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Segunda enfermedad neurodegenerativa mas frecuente
Envejecimiento el principal factor de riesgo

Prevalencia de 0,3% de la poblacion general
Mexico mantiene una prevalencia de 40 a 50 casos por cada 100,000 habitantes/ano

1% en mayores de 60 anos
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NO MOTORES

. . s . : : Deterioro ejecutivo, visuoespacial y de la memoria
La disfuncion del sistema nervioso autonomo

Los trastornos sensitivos afectan al 30-50% Alteracion neuropsiquiatrica mas frecuente




segundos en frecuencia

Las alucinaciones y psicosis

La alteracion del sueno

Los trastornos del sueno suelen
- preceder a la aparicion de las
i f alucinaciones.

1

suelen ser visuales y son, por lo general, inducidas
@ por farmacos, secundarias a los tratamientos
dopaminergicos.



Temblor

Trastornos de la marcha

Rigidez

Lentitud

Dolor muscular

Pérdida de la destreza 7%
Perturbaciones en la escritura manual 5%
Depresion, nerviosismo y otras perturbaciones psiquidtricas 4%

Alteraciones del habla 3%




NO MOTORES

- Sintomas neuropsiquiatricos: Depresion, ansiedad,
apatia. Alucinaciones (sobre todo visuales), ilusiones vy
delirios que pueden ser inducidos por la medicacion.
Deterioro cognitivo leve y demencia. Trastorno del control
de impulsos y sindrome de disregulacion dopaminérgica
(relacionados con agentes dopaminérgicos). Ataques de
panico.

- Ataques de panico que pueden aparecer en los episodios
“OFF".

- Trastornos del sueno: Trastornos de conducta del sueno
REM, hipersomnia diurna excesiva, ataques de sueno,
insomnio, sindrome de piernas inquietas y movimientos
periodicos de las piernas.

- Sintomas sensitivos: Dolor, hiposmia, trastornos visuales
(vision borrosa, diplopia, alteracion en la vision de los
colores).

- Fatiga.

- Disfuncion autonomica: Urgencia y frecuencia
miccional, nicturia, disfuncion sexual, hiperhidrosis e
hipotension ortostatica.

- Sintomas gastrointestinales: Sialorrea, disfagia,
estrenimiento.

Relacionado con la
distribucion de los cuerpos de
Lewy en el sistema nervioso



IDIAGNDS THCT

clinica

DX Pérdida neuronal a nivel de la
definitivo —v  SNc y la presencia de cuerpos y neuritas de Lewy

Presencia de dos de los tres signos cardinales

q‘: . Se debe descartar la presencia de signos atipicos sugestivos de
otras causas parkinsonismo




Ensayo terapéutico

EP responde de forma significativa

or.
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| Parkinsonismos secundarios
LEVODOPA y atipicos la respuesta suele ser mas limitada.
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Estudios de neuroimagen

e SPECT de transportadores de dopamina

e DaTSCAN o el PET

[18F]-Dopa Uptake

Healthy control Early Parkinson Advanced Parkinson




Tratamiento no farmacologico

. Basada en ejercicios de estiramiento, fortalecimiento de
bty los musculos extensores y la rehabilitacion de la
marcha, asi como también las técnicas de relajacion de
la musculatura.




Tratamiento farmacologico

e l-dihidroxifenilalanina (L-dopa)es __~  Cuando los sintomas comienzan a interferir en
el farmaco mas eficaz L—y las’ labores y en la vida social del enfermo o las
caildas se convierten en amenaza.

e Combinacién de L-dopa con un .. Disminuye de manera muy importante la
inhibidor de la descarboxilasa ./ descarboxilacién de la L-dopa, para producir dopamina
en los tejidos perifericos.



Agonistas dela dopamina ™ ) tratamiento inicial de las fases tempranas de la enfermedad

Farmacos complementarios ™ >  Anticolinérgicos.



MEDICAMENTO

L-dopa

Carbidopa-L-dopa

Carbidopa-L-dopa de

liberacion controlada

Agonistas de
dopamina

Ropinirol

Pramipexol

DOSIS
INICIAL

25/100
mg ¢/8h

25/100
mg ¢/8h

0.25 mg
c¢/8h

0.125
mg ¢/8h

DOSIS
OBJETIVO

Hasta

50/250 mg
c/3h

Hasta
50/200 mg
¢/4h

9-24

mg/dia

0.75-3
mg/dia

BENEFICIO PRINCIPAL

Disminucién de temblor y
bradicinesia; menos efecto en
dificultades posturales

Puede prolongar los efectos de L-

dopa

Efectos moderados en todos los
aspectos; fluctuaciones motoras

reducidas de L-dopa

Como el anterior

EFECTOS SECUNDARIOS

Nduseas, discinesias, hipotension ortostatica, alucinaciones,

confusion

Hipotension ortostatica, somnolencia excesiva y subita,

confusion, alucinaciones



Agonistas de
glutamato

Amantadina

Anticolinérgicos

Benztropina

Trihexifenidilo

Inhibidores de
COMT

Entacapona

100
mg/dia

0.5
mg/dia

0.5mg
¢/12h

200 mg

con L-

dopa

100 mg
¢/12-c/8h

Hasta 4
mg/dia

Hasta 2 mg
¢/8h

Calma de fluctuaciones motoras

Reduccion del temblor, menos

efecto en otras caracteristicas

Como el anterior

Efecto prolongado de L-dopa

Tumefaccion de las piernas, insuficiencia cardiaca congestiva,
obstruccion de la desembocadura prostatica, confusion,

alucinaciones, insomnio

Efectos atropinicos: boca seca, obstruccion de la salida de

orina, confusion y psicosis

Como el anterior

Discromia de la orina, diarrea, mayor Discinesia




Inhibidores de
monoaminooxidasa
(MAO)

Rasagilina

0.5mg

1 mg/dia

Disminuye el lapso de ausencia de
respuesta funcional; posible
neuroproteccion

Crisis de hipertensién, con alimentos con abundante tiramina
y sustancias simpaticomiméticas

- 4

Posible neuroproteccion




N

sequedad de boca, estrenimiento,

Nortriptilina 20-40 cada 8h 30-150 : ol
| hipotension
Venlafasdag 76 cada 12h 150 -375 a§ten|a: 9astromtest|nales,
disfuncion sexual
20 cada 24h 60 hipotension, gastrointestinales,

Paroxetina

disfuncion sexual

Clozapina

12.5

cada 12h

200 - 300

agranulocitosis (vigilar), somnolencia

Quetiapina

Clonazepam

cada 12/24h

por la noche

150

0,5-4

somnolencia, hipotension,
gastrointestinales

somnolencia, fatiga, mareo

Melatonina

\——

por la noche

=12

somnolencia, fatiga, mareo



nauseas, vomitos, bradicardia,

1,5 (oral)/4,6 B B
Rivastigmina (parche) cada 12/24h 3-12/4,6-13,3 cofalas
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Macrogol/
Polietilenglicol or

por la manana 8gr diarrea, dolor y distension abdominal

Lactulosa dia 60 diarrea, dolor y distension abdominal




Es una opcion cuando el tratamiento médico es ineficaz

Tabla 7. Tipos de técnicas quirargicas para el tratamiento de la EP

Cirugia lesiva (siempre debe ser unilateral).

Talamotomia (VIM): mejora el temblor, pero no el resto de los
sintomas motores.

Palidotomia: mejora el tembilor, la rigidez y la bradicinesia
contralateral (off) y reduce de forma espectacular las discinesias
inducidas por LD (on).

Subtalamotomia (uni o bilateral): reduce la rigidez, el temblor y las
discinesias inducidas por LD.

Estimulacion cerebral profunda en los
diferentes nucleos subcorticales (puede
hacerse bilateral y tiene la ventaja

de la reversibilidad).

VIM: mejora el temblor contralateral, similar a la talamotomia.
GMP: mejora la bradicinesia, las discinesias inducidas por LD.
NST: mejora la bradicinesia, las discinesias inducidas por LD y los
sintomas axiales. También mejora el temblor, ngidez y bradicinesia (off).

Trasplantes neurales (no es una opcion
por los malos resultados obtenidos).

Autologo de médula adrenal o SN fetal.
De células madre.



PARKINSONISMOS ATIPICOS

Importante diagnostico diferencial de la enfermedad de Parkinson.

Clasificado en 2
grandes grupos

Las Tauopatias

Pardlisis Supranuclear Progresiva, la
Degeneracion Corticobasal Ganglionar, el
complejo de Guam y la Demencia
Frontotemporal.

15 a 20% son sindromes atipicos

Las Alfa-

Sinucleinopatias

Atrofia de multiples sistemas y la
enfermedad por cuerpos de Lewy.
difusa.



Inicia en el sexto decenio de la vida (45-75 ANOS).

e Laquejatemprana mds comun es inestabilidad
de la marcha y caidas inexplicables, sin la
perdida de la consciencia.

e Se deterioran tanto los movimientos
oculares de busqueda como los de fijacion
repetitiva y, por ultimo, se pierden todos los

@ @ movimientos voluntarios de los ojos.

Dificultad para mover
voluntariamente hacia arriba los ojos



& cuadro final

X

e Es dificil plantear el diagnostico si las caracteristicas principales
no son notables.

e LaL-dopa efectoleve e inconstante en algunos pacientes

e zolpidem, un agonista gabaergico de los receptores benzodiazepinicos,
disminuye la acinesia y larigidez de la PSP



e La enfermedad es progresiva y discapacitante, al punto que en
estados finales el individuo esta inmovil con afasia progresiva y
paraplejia en flexion.



Representa un grupo de trastornos degenerativos primarios esporadicos

1 La Degeneracion Estriatonigral

e Forma clinica mas comun y con frecuencia
se confunde con la Enfermedad de
Parkinson.

e 3fenotipos diferentes

e parkinsonismo rigido akinetico, simetrico con o
sin temblor.



La Atrofia Olivo-Ponto-Cerebelosa Esporadica

e Presencia de sindrome cerebeloso ataxico, asociado a
espasticidad, sordera, neuropatia periférica, rigidez
parkinsoniana.

e Espasticidad de miembros inferiores, paralisis seudobulbar y
demencia subcortical de inicio tardio y grados leves de
disfuncion autonomica



El sindrome de Shy-Drager

e parkinsonismo simetrico, rigido, akinético, con
severas manifestaciones de disfuncion autonomica

e Hipotensiones posturales, sincopes y caidas a
repeticion, con demencia subcortical leve que puede
no existir



Estadios de la AMS

La atrofia multisistémica (AMS) tiene 4 estadios, cada una

E)MISSIONMSA

con sintomas variables en los distintos pacientes.

AMS PREMOTORA

POSIBLE AMS

PROBABLE AMS

ESTADIO ENEL QUE PUEDE
PRODUCIRSE LA MUERTHE

Los sintomas presentodos Estridor Signos piramidales Disminucién del apetito y pérdida de peso
:':;bbm"m « Sonido ogudo al respirar « Espasticidad, debilidod, incapacidod para comunicarse verbalmente
motores ralentizacion de los
Sintomas de parkinsonismo Respiracion superficiol o gorjeante
Disfuncién urinario movimbentos répidos en uno
« Temblcres y/o sersocikdn de o ambos lodos del cuerpo Posibilidod de necesitar gastrostomio
W i lentitud y rigides ol moverse Coidos recurrentes: Posibilidod de necesitar
Trastornos del suefio Sintomas cerebelosos = i g
v Bosicnndecondetolite 3 g * Necesidod de andadores Potencial de neumonia por aspiracién
:fn Tﬁém dum - d.D . m"q"" oba“b '||deb“'0| 'mm"' ' Tos ml;nlroo Potencial de febre uroséptico
suefos, caminar dormido Combios sutiles en
Necesidod de sondaje
« Apnea del sueflo o ronquidos voz y habla permanente o intermitente
sintomas autonémicos * Mdé&s bojoylo anastrada Dificultad pora girarse en
« Hipotensién ortostética Dificultod paro escribir la coma
neurogénica (HOn) » Microgrofic: caligrafio Habia ininteligible
Aturdimiento, mareos o pequeho y enmarafada
de comunicocion

posturo de estar tumbodo o
sentodo o de estar sentado

a estar de ple
* Menor sudoracion La fase premotora de la AMS puede durar de meses a afios. El afio 0 indica el momento de inicio de los sintomas
« Cambios significativos en motores. Los pacientes pueden presentar una combinacién de sintomas, pero probablemente no experimentardn
la presidn arterial todos los enumerados anteriormente. No es posible diagnosticar AMS con seguridad hasta que se realice la exploracion
Extremidodes frias. post mortem. Sin embargo, la investigacién ha permitido avances en las evaluaciones diagnésticas para ayudar en

especificamente manos y ples

el diagnéstico clinico y mejorar la atencién al paciente.



ENFERMEDAD DE HUNTINGTON

Trastorno cerebral hereditario que afecta a personas de todas las razas en todo el mundo

CEREBRO NORMAL ENFERMEDAD DE HUNTINGTON
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Atrofia del tejido nervioso cerebral
Ganglios Basales y de los ganglios basales.

Muerte progresiva de las celulas nerviosas en el cerebro.



Causada por una copia anormal del gen que se transmite de padres a hijos
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Cromosoma 4
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PN Enfermedad de SIC LIGIUIUINAN
1 Huntington g
Mutacion , -
3 2 Sin mutacion en
Em identificada en elcromosoma4
| el brazo corto
del cromosoma 4
i Afectacion
smmm ©n los ganglios , .
basales: Proteina "'lq’ . Sin
B itcraciones huntlngtma_r;a‘-____ P mutacion
m=—= motoras, LI U R enel
[ | gesticulaciones 2N\ X . *1 g \”) / cromosoma
S ot SRR 50% - 50% .
B Toviciinlac O, g con probabilidad
[ Ml \ de heredary
2% of desarrollar la
[ | » 5 ¢ enfermedad
{! de Huntington.
Riesgo alto
- Riesgo bajo

Debido a la mutacion, la huntingtina
se modifica y pierde su funcion reguladora.
Promueve alteraciones
a nivel celular matando neuronas.



e Aparecer en la mediana edad

10% de los casos




Etapa inicial Menos capaz de trabajar a su nivel habitual y menos funcional en las actividades regulares en el hogar

e

¥

QA
Etapa intermedia Las actividades ordinarias se vuelven mas dificil de hacer
e Los medicamentos para la corea puede ser considerados para

proporcionar el alivio de los movimientos involuntarios

e Ayuda a mantener el control de movimientos




Etapa tardia Totalmente dependiente de otros
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A

Asfixia o infeccion




Las tres facetas de la EH

Cognicidén

Movimiento
B Cognicion
B Las emociones y el comportamiento



Movimiento

Torpeza
Perdida de equilibrio

Inquietud

Movimientos involuntarios rapidos

Trastornos cognitivos

Capacidad del cerebro para entender, organizar y retener informacion.
Olvidadizo

Distraido

Imprudente.



Trastornos emocionales

e Cambios de humor e irritabilidad.

DIAGNOSTICO

e Examen neuroldgico (sintomas)

e Analisis neuropsicoldgico

e Evaluacion de salud mental

e RM

e TAC

e Asesoramiento en genetica y analisis

S8




TRATAMIENTO

Medicamentos para controlar el movimiento

e Tetrabenazina
e Deutetrabenazina
e Valbenazina

Medicamentos antisicoticos

e Haloperidol
e Flufenazina

e Olanzapina




Antidepresivos

e (Citalopram
e Fluoxetina
e Sertralina

Psicoterapia

Fisioterapia




e file:///C:/Users/herna/Downloads/Principios%20de%20Neurologia.pdf

e https://acgg.org.co/pdf/pdf revista 05/19-4-articulo3.pdf

e file:///C:/Users/herna/Downloads/S35-05%2049 I11%20(3).pdf
e https://hdsa.org/wp-content/uploads/2015/03/7 la-enfermedad-de-huntington.pdf

ACTUALIZACION EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON






