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RESUMEN

La depresion y el parkinsonismo son consecuencias directas de una lesién, por lo general vascular, que
compromete alguna estructura del circuito fronto-subcortical. Su deteccién representa un desafio diag-
néstico, y tiene importantes repercusiones en el manejo terapéutico. Se presenta el caso de un paciente
varén de 79 afios con buena situacién basal global, que ingresa a una unidad de psicogeriatria tras un
intento autolitico. Inicialmente se objetiva una depresion franca no psicética, y llama la atencién un
aumento de la base de sustentacion a la marcha y bradicinesia. Tras el ajuste de tratamiento antidepre-
sivo se evidencia una notable mejoria de la sintomatologia afectiva, pero no motora, por lo que se decide
solicitar una resonancia magnética que objetiva lesiones isquémicas en ganglios basales. Este caso repre-
senta un claro soporte del modelo de circuitos fronto-subcorticales, en el que la presentacién clinica,
la evaluacién neuropsiquiatrica, los datos de neuroimagen y la respuesta terapéutica contribuyen a la
comprension de los déficits que siguen a la lesién de estas estructuras.
Consideramos que con este articulo se podra contar con una informacién breve y precisa con relacién
a los mecanismos fisiopatolégicos, evaluacién, planteamiento diagnéstico y tratamiento del sindrome
fronto-subcortical.
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ABSTRACT

Depression and parkinsonism are direct consequences of a lesion, usually vascular, that affects some
structure of the frontal-subcortical circuit. Their detection represents a diagnostic challenge and has
important repercussions in therapeutic management. The case is presented of a 79-year-old male patient
with good overall baseline status, who was admitted to a Psychogeriatric Unit after an autolytic attempt.
Initially, a non-psychotic frank depression is observed, and an increase in the base of support for wal-
king and bradykinesia is noted. After adjustment of antidepressant treatment, a notable improvement
in affective symptoms is evidenced but not in motor symptoms, so it is decided to request a magnetic
resonance imaging that shows ischemic lesions in the basal ganglia. This case provides clear support
for the frontal-subcortical circuit model, in which the clinical presentation, neuropsychiatric evaluation,
neuroimaging data and therapeutic response contribute to understanding the deficits following these
types of lesions.
We believe that this article will provide brief and accurate information on the pathophysiological
mechanisms, evaluation, diagnostic approach, and treatment of the frontal-subcortical syndrome.
© 2023 SEGG. Published by Elsevier Espafia, S.L.U. All rights reserved.
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Introduccién

El modelo de circuitos fronto-subcorticales estd compuesto por
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basales mediante proyecciones directas e indirectas con los niicleos
ventromediales del tilamo y la corteza cerebral. Dos de estas envian
proyecciones al area motora y las otras 3, a través de los circuitos
prefrontal dorsolateral, cingulado anterior y orbitofrontal, conectan
con las areas 9, 10, 11, 24, 25, 32, 38 y 47 de Brodmann, asociadas
a la cognicion, la motivacién para toma de decisiones y el control
ejecutivo'2,

Lesiones o disfunciones en estas estructuras, implican una
alteracién de las vias y/o receptores de los neurotransmisores
monoaminérgicos (serotonina 5-HT, dopamina DAy norepinefrina)
y glutamato, y un desequilibrio entre los circuitos inhibitorios y
excitatorios de los sistemas gabaérgicos y dopaminérgicos>. Estos
desequilibrios juegan un papel clave en el desarrollo de trastor-
nos neuropsiquiatricos (afectivos y cognitivos) y del movimiento,
respectivamente, dando lugar al sindrome fronto-subcortical®.

La depresion y el parkinsonismo vascular son manifes-
taciones del sindrome fronto-subcortical tras enfermedad
cerebrovascular®®. Su identificacién representa un desa-
fio diagnéstico con importantes repercusiones en el manejo
terapéutico.

Descripcion del caso

Se trata de la descripcién de un caso observacional que presenta
a un varén de 79 afios con antecedentes de hipertension arte-
rial en tratamiento con losartan/hidroclorotiazida y moxonidina,
y dislipemia, sin habitos téxicos y sin diagnésticos psiquiatricos
previos. Recientemente habia iniciado escitalopram por depresién
leve secundaria a sobrecarga del cuidador, que semanas mads tarde
seria cambiado por desvenlafaxina en una visita a urgencias por
hipoestesia en extremidades izquierdas a la que no se le dio impor-
tancia. Cuenta con un indice de Barthel (IB) de 95/100, la escala de
valoracién funcional de la marcha Functional Ambulation Categories
(FAC) de 5/5, sin deterioro cognitivo.

Tras un intento autolitico mediante ahorcamiento, ingresa en
el servicio de psiquiatria donde recibe el diagndstico de episodio
depresivo mayor grave, sin sintomas psicéticos.

Al ingreso, se objetiva un cuadro depresivo franco, con angustia
extrema, bradipsiquia, desesperanza e ideacion autolitica activa. A
la exploracion fisica, destaca un aumento de la base de sustentacién
y bradicinesia. Como ftnica alteracién en las pruebas complemen-
tarias con electrocardiograma, radiografia de térax, analitica y
uroanalisis, se objetiva un sodio 121 mEq/l.

Se decide la suspensiéon de firmacos potencialmente respon-
sables de hiponatremia y ajuste de tratamiento antidepresivo con
duloxetina y mirtazapina con normalizacién de la natremia e
importante mejoria afectiva.

Ante la persistencia de la sintomatologia motora, se solicita una
resonancia magnética (RM) que objetiva 2 pequeiios focos de isque-
mia cerebral aguda temporal lateral derecha y en ganglios basales
derechos.

Dado el alto nivel de aprensiéon y angustia extrema ante la enfer-
medad, se decide demorar la practica de estudios neurol6gicos
especificos (ecografia Doppler de troncos supraadrticos y ecocar-
diograma)y priorizar el control de factores deriesgo cardiovascular.
Ademas, se solicita valoracion por rehabilitacién quienes recomien-
dan seguimiento ambulatorio.

Al alta, el paciente se encuentra eutimico, sin ideacién auto o
heterolitica.

Esta mejoria persiste en el siguiente control ambulatorio a los
10 dias tras el alta, hasta una semana después cuando ingresa a
cargo de neurologia por un ictus hemorragico en ganglios basales
derechos de probable etiologia hipertensiva con secuelas moto-
ras, ataxia, disartria y disfagia. Finalmente, se completa estudio
etiolégico sin objetivarse causas aterotrombdticas o emboligenas
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afiadidas. Nuevamente el paciente es valorado por rehabilitacion y
se coordina su traslado a una unidad de media estancia donde recibe
terapia ocupacional y rehabilitacién funcional multicomponente.

Desde entonces, debido a nuevos ictus, complicaciones
hemorragicas con anemizacién secundarias a antiagregacion,
empeoramiento de la disfagia con episodios broncoaspirativos
recurrentes y un notable declive funcional que lo lleva a la imposi-
bilidad para la deambulacién y dependencia para la realizacién de
todas las actividades basicas de autocuidado (FAC 0, IB 0/100), no
se mantuvo seguimiento psiquidtrico.

Discusion

Un cuadro depresivo en el que predomine la apatia, asociado
a la presencia de parkinsonismo constituye el sindrome fronto-
subcortical, consecuencia directa del desequilibrio de los sistemas
gabaérgicos y dopaminérgicos tras una lesidn, por lo general de
pequefio vaso, que compromete alguna estructura del modelo de
circuitos fronto-subcorticales*”.

La depresion aparece en aproximadamente el 40% de los pacien-
tes,y entre el 1 al 4% desarrollara algtn trastorno del movimiento®S.
Este dltimo, suele presentarse de forma aguda en el hemicuerpo
contralateral a la lesién, y se puede manifestar como corea,
hemibalismo o asterixis; aunque también puede presentarse bilate-
ralmente como bradicinesia de predominio en miembros inferiores.
El temblor en reposo o de intencién y las distonias focales son
manifestaciones tardias*8.

El diagnéstico se basa en la presentaciéon clinica, el patréon de
recuperacién y la confirmacién de la ubicacién de la lesién con una
prueba de imagen®’. Se debe descartar focalidad, y buscar signos y
sintomas de parkinsonismo mediante la exploracién neurolégica.
Las pruebas complementarias iniciales deben incluir una analitica
con hematologia completa, perfil renal, hepatico y tiroideo, iones y
vitaminas Bg y B1 con el objetivo de descartar causas infeccioso-
metabdlicas. El estudio por neuroimagen se debe iniciar con RM
para identificar enfermedad estructural y pruebas protocolizadas
para detectar la causa del ictus®$.

Otras entidades como la enfermedad de Parkinson, la demencia
por cuerpos de Lewy y frontotemporal, el parkinsonismos ati-
picos y secundarios a fairmacos antipsicéticos y antieméticos, la
enfermedad de Alzheimer, entre otros, se presentan como un sin-
drome corticobasal, por lo que herramientas como la tomografia
por emisién de positrones (PET) para la detecciéon de la actividad
metabélica, el escaner de transportador de dopamina (DaTSCAN®)
y las pruebas neuropsicolégicas podrian ser de utilidad'8.

El tratamiento se basa en la combinacién de farmacoterapia con
antidepresivos duales por su gran eficacia en depresiones tardias
de origen vascular, control de los factores de riesgo cardiovas-
cular, terapia neuropsicolégica, rehabilitacién funcional y terapia
ocupacional”?1%, En menos de la mitad de pacientes puede haber
una mejoria motora moderada, pero transitoria con levodopa’.

El pronéstico esta condicionado por la severidad del ictus y es
independiente de su etiologia y cronologia®’.

Este caso es un claro soporte del modelo de circuitos fronto-
subcorticales en el que la presentacién clinica, la evaluacién
neuropsiquiatrica, los datos de neuroimagen y la respuesta al tra-
tamiento farmacolégico contribuyen a la comprensién de déficits
que siguen a la lesién de estas estructuras.

Conocer el modelo anatomofisiopatolégico de los circuitos
neurales implicados en el sindrome fronto-subcortical, plantear
diagnésticos diferenciales, valorar pruebas complementarias y pro-
poner otras intervenciones forma parte del proceso diagndstico de
una patologia especifica y compleja, cuya sospecha tendra impor-
tantes repercusiones en el manejo terapéutico y calidad de vida del
paciente.
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