
FISIOPATOLOGÍA

TRATAMIENTO

Tratamiento con inhibidores

de la monoaminooxidasa :

Responsable de destruir la

mayor parte de dopamina

después de su secreción.

Favorece la prevalencia de

dopamina después de haber

sido secretada 

Alteraciones de la postura:
De pie encorvado y con brazos

flexionados. La persona camina con pasos

cortos y a menudo es incapaz de

detenerse. 

La enfermedad de Parkinson es una

enfermedad degenerativa del sistema

nervioso central caracterizada por pérdida

neuronal que ocasiona la disminución en

la disponibilidad cerebral del

neurotransmisor denominado dopamina

entre otros; y que se manifiesta como una

desregulación en el control del

movimiento

A través de Criterios Diagnósticos del Banco de

Cerebros del Reino Unido

La enfermedad de Parkinson afecta actualmente a 4.1 a 4.6

millones de personas mayores de 50 años calculándose que

para el año 2030 esta cifra será duplicada por lo que conlleva a

un problema de salud pública

Mayor prevalencia en hombres que en mujeres. Los

factores neuroprotectores de los estrógenos son la posible

explicación aunque aún es controvertido su papel.
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Criterios diagnósticos 

Bradicinesia (lentitud de movimiento)

Temblor en reposo

Rigidez muscular

Inestabilidad postural no relacionada con disfunción visual,

vestibular, cerebelosa o propioceptiva

Criterios de exclusión 

Demencia

Discrasias sanguíneas

Anormalidades cerebelosas

Ataxia de la marcha o apendicular

Parálisis de la mirada vertical

Diagnóstico de afasia primaria progresiva

Inicia entre los 45 y 55 años de edad (edad avanzada)

Presencia de antecedentes heredofamiliares

Segunda causa más frecuente de enfermedad

degenerativa después de la demencia de Alzheimer

Tratamiento con L-dopa:

La L-dopa se convierte en

dopamina dentro del

encéfalo, esta sustancia

restablece el equilibrio

normal entre la inhibición y

la excitación en el núcleo

caudado y en el putamen.
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MANIFESTACIONES
CLÍNICAS

Temblor:
El temblor es lento y más evidente

cuando las extremidades se hallan en

reposo. Desaparece durante el sueño.

ENFERMEDAD DE 

Rigidez:
El temblor es lento y más evidente

cuando las extremidades se hallan en

reposo. Desaparece durante el sueño.

Se asocia con degeneración neuronal en

la sustancia negra y, en menor grado, en

el globo pálido, el putamen y el núcleo

caudado.

La degeneración de las neuronas de la

sustancia negra que envía sus axones al

cuerpo estriado da lugar a una reducción

de la liberación del neurotransmisor

dopamina dentro del cuerpo estriado

La dopamina secretada en el núcleo caudado y en el

putamen es un transmisor inhibidor; por tanto, la

destrucción de las neuronas dopaminérgicas en la

sustancia negra en teoría permitiría que el núcleo

caudado y el putamen cobrasen una actividad

demasiado intensa y quizá dieran lugar a una emisión

continua de señales excitadoras hacia el sistema de

control motor corticoespinal. 

Estas señales tendrían la capacidad de estimular en

exceso muchos de los músculos del cuerpo, o

incluso todos, lo que desembocaría en una rigidez en

pacientes con enfermedad de Parkinson.

Bradicinesia:
Existe una dificultad para iniciar (acinesia)

y llevar a cabo nuevos movimientos. Los

movimientos son lentos

Alteraciones no motoras:
Trastornos del sueño, depresión y

ansiedad, disfunción autónoma y

deterioro cognitivo en estados

avanzados.
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