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Caídas frecuentes y neuroimágenes en paciente con parálisis supranuclear 
progresiva. Presentación de caso y revisión de la literatura

Frequent falls Neuroimaging in a patient with Progressive Supranuclear Palsy 

Caso Clínico

Sergio Francisco Ramírez (1), Ángel Basilio Corredor Quintero (2), Adrián Camilo Zamora (3).

RESUMEN
Las caídas en los adultos mayores son comunes, peligrosas y frecuentemente incapacitantes. Con frecuencia 
son multifactoriales y requieren un amplio abordaje diagnóstico. Las demencias, la enfermedad de Parkinson 
idiopática (EP), la enfermedad cerebrovascular y las neuropatías se encuentran entre las condiciones neuro-
lógicas que con mayor frecuencia se asocian a caídas. Sin embargo, cuando estas se presentan con recurrencia 
en el contexto de un síndrome parkinsoniano, particularmente al inicio de la enfermedad, deben sugerir el 
diagnóstico de una parálisis supranuclear progresiva (PSP). Esta entidad es de diagnóstico esencialmente clínico; 
sin embargo, dado su pronóstico sombrío, se realizan imágenes por resonancia magnética (IRM) de cerebro a 
todos los pacientes para excluir otros diagnósticos alternativos y buscar hallazgos característicos de PSP. Estos 
son, principalmente, atrofia del mesencéfalo, borramiento de la sustancia nigra, atrofia del putamen y atrofia 
con aumento de la señal del globo pálido. 
Se presenta a continuación el caso de un paciente adulto mayor que presentaba demencia y parkinsonismo 
refractario a levodopa, con caídas frecuentes, en quien la realización de una resonancia magnética sirvió para 
aclarar el diagnóstico al evidenciar los hallazgos típicos de PSP. Además, se hace una breve revisión de los 
principales hallazgos con imágenes, de demencias parkinsonianas, y la prevención de caídas en estos pacientes. 

PALABRAS CLAVE: Caídas recurrentes, imágenes por resonancia magnética, parálisis supranuclear progresiva, 
parkinsonismo (DECS).

SUMMARY

Falls in the elderly are common, dangerous and often disabling. They are often multifactorial and require exten-
sive diagnostic approach. Dementia, Idiopathic Parkinson’s Disease, cerebrovascular disease and neuropathies 
are among the most frequent neurological condictions associated with falls. However, if  a patient has had early 
instability and recurrent falls associated with a Parkinsonian syndrome, particularly at the beginning of  the 
disease, it should suggest the diagnosis of  Progressive Supranuclear Palsy (PSP). PSP is essentially a clinical 
diagnosis, however, given the bleak prognosis, Magnetic Resonance Imaging (MRI) of  the brain is performed 
in all patients to exclude alternative diagnoses and to look for supporting features of  PSP. These include signal 
increase and atrophy of  the midbrain, thinning or smudging of  the substantia nigra, atrophy of  the putamen, 
atrophy and signal increase of  globus pallidus.
We present the case of  an adult patient who had dementia and parkinsonism refractory to levodopa with 
frequent falls in whom typical findings of  PSP were documented in MRI. In addition, a brief  review of  the 
main findings in Parkinsonian Dementias images and fall prevention in these patients.

KEY WORDS. Magnetic resonance imaging, parkinsonian disorders, recurrent falls, supranuclear palsy 
progressive (MeSH).
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INTRODUCCIÓN

El diagnóstico de los desórdenes parkinsonianos atípi-
cos es relevante en la práctica clínica neurológica, ya que 
el pronóstico y el tratamiento de estos pacientes difiere de 
aquellos con enfermedad de Parkinson idiopática (1, 2).  La 
PSP típicamente se presenta entre la quinta y séptima década 
de la vida, con inestabilidad postural temprana, parálisis de 
la mirada vertical, parálisis pseudobulbar, demencia frontal 
subcortical y parkinsonismo resistente a levodopa con bradi-
cinesia y rigidez de predominio axial (3). Debido a la pérdida 
de reflejos posturales y la limitación del campo visual, las 
caídas son el síntoma inicial más frecuente en estos pacientes 
(60%) y se constituye en piedra angular del diagnóstico (4-6). 
Se describe un paciente con demencia y parkinsonismo de 
cinco años de evolución que acude a urgencias por caídas 
frecuentes, siendo identificados hallazgos típicos de PSP 
en IRM de cerebro. 

 
Presentación del caso

Un hombre de 74 años es traído por su familia, por pre-
sentar un cuadro de cuatro semanas de evolución de caídas 
frecuentes, casi a diario, con múltiples traumatismos y visitas 
al servicio de urgencias. Su historia se remonta a cinco años 
atrás, cuando comenzó a presentar caídas esporádicamente 
además de lentitud para ejecutar movimientos, sialorrea 
y pérdida de memoria. Inicialmente le fue diagnosticada 
enfermedad de Parkinson y recibió levodopa-carbidopa 
durante tres años, sin mejoría de sus síntomas. Progresiva-
mente comenzó a presentar agresividad, hiperfagia, disartria 
y tendencia a deambular, por lo que se perdió un par de 
veces en la calle. No presentaba temblor. La familia lo lleva 
al hospital porque en las últimas cuatro semanas se cae con 
más frecuencia y prácticamente no puede sostenerse en pie. 

Antecedentes de diabetes mellitus, hipertensión arterial 
y consumo de alcohol hasta la embriaguez en forma sema-
nal durante treinta años (suspendió hace seis años). En 
tratamiento con sertralina 50 mg/día, rotigotina parche 8 
mg/día, levodopa/carbidopa 25/250 mg cada ocho horas, 
enalapril 20 mg cada doce horas, hidroclorotiazida 25 mg 
al día, lovastatina 20 mg en la noche, metformina 850 mg 
cada ocho horas, ASA 100 mg diarios. Al examen físico 
estaba con FC: 89 x min, FR: 18, TA 97/66 mmHg, T: 36,7 
oC, palidez mucocutánea, mucosa oral seca; numerosos 
hematomas en antebrazos, cara anterior de los músculos y 
rodillas; alerta, desorientado en tiempo y lugar. Su memoria 
de trabajo y episódica estaba alterada, así como el juicio y 
la abstracción. Además presentaba apraxia ideomotora, 
disminución en la fluencia verbal con hipofonía y disartria, 
su discurso era ininteligible; actitud de apatía y apraxia 
construccional; fascies hipomímica. En el examen de pares 

craneanos se apreció limitación en la supraversión de la 
mirada; el tono muscular estaba discretamente aumentado, 
sin fenómeno de rueda dentada; presencia de bradicinecia. 
Los reflejos estaban disminuidos +/++++ con respuesta 
plantar extensora bilateral. La marcha era muy inestable, con 
importante ataxia. Sensibilidad vibratoria y propiocepción 
conservadas. No había temblor, distonía o mioclonías. 

Al ingreso se registraron los siguienes paraclínicos: 
glucemia basal 166 mg/dL; cloro: 92; potasio: 4,84; sodio: 
123, creatinina: 0,74; BUN: 11,7; PT: 10,5; PTT: 25,8; INR: 
0,97. Hemograma: leucocitos: 11,6; neutrófilos: 9,6; linfoci-
tos: 1,36; Hgb: 8,51; VCM: 90; Htcto: 24,5; Plaq: 292.000. 
Posterior a valoración inicial se obtuvieron paraclínicos de 
vitamina B12: 189; VIH: no reactivo; VDRL: no reactivo; 
ácido fólico: 14,2; TSH: 1,12; Hgb glicosilada: 6,6. Desde 
el punto de vista neurológico, dada la presencia de caídas 
frecuentes, parkinsonismo sin respuesta a levodopa y 
parálisis de la supraversión de la mirada, se complementó 
estudio con una resonancia magnética de cerebro (Figura 1) 
en la que se evidenciaron hallazgos sugestivos de parálisis 
supranuclear progresiva.

Se inició corrección de hiponatremia (atribuida a con-
sumo de duirético) con SSN0 9% y vitamina B12 1.000 
mcg IM interdiarios. El paciente presentó una discreta 
mejoría sintomática con normalización de los valores de 
sodio (135 mEq/l) y corrección de la deshidratación. En 

Figura 1. Corte axial T2. Atrofia y disminución del 
diámetro anteroposterior del mesencéfalo
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hemograma de control la Hb se encontró en 9,6 mg/dl y 
se atribuyó su causa a los hematomas que había presentado 
durante las caídas. Finalmente, fue dado de alta con orden 
de hemograma, electrolitos y vitamina B12 de control, 
estudio de neuroconducciones y electromiografía, pruebas 
neuropsicológicas e indicaciones de suspender rotigotina y 
levodopa carbidopa. Se dieron indicaciones claras a la familia 
acerca de la prevención de caídas. 

DISCUSIÓN

Las caídas en los adultos mayores son un problema 
común: un tercio de los mayores de 65 años se caen al 
menos una vez al año y, de estos, la mitad lo hace con mayor 
frecuencia (7, 8). Las caídas constituyen un problema de 
salud importante, por el impacto negativo en la calidad de 
vida del paciente y por la carga que generan al sistema de 
salud. Cerca del 25% de los pacientes adultos mayores que 
se caen requieren atención médica (7, 8) y presentan con 
mayor frecuencia lesiones de alto costo como fracturas de 
cadera, además de las múltiples comorbilidades derivadas de 
la inmovilidad como neumonía, tromboembolismo y úlceras 
por presión. En el paciente con caídas frecuentes el uso de 
neuroimágenes es fundamental para orientar el diagnóstico 
de entidades neurológicas que cursan con caídas (PSP, 
hidrocefalia a presión normal, etc.) y para descartar lesiones 
secundarias al trauma como hematomas subdurales (7, 8). 

Cuando un paciente es llevado al hospital por caídas 
frecuentes y tiene hallazgos de parkinsonismo es mandatorio 
pensar en una parálisis supranuclear progresiva. Un aspecto 
importante es aclarar el momento de la enfermedad en que 
comienzan a presentarse las caídas: en la enfermedad de 
Parkinson idiopática y en otros parkinsonismos plus suele 
ser un fenómeno tardío, mientras que en la PSP tienden a 
presentarse al inicio de la enfermedad (1, 5, 9). Sin embargo, 
en nuestro caso se presentaron en forma tardía, lo cual 
puede suceder en algunos pacientes (10). Consideramos 
que la progresión natural de la enfermedad asociada a otros 
factores intercurrentes como infeccion, anemia y déficit de 
vitamina B12 pudo contribuir a desenmascarar la inestabi-
lidad postural de este paciente. 

En el caso presentado, las caídas frecuentes asociadas 
a demencia frontal, la escasa respuesta a levodopa y la 
aparición de síntomas bulbares, fueron fundamentales para 
llegar al diagnóstico. Es importante tener en cuenta que los 
déficit cognitivos y los síntomas neuropsiquiátricos pueden 
preceder el inicio del parkinsonismo (10, 11). La aparición 
tardía de síntomas bulbares (disfagia y disartria) también es 
infrecuente, ya que habitualmente se desarrollan temprano 
en el curso de la enfermedad, llegando a producir disfagia 
y disartria discapacitantes (12). 

La PSP sigue siendo una entidad poco frecuente. La 
prevalencia estimada de la enfermedad en la población 
general es de 6,5 por 100.000 y la incidencia anual es de 0,3 
a 5,3 casos por 100.000 (13, 14). No obstante, es probable 
que estas cifras subestimen la incidencia y prevalencia de la 
enfermedad, ya que muchos casos siguen siendo subdiag-
nosticados por la heterogeneidad clínica de la enfermedad. 
De hecho, se ha estimado un retraso diagnóstico promedio 
de 4,7 años para esta entidad (13). 

El diagnóstico de la PSP se hace con los criterios diag-
nósticos del National Institute of  Neurological and Com-
municative Disorders and Stroke (NINDS) y de la Society 
for Progressive Supranuclear Palsy (3). Estos criterios 
establecen casos de PSP posible o probable y tienen sen-
sibilidad, especificidad y valor predictivo positivo mayores 
al 90% si se compara con el diagnóstico confirmado por 
biopsia (15), aunque en la práctica diaria su uso es limitado 
ya que a la mayoría de los pacientes no se les realiza biopsia 
e incluso algunos autores consideran que estos criterios son 
restrictivos y no capturan todo el espectro fenotípico de la 
PSP (4, 6). El caso presentado sería un caso probable, ya 
que a pesar de reunir los criterios mayores, las caídas no se 
presentaron durante el primer año de la enfermedad. 

Neuroimágenes
El diagnóstico de la enfermedad es esencialmente clínico. 

Las imágenes se hacen para descartar causas secundarias de 
parkinsonismo, hacer el diagnóstico diferencial con otras 
demencias parkinsonianas y buscar características radiológi-
cas de la enfermedad que soporten la impresión clínica (1, 2, 
4). Si bien se considera que el 70% de los pacientes con PSP 
pueden ser correctamente diagnosticados con hallazgos de 
IRM (teniendo como estándar de oro los hallazgos clínicos), 
aún no hay estudios sobre la frecuencia de estos hallazgos 
en estadios iniciales de la enfermedad (16). 

En nuestro caso la realización de la resonancia de cere-
bro constituyó una herramienta muy útil que, además de 
argumentar la sospecha clínica inicial, sirvió para descartar 
otras lesiones estructurales asociadas a caídas frecuentes 
(hematomas, hidrocefalia a presión normal, etc.). Los 
hallazgos característicos de esta enfermedad son, principal-
mente, la atrofia del tegmento del mesencéfalo (Figura 2) en 
proyección sagital (signo del colibrí o del pingüino) (Figura 
3) (16, 17), la alteración del diámetro anteroposterior y la 
atrofia generalizada del mesencéfalo (Figura 4) (18). 

Un aspecto de particular utilidad de la IRM en el diagnós-
tico diferencial con enfermedad de Parkinson idiopática es la 
evaluación de la morfología de la curvatura del tegmento del 
mesencéfalo (Figura 5), la cual conserva su forma convexa 
habitual en la EP, mientras que en la PSP puede observarse 
recta o cóncava (18).
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Figura 2. Corte sagital Flair. Atrofia del tegmento 
mesencefálico

Figura 3. Imagen T1-sagital. Signo del pingüino o del 
colibrí. Adelgazamiento y atrofia del tegmento del 

mesencéfalo (flecha blanca). Adaptado de AJNR Am J 
Neuroradiol. 2014 35:418-23.

Figura 4. En la izquierda se representan diferentes tipos de atrofia del mesencéfalo, desde un paciente normal, 
a un estado severo de atrofia global del mesencéfalo. En la derecha, imagen con clara atrofia del mesencéfalo en 

estadio severo y disminución del diámetro anteroposterior, con presencia además de atrofia cortical y subcortical 
generalizada. Adaptado de AJNR Am J Neuroradiol. 2004;25:927-32; y Continuum: Lifelong Learning in 

Neurology 2005 junio;10(3):42-64.
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Figura 5. Cortes sagitales en secuencia T1 con Spin-Echo. Se observa en la Figura 
A la curvatura convexa de la parte superior del mesencéfalo, relacionada con 

los pacientes que padecen la enfermedad de Parkinson. En las Figuras B y C se 
muestran dos patrones, linear y cóncavo, de la parte superior del mesencéfalo, 

estrechamente relacionados con la parálisis supranuclear progresiva. Adaptado de 
AJNR Am J Neuradiol. 2004;25:927-32.

En el diagnóstico diferencial con degeneración corti-
cobasal es importante buscar la atrofia cortical marcada 
unilateral característica de esta entidad (Figura 6) (17, 19) y 
de las afasias primarias progresivas y ausentes en la PSP, en 
las que la atrofia es más generalizada (17).

También se encuentran alteraciones mediante imágenes 
en pacientes con atrofia múltiple sistémica, en la que típi-
camente se denota aumento de la intensidad de la señal del 
putamen y, a la altura del puente, una imagen en cruz en 
los cortes axiales en T2, representativa de la degeneración 
selectiva de los tractos pontocerebelosos, hallazgo cono-
cido como signo de “la cruz del pan de pascua” (Figura 7), 
el cual también ha sido descrito en otras entidades como 
atrofia espinocerebelosa tipo 2 y 3, parkinsonismo vascular 
y enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (16, 17). 

Enfoque y prevención de caídas frecuentes
No existen tratamientos curativos para la PSP. Los tra-

tamientos actuales con reemplazo de neurotransmisores no 
han sido útiles (1, 2). Los agentes dopaminérgicos deberían 
ser descontinuados por su escasa respuesta y potenciales 
efectos adversos (4). Sin embargo, a pesar de ser una 
enfermedad incurable, existen manejos sintomáticos como 

antidepresivos, antipsicóticos y terapia física que mejoran 
la calidad de vida del paciente y la familia. Un aspecto muy 
importante es la prevención de caídas, la cual requiere un 
enfoque integral y multidisciplinario entre las especialidades 
de Neurología, Fisiatría, Psiquiatría y Geriatría, y el apoyo 
de Enfermería, Terapia Física y Ocupacional (7, 20). Las 
intervenciones propuestas deben ser prácticas y fáciles de 
implementar por la familia. Varias medidas merecen especial 
atención: 
•	 Evitar polifarmacia: un estudio reciente mostró que 

cuando se reduce el número de medicamentos que 
toma un paciente se disminuye el riesgo de caídas en 
un 40%. En especial, evitar combinaciones de fármacos 
depresores del sistema nervioso central.

•	 Considerar el uso de caminador (en casos seleccionados) 
puede ayudar a ganar estabilidad e independencia funcio-
nal. El concepto de un fisiatra y un terapeuta ocupacional 
es fundamental en la elección del caminador apropiado (7).

•	 Visita domiciliaria de un terapeuta ocupacional y un 
trabajador social para modificar factores de riesgo de 
caídas: retirar tapetes, instalar barandas y rampas, mejo-
rar iluminación, usar material antideslizante en el baño, 
etcétera. 
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•	 Identificar y corregir déficits sensoriales visuales (ej: 
cataratas), auditivos (uso de audífono) o propioceptivos 
(ej: vitamina B12). 

•	 Fisioterapia para fortalecimiento muscular y entrena-
miento del balanceo. 

•	 Evaluación de riesgo de fracturas con densitometría ósea 
y uso de suplementos de calcio más vitamina D cuando 
esté indicado. 
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Figura 7. Se observa el signo de la “cruz del pan de pascua” en el puente, además de una marcada hiperintensidad de 
los pedúnculos cerebelosos medios. Adaptado de AJNR Am J Neuroradiol. 2014;35:418-23.

Figura 6. Marcada atrofia cortical y subcortical de pre-
dominio unilateral en paciente con cuadro confirmado 

de degeneración corticobasal. Adaptado de AJNR Am J 
Neuroradiol. 2014;35:418-23.
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