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a enfermedad de Parkinson (PD,
Parkinson's  disease) ocupa el
segundo lu gar entre las
enfermedades neurodegenerativas
sOlo después de la enfermedad de
Alzheimer (AD, Alzheimer's disease).




ETIOLOGIA

La edad media de inicio de la PD es
cercana a los 60 anos y el riesgo de
por vida es ~-2% para los varones y
1.3% para las mujeres. La frecuencia

de PD aumenta con el
envejeci miento, pero se han
registrado casos en la tercera
decada de edad, incluso mas

temprano, sobre todo en presencia
de una mutacion genica.



SIGNOSY
SINTOMAS

la PD se caracteriza por temblor en reposo, rigidez, bradicinesia (lentitud) y
trastorno de la marcha con inestabilidad postural, rasgos conocidos como
los "signos cardinales” de la enfermedad. Las manifestaciones adicionales
iIncluyen congelacion de l|la marcha, dificultad para hablar, deglucion
alterada, trastornos autonomicos y una serie de manifestaciones no motoras
que incluyen alteraciones sensitivas, trastornos del estado de animo,

disfuncion del sueno, deterioro cognitivo y demencia




CUADRO 427-3 Manifestaciones que sugieren una causa atipica
o secundaria de parkinsonismo

y OTRO DIAGNOSTICO POR
SINTOMAS/SIGNOS CONSIDERAR
Anamnesis
Deterioroprecoz del habla y la marcha Parkinsonismo atipico
(no hay temblor ni asimetria motora)
Exposicion a neurolépticos Parkinsonismo inducido farmacoldgica-
mente
Comienzo antes de los 40 anos Forma genética de PD
Hepatopatia Enfermedad de Wilson, degeneracion

hepatolenticular no wilsoniana

Alucinaciones precoces y demencia con | Demencia con cuerpos de Lewy
desarrollo posterior de signos de PD

Diplopia, dificultad de la mirada hacia PSP
abajo

Respuesta deficiente o nula a una prueba | Parkinsonismo atipico o secundario
adecuada con levodopa

Exploracion fisica

Demencia como primer signo o manifes- | Demencia con cuerpos de Lewy
tacion precoz

Hipotension ortostatica sobresaliente MSA-p

Signos cerebelosos notables MSA-c

Movimientos sacadicos lentos, con limita- | PSP
cion de la mirada hacia abajo

Temblor postural simétrico de alta fre- Temblor esencial
cuencia (6-10 Hz) con un notable compo-
nente cinético




CUADRO 427-1 Cuadro clinico de la enfermedad de Parkinson

MANIFESTACIONES
CARDINALES

Bradicinesia

Temblor en el reposo
Rigidez

Inestabilidad pos-
tural

OTRAS
MANIFESTACIONES
MOTORAS

Micrografia

Facies de mascara
(hipomimia)

Disminucion del par-
padeo

Babeo

Voz apagada (hipo-
fonia)

Disfagia

Bloqueo motor
(“freezing”)

MANIFESTACIONES NO MOTORAS

Anosmia

Alteraciones sensitivas (como dolor)

Trastornos del animo (como de-
presion)

Alteraciones del suefio (p. e}., RBD)

Alteraciones del sistema auténomo
Hipotension ortostatica
Alteraciones del tubo digestivo

Alteraciones de las vias genitouri-
narias

Disfuncion sexual
Deterioro cognitivo/demencia




TEMBLOR

e movimientos ritmicos oscilatorios
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FISIOPATOLOG

e Desde el punto de vista patologico,

los datos distintivos de la PD son la
degeneracion de las neuronas
dopamineéergicas en la parte compacta
de la sustancia negra (SNc), dopamina
reducida en el estriado e inclusiones
proteinaceas Intraneuronales
conocidas como cuerpos de Lewy vy
neuritas de Lewy que contienen sobre
todo la proteina a sinucleina. en la
sustancia negra.
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FISIOPATOLOGIA

e Casi todos los casos de PD son de
tipo esporadico (alrededor de 395 a
90%) y se desconoce su causa. Las
mutaciones génicas (véase  mas
adelante) son las Unicas causas
conocidas de la PD.

e falta de dopamina que es el inhibidor
y acetilcolina excitador.




e Esta patologia no
dopaminérgica”
posiblemente sea el
punto de partida de la
géenesis de las
manifestaciones clinicas
no dopaminergicas




DIAGNOSTICO

-PLDOS ESTUDIOS DE IMAGENES DEL SISTEMA DOPAMINERGICO CEREBRAL EN

- USO DE CT POR EMISION DE POSITRONES, (PET, POSITRON EMISSION
TOMO GRAPHY) O CT POR EMISION DE FOTON UNICO (SPECT, SINGLE-
PHOTON | EMISSION COMPUTED TOMOGRAPHY), MUESTRAN UNA MENOR
CAPTACION DE LOS MARCADORES DOPAMINERGICOS ESTRIATALES DE
-ORMA ASIMETRICA, PARTICULARMENTE EN LA ZONA K POSTERIOR DEL
éLA‘IL'JAI\)I\A/I\[E)(N), PRESERVANDO DE FORMA RELATIVA LA CAPTACION EN EL NUCLEO

ESTUDIO

DATOS



CUADRO 427-2 Diagnostico diferencial del parkinsonismo

Enfermedad de Parkinson

De origen genético

De tipo esporadico
Demencia con cuerpos de Lewy

Parkinsonismo atipico

Atrofia multisistema
De tipo cerebeloso (MSA-c)
De tipo parkinsoniano (MSA-p)
Paralisis supranuclear progresiva
Parkinsonismo
Variante de Richardson
Sindrome corticobasal
Demencia frontotemporal

Parkinsonismo secundario
Inducido farmacoldgicamente
Por tumor
Por infeccidn
De tipo vascular
Hidrocefalia normotensiva
Traumatismo
Insuficiencia hepatica

Toxinas (como mondxido de carbono,
manganeso, MPTP, cianuro, hexano,
metanol, disulfuro de carbono)

Trastornos neurodegenerativos y otras formas de par-
kinsonismo

Enfermedad de Wilson

Enfermedad de Huntington

Neurodegeneracion con acumulacion de hierro en
encéefalo

SCA 3 (ataxia espinocerebelosa)
Ataxia-temblor-parkinsonismo asociado al X fragil
Enfermedad por priones

Distonia-parkinsonismo ligado a X

Enfermedad de Alzheimer con parkinsonismo
Distonia con respuesta a dopa



TRATAMIENTO

LEVODOPA




TRATAMIENTO

AGONISTAS DOPAMINERGICOS




TRATAMIENTO

AIBIDORES DE LA MONOAMINOOXIDASA
TIPO B




TRATAMIENTO

NHIBIDORES DE LA CATECOL-ORTO-
METILTRANSFERASA




TRATAMIENTO

OTROS TRATAMIENTOS MEDICOS




TRATAMIENTO

_UROPROTECCION QUIRURGT




