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ENFERMEDAD DE PARKINSON



 Una enfermedad neurodegenerativa, progresiva,
del sistema nervioso central, que afecta
predominantemente al sistema motor, con
síntomas cardinales como temblor en reposo,
rigidez, bradicinesia e inestabilidad postural,
causada por la pérdida de neuronas
dopaminérgicas en la sustancia negra pars
compacta.

DEFINICION:

Enfermedad de Parkinson (IMSS, CENETEC)



Prevalencia:
0,3 % en la población general
1 % en mayores de 60 años

 Incidencia: 8–18 casos por 100.000 habitantes/año
 Predomina en hombres (1,5–2 veces más frecuente que en mujeres) →
Posible efecto protector de los estrógenos
Distribución universal, aunque con posibles diferencias étnicas →
Mayor riesgo en poblaciones hispanas

 Principal factor de riesgo: envejecimiento ; ~5 % de los casos son
genéticos (inicio < 40 años) → Mutación en gen parkina (frecuente en
formas juveniles)
 Factores ambientales asociado a Riesgo: pesticidas, traumatismos
craneocefalicos.

EPIDEMIOLOGIA:

Protección: tabaco, café, AINEs, alcohol



PATOGENIA:

MECANISMO PATOLÓGICO ES LA PÉRDIDA DE NEURONAS DOPAMINÉRGICAS EN LA
SUSTANCIA NEGRA PARS COMPACTA (SNC) Y LA ACUMULACIÓN ANORMAL DE LA PROTEÍNA

Α-SINUCLEÍNA.



ANATOMIA PATOLOGICA:

En condiciones normales, la SNc del mesencéfalo envía
proyecciones atravez de las N dopaminérgicas al
estriado (el putamen y el caudado), lo que regula el
movimiento voluntario.

En la EP, hay una pérdida progresiva de estas neuronas
dopaminérgicas, lo que causa un déficit de dopamina.

Este déficit provoca desequilibrio entre las vías directa
(facilitadora) e indirecta (inhibidora) del circuito de los
ganglios basales, generando los síntomas motores
(bradicinesia, rigidez, temblor).



La α-sinucleína es una proteína presináptica que normalmente
participa en el reciclaje de vesículas sinápticas.

En EP, esta proteína se pliega de forma anormal y se acumula
formando agregados insolubles dentro de las neuronas llamados
cuerpos de Lewy.

Estos cuerpos se localizan inicialmente en la médula oblonga y el
bulbo olfatorio y con el tiempo progresan hacia el tronco encefálico,
sistema límbico y corteza, siguiendo las etapas de Braak.

Esto interfiere directamente con:
El transporte y la liberación de dopamina 
El funcionamiento de VMAT2 ⟶ mete dopamina en las vesiculas
sinapticas (almacenamiento)

FALLA → MAL ACUMULACION DE DOPA → ROS  → DETERIORO DE
LAS N . DOPAMINERGICAS → MALA COMUNICACION → EP

ANATOMIA PATOLOGICA:



signos cardinales tipicos:
temblor en reposo (70% de los
casos),Tipicamente grosero,
gran amplitud, frecuencia 4-6Hz.

Rigidez en rueda dentada y
acinesia en movimientos
espontáneos o voluntarios

Estas manifestaciones son
consecuencia de la pérdida de
inervación dopaminérgica en el
estriado

CUADRO CLINICO:

manifestaciones motoras:

TRIADA  PARKISONIANA:
Bradicinecia 
Rigidez en rueda dentada
Temblor en reposo

Debido a la heterogeneidad de la
enfermedad se clasifica en subtipos, sin
consenso generalizado:

Predominio tremórico: ausencia relativa
de otros síntomas.

Predominio no tremórico: fenotipo rígido-
acinético e inestabilidad y trastorno de la
marcha (PIGD: “postural instability and
gait disorder”).

 Esta diferenciación tendrían
implicaciones pronósticas ya que ,  los de
predominio tremórico tendran una
evolución más lenta, menor incapacidad y
menor riesgo de deterioro cognitivo que
aquellos no tremóricos



Reconocimiento creciente de síntomas no motores por:
Alta prevalencia (hasta 90% según la serie).y pueden
tener un Impacto negativo en calidad de vida, incluso
mayor que las manifestaciones motoras .

Síntomas incluyen:
Apatía o depresión.
Alteraciones del sueño.
Disfunción autonómica.
Síntomas sensitivos 

Algunos síntomas preceden a manifestaciones motoras y
diagnóstico:
Hiposmia, estreñimiento, depresión, trastorno conducta
sueño REM .

Posibles síntomas premotores adicionales:
Hipersomnia diurna, alteración en visión de colores,
apatía, fatiga, dolor “central”.

CUADRO CLINICO:

manifestaciones no motoras:

La aparición de estos síntomas se ha relacionado con la
distribución de los cuerpos de Lewy en el sistema nervioso
(sistema nervioso periférico, bulbo olfatorio, tronco cerebral,
sistema límbico y corteza cerebral) según el mapa de
sinucleopatía descrito por Braak y Braak. 

Sin embargo, su sustrato patológico no se explica completamente
por esta hipótesis que, además, no define la extensión de la
neurodegeneración



CUADRO CLINICO:

manifestaciones no motoras:

Existen escalas validadas como el NMS-Quest, SCOPA o la escala UPDRS que son de utilidad para el
reconocimiento y valoración de estos síntomas



El diagnóstico de la EP en vida es un
diagnóstico de sospecha clínica.

El diagnóstico definitivo es el
estudio post -mortem que precisa la
confirmación de los hallazgos
neuropatológicos característicos: :
pérdida neuronal a nivel de la SNc y
la presencia de cuerpos y neuritas de
Lewy.

DIAGNOSTICO:

RM cerebral: No confirma Parkinson, pero descarta lesiones estructurales (infartos,
tumores, atrofias atípicas)

Estudios funcionales (en casos dudosos):
DaTSCAN (SPECT del transportador de dopamina): evalúa la integridad de la vía
dopaminérgica.
PET con fluorodopa: muestra disminución de captación dopaminérgica en el estriado.



DIAGNOSTICO:



DIAGNOSTICO:



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:



TRATAMIENTO:



TRATAMIENTO:



TRATAMIENTO QX:

Estimulación cerebral profunda (DBS):
principalmente en núcleo subtalámico o globo
pálido.
Indicaciones: enfermedad avanzada,
fluctuaciones motoras, discinesias refractarias.

Palidotomía / talamotomía: menos común
actualmente.



Taupatía caracterizada por alteración en el
control del movimiento ocular, equilibrio y
cognición.

PARÁLISIS SUPRANUCLEAR
PROGRESIVA (PSP)

DEFINICIÓN 

Se caracteriza por una progresiva rigidez
muscular, movimientos lentos, problemas
para mover los ojos y tendencia a caerse
hacia atrás. 

CLÍNICA 

RM
Resonancia con signo del colibrí (atrofia del
mesencéfalo).

Sintomático, escasa respuesta a levodopa.
TX



es una enfermedad neurodegenerativa poco
común que afecta el cerebro, causando una
pérdida progresiva de células nerviosas y
alteraciones en la corteza cerebral y los ganglios
basales. 

DEGENERACIÓN CORTICOBASAL
GANGLIÓNICA (DCBG)

DEFINICIÓN 

Bradicinesia y rigidez unilaterales, muy marcadas.

Apraxia ideomotora (dificultad para realizar tareas
con comando).

Síndrome de la mano ajena: movimientos
involuntarios de una extremidad que el paciente
percibe como no propia.

Mioclonías, distonía focal.

Alteraciones corticales: acalculia, agrafia, afasia no
fluente.

CLÍNICA 

DIAGNÓSTICO 
Clínica + RM (atrofia parietal asimétrica).

Levodopa ineficaz o marginal.

Terapia ocupacional y del lenguaje.

TX



Sinucleinopatía que afecta a sistemas
extrapiramidales, cerebelosos y
autonómicos.

ATROFIA DE MÚLTIPLES
SISTEMAS (AMS)
DEFINICIÓN 

Disautonomía precoz y grave:

Hipotensión ortostática.

Retención urinaria o incontinencia.

Disfunción eréctil, anhidrosis.

Disartria, disfagia.

Parálisis pseudobulbar.

Estridor nocturno (afectación de cuerdas vocales).

CLÍNICA 

DIAGNÓSTICO 
Signo de “hot cross bun” (cruz caliente) en
el puente: AMS-C.

Atrofia putaminal con borde hipointenso:
AMS-P.

Levodopa generalmente ineficaz.

Tratamiento sintomático para disautonomía.

CPAP en estridor nocturno.

Manejo multidisciplinario.

TX

SUBTIPOS
AMS-P (parkinsonismo): bradicinesia,
rigidez, temblor → similar a Parkinson,
pero con pobre respuesta a levodopa.

AMS-C (cerebelosa): ataxia, disartria,
dismetría, nistagmo.

AMS-A (autonómica predominante):
disautonomía severa.


