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Parkinsonismo farmacolégico frente a
demencia con cuerpos de Lewy

Pharmacological Parkinsonism vs. dementia
with Lewy bodies
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La demencia con cuerpos de Lewy (DCL) es una enferme-
dad degenerativa cerebral, que se caracteriza clinicamente
por deterioro cognitivo, parkinsonismo, rasgos psicoticos
y fluctuaciones cognitivas', el hallazgo patoldgico princi-
pal es la presencia de abundantes cuerpos de Lewy en
corteza, tronco cerebral y otros nicleos subcorticales'-2.
Hay criterios de consenso para el diagnéstico clinico de
la DCL3>#, a pesar de ellos, el diagnéstico diferencial
puede ser dificultoso, sobre todo en fases iniciales, lo
cual es relevante por implicaciones terapéuticas y pronosti-
cas.

En este sentido, presentamos el caso de una mujer
de 74 anos en la que, como antecedentes de interés,
destacaban un trastorno ansioso-depresivo en tratamiento
con paroxetina y dispepsia en tratamiento con cinita-
prida. La paciente presentaba un cuadro de semanas
de evolucion consistente en temblor de reposo en la
extremidad superior izquierda, bradicinesia, rigidez gene-
ralizada, inestabilidad postural y marcha parkinsoniana
(escala de Hoehn y Yahr, 4), junto con calambres en
las extremidades inferiores, de predominio nocturno, que
se aliviaban al mover las piernas y le impedian dormir.
Finalmente, acudi6 a urgencias con un cuadro confusio-
nal y agitacion psicomotriz. Se establecié entonces el
diagnostico inicial de parkinsonismo, cuadro confusional
y sindrome de piernas inquietas, con sospecha de un
posible origen farmacoldgico (paroxetina y cinitaprida).
Diagnostico reforzado al desaparecer el cuadro confusio-
nal, la agitacion psicomotriz y las piernas inquietas tras
la retirada de dichos farmacos. Se realizd, entre otras
pruebas complementarias, resonancia magnética (RM) cra-
neal (fig. 1). Sin embargo, meses después de la retirada
de la medicacion, persistia la sintomatologia parkinso-
niana y, 8meses después del inicio, la paciente desa-
rrolld un cuadro de apatia, anhedonia, inhibicion social,
ansiedad, y posteriormente, lenguaje pobre, desorienta-
cion y alucinaciones visuales. Con todo, se decidio realizar
un DaTSCAN, que fue patologico (fig. 2) y una evalua-

cion neuropsicoldgica reglada, que puso de manifiesto un
intenso deterioro cognitivo que reunia criterios de demencia
(GDS, 6; escala de Schwab y England, del 40%). Se establecio
entonces el diagnostico de probable demencia con cuerpos
de Lewy.

El caso que presentamos es el de una paciente que desa-
rrolla, en menos de 1afo, un parkinsonismo en relacion
con demencia y alucinaciones visuales, con un DaTSCAN
muy patoldgico (fig. 2) y una RM craneal que muestra
atrofia cortical frontal con preservacion relativa de la cor-
teza temporal®*. Todo esto establece el diagndstico de DCL
probable3#.

Inicialmente, por la estrecha relacion entre el parkinso-
nismo y el uso de farmacos con efecto antidopaminérgico,
potencialmente parkinsonizantes, como la cinitaprida®

Figura 1 Resonancia magnética craneal potenciada en T1 en
la que se observa una significativa atrofia cortical en ambos
lobulos frontales. Por el contrario, la corteza cerebral en los
lobulos temporales es normal.
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Figura 2 DaTSCAN con iodoflupano en la que se observa una captacion practicamente ausente en ganglios basales; Unicamente
se visualiza captacion en la cabeza del caudado derecho. Por otro lado, se observa captacion inespecifica extraganglionar en otras

areas cerebrales.

y la paroxetina®’, se estableci6 el diagnéstico erro-
neo del origen farmacoloégico del parkinsonismo que nos
ocupa. Este diagnostico se vio reforzado por otros sin-
tomas concomitantes que mejoraron tras la retirada de
los farmacos.

En este contexto, este caso pone de manifiesto lo com-
plejo del abordaje diagndstico de un sindrome parkinsoniano
en las fases iniciales. Los criterios diagnésticos clinicos en
que nos basamos requieren un tiempo de evolucion para
ser (tiles, y la toma de farmacos potencialmente parkin-
sonizantes de uso muy comun, como determinados ISRS o
los procinéticos como la cinitaprida, pueden enmascarar,
con el diagndstico frecuente de parkinsonismo farmacolo-
gico, un parkinsonismo degenerativo subyacente, con las
implicaciones terapéuticas y pronosticas que ello conlleva.
En este sentido, la aportacion principal de nuestro caso
radica en la utilidad que tienen el DaTSCAN® y una eva-
luacion neuropsicologica reglada en el mencionado proceso
diagnostico. El primero establecio el parkinsonismo degene-
rativo subyacente 'y, por lo tanto, de origen no farmacologico
(en el parkinsonismo farmacoldgico el DaTSCAN suele ser
normal®). La segunda puso de manifiesto, en el contexto
de un cuadro complejo de ansiedad, apatia y anhedo-
nia, dificil de catalogar, la existencia de una demencia.

Todo lo cual contribuyo, de forma decisiva, al diagndstico
definitivo.
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Sindrome de hemiconvulsién-hemiplejia-
epilepsia. Seguimiento de un caso hasta la
edad adulta

Hemiconvulsion-hemiplegia-epilepsy
syndrome. Follow up of a case to adulthood

Sr. Editor:

El sindrome de hemiconvulsion-hemiplejia-epilepsia (HHE)
es una secuela de un estado epiléptico prolongado reco-
nocida desde 1960 por Gastaut'. Se caracteriza por la
aparicion, en el curso de una enfermedad febril en nifos
menores de 4anos, de crisis epilépticas clénicas de larga
duracion que afectan a un hemicuerpo. Seguidamente, se
desarrolla una hemiplejia de diferente intensidad que puede
ser permanente. Las crisis suelen originarse en el hemisferio
contralateral a la hemiplejia. La incidencia de este sindrome
ha disminuido considerablemente en los Ultimos afios en los
paises industrializados, probablemente por un manejo mas
efectivo del estado epiléptico?.

En la resonancia magnética (RM) se evidencian, en fases
precoces, hiperintensidades localizadas en todo un hemis-
ferio cerebral en secuencias T2 y difusion con disminucion
del coeficiente de difusion aparente, lo que indicaria que
la lesidn subyacente sea un edema citotdxico®. Tras un
periodo de varios dias estas alteraciones desaparecen?,
y se hace evidente la atrofia cerebral que afecta uni-
formemente a todo un hemisferio, tanto cortical como
subcortical, con dilatacion del sistema ventricular. Este
patron permite diferenciar el sindrome HHE de las atrofias
focales que aparecen en las lesiones perinatales de origen
vascular.

Este sindrome se ha dividido en dos categorias: el tipo I,
llamado sintomatico, que se caracteriza por crisis febriles
sintomaticas que aparecen después de procesos cerebrales
agudos como meningitis, encefalitis, hematomas subdurales
y lesiones vasculares®. El tipo Il, conocido como idiopa-
tico, se caracteriza por un estado epiléptico hemiclonico
precipitado por hipertermia simple debida a una infeccion
inespecifica, que puede seguirse de epilepsia del lobulo

temporal como secuela. Este tipo de epilepsia generalmente
se desarrolla tras un intervalo variable de 1 a 3 afios’.

Los pacientes descritos suelen tener buena evolucion,
con desaparicion de las crisis comiciales en pocos anos; sin
embargo, no hay resultados concluyentes, ya que el segui-
miento ha sido a corto plazo®. Describimos la evolucidn de
la hemiplejia y la epilepsia en una paciente con sindrome
HHE, seguida durante mas de 20 anos, y se hace una revision
de este sindrome.

Nifa de 11 meses nacida de embarazo y parto norma-
les. Gestacion controlada con movimientos fetales en el
quinto mes. Peso al nacer, 3.600g. No precis6 reanima-
cion. Desarrollo psicomotor, normal. Recibié vacunaciones
seglin calendario vacunal. Cuadro de 48h de evolucion
de faringoamigdalitis por el que recibi6 tratamiento con
amoxicilina. Ingresa en urgencias por movimientos clonicos
en hemicara y extremidades izquierdas de al menos 30 min
de duracion y fiebre alta (39,2 °C). Las crisis focales clonicas
en extremidades izquierdas persistieron durante 48 h; pre-
sentd mas de 10 episodios de segundos o escasos minutos de
duracion que requirieron instaurar perfusion con clonzepam
junto con fenobarbital y fenitoina intravenosa.

Tomografia computarizada craneal (al ingreso), nor-
mal. Electroencefalograma (EEG) (al ingreso): asimetria
interhemisférica con signos de sufrimiento cerebral en
hemisferio derecho. Puncion lumbar: glucorraquia, 80 mg/dl
(glucemia, 122 mg/dl); proteinas, 20 mg/dl; 2 leucocitos/ p.l.
Gram, Ziehl y cultivos negativos. Analitica de sangre con
funcion renal, hepatica, tiroidea, hemograma, anticuerpos
antinucleares, pruebas reumaticas, lactico y amonio,
normales. Acidos organicos en orina y aminoacidos en
sangre, normales. Serologia de virus neurotropos, sifilis y
Brucella, negativos. Estudio de hipercoagulabilidad dentro
de la normalidad.

A las 6h del ingreso se puso de manifiesto hipotonia e
hiporreflexia en las extremidades izquierdas.

La evolucion posterior de la paciente fue con apari-
cion de crisis focales motrices en el hemicuerpo izquierdo
a los 2anos de edad; en el EEG se objetivaba actividad
paroxistica focal Rolando-temporal derecha (puntas de ele-
vado voltaje seguidas o no de ondas) sobre un trazado
de fondo asimétrico. La hipotonia dio lugar a hemipare-
sia espastica en el hemicuerpo izquierdo con afeccion de
la musculatura flexora del brazo, el antebrazo y la mano,
asi como equinovaro izquierdos, por los que ha recibido
tratamiento rehabilitador y toxina botulinica con mejora
de la espasticidad y la marcha. Se realizd una RM cere-
bral que evidencié una atrofia general corticosubcortical
que afectaba a todo el hemisferio derecho (fig. 1). Las
crisis comiciales focales izquierdas han persistido durante
mas de 12 aios pese a realizarse diferentes combinaciones
terapéuticas. A partir de los 14 afos de edad, y estando en
tratamiento con valproico a dosis de 1.000 mg/dia y lamotri-
gina a dosis de 100 mg/dia, las crisis desaparecieron por lo
que quedo en monoterapia con lamotrigina. EL EEG confirmé
la buena evolucion: fondo asimétrico con menor frecuenciay
amplitud en el hemisferio derecho. Ondas agudas frontales
izquierdas y ondas lentas en regiones Rolando-temporales
derechas con desaparicion de las descargas irritativas. En
la actualidad tiene 24 anos y, pese a llevar 8anos sin cri-
sis comiciales, no quiere dejar por completo el tratamiento
antiepiléptico.
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