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INTRODUCCION

La Miastenia Gravis, la Enfermedad de Alzheimer y la Enfermedad de Parkinson son tres trastornos
neuroldgicos prominentes que afectan a millones de personas en todo el mundo. Cada una de estas
enfermedades presenta caracteristicas Unicas, pero comparten la comun particularidad de impactar
significativamente la calidad de vida de los pacientes. La Miastenia Gravis es una enfermedad
autoinmune y crénica que afecta la transmision neuromuscular. Se caracteriza por una debilidad
muscular fluctuante y fatiga de los mdsculos estriados voluntarios, 1o que genera un deterioro
importante de las capacidades fisicas del paciente. Su clasificacion se basa en la edad de inicio, la

presencia o ausencia de anticuerpos anti-AchR, la gravedad y su etiologia.

La Enfermedad de Alzheimer, por otro lado, es la causa mas frecuente de demencia en la poblacion
anciana. Su incidencia aumenta con la edad y se manifiesta clinicamente con un deterioro insidioso
de la funcion intelectual superior. Los pacientes experimentan deficiencias de la memoria, orientacion
visoespacial, juicio, personalidad y lenguaje. A medida que la enfermedad progresa, los pacientes

terminan en un estado de discapacidad profunda.

Finalmente, la Enfermedad de Parkinson es una enfermedad neurodegenerativa caracterizada por un
trastorno hipocinético del movimiento. Es causada por la pérdida de neuronas dopaminérgicas en la
sustancia negra, lo que resulta en una rigidez, temblores y bradicinesia. El tratamiento principal

incluye la administracion de Levodopa y otros agentes dopaminérgicos.

Estas enfermedades no solo desafian a los pacientes y sus familias, sino que también representan un
reto significativo para el sistema de salud global. La investigacion continua y los avances en el
tratamiento son esenciales para mejorar la calidad de vida de los afectados y para encontrar posibles

curas en el futuro.
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Es una enfermedad autoinmune y cronica de la trasmision
neuromuscular, debido a una disminucion o bloqueo del numero
de receptores de acetilcolina (AchR) en la placa motora.




SINTOMAS PRINCIPALES

Debilidad muscular fluctuante y fatiga de musculos estriados voluntarios,
los cuales generan un deterioro importante de las capacidades fisicas, asi
como un grave impacto en la calidad de vida del paciente.

2 de junio

Dia Mundial de Lucha
contra la Miastenia Gravis
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Generalizada Debilidad moderada en musculos distintos a
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moderada cualquier grado en los musculos oculares

Generalizada Debilidad intensa en musculos distintos a los
v Severa oculares, puede existir debilidad de cualquier
grado en los musculos oculares

v Intubacion Intubacién con o sin ventilacién mecénica

Lo que presentamos fue Gnicamente con fines informativos. Siempre debes consultar a un profesional de fa salud $1 tienes i

Adquirida
Neonatal transitoria

Inducida por
farmacos

Congénita

* Neonatal * Seropositiva * Ocular

* Del adulto * Seronegativa * Generalizada
* Crisis miasténica




PRINCIPALES MANIFESTACIONES
GLINIGAS

Diplopia, ptosis unilateral, debilidad progresiva de los musculos
masticatorios, debilidad de la musculatura bulbar (la disfagia de
esfuerzo y la debilidad del paladar producen regurgitacion nasal de

liquidos y comidas), debilidad facial, disfonia de esfuerzo, debilidad de
los musculos del cuello (casi siempre tardia, afecta a los extensores
y aparece en los casos severos), debilidad de la musculatura de los
hombros.




PRINCIPALES MUSGULOS AFECTADOS
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DIAGNOSTICGO CGLINICO




DIAGNOSTICO CON PRUEBAS
SEROLOGICAS

Anticuerpos I Caracteristicas

Presentes en el 50% de pacientes con MG ocular y en el 85% de pacientes con
MG
generalizada. Aproximadamente un 50% de paciente inicialmente
seronegativos
seran positivos con técnicas como ensayo basado en células.
No correlaciona con la severidad de los sintomas.
Son hallados en el 40% del 15% MG generalizada negativa a anticuerpos anti-
Anti MuSK RAChH.
Son raramente positivos en Miastenia ocular.
Son encontrados en aproximadamente el 18% de pacientes que son
Anti LRP4 seronegativos
para anticuerpos anti-RACh y anti-Musk.
Fuente: Castro Suarez S, Capardo Zamalloa C, Meza Vega M. Actualizacion en Miastenia

Gravis. Rev Neuropsiquiatr 80 (4), 2017.

Anti-RACh



DIAGNOSTICO CON PRUEBAS
NEUROFISIOLOGIGAS




DIAGNOSTICO DIFERENCGIAL




Patologia que puede imitar _ . ,
.. glaq D. , . Caracteristicas diferenciadoras
clinicamente a la Miastenia Gravis

Debilidad proximal de extremidades
Areflexia
Sindrome de Eaton Lambert Boca seca
Anticuerpos e los canales de calcio mediados por
votaje
Usualmente inician en la infancia/edad pediatrica
Sindromes de Miastenia congeénitos Historial familiar positivo
Serologias negativas para Miastenia Gravis
Arreflexia
Sindrome Miller Fisher Ataxia sensorial
Anticuerpos GQlb
Sindromes de afectacion regional (Entumecimiento
Signos del tallo cerebral facial, sindrome Horner
Inicio agudo
Oftalmoplejia progresiva externa sin diplopia
Inicio gradual
Fuente: Gwathmey KG, Burns TM. Myasthenia Gravis. Semin Neurol. 2015 Aug;35(4):327-39.

Miopatias mitocondriales




TRATAMIENTO




TRATAMIENTO




SINDROME DE
GUILLAIN BARRE

ANDI SAYDIEL GOMEZ AGUILAR




CONCEPTO

Habitualmente se debe a la inflamacion
multifocal de las raices espinales y de los

Enfermedad desmielinizante aguda que
causa el rapido desarrollo de debilidad

nervios periféricos, especialmente sus
vainas de mielina, en los casos graves los
axones también estan danados.

de las extremidades y a menudo de los
musculos faciales, respiratorios y de
deglucion.

DESMIELINIZACION DE NERVIOS PERIFERICOS

Musculo esquelatico

< Inflamacion de la vaina
s de mielina -

Vana de miglina
normal

P‘/

Degeneracion de la vaina de miglina




ETIOLOGIA

Se desconoce la causa exacta; sin embargo, en muchos casos el sindrome es precedido por
una infeccion virica que produce una reaccion inmunitaria mediada por células.

La infeccidon mas
habitual es causada
por Campylobacter 3 b
jejuni AT T YA o También se han senalado
como causas de infeccion el
virus de:
* Epstein-Barr
* Citomegalovirus
o VIH
* Coxsackie
*Virus del herpes simple
* Hepatitis A
* Neumonia por micoplasma.




FACTORES PRECIPITANTES

Ciertas drogas
(heroina)

Vacunas (gripe
porcina)

Trasplantes

Procedimientos
quirdrgicos

Cénceres
hematicos

Hipertiroidismo

Enfermedades
vasculares del
colageno

Sarcoidosis

Embarazo




FISIOPATOLOGIA

El sistema inmunitario comienza a destruir la vaina
de mielina que rodea los axones de muchos nervios
periféricos o incluso a los axones mismos.

El sindrome de Guillain-Barré se desencadena por
una respuesta autoinmunitaria

Es posible que el
virus cambie la
naturaleza de las
células en el sistema
nervioso, de manera
que el sistema
inmunitario las trata
como extranas.

Es posible que el
virus haga al

sistema inmunitario
menos
discriminativo




FISIOPATOLOGIA

Los linfocitos T sensibilizados
cooperan con los linfocitos B
para producir anticuerpos frente

a los componentes de la vaina
de mielina y también pueden
contribuir a su destruccion.
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La destruccion de la mielina Lot
causa desmielinizacion

segmentaria de los nervios

periféricos, que impide la
transmision normal de los
impulsos eléctricos.

La inflamaciony los cambios
degenerativos en las raices
nerviosas posteriores (sensoriales)
y anteriores (motoras) producen

signos de pérdida sensorial y
motora simultanea.




SIGNOS Y SINTOMAS

Se presenta debilidad muscular simétrica (principal signo
neurologico), primero en las piernas (de tipo ascendente) y
después se extiende a los brazos y nervios faciales en 24-72
h.

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, posiblemente con oftalmoplejia.

Disfagiay disartria.

Hipotonia y arreflexia.

Sensitiva pura
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Paraparética Braquio-cervico- Diparesia facial con
faringea parestesias

Sintomas motores

Sintomas sensitivos
Alteracién del estado de

canciencia

\“ Ataxia

Sindrome de  Encefalitis de tallo
Miller-Fisher cerebral de Bickerstaff




PRUEBAS DIAGNOSTICAS

El analisis del LCR por puncién lumbar
revela concentraciones elevadas de
proteinas, que alcanzan un maximo en 4-6
semanas; la cifra de leucocitos en el LCR se
mantiene normal, pero en la forma grave de
la enfermedad, la presion del LCR quiza
aumente respecto de la normal.

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



PRUEBAS DIAGNOSTICAS

La electromiografia quiza Las velocidades de

muestre descargas repetidas de conduccioén nerviosa
la misma unidad motora, en lugar muestran disminucion poco
de una estimulacion seccional después de que se presenta
la paralisis.

FADAM.

Las cuantificaciones de
inmunoglobulinas

séricas muestran

grados elevados de
respuesta inflamatoria.




TRATAMIENTO

Intubacion
endotraqueal o
traqueotomia
segun indicacion
para eliminar .
secreciones & -

< Tratamiento del
Vigilancia continua dolor con
- por antiinflamatorios y
% electrocardiografia opiaceos

Plasmaféresis Inmunoglobulina Rehabilitacion

i.V.
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Neuropatias

Estan causadas por la destruccion de las neuronas con
degeneracion secundaria de las prolongaciones axonicas.

La probabilidad de que la disfuncion del nervio periférico afecte
a regiones distales o proximales del organismo es la misma.




Patrones anatomicos de las neuropatias
periféricas

Mononeuropatias Polineuropatias

Mononeuritis multiple Polirradiculoneuropatias

Mononeuropatia Mononeuropatia muitiple Polineuropatia Polirradiculoneuropatia




Mononeuropatias

e Traumatismos
e Compresion
* Infeccion




Polineuropatias

Afectacion de varios nervios, normalmente simétrica

Ocasionan déficits que empiezan en los pies y ascienden al progresar la
enfermedad




Mononeuritis multiple

Proceso patolégico que dana varios nervios de manera aleatoria

La vasculitis es una causa frecuente de este patron de lesion

Vasculitis

Healthy bloed vessel
Rash . §

Vasculitis —

Normasl

blood flow /
wad
Pl

) / Decreasec
Thickened / hlood flow 0
_———

vessel walls




Polirradiculoneuropatias

Afectan las raices nerviosas y a los nervios periféricos, y producen sintomas

simétricos difusos en regiones distales y proximales del organismo

Fibra de
nervio
Recubrimiento

“.%" / Sistema Nervioso
: Central

Lesion |

Capa de mielina
danada

Adormecimiento |
Dolor

Nervio afectado




Sistemas afectados

\ Sensory input

/' &'- -\ Motor output J
1 i A j -

Copyright © 2001 Banfamin Cummings. an imprint of Addison Wasley Longman, Inc.

Autdénomo o
combinaciones




Evolucion temporal

Monofasica,
progresiva
con recidivas

Aguda (dias a Subaguda (4 Cronica (>8

4 semanas) a 8 semanas) semanas)




Neuropatias periféricas especificas

Neuropatias
inflamatorias

Neuropatias
infecciosas

Neuropatias

metabodlicas,
hormonales y
nutricionales

Neuropatias
toxicas

Neuropatias
asociadas a
cancer

Neuropatias
causadas por
fuerzas
fisicas

A El daiio original
inicia un impulso
doloroso
transportado por los
nervios al sistema
nervioso contral

A\
D. €1 dolor a su vez causa una

nueva respuesta simpatica y se
establece asi un circulo vicioso

de edema y dolor,

‘ =1
/ Cerebro

Cadena de nervios
simpiticos

La lesién de

\
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Neuropatias
periféricas
hereditarias

< festimula ol
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impitico; este
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droa afectada p '
originalmonte, ‘

simpético causa una
respuesta inflamatoria
COn  espasmo
vascular, edema y

del dolor.
e A Comao tesultado sa
produce dolor

O J quemante de la
V extremidad,
hinchazén y parches

rojos on la piel.



Neuropatias inflamatorias

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica

Neuropatias asociadas a enfermedades autoinmunitarias sistémicas

Neuropatia asociada a vasculitis

El daiio original inicia un impulso doloroso
transportado por los nervios al sistema

nervioso central.

El impulso doloroso estimula el
sistema nervioso simpdtico; este
estimulo regresa al drea afectada
originalmente.

=
J /l<

El estimulo simpdtico
ousa una respuesta
La lesién de mano y brazo con
comienza el ciclo. vascular, edema y.—
! aumento del dolor. J

Como resultado se produce dolor
El dolor a su vez causa una nueva quemante de la extremidad,
respuesta simpdtica y se establece asiu

hinchazéi he: la piel.
circulo vicioso de edema y dolor. nchazny/peches ilozenia p

/‘ S Cadena de
“ “;;‘ nervios simpdticos

"




Neuropatias infecciosas

Lepra (Enfermedad de
Hansen)

Enfermedad de lyme

VIH SIDA

Difteria

Virus de la varicela-zoster




Neuropatias metabdlicas, hormonales y

nutricionales

Diabetes

Neuropatia urémica

Disfuncion tiroidea

Deficiencia de vitamina B12

Deficiencias de vitamina B1, B6,

folato, vitamina E, Cobre y Cinc.

* Los cambios metabdlicos y vasculares

* Hiperglucemia casusa la glucosilacion
* Glicacion avanzada interfiere en la funcion

* Lesion de nervios periféricos

DIABETES

* Esla causa mas frecuente de nefropatia
periférica

* 50% tienen diabetes y el 80% duran 15 afios

* Afectan a pacientes con diabetes tipo 1y 2

PATOGENIA

secundarios constituyen al daiios de axones :
y células de Schwann

normal




Neuropatias toxicas

Exposicion a
sustancias
quimicas,

industriales o

ambientales

Toxinas
biologicas




Estudios Electrodiagnosticos

La valoracion electrodiagnostica (EDx) de los pacientes con sospecha de neuropatia periférica consiste en:

* Estudios de Conduccion Nerviosa (NCS)
* Electromiografia (EMG) con aguja

-
Laboratorios

Quimica sanguinea basica que abarca electrélitos séricos y pruebas de funcioén renal y
hepatica;

Glucosa sanguinea en ayuno (FBS, fa sting blood sugar);

HbA1c; analisis de orina;

Pruebas de funcion tiroidea; B12; folato;

Velocidad de eritrosedimentacion (ESR, erythrocyte sedimentation rate);

Factor reumatoide;

Anticuerpos antinucleares (ANA);

Electroforesis de proteinas séricas (SPEP, serum protein electrophoresis)

Proteina de Bence-Jones en orina

En pacientes con sospecha de GBS o CIDP esta indicada la puncién lumbar para
confirmar si hay aumento de la proteina en el liquido cef alorraquideo (LCR).

Biopsias de nervios y cutaneas

I



Tratamiento farmacologico

Primera Linea: Segunda

e Lidocaina 5% linea:
parches

Otros farmacos:
e Crema EMLA

Tercera  Lidocaia 2.5%

_ _ e Carbamazepina linea: « Prilocaina 2.5%
* Antidepresivos SEar o : Gl G025
triciclicos enitoina * Mexiletina 0.075% crema
» Gabapentina * VVenlafaxina
* Pregabalina * Tramadol

e Duloxetina
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SINDROME DEL
TUNEL CARPIANO

ANDI SAYDIEL GOMEZ AGUILAR

*ADAM



Definicion

El sindrome del tunel del carpo es una mono-neuropatia
de la extremidad superior producida por compresion del

nervio mediano a nivel de la mufieca, caracterizado por
incremento de la presion dentro del tunel del carpo y
disminucion de la funcién a ese nivel.

Tanel carpiano normal

v/ Tinel carplane
Nervia {espaco cebyo
medano dal igamenis)

Nervio mediano
ormprimico
Nervio mediano comprimido
en el tinel carpiano




Fisiopatologia

La inflamacién o fibrosis de
las vainas tendinosas que
pasan a través del tunel
carpiano con frecuencia
causan edema y compresion
del nervio mediano.

W

Esta neuropatia de la
compresion causa dolor, asi
como cambios sensitivos y
motores en la distribucion

del nervio mediano de la
mano.

Habitualmente ocurre un
deterioro inicial de la
transmision sensitiva al
pulgar, el dedo indice, el
medio y la cara interna del

cuarto dedo.

4
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Sintomas
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Factores de riesgo

*Quienes utilizan repetidamente sus manos y miembros
superiores, en especial los trabajadores de lineas de montaje

*Quienes de manera repetida emplean herramientas mal
disenadas.




Nervio mediano

Es el nervio principal de la mano y sus ramas
entran a través de un conducto estrecho (tanel
del carpo), formado por los huesos de la
mufieca (huesos carpianos) y por la membrana
fuerte que mantiene juntos a los huesos
(ligamento transverso del carpo).

El nervio mediano proporciona sensibilidad al
primero, segundo, tercero y mitad del cuarto
dedo. Dado que éste conducto es rigido, la
inflamacion o el aumento de la retencion de
liquidos puede comprimir el nervio, lo que causa
dolor, entumecimiento de los dedos, y a la
postre, debilidad intensa de la mano.

El dolor finalmente puede extenderse hacia el
brazo, hombro y cuello




Diagnostico =

* Semiologia signos y
sintomas

HlStOl‘la * Duracion
2 s * Carcateristicas y Gravedad
clinica

e [ .ocalizacion e irradiacion

mlﬂUCIO S * Fases de la enfermedad

* 'Tx previos
* BEstilo de vida y actividad




Diagnostico

* Examen de sensibilidad: prueba de monofilamentos,
vibrometria, discriminacién de textura.

e 7
EXPIO 1‘ aClOﬂ e HEstudio de la musculatura de la mano o de la extremidad
;oo superior, examen de musculos, hipotrofias de la region tenar,
fisica del

prueba de Phalen, signo de Tinel, prueba de la compresion
p aCie nte * El examen discriminatorio para un diagnoéstico alternativo

del nervio mediano y prueba de Phalen reverso.
(anormalidades vasculares, etc.) radiculopatias, neuropatias,
sindrome dolotroso, artritis, tendinitis.




Calificaciéon
italiana

Gravedad de la

lesion Puntaje

alcanzado en la
Calificacion

Leve1y2 Moderada 3 Grave 4y 5
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Auxiliares diagnosticos

i

Estudios * Estudios de electromiografia, para
de hacer diagnoéstico diferencial.

* Estudios de electromiografia en
presencia de atrofia tenary

conduccion
nervi()sa persistencia de entumecimiento




Diagnostico diferencial(

Tendonitis: Las
pruebas especificas
pueden auxiliar al
diagnéstico, tales
como la prueba de

enfermedades)

Osteoartritis de la
articulacion

metacarpofalangica:

Puede producir

hipotrofia en la

region tenar sin
debilidad o déficit

sensorial.

Finkelstein’s de la
tenosinovitis de
Quervain’s.
Neuropatia
periférica
generalizada: Esta
puede ser
reconocida por la
amplia distribucién
de su sintomatologfa
y los cambios de
reflejos.

Enfermedad de
Neurona Motora:
Esta se puede
presentar con
hipotrofia en una de
las manos, pero no
produce
sintomatologfa
sensorial.
Siringomielia: Se
presenta como una
perdida en la
prominencia tenar y
\_}C 14 SCIL l‘LJl}Jljldl.‘l a :d

tempetratura

Esclerosis multiple:

Esta puede ser
reconocida por la
presencia de
hiperreflexia y

reflejos patolégicos.

Artritis reumatoide
Plexopatia braquial
Quiste ganglionar de
la mufieca

Sindrome da la
salida toracica

Tendinitis de la
mufieca

Tumor Sindrome del
pronador redondo
Fibromialgia

Tenosinovitis del
flexor del pulgar

Trastornos del disco
cervical




Tratamiento farmacologico

e Complejo B6 200 me cada 24 hrs por 3 a 6
recomienda

manejo IMESES

antineuritico

con:

En pacientes alérgicos a al complejo B
iniciar manejo con gabapentina 1 tableta
cada 24 hrs, por 3 a 6 meses.




Tratamiento conservador

Inmovilizar con
térula de descarga
(en posicion
neutra de

mufeca)
nocturna y en
actividades
laborales y no
laborales

Usar
termoterapia:
inmersion en
agua caliente a
tolerancia de

mano afectada

por 20 minutos 3

veces al dia hasta
remision de la
sintomatologia

Evitar flexo
extension forzada
de muneca.
Evitando la
actividad fisica
que exacerba el
dolor

Se recomienda en
amas de casa,
evitar rotacion
externa intensa
de la mufieca

(exprimir, barrer,
tender cama,
lavar a mano).




Vigilancia y seguimiento

Evitar o reducir en lo posible actividades en donde el movimiento de la mufieca sea constante

Control de 1la comorbilidad

Evitar flexo extension forzada de la muneca

Cambios de habitos al dormir (evitar presion sobre la mano)

En caso de reiniciar la sintomatologia inmovilizar con ortésis ya indicada y acudir a la brevedad a
nueva valoracion




Reterencias

* Norris T L. (2019). Porth Fisiopatologia Alteraciones de la Salud. Conceptos Basicos
(Ed. 10a.). Wolters Kluwer.

* Instituto Mexicano del Seguro social. 2016. Guia de Practica Clinica.
Sindrome del Tunel del carpo




NEURALGIA DEL
TRIGEMIND
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CONCEPTO

La neuralgia del trigemino, o tic doloroso, es una de
las neuralgias mas frecuentes y graves. Se caracteriza
por dolor recurrente, subito o agudo, y fulgurante
sin entumecimiento en uno o mas ramos del V

nervio craneal.

Rama oftalmica
del par V

Rama maxilar
del par V

Rama mandibular
del par V




MANIFESTAGIONES GLINICAS




MANIFESTAGIONES GLINICAS




FISIOPATOLOGIA

La mayoria de los expertos concuerdan en que es causada por la
desmielinizacion de axones en el ganglio, la raiz y el nervio.

La compresion o cualquiera otra alteracion del nervio causa
desmielinizacion de las fibras gruesas de mielina que por si mismas
= no transportan la sensacion de dolor, pero se tornan hiperexcitables
s J y eléctricamente acopladas con fibras mas finas amielinicas.




DIAGNOSTICO DIFERENGIAL




DIAGNOSTICO

Casi no son
necesarios los
estudios de
imagenes

Esta indicada la
medicion de
ESR(tasa de

sedimentacion

eritrocitica) o

CRP(proteina C

reactiva) si se
sospecha arteritis
temporal.



TRATAMIENTO




BIBLIOGRAFIA

* Fauci), HauserK, LoscalzoL,, Harrison Principios de Medicina Interna.2019., 20°Edicion. Editorial
Mc Graw Hill Education.

* Farreras R,. Medicina Interna. 2020., XIX Edicion. Editorial Elsevier, Espana.
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CONCEPTO

La EP es una enfermedad neurodegenerativa caracterizada por un
llamativo trastorno hipocinéetico del movimiento, causado por
perdida de las neuronas dopaminergicas en la sustancia negra.

A SNc

IGURA 427-2 Nuicleos de los ganglios basales. Corte coronal esquematico (A) y post martem (B) que ilustran los diversos componentes de los ganglios basales. SNc, parte
ompacta de la sustancia negra; STN, niicleo subtalamico.




CUADRO CLINICO DE LA EP

MANIFESTACIONES

MANIFESTACIONES

CARDINALES MOTORAS MANIFESTACIONES NO MOTORAS
Bradidnesia Migografia Anosmia
Temblor en &l reposo | Facies de mascara Alteraciones sensitivas (como dolor)
Rigidez (hipomimia) Trastornos del animo (como de-

Inestabilidad pos-
tural

Disminucion del par-
padeo

Babeo

Voz apagada (hipo
forva)

Disfagia

Blogueo motor
(“freezing”)

presion)

Alteraciones del suefio (p. ej., RBD)

Alteraciones del sistema auténomo
Hipotension ortostatica

Alteraciones del tubo digestivo

Alteraciones de las vas genitouri
narias

Disfuncion sexual
Deterioro cognitivo/demencia

RBD, trastomo conductual del suefio REM.




FAGTORES CONTRIBUYENTES

Edad avanzada

Medio ambiente




FISIOPATOLOGIA




SINTOMAS

Rigidez muscular, acinesia y un principio insidioso de
temblor en los dedos que aumenta durante el estrés o la
ansiedad y disminuye con el suefo y los movimientos
intencionales

Expresion facial de mascara

Crisis oculogirica o blefaroespasmo

Hipotension ortostatica




DIAGNOSTICO DIFERENGIAL

M J B A rKr TMISN Y
o - S = DAy b e e g Ly S

Enferme:iad de P'a—ndn-son .PVark‘inso_riismo aﬁ'bico -Pari(insor;rsmo secundéﬁo Trést»omos neurddégenerétivos y otraé f.ofmas de par-
De origen genético Atrofia multisistema Induddo farmacoldgicamente Kinsonismo .
De tipo esporadico De tipo cerebeloso (MSA-) Por tumor Enfermedad de Wilson
Demencia con cuerpos de Lewy De tipo parkinsonianc (MSA-p) Por infeccidn Enfermedad de Huntington
Pardlisis supranuclear progresiva De tipo vascular Neuy;odrgeneracnon con acaumulacion de hierro en
encéfalo
Parkinsonismo Hidrocefalia normotensiva ) :
A ) . SCA 3 (ataxia espinocerebelosa)
Vanante de Richardson Traumatismo ) - ; : e
) , S . Ataxia-temblor-parkinsonismo aseciade al X fragil
Sindrome certicobasal Insuficiencia hepatica ,
: , Enfermedad por priones
Demencia frontotemporal Toxinas {como monoxido de carbono, : y : ,
manganeso, MPTP, cianuro, hexano, Distonia-parkinsonismo ligado a X
metanol, disulfuro de carbono) Enfermedad d e Alzheimer con parkinsonismo
Distonia con respuesta a dopa

MPTP, -metik4-fenil-1,2,5 6-tetrahi dropiridina




TRATAMIENTO




___ FARMACO
Levodopa®

Carbidopallevodopa

Benserazida/levodopa

Carbidopallevodopa
CR

Benserazida/ levodopa
MDS

Parcopa
Rytary™ (carbidopa/

_DOSE PRESENTACIONES) |
10/100, 25/100, 25/250 mg

25/100, 50/200 mg
25/100, 50/200mg

25/200, 25/250 mg

10100, 25100, 25/250
23.75/95, 36.25/45,

DOSIFICACION
JONR

200-1000 mg
de levodopa/dia

Véanse tablas de

levodopa) 48.75M195, 61.25/245 conversicn

Carbidopa/levodopa/ 12550200, 18.75/75/200,

entacapona 25/100/200, 31.25/125/200,

37.5150/200, 50/200/200 mg
Agenistas dopaminergicos ‘

Pramipexol 0125, 0.25,0.5,10, 1.5 mg 0.2510 mgtres
veces al dia

Pramipexol ER 0.375,0.75,1.5.3.0,4.5mg 1-3 mg/dia

Ropinirol 0.25,0.5,1.0,3.0mg 6-24 mg/dia

Ropinirol XL 2,4,6,8mg 6-24 mg/dia

Rotigotina (parche) Parches de 2-,4-, 6-,8-mg 4-24 mg/dia

Apomorfina SC 2-8mg 28mg

Inhibidores de COMT
Entacapona

Telcapona
Opicapona
Inhibidores de MAO-B
Selegilina
Rasagilina
Safinamida

100 mg

200 mg

100, 200 mg

50 mg

5mg
0.5,1.0mg

200 mg con cada do
sis de levodopa

100-200mg c/8 h
50 mg HS

Smgc/i2h
mg GAM
100 mg GAM



TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

En términos generales,se recomienda el ejercicio en
todos los enfermos con PD,aunque no hay tanta certeza
de que la fisioterapia o ejercicios especificos como taichi

o baile supongan un beneficio adicional.Es importante
que el paciente conserve sus actividades sociales e
intelectuales en la medida de lo posible.




* Farreras R,. Medicina Interna. 2020., XIX Edicion. Editorial Elsevier, Espana.

* Norris T,. PorthFisiopatologiaAlteraciones de la Salud Conceptos Basicos.2019.,
| 0°Edicion. Editorial WoltersKluwer.

* Fauci|, HauserK, Loscalzol,, Harrison Principios de Medicina Interna.2019.,
20°Edicion. Editorial Mc Graw Hill Education.







CONCEPTO

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la causa mas frecuente de demencia en la poblacion anciana y la
incidencia aumenta en funcion de la edad. La enfermedad se suele manifestar clinicamente con un deterioro
de inicio insidioso de la funcion intelectual superior. Al progresar la enfermedad, aparecen deficiencias de la
memoria, en la orientacidn visoespacial, en la capacidad de juicio, en la personalidad y en el lenguaje. Tras
una evolucion tipica de 5 a 10 anos, el paciente termina con discapacidad profunda, mudo e inmovil




Los factores de riesgo mas importantes para EA son la edad avanzada (> 70 anos) y un antecedente familiar positivo. La

. . . ° o 7 ~
prevalencia de EA aumenta con cada decenio de la vida adulta y alcanza 20 a 40% en la poblacion >85 anos. Un
antecedente familiar de demencia sugiere una contribucion genética a la EA, aunque la herencia autosomica dominante
ocurre sélo en 2% de los pacientes. El sexo femenino es un factor de riesgo independiente de la mayor longevidad de las
mujeres, Yy las que portan un alelo de Apo e4 son mas susceptibles que los varones portadores de ese alelo.




ETIOLOGIA

Se desconoce la causa exacta

FAGTORES DE RIESGO

Patrones
genéticos

Actividad de
los
estrogenos
en el cerebro

Desarrollo
de la placa de
B-amiloide




FISIOPATOLOGIA

El cerebro de un paciente con enfermedad de
Alzheimer presenta tres caracteristicas:

placas neuriticas
ovillos neurofibrilares (compuestas por axones y bérdida neuronal
(proteinas fibrosas) dendritas en (degeneracion).
degeneracion)

cerebro con Alzhelmer




SIGNOS Y SINTOMAS

Moderados Graves

Mayor desorientacion (en tiempo y
lugar)

Desorientacion
en cuantoa la
fecha

Afasia con fluidez

Dificultades en la comprension

Deterioro del reconocimiento

Deterioro de la

¢ Deterioro del juicio
memoria

Incontinencia
urinaria y
fecal

Memoria sélo
del momento

Problemas para realizar las
actividades de la vida diaria

Agresividad

Inquietud

Psicosis

Menor

Irritabilidad . S
discernimiento

Necesidad de ayuda con las
actividades de la vida diaria

Trastornos del sueno

Disforia




ESTUDIOS

Estudios de neuroimagen

Tomografia computarizada [CT,
computed tomography]

Imagen por resonancia magnética
[MRI, magnetic resonancce
imaging]) no muestran un patron
unico especificoen laAD y

pueden ser normales en la fase
temprana de la enfermedad.




TRATAMIENTO

El tratamiento de AD es dificil y gratificante,a pesar de no haber una cura o un
tratamiento farmacologico solido. Se centra en la mejora a largo plazo de los
problemas conductuales y neuroldgicos relacionados, ademas de proporcionar el
apoyo al cuidador.




* Fauci), HauserK, LoscalzoL,, Harrison Principios de Medicina Interna.2019., 20°Edicion. Editorial
Mc Graw Hill Education.

* Farreras R,. Medicina Interna. 2020., XIX Edicion. Editorial Elsevier, Espana.




CONCLUSION

En resumen, la Miastenia Gravis, la Enfermedad de Alzheimer y la Enfermedad de Parkinson son
patologias neuroldgicas que comparten el impacto devastador en la vida de los pacientes, aunque cada
una lo hace de maneras distintas. La Miastenia Gravis, con su fluctuante debilidad muscular y fatiga,
requiere un manejo continuo para mantener la funcionalidad del paciente. La Enfermedad de
Alzheimer, con su deterioro progresivo de las capacidades cognitivas, destaca la necesidad urgente
de avances en la investigacion para mejorar el diagnéstico temprano y las opciones de tratamiento.
Mientras tanto, la Enfermedad de Parkinson, con su trastorno del movimiento, subraya la importancia
de las terapias tanto farmacoldgicas como no farmacoldgicas para gestionar los sintomas y mantener

la calidad de vida.

El tratamiento de estas enfermedades sigue siendo un desafio significativo debido a la naturaleza
compleja de los trastornos neuroldgicos. La Miastenia Gravis se maneja principalmente con terapias
inmunosupresoras y manejo sintomatico, mientras que la Enfermedad de Alzheimer carece de una
cura definitiva, aunque los tratamientos actuales se centran en ralentizar la progresion de los sintomas.
Por otro lado, la Enfermedad de Parkinson, aunque tratable con Levodopa y otros agentes, aun

requiere una estrategia de manejo integral que incluya ejercicio y terapia ocupacional.

Las investigaciones en curso y los ensayos clinicos son fundamentales para avanzar en nuestra
comprensién y tratamiento de estas enfermedades. La colaboracién internacional y la inversion en
ciencia béasica y aplicada son esenciales para descubrir nuevos enfoques terapéuticos vy,
eventualmente, curas. Ademas, el apoyo psicolédgico y social para los pacientes y sus familias es

crucial para afrontar los desafios diarios que estas enfermedades presentan.

En conclusién, aunque el camino hacia la cura completa de la Miastenia Gravis, la Enfermedad de
Alzheimer y la Enfermedad de Parkinson puede ser largo, los avances continuos en la medicina y la
investigacion ofrecen esperanza para mejorar la calidad de vida de los pacientes y reducir el impacto

de estas devastadoras enfermedades neuroldgicas.
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Cuestionario miastemis gravis

(Cuadl es la principal caracteristica clinica de la miastenia gravis?
Rigidez muscular

Debilidad y fatigabilidad de la musculatura esquelética

Pérdida de reflejos

Dolor muscular cronico

(Qué anticuerpos son mas comunmente encontrados en pacientes con miastenia gravis?
Anticuerpos anti-MuSK

Anticuerpos anti-LRP4

Anticuerpos antirreceptor de acetilcolina (anti-AChR)

Anticuerpos antinucleares

(Cual es una causa comtn de una crisis miasténica?
Exposicion a alérgenos

Infecciones intercurrentes

Ejercicio excesivo

Consumo de alimentos ricos en grasas

(Cual es el método diagnostico inicial para confirmar miastenia gravis?
Pruebas de funcion pulmonar

Pruebas serologicas para anticuerpos anti-AChR

Tomografia computarizada (TC) de térax

Biopsia muscular

(Qué prueba clinica puede mejorar transitoriamente la ptosis en pacientes con miastenia
gravis?

Prueba de estimulacion repetitiva

Electromiografia de fibra aislada

Prueba de la bolsa de hielo

Test de fuerza muscular manual

(Cuadl es el tratamiento farmacolégico de primera linea para la miastenia gravis?
Anticolinesterasicos como la piridostigmina

Antibioticos

Antidepresivos
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Analgésicos

(Qué resultado electrofisioldgico es caracteristico en la miastenia gravis?
Incremento del jitter en electromiografia de fibra aislada

Disminucioén de la velocidad de conduccién nerviosa

Ausencia de potenciales de accion

Aumento de la amplitud de los potenciales de accion

(Cudl es una posible indicacidn para la timectomia en pacientes con miastenia gravis?
Presencia de hiperplasia timica

Respuesta inadecuada a los anticolinesterasicos

Falta de anticuerpos anti-MuSK

Enfermedades autoinmunes concurrentes

(Cuadl es la clasificacion clinica de la miastenia gravis con debilidad moderada de
musculos no oculares?

Clase I

Clase Ila

Clase III

Clase IV

. {Qué porcentaje de pacientes con miastenia gravis generalizada tienen anticuerpos anti-

AChR?
50-60%
70-75%
85-90%
95-100%



Cuestionario de Sindrome de Guillain-Barre

1. (Qué es el Sindrome de Guillain-Barré (SGB)?
Una neuropatia periférica cronica
Una polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda inmunomediada
Una enfermedad autoinmune que afecta tinicamente a los mtsculos

Una infeccidn bacteriana del sistema nervioso central

2. (Cual es el factor desencadenante mas comun del Sindrome de Guillain-Barré?
Infeccion por Campylobacter jejuni
Infeccion por Streptococcus pneumoniae
Contacto con solventes toxicos

Exposicion a radiacion

3. (Cual de los siguientes NO es un criterio diagnostico requerido para el Sindrome de
Guillain-Barré?

Debilidad progresiva en mas de una extremidad
Arreflexia o hiporreflexia en las extremidades débiles
Pleocitosis mononuclear > 50 cel/mm3

Sintomas disautonémicos

4. ;Cual de los siguientes sintomas NO es compatible con el diagndstico de Sindrome de
Guillain-Barré?

Debilidad asimétrica persistente
Disfuncién intestinal o vesical al inicio
Hiporreflexia o arreflexia

Parestesias distales

5. (Cual de las siguientes variantes del Sindrome de Guillain-Barré se caracteriza por
ataxia, arreflexia y oftalmoparesia?



AIDP
AMAN
AMSAN

Sindrome de Miller-Fisher

6. (Qué tratamiento es el mas adecuado para pacientes con Sindrome de Guillain-Barré
que han perdido la capacidad de deambular?

Administracion de esteroides
Administraciéon de inmunoglobulinas intravenosas o plasmaféresis
Uso de analgésicos opioides

Terapia con antibidticos de amplio espectro

7. (Qué hallazgo en la puncién lumbar es tipico del Sindrome de Guillain-Barré?
Disociacion albuminocitologica
Presencia de células polimorfonucleares elevadas
Glucosa baja en el liquido cefalorraquideo

Presencia de bacterias en el liquido cefalorraquideo

8. (Cual es el mecanismo patogénico principal del Sindrome de Guillain-Barré?
Infeccion directa de los nervios por virus
Alteracion de la mielina o el axon mediada por linfocitos y anticuerpos circulantes
Degeneracion muscular primaria

Obstruccion vascular de los nervios periféricos

9. (Cual de los siguientes NO es un factor de mal pronostico en el Sindrome de Guillain-
Barré?

Edad avanzada
Inicio rapido de los sintomas

Necesidad de ventilacion artificial



Historia reciente de ejercicio intenso

10. ;Cual es la recuperacion tipica del Sindrome de Guillain-Barré después de que cesa la
progresion de los sintomas?

Comienza en 2-4 semanas y puede durar meses
Comienza en | semana y dura hasta 6 meses
Comienza inmediatamente y dura aproximadamente 1 mes

No hay recuperacion, la condicion es cronica



Cuestionario neuropatias

1. ;Qué es la neuropatia periférica?
a) Un trastorno del sistema nervioso central.
b) Un trastorno de los nervios periféricos.
¢) Una enfermedad de los musculos.
d) Un tipo de cancer.
2. (Cual es una caracteristica distintiva de la polineuropatia?
a) Afecta a un tinico tronco nervioso.
b) Es una afectacion simultanea de nervios no contiguos.
c) Afecta de manera simétrica y generalizada a multiples nervios.
d) Es un trastorno de las raices nerviosas.
3. (Cual de los siguientes es un sintoma comun de los trastornos sensitivos en neuropatias?
a) Aumento de reflejos.
b) Pérdida de fuerza muscular.
¢) Hormigueo y quemazon en las extremidades distales.
d) Hipertension.
4. ;Qué se observa tipicamente en los trastornos motores de las neuropatias?
a) Hiporreflexia o arreflexia.
b) Incremento de la fuerza muscular.
¢) Movimientos espasmodicos.
d) Hipertrofia muscular.
5. (Cual es un sintoma autonémico de la neuropatia?
a) Dolor agudo en las extremidades.
b) Hipotension ortostatica.
c) Pérdida del olfato.
d) Temblores.
6. (Qué indica el signo de Tinel?

a) Sensacion de hormigueo con la percusion del nervio.



b) Pérdida de sensibilidad en las extremidades.
¢) Aumento de la fuerza muscular.
d) Atrofia muscular.
7. (Cual es un hallazgo caracteristico en la neurofisiologia de una neuropatia desmielinizante?
a) Aumento de la amplitud del potencial de accion.
b) Disminucion de las velocidades de conduccion.
¢) Hipertrofia muscular.
d) Ausencia de sintomas sensitivos.
8. ¢Queé tipo de neuropatia se caracteriza por una afectaciéon de un Unico tronco nervioso?
a) Polineuropatia.
b) Mononeuropatia.
¢) Radiculopatia.
d) Plexopatia.

9. (Qué tratamiento es efectivo para la polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica
(PDIC)?

a) Antibidticos.

b) Corticoides.

¢) Antihistaminicos.

d) Analgésicos simples.

10. ;Cual es una caracteristica clinica de la polineuropatia desmielinizante inflamatoria cronica
(PDIC)?

a) Aparicion subita de sintomas en menos de una semana.
b) Curso cronico con recaidas intermitentes.
c¢) Exclusiva afectacion de los musculos distales.

d) Aumento de reflejos miotaticos.



a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)

a)
b)
c)
d)

Cuestionario compresion nervio mediano

(Cual de las siguientes estructuras NO es una causa de compresion proximal del nervio
mediano?

Apdfisis y ligamento de Struthers.

Lacerato fibroso bicipital.

Tubérculo del escafoides.

Inserciones humeral y cubital del pronador redondo.

(Cual es el sindrome de compresion distal del nervio mediano mas frecuente?
Sindrome del tunel del carpo.

Sindrome del pronador.

Sindrome de la salida toracica.

Sindrome de Guyon.

(Qué maniobra se realiza manteniendo una flexion maxima de la mufieca durante un
minuto?

Signo de Tinel.

Maniobra de Phalen.

Prueba de Duran.

Prueba de Spurling.

(Cual es la proporcion de mujeres a hombres en la presentacion del sindrome del tinel del

carpo?
3al.
5al.
7al.
9al.

(Cual de las siguientes NO es una causa ocupacional que puede llevar al sindrome del tinel

del carpo?

Sobrecarga mecanica.

Uso prolongado del teclado.
Tabaquismo.

Movimientos repetitivos de la mufieca.



b)
c)
d)

b)

c)
d)

b)

c)
d)

b)

c)
d)

10.

b)
c)
d)

(Cudl es el tratamiento inicial recomendado para el sindrome del tanel del carpo en una
causa transitoria?

Cirugia inmediata.

Colocacion de férula en posicion neutra.

Reposo absoluto.

Inyeccion de corticosteroides.

(Qué prueba consiste en la presion digital sobre la region del tinel carpiano durante 30
segundos?

Signo de Tinel.

Maniobra de Phalen.

Prueba de Duran.

Prueba de Spurling.

(Cual de las siguientes condiciones NO esta relacionada con la compresion del nervio
mediano en el tinel del carpo?

Hipotiroidismo.

Gota.

Diabetes mellitus.

Hipertension arterial.

(Cual de los siguientes tratamientos se puede agregar al manejo del sindrome del tunel del
carpo si el dolor persiste?

Antibidticos.

Neuromoduladores como pregabalina o gabapentina.

Antihistaminicos.

Inmunosupresores.

(Cuadl es la razdn principal para considerar la cirugia en el tratamiento del sindrome del
tunel del carpo?

Presencia de dolor leve.

Falta de respuesta al tratamiento conservador.

Aparicion de parestesias solo nocturnas.

Mejora répida de los sintomas.



b)

c)
d)

b)

c)
d)

b)

c)
d)

b)

c)
d)

b)

c)
d)

b)
c)
d)

Cuestionario neuralgia del trigémino

(Cuadl es la caracteristica clinica principal de la neuralgia del trigémino?
Dolor sordo y constante en la mandibula

Dolor punzante y paroxistico en una o mas ramas del nervio trigémino
Pérdida de sensibilidad en la cara

Debilidad muscular facial

(Qué rama del nervio trigémino es mas comunmente afectada en la neuralgia del
trigémino?

Rama oftalmica (V1)

Rama maxilar (V2)

Rama mandibular (V3)

Todas las ramas son igualmente afectadas

(Cuadl de los siguientes factores puede desencadenar un episodio de neuralgia del
trigémino?

Comer alimentos picantes

Estimulacion ligera de la cara, como lavarse los dientes

Dormir en una posicion incomoda

Exposicion prolongada al sol

(Cual es la primera linea de tratamiento farmacologico para la neuralgia del trigémino?
Antidepresivos triciclicos

Anticonvulsivos como carbamazepina

Analgésicos opioides

Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)

(Qué examen de imagen es mas util para descartar causas secundarias de neuralgia del
trigémino?

Radiografia de craneo

Tomografia computarizada (TC) de cabeza

Resonancia magnética (RM) de cerebro

Ultrasonido de la region facial

(Qué signo o sintoma sugeriria una causa secundaria de neuralgia del trigémino, como un
tumor o una esclerosis multiple?

Dolor bilateral

Episodios dolorosos de corta duracion

Pérdida sensorial o debilidad facial

Dolor desencadenado por el frio



b)
c)
d)

b)

c)
d)

b)

c)
d)

10.

b)

c)
d)

(Cudl es una posible complicacion del tratamiento quirtirgico para la neuralgia del
trigémino?

Hipertension arterial

Pérdida auditiva

Paralisis facial

Aumento de la frecuencia cardiaca

(Qué mecanismo subyacente se cree que causa la neuralgia del trigémino idiopatica?
Infeccion viral del nervio trigémino

Compresion vascular del nervio trigémino

Trauma directo al nervio trigémino

Degeneracion de las fibras nerviosas

(Cual de los siguientes pacientes tiene mayor riesgo de desarrollar neuralgia del trigémino?
Paciente con historia de migrafia

Paciente con diabetes mellitus

Paciente con hipertension arterial

Paciente con esclerosis multiple

(Qué medida no farmacolégica puede ayudar a algunos pacientes a manejar los sintomas de
la neuralgia del trigémino?

Terapia de calor local

Terapia fisica

Técnicas de relajacion y manejo del estrés

Dieta rica en calcio



A)
B)
C)
D)

A)
B)
)
D)

A)
B)
C)
D)

A)
B)
C)
D)

A)
B)
C)
D)

A)
B)
C)
D)

A)
B)
C)
D)

A)
B)

Cuestionario Enfermedad de Parkinson

(Cual es el sustrato patologico principal de los trastornos del movimiento en la enfermedad
de Parkinson?

La médula espinal

Los nucleos de la base

El cerebelo

El cortex cerebral

(Qué neurotransmisor es especialmente importante en la fisiologia de los nucleos de la
base?

Serotonina

Noradrenalina

Dopamina

Acetilcolina

(Cual es la funcion principal de los niicleos de la base en relacion con el movimiento?
Proyectar directamente sobre la médula espinal

Recibir estimulos corticales y proyectar de nuevo hacia la corteza

Generar movimientos involuntarios

Inhibir todos los movimientos motores

La lesion de cual de los siguientes nucleos se asocia con el parkinsonismo?

Nucleo subtalamico

Caudado

Putamen

Sustancia negra

(Como se define el temblor en el contexto de los trastornos del movimiento?
Contracciones involuntarias sostenidas

Movimientos lentos y prolongados

Oscilaciones ritmicas de una parte del cuerpo

Movimientos rapidos y aleatorios

(Cual de los siguientes NO es una hipercinesia?

Temblor

Distonia

Bradicinesia

Coreoatetosis

(Qué circuito neuronal incluye conexiones entre el nicleo caudado, el putamen, el globo
péalido y la sustancia negra?

Lazo limbico

Lazo motor

Lazo cognitivo

Lazo visual

(Cual es una caracteristica distintiva de la enfermedad de Parkinson en términos de
neurotransmisores?

Exceso de serotonina

Déficit de dopamina



C)
D)

A)
B)
C)
D)

10.

A)
B)
)
D)

Exceso de acetilcolina

D¢éficit de noradrenalina

(Cual es la clinica asociada a la lesion de la porcion compacta de la sustancia negra?
Hemibalismo

Coreoatetosis

Parkinsonismo

Distonia

(Qué tipo de movimiento es comun en pacientes con enfermedad de Parkinson?
Movimientos rapidos y aleatorios

Movimientos ritmicos y oscilatorios

Movimientos lentos y prolongados

Movimientos sostenidos e involuntarios



Cuestionario de Alzheimer

(Cual es la causa mas frecuente de demencia?
a) Enfermedad de Parkinson

b) Enfermedad de Alzheimer

c¢) Enfermedad de Huntington

d) Esclerosis multiple

(Cual es la proteina que se encuentra en estado de hiperfosforilacion en los ovillos
neurofibrilares en la enfermedad de Alzheimer?

a) Actina

b) Tubulina

¢) Proteina tau

d) Miosina

(Qué porcentaje de reduccion de la colinaacetiltransferasa (CAT) puede alcanzar la
enfermedad de Alzheimer?

a) 10-20%

b) 30-50%

¢) 60-90%

d) 100%

(Cuadl es el principal factor de riesgo para desarrollar la enfermedad de Alzheimer?
a) Sexo

b) Edad

¢) Nivel educativo

d) Historia de traumatismo craneal

(Cual de los siguientes genes se ha asociado con la enfermedad de Alzheimer de inicio
precoz en el cromosoma 14?

a) Gen de la proteina precursora amiloide

b) Gen de la presenilina 1

¢) Gen de la presenilina 2

d) Gen de la apolipoproteina E

(Qué neurotransmisor aparece disminuido con mayor frecuencia en la enfermedad de
Alzheimer y esta relacionado con el deterioro cognitivo?

a) Dopamina

b) Noradrenalina

¢) Serotonina

d) Acetilcolina



10.

(Cuadl es el criterio principal para el diagnostico de la enfermedad de Alzheimer segun el
DSM?

a) Presencia de placas seniles

b) Déficit cognitivo

c¢) Alteracion de la marcha

d) Signos extrapiramidales

(Qué tratamiento farmacologico estd indicado en las fases moderadas y avanzadas de la
enfermedad de Alzheimer?

a) Donepezilo

b) Rivastigmina

¢) Galantamina

d) Memantina

(Qué factor protector esta asociado con un riesgo mas bajo de desarrollar la enfermedad de
Alzheimer y con un deterioro cognitivo mas lento?

a) Genotipo apo-E2

b) Sexo masculino

c¢) Historia de traumatismo craneal

d) Uso de antidepresivos

(Cual es el principal sintoma de la fase final de la enfermedad de Alzheimer?
a) Alteraciones visuales primarias

b) Apraxia ideomotora

¢) Alteracion grave de la formacion y comprension del lenguaje

d) Pérdida de la memoria reciente



