisten-
te del modelo, con una sensibilidad promedio del 85,71% y una espe-
cificidad del 90%. El analisis de neuroimagen revelo correlaciones entre
los volimenes subcorticales y la puntuacion total de la escala, con-
gruentes con cada categoria diagnostica.

Conclusion: Esta escala podria mejorar el diagndstico diferencial entre
T4R y AMS en estadios iniciales.

21479. EL TEST DE LA SEROTONINA EN PLAQUETAS HUMANAS
PARA EL DIAGNOSTICO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

Pueyo Morlans, M."; Hernandez, C.'; Montenegro, P.2; Méndez, A.%;
Gonzalez-Brito, R.2; Borges, R.?

'Servicio de Neurologia. Complejo Hospitalario Universitario de
Canarias; *Unidad de Farmacologia. Facultad de Medicina.
Universidad de la Laguna.

Objetivos: La teoria aminérgica plantea el origen de la enfermedad de
Parkinson (EP), en la neurotoxicidad causada por la dopamina (DA) y
sus metabolitos. Normalmente estas sustancias se almacenan en ve-
siculas secretoras (VS), evitando su degradacion en el citosol de neu-
ronas dopaminérgicas. Fallos en esta via conducen a un exceso de DA
y metabolitos (DOPAL/DOPAC) convirtiéndose en neurotoxinas enddge-
nas, capaces de entrecruzarse y producir oligomeros de alfa-sinucleina
aberrantes. Las VS de las plaquetas utilizan mecanismos similares para
la captacion, acumulacion y liberacion de serotonina (5-HT) que los
existentes en neuronas dopaminérgicas. Por tanto, defectos funciona-
les en las VS plaquetarias probablemente refleje los eventos aconteci-
dos en estas neuronas.

Material y métodos: Se aislaron plaquetas de 128 pacientes con EP y
202 controles clinicamente sanos, analizando su comportamiento con
la 5-HT. Mediante cromatografia con deteccion electroquimica (UPLC-
ED) se determino el contenido nativo de 5-HT plaquetaria, su capaci-
dad de acumulacion y liberacion.

Resultados: Existe una significativa disminucién en el contenido nativo
de 5-HT y su acumulacion en las VS plaquetarias, asi como una menor
liberacion de este neurotransmisor en pacientes con EP, frente a la
mayoria de los controles sanos.

Conclusion: Estos hallazgos indican una disfuncion en la compartimen-
talizacion de 5-HT por las VS plaquetarias de enfermos de Parkinson,
que podria reflejar y explicar la acumulacion neurotoxica de DA cito-
solica en las neuronas dopaminérgicas. El denominado “test de seroto-
nina” se postula como un biomarcador de diagndstico preclinico senci-
llo y accesible, asi como una posible plataforma para nuevos farmacos
que corrijan dicha disfuncion vesicular, modificando el transcurso de
esta enfermedad.
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20285. FENOTIPADO COGNITIVO DE LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON GBA: UN ESTUDIO SOBRE LOS RESULTADOS DE
LA ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA A CORTO Y LARGO
PLAZO

Fernandez Vidal, J.; Aracil Bolanos, I.; Garcia Sanchez, C.;
Campolongo Perillo, A.; Curell, M.; Kulisevsky, J.; Pascual Sedano, B.

Servicio de Neurologia. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.

Objetivos: Las mutaciones del gen GBA representan un factor de ries-
go para la enfermedad de Parkinson (EP) y se asocian a inicio precoz
rapidamente progresivo y peor deterioro cognitivo. La estimulacion
cerebral profunda (ECP) ha demostrado mejoria motora, pero su im-
pacto cognitivo es incierto. Nuestro objetivo es comparar la evolucion
cognitiva post-ECP a 1y 5 afnos en EP segiin GBA (GBA-EP; no-GBA-EP)
y estudiar perfiles cognitivos de no-GBA-EP en funcion de su evolucion.
Material y métodos: Estudio retrospectivo unicéntrico de pacientes
EP-ECP evaluados anualmente pre/post-ECP: cognitivas (MDRS-2 y
fluencias verbales), conductuales (FrSBe), motoras (MDS-UPDRS),
L-dopa (LEDD) y depresion (BDI). Se realizo clusterizacion de no-GBA-
EP en funcion de evolucion cognitiva.

Resultados: 13/96 (13,5%) pacientes eran GBA-EP. La progresion anual
cognitiva entre GBA-EP y no-GBA-EP mostro diferencias significativas a
5 afos (-2,81 + 2,19; -1,06 + 1,79; p = 0,01), sin diferencias a un afo
(-2,00 + 9,12; -3,27 + 4,98; p = 0,39); con afectacion de dominios de
atencion, conceptualizacion y memoria. La progresion de fluencia se-
mantica fue significativa (-1,44 + 1,24; -0,73 + 0,91; p = 0,02).
Conductualmente, los GBA-EP presentaban puntuaciones pre-ECP sig-
nificativas en apatia y desinhibicion sin diferencias durante el segui-
miento. Ambos grupos se beneficiaron a nivel motor, sin mejoria de-
presiva en GBA-EP (20,75 + 8,70; 12,46 + 7,22; p = 0,003). La
clusterizacion no-GBA-EP diferenci6 progresores y no-progresores mos-
trando mayor empeoramiento de los progresores respecto a GBA-EP al
ano (-7,74 £ 2,97; -2,00 £ 9,12; p = 0,02) pero no a largo plazo
(-1,47 +1,62; -2,81 + 2,19; p = 0,07) y afectacion predominantemente
ejecutiva. Los progresores presentaron puntuaciones pre-ECP mas ele-
vadas de apatia (72,94 + 17,75; 64,93 + 16,48; p = 0,04) y depresion
(18,30 £ 7,10; 13,35 + 6,95; p = 0,005) respecto a no-progresores, sin
diferencias a largo plazo.

Conclusion: Los pacientes GBA-EP experimentan un mayor deterioro
cognitivo caracterizado por una disfuncion posterior-cortical y fron-
toestriatal. El deterioro no-GBA-EP-progresores esta marcado por una
mayor disfuncion ejecutiva y no pronosticada por MDRS.

20863. DENERVACION DOPAMINERGICA Y PROGRESION
MOTORA FOCAL EN LAS ETAPAS TEMPRANAS DE LA
ENFERMEDAD DE PARKINSON: UN ESTUDIO LONGITUDINAL

Ruiz Yanzi, M.; Matarazzo, M.; Pineda Pardo, J.; Jiménez .
Castellanos, T.; Hernandez Gonzalez-Monje, M.; Sanchez Ferro, A.;
Martinez Fernandez, R.; Gasca Salas, C.; Obeso, J.

CINAC. Hospital Universitario HM Puerta del Sur.

Objetivos: Evaluar la progresion de la denervacion dopaminérgica en
el putamen posterior en relacion con la progresion motora en el lado
menos (LAS) y mas afectado del cuerpo (MAS) en etapas tempranas de
enfermedad de Parkinson (EP).

Material y métodos: Pacientes con EP no tratados, menores de 65
anos, fueron evaluados en el primer afio de diagnostico y a los dos y
cinco afos de evolucion. Calculamos la afectacion motora del MAS y
LAS con una puntuacion lateralizada de la MDS-UPDRS-III. Usando
18-FDOPA PET cuantificamos valores Ki del putamen posterior. Las
comparaciones se realizaron utilizando la prueba de Wilcoxon.
Resultados: Incluimos 54 pacientes, 23 y 8 completaron las visitas de
2y 5 afios respectivamente. La puntuacion de MDS-UPDRS Il para MAS
y LAS aumenté progresivamente. El LAS permanecié con una
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puntuacion menor, incluso comparando su valor a los 5 afos con el
valor basal del MAS (p < 0,001). En el 18-FDOPA PET, los valores Ki del
putamen posterior disminuyeron progresivamente. El MAS presentd
mayor denervacion basal y a los 2 afios (p < 0,001 y p = 0,04), compa-
rado con el LAS. A los 5 afios la denervacion en ambos lados fue similar
(p = 0,16). EL LAS a los 5 afios presenté mayor denervacion que el MAS
basal (p = 0,047).

Conclusion: Nuestros resultados muestran una disociacion clinico-do-
paminérgica, en donde a pesar de presentar una denervacion dopami-
nérgica similar o mayor, el lado menos afectado mostré menos progre-
sion clinica en comparacion con el lado mas afectado.

20687. DESENMASCARANDO EL PARKINSONISMO
SECUNDARIO

Ferrer Tarrés, R.; Garcia Huguet, M.; Vera Caceres, C.; Martinez
Follana, C.; Saurina Navarro, |.; Terceno Izaga, M.; Bashir Viturro, S.;
Lopez Dominguez, D.

Servicio de Neurologia. Hospital Universitari Dr. Josep Trueta de
Girona.

Objetivos: La causa mas comun de parkinsonismo secundario es la
farmacologica. No obstante, cualquier disrupcion de la via nigroestria-
tal dopaminérgica, como una lesion vascular o tumoral, puede causar
parkinsonismo. Estas formas secundarias siempre se deben considerar
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en el diagnéstico diferencial, ya que a menudo requieren un manejo
terapéutico especifico y, en algunos casos, pueden ser reversibles.
Material y métodos: Descripcion de un caso clinico de parkinsonismo
secundario a una fistula arteriovenosa.

Resultados: Presentamos el caso de una mujer de 69 afos que desa-
rrolld de manera progresiva un temblor postural asimétrico, con un
componente reemergente y de reposo, acompafnado de un sindrome
rigido-acinético y un trastorno de la marcha. La paciente no tenia
sintomas prodrémicos de sinucleinopatia. El DAT-SCAN mostraba una
minima asimetria del putamen derecho. La resonancia magnética cra-
neal objetivaba una fistula arteriovenosa dependiente de las ramas de
la arteria carotida externa con drenaje al sistema venoso profundo y
superficial. La angiografia confirmé el diagnostico. El tratamiento en-
dovascular de la fistula comporté una clara resolucion de los sintomas
parkinsonianos, pasando de una escala UPDRS Ill de 26 puntos a 0. Por
lo tanto, se oriento el caso como parkinsonismo rigido-acinético-tre-
morico probablemente secundario a fistula arteriovenosa.
Conclusion: Este caso describe una causa poco comin de parkinsonis-
mo secundario, la fistula arteriovenosa, con pocos casos descritos en
la literatura. Sugerimos la estasis venosa como causa de la disfuncion
de la via dopaminérgica, reflejada en las anomalias del DAT-SCAN.
Destacamos la importancia de descartar causas reversibles de parkin-
sonismo, dado que el tratamiento precoz puede comportar la resolu-
cion de los sintomas.



