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“Involuntary tremulous motion, with lessened muscular power, in parts not in action and even when
supported; with a propensity to bend the trunk forward, and to pass from a walking to a running pace: the
senses and intellects being uninjured.”

“Movimento trémulo involuntario, com diminuicao da poténcia muscular, em partes que nao estao em acao e
mesmo quando apoiadas; com propensao a inclinar o tronco para a frente e a passar de um ritmo de
caminhada para um ritmo de corrida: os sentidos e o intelecto permanecem ilesos.”

1817

PARKINSON (1817)
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TRATAMENTO MEDICAMEN TRRTEILTE

AUMENTA O TEMPO E POTENCIA DA
ACAO DOPAMINA

LEVODOPA =
) FLUTUACAO
CONTROLE SINTOMATICO MOTORA
BRADICINESIA RIGIDEZ
SAFINAMIDA
RASAGILINA 10MG/D (50MG/D | 100MG/D*)
1H ANTES OU 2H APOS

AUMENTA O TEMPO DE ACAO

ALIMENTO Levodopa DOPAM'NA

INICIO: 300 MG/D DDC
MEDIA: 600 MG/D ‘

FLUTUACAO MOTORA

MAX: 1200 MG/D |
Dopamina MAQO ENTACAPONA 200MG

200/50 100/25 BD 100/25 HBS 100/25 DISPERSIVEL

01 CP/LEVODOPA

/ AGONISTA DOPAMINERGICO

BRADICINESIA RIGIDEZ

INICIO: 0,375 MG/D
MANUT: 3 MG/D

D4
\_/ PRAMIPEXOL LIBERAGAO LENTA
(0,375 ] 0,750 | 1,5)

RASTREAR SINTOMAS
NEUROPSIQUIATRICOS

ANTI-PSICOTICOS* *** ANTI-GLUTAMATERGICO

REDUZ DISCINESIA

INICIO: 100 MG/D
MANUT: 200MG/D
MAX: 300 MG/D

D4

AMANTADINA 100MG COLECIONISMO JOGOS SEXO APOSTAS
FAHN, (2018);YAW; FOX; LANG (2015)



TAKE-HOME MESSAGES

PARKINSONISMO = BRADICINESIA + 1

NAO EXISTE PARKINSONISMO SEM BRADICINESIA SEMPRE TOCAR O PACIENTE

SEMPRE EXCLUIR CAUSA MEDICAMENTOSA PARA O PARKINSONISMO

ESTAR ATENTO AOS FATORES QUE FALAM CONTRA DOENCA DE PARKINSON

O DIAGNOSTICO DA DOENCA E CLINICO E INICIA NA PORTA DO CONSULTORIO

RASTREAR OS SINTOMAS PRE-MOTORES

SEMPRE FICAR ALERTA AOS SINAIS SUGESTIVOS DE PARKINSON-PLUS

SE NAO INCAPACITA/INCOMODA = NAO PRECISA DE TTO MEDICAMENTOSO

< 65 ANOS = PRAMIPEXOL 65 ANOS < = LEVODOPA
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146 Verhandlungen psychiatrischer Vereine.

Straliburg.  Redner gedenkt in warmen und anerkennenden Worten des ver-
storbenen Psychiaters Prof. Dr. Karl Fiirstner und gibt einen Uberblick iiber
das Leben und die wissenschaftlichen Verdienste und Arbeiten des Verstorbenen.
Die Versammelten erheben sich zum ehrenden Andenken Fiirstners von ihren
Sitzen. Kreuser-Winnental berichtet iiber die an Geh. Rat Ludwig-Heppen-

heim zur Feier seines 80. Geburtstages eingereichte Gliickwunschadresse und ' ; "
die Danksagung des Jubilars. INCIDENCIA DOBRA A CADA 5 ANOS
Vortisgs <65 ANOS 00 ANOS = APOS 0S 65 ANOS
L. Biirker-Tiibingen: Zur Thermodynamik des Muskels.

Die dynamischen nnd elektrischen Verhiltnisse der Muskelmasehine sind
4 7

Gegenstand vielfiltizer Untersuchungen gewesen. Zur genaueren Analyse der ' OCE CLASSICA
i o : : b W2 R S : , PREC
Wirkungsweise einer Maschine geniigt aber nicht die Kenntnis ihres dynamischen
Effektes, noch weniger die des nebenher auftretenden elektrischen. es muf t
hierzu vielmehr ermittelt werden: wieviel Brennmaterial wendet die Muskel-
maschine auf und wieviel nutzbringende Arbeit leistet sie dabei? mit andern
Worten: es muBi bekannt sein der thermische Wirkungsgrad, die indizierte

und die effektive Leistung. '} FATORES DE RISCO FATORES DE PROTECAO

R s

(e

T

Solche Untersuchungen erméglicht wenigstens an Kaltbliitermuskeln die
thermodynamische Methodik. Mit ihrer Hiilfe wurde ermittelt. daB die Muskel-
maschine unter den verschiedenen iuBeren und inneren Einfliissen. wie sie *

die verschiedene Jahreszeit mit sich bringt. iiber gesetzmillig verschiedene
Mengen von Brennmaterial verfiigt und dieses auch in den einzelnen Jahres-
zeiten in verschiedener Weise verwertet. daB die weiblichen Froschmuskeln
in der Laichzeit reich an Brennmaterial und daher sehr leistungsfihig sind. NAO MOD'F'CAVEIS
daB Krotenmuskeln unter sonst gleichen Bedingungen zur Ermiglichung einer

maximalen Zuckung nur halb so viel Energie aufwenden und Arbeit leisten
als Froschmuskeln, daB das Adduktorenpriiparat mit halb so viel Brennmaterial
doppelt soviel Arbeit zu leisten vermag als das Gastrocnemiuspriparat, was 4
auBerordentlich auffallend erscheint. dali es eine Heizung des Muskels anf | IDADE . CONTROLE METABOLICO
Nervenreiz hin, ohne daB es zu einer Kontraktion kommt, nicht gibt, daB es ! BAIXO NIVEL EDUCACIONAL

beziiglich des Energieanfwandes gleichgiiltiz ist. ob direkt oder indirekt ge- {
reizt wird, falls nur die Arbeitsleistung eleich grol ausfillt, daB bei einer
Muskelzuckung der Zug des angehiingten Gewichtes nicht nur im Stadium

der steigenden Energie. sondern auch in dem der sinkenden Energie " exo- GENET'CO (70%) DIETA EQU”_IBRADA MEDITERRANEA

thermische Prozesse, wenn auch in geringerem Male. auslost.

(Eigenbericht). ‘% ISOLAMENTO SOCIAL

ATIVIDADE FiSICA REGULAR

MODIFICAVEIS

Keine Diskussion.

2. Alzheimer-Miinchen: Uber eine eigena rtige Erkrankung. der ApOE 4 MAIOR NIVEL EDUCACIONAL
Hirnrinde. |
A. berichtet iiber einen Krankheitsfall. der in der Irrenanstalt in Frank- SINDROME METABOLICA
furt a. M. beobachtet und dessen Centralnervensystem ihm von Herrn Direktor {
Sioli zur Untersuchung iiberlassen wurde. £
: ~. UALIDADE DE SONO
} Q
i HABITO ALIMENTAR

SONO INADEQUADO

KIVIPELTO; MANGIALASCHE; NGANDU (2018); KNOPMAN et al. (2021); UpToDate”, [s.d.]
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ACUMULO DE B-AMILOIDE HIPOCAMPO NUCLEO BASAL DE MEYNERT

HIPOFLUXO CEREBRAL DISFUNGAO DE BHE DISFUNCAO VASCULAR ATIVACAO ASTROCITICA ESTRESSE OXIDATIVO NEUROINFLAMAGAO

: DISFUNCAO DO TRANSPORTE PRODUCAO DE PROTEINA TAU

DISFUNCAO DE REDES NEURAIS
COLINERGICAS

AUMENTO DA ATIVIDADE
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GLUTAMATERGICA
|

AGGLETON et al., (2016): HAMPEL et al. (2018): FAN et al., (2020):
MONTEREY et al., (2021); UpToDate”, [s.d.]
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FISIOPATOLOGIA

A. Braak stages (post mortem)

Transentorhinal (1/11)

B. Tau tracer uptake (PET)

Stage,, > Stage, Stagey;y, > Stagey, Stagey, > Stageyy

https://www.researchgate.net/figure/Tau-tracer-uptake-patterns-resemble-ex-vivo-Braak-stages-A-Schematic-display-of-Braak_fig2 329476963

KNOPMAN et al., (2021)



ASPECTOS CLINICOS
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KNOPMAN et al., (2021); UpToDate”, [s.d.]
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KNOPMAN et al., (2021); UpToDate”, [s.d.]
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EXCLUSAO DE CAUSAS TRATAVEIS

AVALIAR PADRAO DE
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https://webpath.med.utah.edu/CNSHT
ML/CNS090.html

DIAGNOSTICO
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SIM
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KNOPMAN et al., (2021); LOPERA et al., (2023); UpToDate”, [s.d.]; Revised Criteria for Diagnosis and Staging of Alzheimer’s”, [s.d.]



TRATAMENTO

NAO HA TRATAMENTO CURATIVO

NAO FARMACOLOGICO FARMACOLOGICO
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KIVIPELTO; MANGIALASCHE; NGANDU, (2018); LOPERA et al., (2023
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TRATAMENTO

NAO HA TRATAMENTO CURATIVO
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TAKE-HOME MESSAGES

E A PRINCIPAL CAUSA DE DEMENCIA NO MIUNDO

< 65 ANOS = PRECOCE 65 ANOS < CLASSICA

AMNESTICO RECENTE/ANTEROGRADO + ALT. VISIOESPACIAL

SEMPRE EXCLUIR CAUSAS TRATAVEIS DE DEMENCIA

DIAGNOSTICO AINDA E cLiNico

TRATAMENTO FARMACOLOGICO ATUAL NAO MUDA A EVOLUCAO NATURAL DA DOENCA

SEMPRE ORIENTAR MUDANCA DE HABITOS

ORIENTAR FAMILIARES SOBRE MAIOR SUSCEPTIBILIDADE (E NAO DETERMINACAO)
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