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Enfermedad neurodegenerativa

de curso progresivo que
constituye la causa mas

frecuente de demencia entre las

PEISONAas mayores.
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Sintomas ’3
principales. ) ”* 4

- Déficit de funciones cognitivas.

- Trastornos psiquiatricos.

- Dificultades para realizar actividades

B i AT LA : ,
cerebro con Alzheimer

cotidianas.




Cpidemiologia.

- Es la causa mas frecuente de demencia en

Occidente.

- La mayoria de los pacientes inicia sintomas a partir de los 65
anos, aunque hay casos de presentacion temprana a partir de
los 40 anos.

- Prevalente en pacientes del sexo femenino.

- El riesgo de padecer la Enfermedad de Alzheimer

(EA) se dobla cada b anos a partir de los 60 anos.



Cliologia
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PRINCIPAL FACTOR DE RIESGO:

Envejecimiento y luego Antecedente

familiar.
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Anatomia patologica
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e Placas seniles (PS) y ovillos

e neurofibrilares (ONF)

e Neuritas distroficas

e Degeneracion granulovascular
e Cuerpos de Hirano

e Reaccion inflamatoria glial

e Astrocitosis reactiva

e Angiopatia amiloide
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\]_) La enfermedad es una \2) El hecho patogénico

proteinopatia, inicialmente comienza con la protedlisis

caracterizada por una andmala de la APP.

amiloidosis de la corteza
cerebral, seguida de la

presencia de la proteina tau.



~isiopatologia

§) Se produce asi excesiva fl') Se provoca asi la muerte

cantidad de A3 neurotoxico neuronal en diversas areas, y
que origina las placas el numero de neuronas
extraneuronales e colinérgicas de la sustancia
hiperfosforila la tau de los Innominada esta muy
microtubulos, con la reducido, lo que causa una

aparicion de los ONF. deplecion de acetilcolina

cortical.



| , ., . 6 Por otro lado, se produce una
\5) Existe también un déficit

niperactividad del sistema

noradrenérgicoy
glutamatergico cortico-

serotoninérgico por pérdida .
cortical.

neuronal en el locus ceruleus

y en los nucleos del rafe,
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El depdsito de A3 desencadena la respuesta inflamatoria,
activa el receptor de productos finales de glucacion y
conduce a una cascada progresiva de sucesos citotoxicos
con formacion de radicales libres, estrés oxidativo,
entrada masiva de calcio en la neurona, rotura de la
membrana mitocondrial y, finalmente, la MUERTE
NEURONAL mediada en parte por la activacion de las
caspasas ejecutoras de la apoptosis



Clinica
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Se trata de una enfermedad de inicio insidioso y progresion

lenta, con una evolucidon media de unos 8-10 anos desde el

Estadio clinico Estadios finales.

Inclio hasta la muerte.

e Errores puntuales de e Alteracion de la memoria e Todos los déficits previos

memoria, sin que existan reciente y de la capacidad SOn Mmuy Severos.

otros déficits. Es en estas de aprendizaje. e Solo en fases muy

fases iniciales donde el e Inicialmente la memoria evolucionadas pueden

paciente puede sufrir remota se mantiene aparecer signos

depresion. intacta. extrapiramidales como:

e Progresivamente va marcha torpe, postura

asociando alteraciones de encorvada, bradicinesia
otras funciones corticales generalizada vy rigidez.

que van aumentando en
gravedad.



Diagnostico

Los pasos para un buen diagnostico incluyen:

 Recoger con esmero la anamnesis al propio paciente y a la persona que
vive con él y le conoce bien (test del informador), y realizar
minuciosamente una exploracion general y neurologica (habitualmente

normales), con un examen breve del estado mental (Mini-Mental State

Examination
) * Mini-Mental State Examination (MMSE) es aconsejable en todos los

mayores de 65 anos. Si la puntuacidn es de 28 (sobre un maximo de 30),
es necesaria una evaluacion neuropsicologica mas extensa

. * BIOMARCADORES : se han clasificado segun reflejen la presencia de

tau o lesion neuronal



BIOMARCADORES : se han clasificado segun reflejen la presencia de AJ3, tau o lesion neuronal

« Biomarcadores de AB || incluyen los valores bajos de A[342 en LCR vy la evidencia de deposito
de Ap mediante PET.

« Biomarcadores de la acumulacion de la tau | basados en la deteccion de tau total o de tau
fosforilada (tau-f) en el LCR.

« Biomarcador del grado de lesion neuronal | se analiza mediante tecnicas diagnosticas
estructurales o funcionales, tales como la atrofia cerebral (RM) o el hipometabolismo (PET) o |la
hipoperfusion (SPECT).

* Tomogammagrafia : SPECT ‘m] :



DEMENCIA
DEBIDA A

EA

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer probable: Se considera asi cuando el paciente
cumple criterios de demencia y ademas existe: 1) inicio insidioso, a lo largo de meses o anos; 2)
una historia que muestre un empeoramiento cognitivo sin ambages. Existen dos presentaciones:
la presentacion amnéstica : fallos en el aprendizaje y recuerdo de hechos recientes.
Presentaciones no amnésticas, destacan la afasia progresiva (AP), la agnosia visoespacial
(prosopagnosia, simultagnosia y alexia) y las alteraciones de las capacidades ejecutivas (fallos
en razonamiento, juicio y solucion de problemas).

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer posible: cuando existe: 1)curso atipico: inicio
subito, ausencia de una historia detallada o un declinar progresivo poco documentado del
deterioro cognitivo; 2Z) etiologia de presentacion mixta: enfermedad cerebrovascular
concomitante, signos de demencia con cuerpos de Lewy, evidencia de otra enfermedad
neurolégica o sistémica concomitantes.

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer probable con evidencia de alteraciones
fisiopatologicas: 1)Deposito de la proteina AP cerebral con concentraciones bajas de AB42 en
LCR y PET de imagen de amiloide positivo y 2) concentracion elevada de proteina tau en LCR,
disminucion del metabolismo de la glucosa en la corteza temporoparietal y una atrofia cerebral.

Demencia debida a enfermedad de Alzheimer probada fisiopatolégicamente: condicion en
la que el paciente cumple criterios de DEA clinicos y en el examen neuropsicoldgico, con prueba
de presencia de los cambios patologicos caracteristicos de la EA. @ .



Diagnosticos diterenciales

Se trata de una enfermedad de inicio insidioso y progresion
lenta, con una evolucidon media de unos 8-10 anos desde el

Inclio hasta la muerte.

Déficits
vitaminicos.

Depresiva. .‘ Hipotiroidismos
'!

®

Tumores frontales.

Hidrocefalia
normopresiva.

Pseudodemencia



| ratamiento
g

La enfermedad de Alzheimer no puede curarse y no se dispone de ningun

farmaco que sea en verdad eficaz.

Memantina



Fisiopatologia |

SINDROME DE GUILLAIN
BARRE

Itzel Balbuena Rodriguez

IMPORTANCIA.

DEFINICION
-_—

Conocida también como polineuritis
idiopatica aguda, el sindrome de
Guillain-Barré es una neuropatia
motora rdpidamente progresiva y
potencialmente mortal de causa
incierta.

AFECTACION DEL
RESERVORIO.

Provoca desmielinizacion
de la mielina o el axén
mediadas por linfocitos y
anticuerpos circulantes.

* Presencia de
anticuerpo
antigangliésido, como
el anti-GM.

SINTOMAS

¢Cémo afecta a la sintomatologia
de esta alteracion?

Sintomas de infeccién que preceden al SGB se
presentan en un periodo de 3 a 6 semanas antes

del inciio de la debilidad, es de caracter

progresivo, simétrico.

Se presenta debilidad muscular simétrica,
primero en las piernas (de tipo ascendente).
La debilidad muscular se presenta primero
en los brazos (de tipo descendente) o en
éstos y las piernas al mismo tiempo.
Ausencia de reflejos tendinosos profundos.
Parestesias, a veces antes de la debilidad
muscular, pero desaparecen rapidamente.
* Diplejia.

DIAGNOSTICO

ﬁ\' ~—
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PRUEBAS DE LABORATORIO

El hemograma muestra leucocitosis con formas
inmaduras en etapas tempranas de la enfermedad
y después retorna rapido a la cifra normal.

EXAMEN DE LCR

El anélisis del LCR por puncién lumbar revela
concentraciones elevadas de proteinas, que alcanzan un
maximo en 4-6 semanas, probablemente como resultado

de la inflamacién amplia de las raices nerviosas.

ELECTROMIOGRAFIA

Quiza muestre descargas repetidas de la misma unidad
motora, en lugar de una estimulacién seccional amplia.
Las velocidades de conduccién nerviosa muestran
disminucién poco después de que se presenta la
paralisis.

ETIOLOGIA

En muchos casos el
sindrome es precedido
por una infeccién virica
que produce una
reaccién inmunitaria
mediada por células.

AGENTE PATOLOGICO

La infeccién mas
habitual es causada
por Campylobacter
jejuni, que se presenta
en casi el 30-40% de los
casos.

¢A QUIEN AFECTA?

FACTORES DE RIESGO

¢Cudles son algunos de
los factores de riesgo que
podrian influir para
desencadenarlo?

¢ Se da con mayor
frecuencia en hombre.
Edad avanzada (40 afios
0 mas)

Virus de la influenza.
Virus de Epstein-Barr.
e VIH

Céncer hematicos
Hipertiroidismo
Trasplantes

Embarazo

TRATAMIENTO

g

i

PLASMAFERESIS- ADMON DE
INMUNOGLOBULINAS IV

Es el de eleccién, ademés se da para aquellos
pacientes que han perdido la capacidad de
deambular de forma auténoma, sin combinarlos.

0

ANTIINFLAMATORIOS Y OPIACEOS
(DOLOR)

L2

VIGILANCIA CONTINUA POR
ELECTROCARDIOGRAFIA
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TRIGEMINO
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¢QUE ES LA NEURALGIA
DEL TRIGEMINO?

Es el dono del V par craneal, concida tambien como “tic
doloroso”, por las contorsiones Y expresiones faciales
durante los paroxismos de dolor.
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ETIOLOGIA

I |y | S

Conexion anormal
entre las arterias Y
las venas
( malformacion
arteriovenosq)

Compresion debida
aQ un tumor del
angulo
cerebelopontinuo.

Desmielinizacion focal
de las aferencias
trigeminales primarias
cerca de la entrada
de la raiz del
trigemino en el puente

Lesion neurologica
debida a esclerosis
multiple.




D lnicio brusco e intenso

m g n | FESTQ C'O n ES D DU(OCié;iE]Liiz;mdo Q2
CLINICAS

Generalmente unilateral,

recurrente Yy localizado en el
territorio de una o mas ramas

de este nervio.




Con frecuencia el px puede
recordar el ler episodio.

El dolor puede presentarse de
forma epontaneq, ante
estimulo tactil o termico

Suele respetar el
sueno.

|
|

Algunos px pueden tener
algun sintoma autondémico
como: lagrimeo, rinorreq,ektc.

La incidencia de la NT varia
ampliamente, es mas
frecuente en mujeres, <50




CLASIFICACION O TIPOS

IDIOPATICA SECUNDARIA CLASICA

Compresion o
vosculgr teoria Esclerosis multiple Es C}Jondo el dolor no
' (por desmielinizacion Liene una causa

de fibras gruesas), por aparent, aunque se

compresion extrinseca acepta que pueda
por tumores ser atribuible a una

epileptogena ( la
irritacion cronica
causa alteraciones

del sistema s
compresion
inhibitor) cerebrales. P

neurovascular.




ONONONONONONONONONONONONONONG.
DIAGNOSTICO(SINTOMATOLOGIA)
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Duracion

Intensidad Localizacion Desencadenantes
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2.EXPLORACION FiSICA
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EVALUACION EVALUACION DE RESONANCIA

SENSITIVA FACIAL mMAaSTICADORES MAGNETICA




DIAGNOSTICO | ©
DIFERENCIAL | ©




CEFALEA EN
RACIMOS DE
HORTON.

-Caracteristicas: Crisis de dolor periocular o
temporal acomponado de inyeccion conjuntival,
congeston nasal, rinorreq, miosis, etc.

—-Duracion: 15-180 min

-Pruebas: Examen neurologico.
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DISFUNCION DE LA
ARTICULACION
TEMPEOROMANDIBULAR

» Caracteristicas: Maloclusion, la masticacion
aumenta el dolor.

. Rigidez mandibular.

. Chasquidos en la articulacion.

« Pruebas: Estudio radiologico de la articulacion

temporomandibular.
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NEURALGIA DEL
GLOSOFARINGEOD

» Caracteristicas: Localizacion del dolor en el oido,
laringe, faringe y/o lengua.

. El dolor tipico sube de orofaringe a oido.

. Desencadenada por masticacion, tos, hablar,
deglutir.
« Pruebas: Resonancia magnetica nuclear (RMN)
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ARTERITIS DE LA
TEMPORAL

» Caracteristicas : Cefdlea persistente, claudicaion
dolorosa la masticacion.

 Arteria temporal engrosada, sin pulso.

« Pruebaos: Biopsia temporal, prueba de
tratamiento con esteroides.

O® 000



A TRATAMIENTO e

Usualmente, se trata con farmacos anticomiciales de primera linea
como la carbamazepina/oxcarbazepina.

Tratamiento quirdrgico: las técnicas mas utilizadas son la rizotomia

‘ oor radiofrecuencia ( tratamiento palativo) y la descompresion ‘
microvascular.



NEUROPATIAS
PERIFERICAS.

ITZEL BALBUENA RODRIGUEZ

Reduced Blood Flow

>

Damaged Nerve




DEFINICION

Se caracteriza por ser una afeccidon nerviosa que genera dano en la funcién sensitiva o

motora de manera individual o combinada, que se da afuera de la columna vertebral.

AFECTACIONES PRINCIPALES O
CARACTERISTICAS.

Afectacién del .
Afectacién de la .
cuerpo celular- Afectacion del

mielina ; .
[ — axén (axonopatia).

neuropatia
ganglionar.




3 SISTEMAS AFECTADO:-..




MONONEUROPATIA: Se ve afectado un solo
hervio.

POLINEUROPATIAS: Son varios nervios, son

simétricos y es como “guante y calcetin” CLAS'F'CAC'C’)N

MONONEUROSIS MULTIPLE: es de manera

aleatoria, vasculitis.

o
POLIRRADICULONEUROPATIA: Raices nerviosas y
los nervios periféricos. -~




DISTRIBUCION




