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-El diagnostico del sindrome demencial es clinico, su confirmacidn seria por necropsia (anatomia patoldgica), las pruebas
complementarias nos ayudan en el diagndéstico topogréafico y etioldgico. En ocasiones dichas pruebas pueden darnos falsos positivos y
tener repercusion evolutiva y terapéutica.

Introduccion

Descripcion del caso

-Paciente de 80 afios con deterioro cognitivo de 2 afios de evolucidn, sin antecedentes de interés. Presenta cuadro confusional con
fiebre, desorientacién, sacudidas mioclénicas y alteracién de la marcha. Es derivada a medio hospitalario y se realiza analitica,
radiologia, TAC craneal y puncién lumbar. Ingresa con tratamiento empirico antiherpético y antibiético. En liquido cefalorraquideo se
detecta proteina priénicay se asocia electroencefalograma. Dada de alta a medio residencial a las 3 semanas con diagndstico de
enfermedad de Creutzfeldt-JaKob. -En revision en Neurologia se plantea tratamiento y control sintomatico en medio residencial, no
siendo subsidiaria de tratamiento especifico. A los 6 afios fallece por una infeccion respiratoria con estudio post-mortem siendo
diagnosticada de enfermedad de Alzheimer (no depdsitos de alfa-sinucleinay si beta-amiloide y angiopatia congofila).

Estrategia
-La proteina pridnica PrP es muy sensible de [Diaqno.stico Diferencial - Enferm
Creutzfeldt-Jakob pero presenta falsos positivos : -
como en este caso (6 afios de evolucion).-El [ Por la Clinica
diagnostico premortem se haria en base a la
proteina positiva, el electroencefalograma (no [ Enfermedad de Alzheimer

significativo en este caso) y la clinica, que en su
inicio era sugestiva, pero no en su evolucion
posterior.

-En la fase aguda descartar patologia cerebral
como encefalitis, meningitis..como se hizo.-El
polimorfismo del gen y el tipo de proteina, nos
presenta un amplio fenotipado (aumenta los falsos
positivos).-La resonancia cerebral no se realizé.

-El tratamiento conductual no fue determinante
aunque si la no introduccion de
anticolinesterdsicos y memantina.

[ Demencia col

Palabras claves
-Demencia, necropsia, enfermedad de Creutzfeldt-Jacob, proteina priénica
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