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Introduccion
Definicion Epidemiologia Fisiopatologia
-Neurodegenerativa. -Segunda enfermedad neurodegenerativa. -Degeneracion sustancia negra.
-Sistema dopaminérgico. -Mayores de 60 afhos, mayoritaria. -Circuito ganglios basales-talamo-
-Deficiencia via nigroestrial. -Jovenes (juvenil o inicio temprano). cortical.
-Progresion lenta. -Incapacidad. -Via directa inhibida e indirecta
-Tipo de parkinsonismo. sobreestimulada (Figura 1).
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Sintomatologia -Proteina prion.
-Motoras: rigidez, bradicinesias, temblores y marcha parkinsoniana. -Isomeros alfa y beta.
-No motores: psiquiatricas, disautdnomas y trastornos del suefio. -Intestino.

Objetivos Metodologia

-Bases biologicas y tratamiento. -Busqueda bibliografica.
-Vision integral y multidisciplinar. -Fuentes primarias, secundarias y terciarias (PubMed).

Resultados y discusiones: Tratamiento farmacologico

Precursor dopamina: +++ Agonistas dopaminérgicos: +
-L-Dopa, precursor dopamina. -Receptores postsinapticos del estriado. N\ w /o
-Barrera hematoencefalica (BHE). -Ergdticos: bromocriptina (ergolina). LA o @]
-Conversion periférica: RAM. -No ergoticos: pramipexol, rotigotina y I)PRECLRSOR L S
-Inhibidores competitivos L-Dopa ropinirol. o H JAGONSTAS
descarboxilasa: benserazida y carbidopa -Retrasar uso de L-Dopa. R s DGO
-Tolerancia y periodos "on" y "off". -Monoterapia y con L-Dopa. /,’J o /DA 2
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Conclusiones

1) Progresion lenta pero incapacitante.

2) Via indirecta se encuentra sobreestimulada con respecto a la via directa.
3) Farmacologia actual: retrasa la incapacidad, pero no trata el proceso
neurodegenerativo subyacente.

4) Investigacion: metabolismo de alfa-sinucleina.




