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INTRODUCCION

1. Laenfermedad de Parkinson es un tipo de trastorno del movimiento. Ocurre cuando
las células nerviosas (neuronas) no producen suficiente cantidad de una sustancia
quimica importante en el cerebro conocido como dopamina. Algunos casos son

genéticos pero la mayoria no parece darse entre miembros de una misma familia.

2. Laenfermedad de Alzheimer es la forma mas comun de demencia entre las personas
mayores. La demencia es un trastorno cerebral que afecta gravemente la capacidad

de una persona de llevar a cabo sus actividades diarias.
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Patfeingen

Trastorno  degenerativo de los ganglios
basales que provoca combinaciones
variables de fembilor, rigidez,
acinesia/bradicinesia y cambios posturales.
Constituye la  segunda enfermedad
neurodegenerativa mas frecuente por
detras del Alzheimer.

Desconocida, causa subyacente seria la combinacion de factores
ambientales y genéticos.

Existen dos tipos de Parkinson, primario es cuando se trata netamenie de
la enfermedad, secundario es cuando se desarrolla por algo en
especifico como farmacos, exposicion a toxicos, enfermedades de
origen viral.

Se caracteriza por la perdida progresiva de neuronas dopaminérgicas de
la sustancia negra de la pars compacta del SNP del mesencéfalo, asi
como la presencia de inclusiones intracelulares llamados cuerpos de
Lewis que estan formados por la acumulacion de la proteina alfa
sinucleina.

La mayoria de casos son esporadicos, siendo el envejecimiento el
principal factor de riesgo, es mas frecuente en hombres que en mujeres
esto debido a que se cree que los estrogenos son un agente protector
para las mujeres.

Puede existir un Parkinson de inicio precoz este se presenta en un 10-15%.
Cuando el Parkinson se presenta entre los 30-40 anos es netamente
genético, el gen involucrado es el de la parkina. Se dice que el consumo
de cafeina, tabaco, alcohol, antiinflamatorios no esteroideos podrian ser
factores protectores.

Gactey defiesge

e Laedad(50-70anos)
¢ Genetfica
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Exposicion a pesticidas
Lesiones en la cabeza
Alto consumo de lacteos y leche

Gisioputelogia

Las neuronas dopaminérgicas se encuentran
en la pars compacta del mesencefalo y estas
a su vez forman un punto de unién entre los
ganglios basales (confrolan movimientos) y la
corfeza dando inicio al esfimulo, si las
neuronas dejan funcionar comrectamente
tanto la via directa e indirecta de la
dopamina se alteran y no se puede ejecutar
el movimiento deseado produciendo Ia

hipocinesia. La muerte de las neuronas de debe en parte a la
acumulacion de la proteina alfa sinucleina que van a formar
posteriormente los cuerpos de Lewis.

Manigestaci linicag

Perdida del olfato

Problemas para dormir

Estrenimiento

Depresion

Triada: acinesias, movimientos lentos, bradicinesia

Temblor en reposo, movimientos en cuenfa moneda, el femblor
siempre inicia de manera unilateral

Cara sin expresion facial (poker face)

Sin embargo, en las ultimas décadas se reconoce manifestaciones
no motoras como la apatia, deterioro cognitivo o los sintomas
disautonomos, depresion, afecta la amigdala y el hipocampo por
ende el humor.

Lo primero es la clinica, y preguntar por si alguien en su familia ha tenido

Parkinson, deteccion de bradicinesia y descartar sinftomas de otras
enfermedades que se parecen al Parkinson.
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liatamient e
Levodopa precursora de la dopamina porque afraviesa
[ oo | la barrera hematoencefdlica.
| st
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Es un trastorno neurodegenerativo progresivo e irreversible marcado por el deterioro cognose
conductual que interfiere significativamente con el funcionamiento social y ocupacional.
enfermedad incurable con un periodo preclinico largo y un curso paulatine. Es la causa més co
demencia y se caracteriza por la pérdida gradual de la memoria y continuo deterioro de las activ
bdsicas de la vida diaria asociada a cambios de conducta.

FACTORES DE RIESCO

MODIFICAVLES: N NO MODIFICARLES
v Depresion ‘};[,* » Edad avanzada.
v Inactividad fisica v Afectacién de familiares de primer
v Hipertensién en el adulto joven grado.
v Obesidad P v Existen genes autosimicos
v Tabaquisme <~ dominantes para la  aparicign
+ Baja nivel educativo temprana de la enfermedad, ~._
v Diabetes v Presencia de alelo E4 de la
apoliproteina E
ENTRE LOS FACTORES QUE PUCDEN DISMINUIR €L RIESCO ESTAN:
v Consumir vegetales que contengan v Estrégenos
VitCyE v Estatinas
+ Evitar consumo de grasas saturadas + Terapia antihipertensiva
y trans ° v Analgésicos anti-inflamatorios no
v Mantener peso corporal esteroideos
v No fumar

v Consumo de folatos ‘&

v Consumo de café « Ingesta de alcohol moderado

Tiene un curso crénico y progresivo, la manifestacién esencial y mds temprana de la enfermedad es la alteracién de
la memoria, siendo memoria episédica la mas afectada (relacionada con eventos personales). La memoria semantica
(integracién de conceptos) se verd afectada posteriormente.

CURSA MULTIPLES MANIFESTACIONES QUE € PUEDEN DIVIDIR EN 2 CRUPOS:

Manifestaciones cognoscitivas: q 9 9 Alteraciones del comportamiento y
o A i e i A ® manifestaciones psicoldgicas:
v Alteraciones en las funciones ‘ -~ o v Apatiay trastornos del apetito.
ejecutivas. NI o e v Hiperactividad.
v Trastornos afdsicos. - v Psicosis.
v Trastornos agnosicos. v Alteraciones en el estado de dnimo,

Trastornos apraxicos,
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s CLASIFICACION

£1APN PRECLINICA

Puede aparecer completamente normal en el examen
fisico y en las evaluaciones del estado mental. Las
regoonesespcaflcosddcerebro teza entor

If ' pueden verse ofectadas décadas antes
de que aporezcon cualquier signo o sintoma.

Cortezs

CU\W\ MODERACA

Deterioro mayor de la memoria y confusién. Tiempo
de atencién reducido, Dificultad pare reconocer a
amigos y familiares, Disminucién de la cantided de
palabras y fluidez del lenguaje. Dificultades con la
lectura, escritura o calculo. Dificultad para organizar
pensamientos y pensar légicamente, Incapacidad para
aprender cosas nuevas o inesperadas. Inquietud,
agitacion, ansiedad, llanto, vagabundeo,
especificamente en lo tarde o por la noche.
Movimientos repetitivos; contracciones musculares
ocasionales. Alucinaciones delirios, sospechas o
paranoia, Irritabilidad, Pérdida del control de los
impulsos. Disfuncién ejecutiva y el deterioro visuo-
espacial.

L R B B B B B Bl B R R 8 B 2 B &8 B &8 § B & J
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ETAPA LEVE

Perdida de la memoria reciente, Confusidn sobre la
ubicacion de lugares familiares. Requieren mds
tiempo para llevar a cabo los tareas diarias
habituales. Dificultad para manejar dinero y pegar
cuentas. Juicio comprometido, que a menudo conduce
a malas decisiones. Perdida de espontaneidad y del
sentido de iniciativa. Cambios de humor vy
personalidad; aumento de la ansiedad.

?

-~ B

ETAPA CRAvE

No pueden reconocer a familiares o seres querides y
no pueden comunicarse eficazmente. Ellos son
completamente dependientes de otros para el
cuidado, y todo sentido del yo parece desaparecer.
Otros sintomas: pérdida de peso, convulsiones,
infecciones de la piel, dificultad para tragar.
Desaparece el lenguaje, hay quejidos, gemidos,
grufiidos o monosilabos. Aumento de la somnolencia.
Incontinencia urinaria y fecal.

P -
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TRATAMIENTO

Debe enfocarse en apoyar a mantener la funcionalidad fisica y mental, manejar los sintomas psicolégicos y
conductuales, y retrasar los sintomas. Un adecuado mane jo puede proporcionar a los pacientes y su familia bienestar,
dignidad e independencia durante un periodo mds largo.

A pesar de que no exista una cura como tal existen dos farmacos autorizados:
Inhibidores de la acetilcolinesterasa (ACE):

v Donepezilo.
¥ Rivastigmina.
v Galantamina.

Moduladores de |a transmision glutamaergica (antagonistas de los receptores N-metil-
D- Aspartato- NMDA):

v  Memantina,

EVALUACION Y MANEJC DE LOS CINTOMAS CONDUCTUALES Y PeICOLOCICOS
DE LY ENFERMEDAD DE ALZHEIMER

Para la correcta evaluacién gc los SCPD se recomienda agruparlos en 4 categorias afines:
WIPERACTIVIDD  +

v Agresién 8 ALTE@ACIONES €N €L ESTADO DE ANIMO
v Desinhibicién idn
v Activifiod motora aberrante (vagabundeo) : ::::: d
v Euforia
v Fenémeno del atardecer
LAY (HS S 'l
Shh ;
v Alucinaciones APATIA Y TRASTORNCS DEL APETITO
v Ilusiones A
v Trastornos del suefio-vigilia p vaer:wcxlo 'o,.; s
v Apatia

Activdad

motora FECUENCIA
aberrante 2
13% Apavs A

21%

Angiedod

® Depire f

16% | - o - - - - ~

® Agitacioe I Diognéstico y tratamiento de la enfermedad de :

Irrtabilided Ansiodad : Alzheimer. Guia de evidencias y recomendaciones 1

19% I Gula de prdctica clinica. Mexico, IMSS, 2017 .

Agvom ® Actividad mont ' e 7}

15% rant ' ¥ o
| t.7
17% | »’
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CONCLUSION

1. El sindrome de desregulacion de dopamina (SDD) se describe como un patrén
compulsivo de mal uso del medicamento dopaminérgico por encima de las dosis

adecuadas para controlar los sintomas motores.

2. Lasituacion de las personas con demencia tipo Alzheimer, asi como de sus familias,
es un proceso muy duro y delicado, pero sobre todo para la persona cuidadora, que es
aquella en la que aguanta el mayor peso, ya que aunque tenga el apoyo y la ayuda del
resto de miembros, esta es la que ha de dedicar la mayor parte de su tiempo en la

atencion de su familiar, lo cual puede derivar en una sobrecarga y estres continuado.
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