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1. INTRODUCCION

Las enfermedades neurodegenerativas se caracterizan por la
agregacién intracelular o extracelular de proteinas mal plegadas.

La diversidad de estas enfermedades se explica por el tipo
de proteina que se agrega, las células involucradas y las
regiones anatémicas afectadas.

Il. MATERIAL Y METODOS

Se ha realizado una revisién bibliografica a partir de la busqueda de
articulos y revisiones cientificas en los siguientes portales:
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lll. OBJETIVOS

Se pretende tener una vision global de las enfermedades
neurodegenerativas con la finalidad de comprender que son un
continuo patoldgico.

Conocida la fisiopatologia de la Esclerosis Lateral Amiotréfica
(ELA) y Demencia Frontotemporal (DFT) se plantea que se
tratan de los extremos de un continuo patoldgico.

Conocida la fisiopatologia de la Enfermedad del Parkinson (EP)
y la Enfermedad del Alzhéimer (EA), se plantea su relacién en el
dmbito clinico, patoldégico y genético.

Comprender, y analizar, la dificultad diagndstica de estas
enfermedades.

ELA Y DFT: LOS EXTREMOS DE UN CONTINUO PATOLOGICO

La es una enfermedad neurodegenerativa progresiva,
caracterizada por la afeccién de las de la corteza
motora, los del tronco encefdlico y el

de la médula espinal

La abarca un espectro de trastornos heterogéneos, Se produce
una pérdida de junto con pérdida de

CLiNICA

La ELA puede llevar a un deterioro cognitivo hasta en un
50% de los casos.

Hasta un 15% de los pacientes desarrollan sintomas propios
de la DFT.

Algunos pacientes con DFT presentan una sintomatologia
tipica de la ELA.

*Se trata de enfermedades con un espectro de sintomas
superpuestos.
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Las enfermedades neurodegenerativas se caracterizan por la
agregacién intracelular o extracelular de proteinas mal plegadas.

ELA DFT

sop1
2% FUSITLS

9%

TDP-43
45%

TAU
45%

TDP-43
97%

PARKINSON Y ALZHEIMER: CONVERGENCIA

Ambas enfermedades presentan caracteristicas clinicas y patoldgicas
muy diferentes en un primer momento, pero muchos mecanismos
implicados en ellas pueden ser los mismos.

> EA

Las proteinas involucradas con los péptidos B-amiloides
y la proteina tau

Pérdida progresivo de la memoria,
acompafiada de un deterioro de otras funciones cognitivas.

> EP

Agregados de la proteina a-sinucleina, que formardn
los cuerpos de Lewy.

Temblor en reposo, rigidez, deterioro de la marcha,
bradicinesia.

CARACTERISTICAS COMUNES

Clinica y agregacién proteica Neuroinflamacién

Disfuncidn mitocondrial Vitamina D
Origen genético

Pacientes diagnosticados con demencia mostraban signos de
acumulacidn no solo de las proteina B-amiloide y tau, sino también de
a-sinucleina y TDP-43:

DIFICULTAD DE DIAGNOSTICO

Coexistencia de patologias

e Convergencia clinica-patoldgica

e Enfermedades que son un continuo, desde la fase presinfomdtica
hasta el desorrcﬂlo del deterioro cognitivo.

4 DIAGNOSTICO:

Bisqueda de biomarcadores caracteristicos de cada
enfermedad mediante PET (tomografia por emisién de
positrones o puncién lumbar

IV. DISCUSION Y CONCLUSIONES

LA y la se encuentran en los extremos de un continuo
patolégico. Adn siendo enfermedades muy diferentes, se sabe que
comparten caracteristicas clinicas, patolégicas y genéticas. La
acumulaciéon de TDP-43 que lleva a la muerte neuronal es la
caracteristica comun mds importante.

LA y la EP, siendo enfermedades independiente, pueden llegar a
converger a nivel clinico y patolégico.

El de estas enfermedades, que se basa en un andlisis

unido a la , se ve dificultado
por la copresencia de enfermedades neurodegenerativas y la
convergencia clinicopatoldgica.
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