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PATOLOGIA Y PATOGENIA

e PARKINSONISMO EN ANIMALES
e« DISFUNCION MITOCONDRIAL
« DANO OXIDATIVO

« DEGENERA NEURONAS DOPAMINERGICAS
« AGREGACION DE a-SINOCLEINA
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Declinacidon adquirida de la funcion
Intelectual.

e 5-20% de personas mayores de 65
anos de edad.
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decisiones.

Deterioro de la
memoria.
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Hipotiroidismo. Neurosifilis.
Tumor cerebral. Deéficit de VB12.
Hematoma Hidrocefalia con

subdural cronico. presion normal.
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Enfermedad cerebrovascular.

Demencia multiinfarto.

-stado lagunar.
Enfermedad de Binswanger.

Deficiencia nutricional.



Causa mas frecuente de demencia, y
explica mas de 50% de los casos.

Evolucion de 5 a 10 anos.



Desorientacion
espacial.

L4

e Anomia.
e Afasia.
e Alcaculia.
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Trastorno de
la marcha
dependiente
del |obulo
frontal.



Paranoia. Alucinaciones. |deas delirantes.
)




Tratamiento.

= Donepezil. Rivastigmina. \

il
Colinesterasa. Galantamina.
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e Placas neuriticas extracelulares en la corteza
cerebral y en las paredes de vasos sanguineos
meningeos y cerebrales.



pa,tsee»gi oL.

Formacion de maranas neurofibrilares
iIntraneuronales.

Perdida neuronal y sinaptica.
Astrocitosis reactiva.

Proliferacion de la microglia.
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PRESENILINAS VIAS ENZIMATICAS
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C. APOLIPOPROTEINAE

Apo E tres isoformas importantes
| proteina de (apoE2, apoE3y apoE4),
isoforma 34k.Da que surgen a partir de
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s union de 19913.2.
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regeneracion del SNP despues de la lesion
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(55 clinice

Historia actual
Paciente de 73 anos de edad valorado en la consulta de Neurologia

de forma periddica a lo largo de 2 anos y diagnosticado de
enfermedad de Parkinson por una clinica cardinal consistente en
temblor de reposo de predominio en miembro superior derecho,
rigidez, bradicinesia y alteracion de reflejos posturales. Seguia
tratamiento con levodopa y selegilina con adecuado confrol de sus

sinfomas
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En la dltfima visitg, la familia que lo acompana relata que a lo largo
de los Ulfimos 6-8 meses, lo vienen notando ftriste, poco
comunicativo, "perezoso" y con escasa ilusion a la hora de iniciar
actividades nuevas. Se muestra incapaz de programar las
actividades que ha de redlizar al dia siguientfe o las readliza @
destiempo, de forma desorganizada.
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Examen fisico

=l examen neuroldgico evidencio un discreto tfemblor de reposo en
mano derecha, con ligera rigidez en "rueda dentada”. El discurso
espontdneo era escaso, hipofdnico, con pobre articulacion, pero
bien estructurado y sin transformaciones semdanticas, fonéticas o
parafasias. No habia defectos en repeticion ni en nominacion. El
resto del examen solo evidenciaba escaso braceo derecho durante
la marcha y una tendencia a la inestabilidad postural fras la
maniobra del empujon.
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Valoracion psicomeétrica

Se realiz6 MEC de Lobo que arrojd una puntuacion de 20/35 (fallos
predominantes en orientacion temporal, concentracion y cdlculo,
ejecucion de ordenes verbales secuenciales, memoria inmediata y

copia). En la escala de demencia de Blessed la puntuacion fue de
2-0-3 punfos.
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Examenes complementarios

Los estudios complementarios realizados (analitica rutinaria con
hemograma, bioquimica, estudio de coagulacion, hormonas
tiroideas, serologia luética y vitamina B12, asi como radiografia de

torax y TAC (tomografia axial computarizada) de craneo) fueron
normales.



(55 clinice

Patrén Neuropsicolégico | PATRON SUBCORTICAL
Caracterizado por:

e Enlentecimiento en el procesamiento de la informacion.

e Apatia

e Depresion

e Falta de memoria

 Dificultad de manipulacion

e Alteracion de funciones ejecutivas
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