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PARKINSON

PREFACIO

La enfermedad de Parkinson es la segunda més frecuente enfermedad neu-
rodegenerativa tras la enfermedad de Alzheimer en los mayores de 65 afios.
Debido a su comienzo insidioso y a la heterogeneidad en su presentacién cli-
nica, especialmente en ancianos, es una patologia con frecuencia infradiag-
nosticada. El comienzo puede perfectamente enmascararse con una depresién,
molestias articulares, caidas o una gran apatia que confunden durante afios al
médico general y a veces a especialistas.

Una vez realizado el diagnéstico, pese a que en la actualidad la practica
clinica esté orientada hacia una medicina basada en la evidencia y se han
publicado Gltimamente numerosas guias y recomendaciones, el tipo de trata-
miento no es algo claramente definido: se acepta que los pacientes ancianos
deberian empezar con medicacién potente y en lo posible poco lesiva (levodo-
pa fundamentalmente), pero no es algo categérico; muchas personas mayores
pueden beneficiarse de agonistas dopaminérgicos, entacapone o inhibidores
de la monoaminooxidasa (MAO). Tampoco es meridiano el manejo del pacien-
te avanzado: zes la edad un limite para la cirugia funcional2 Muchos expertos,
pero no todos, opinan que si. 3Es posible el empleo de apomorfina en bomba
o duodopa?

Ademés en el paciente anciano es habitual la coexistencia de otras patolo-
gias que, como la enfermedad de Parkinson, con frecuencia generan discapa-
cidad, con la repercusién sociosanitaria que conlleva, y la necesidad de un
abordaije integral y multidisciplinario para una adecuada atencién del enfermo
y su contexto.

Todo ello hace necesario iniciativas como la elaboracion de esta guia, que
pretende clarificar el manejo clinico de la enfermedad de Parkinson en el
anciano, desde la perspectiva de diferentes especialidades gracias a la cola-
boracién de la Sociedad Espafiola de Geriatria y Gerontologia y la Sociedad
Espafola de Neurologia.

Finalmente, no queda mas que agradecer la dedicacion y el tiempo inverti-
do por los autores, el trabajo editorial de Elsevier y el patrocinio de los labo-
ratorios GSK.

Pedro J. Garcia Ruiz-Espiga
Almudena Garnica Fernandez
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DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

Juan Carlos Martinez Castrillo® y Ana MariscalP

aServicio de Neurologia. Hospital Ramén y Cajal. Madrid
Neuroanestesia. Hospital Ramén y Cajal. Madrid

INTRODUCCION

Los sindromes parkinsonianos, también llamados sindromes rigido-acinéticos,
se clasifican de diversas formas. La de més utilidad desde el punto de vista cli-
nico es la que distingue entre: a) enfermedad de Parkinson primaria o idiopéti-
ca (EP); b) parkinsonismos atipicos o sindromes Parkinson-plus (atrofia multisis-
tema, pardlisis supranuclear progresiva, degeneracién corticobasal), y ¢) par-
kinsonismos secundarios (adquiridos [vascular, farmacolégico] o sintométicos).

La EP es un trastorno neurodegenerativo progresivo debido a la pérdida de
neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra y otros nicleos, y también
de neuronas no dopaminérgicas de diversas dreas del cerebro. Presenta una
serie de manifestaciones clinicas motoras y no motoras que inciden de forma
variable en la calidad de vida de estos enfermos (tabla 1). La enfermedad

TABLA 1. Sintomas de la enfermedad de Parkinson

Sinfomas motores Sintomas no motores
Temblor, bradicinesia, rigidez, Deterioro cognitivo, bradifrenia, anomia (fenémeno de la
inestabilidad postural punta de la lengua)

Hipomimia, disartria, disfagia, sialorrea  Depresién, apatia, anhedonia, fatiga, ofros problemas neu-
ropsiquidtricos

Disminucién del braceo, marcha Sintomas sensoriales: anosmia, ageusia, dolor, parestesias,
arrastrando los pies, festinacion, sindrome de piernas inquietas

dificultad para levantarse de la silla

o darse la vuelta en la cama

Micrografia, enlentecimiento en las Disautonomia: orfostatismo, estrefiimiento, problemas urina-
actividades de la vida diaria: comida, rios, impotencia, sudacién, seborrea, pérdida de peso
vestido, aseo, manipulacién de objetos

Reflejo glabelar, blefarospasmo, Trastornos del suefio: trastorno de conducta del suefio REM,
distonia, deformidad estriatal del pie, suefios muy vividos, somnolencia diurna, suefio

escoliosis, signo de Pisa fragmentado, sindrome de piernas inquietas

Modificada de Jankovic.
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TABLA 2. Clasificacion de la enfermedad de Parkinson por estadios
de Hoehn y Yahr

0 No hay signos de enfermedad
1.0 Enfermedad exclusivamente unilateral
1.5 Afectacién unilateral y axial
2.0  Afectacién bilateral sin alteracion del equilibrio
2.5  Afectacién bilateral leve con recuperacién en la prueba de retropulsion (test del empujén)
3.0  Afectacion bilateral leve a moderada; cierta inestabilidad postural, pero fisicamente independiente
4.0 Incapacidad grave; ain capaz de caminar o de permanecer en pie sin ayuda
5.0  Permanece en una silla de ruedas o encamado si no tiene ayuda

Hoehn MM, Yahr MD. Neurology. 1967;17:427-42.

puede ocasionar una discapacidad notable al cabo de 10-15 afios de evolu-
cion. Carecemos de una prueba definitiva para el diagnéstico de la EP duran-
te la vida del paciente y, por tanto, éste debe establecerse de acuerdo con una
serie de criterios clinicos'. El propésito de este capitulo es tratar de identificar
los hallazgos clinicos caracteristicos de la EP y las pruebas complementarias
que pueden ayudar a diagnosticar esta enfermedad. La clasificacion de
Hoenh y Yahr es la mas empleada para la valoracién de la situacién evolutiva
del paciente con EP (tabla 2).

La EP tiene 4 manifestaciones clinicas principales: bradicinesia, temblor de
reposo, rigidez y alteracién de los reflejos posturales.

BRADICINESIA

La bradicinesia es la lentitud en el movimiento y constituye un elemento esen-
cial en el diagnéstico de la EP, aunque puede también observarse en otras en-
tidades frecuentes como, por ejemplo, la depresién o el envejecimiento nor-
mal. La bradicinesia es el marchamo de los trastornos en los que estén involu-
crados los ganglios de la base; supone una dificultad en la planificacion, el
inicio y la ejecucién del movimiento, asi como en el desempefio de tareas si-
multéneas o secuencialesé. Con frecuencia es la manifestacién inicial; suele ser
de aparicién asimétrica en un hemicuerpo para luego extenderse en el primer
o segundo afio al ofro lado. Los pacientes muestran un enlentecimiento en la
realizacién de las tareas cotidianas que afecta también a actividades que re-
quieren un control motor fino, como abotonarse o manejar los cubiertos’®.
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Hay una reduccién de los movimientos esponténeos (p. ej., una disminucién
del braceo al caminar), pobreza en la expresividad facial (hipomimia), y dis-
minucién del parpadeo y la gesticulacién. La voz es monétona, a veces hipo-
fonica. Puede haber caida de saliva por la comisura por reduccion de la de-
glucién. La bradicinesia se explora pidiendo al enfermo que realice movimien-
tos alternantes rapidos (golpeo de los dedos indice y pulgar, abrir y cerrar los
pufios, pronosupinacién de los brazos, taconear) durante los que se observaré
no sélo la lentitud, sino también la disminucién de la amplitud del movimiento.
La bradicinesia es el sintoma que mejor se correlaciona con el déficit dopami-
nérgico?.

TEMBLOR DE REPOSO

El temblor parkinsoniano es un femblor de reposo con una frecuencia de 4-6 Hz,
que desaparece con la accién y durante el suefio. Aparece en casi el 90% de
los enfermos con EP y es el sintoma de inicio en alrededor del 60-75%. Suele
aparecer de forma unilateral, para extenderse al resto de extremidades poste-
riormente. El temblor de reposo en las extremidades superiores es distal, de ti-
po pronosupinacién (contar monedas, hacer pildoras), mientras que en los
miembros inferiores es de abduccion-aduccion. Este temblor de reposo puede
interesar también a los labios, la mandibula o la barbilla; sin embargo, no
afecta a la cabeza, al cuello ni a la voz, a diferencia del temblor esencial: un
paciente que se presente con temblor cefdlico es poco probable que presente
una EP. Alrededor del 25% de los enfermos con EP tiene un temblor postural y
cinético idéntico al del temblor esencial. No debe confundirse este temblor con
la aparicién del temblor de reposo al mantener una postura, lo que se conoce
como temblor reemergente. Este temblor aparece con un cierto decalaje desde
que se adopta la postura, tiene una frecuencia similar al de reposo y mejora
con terapia dopaminérgica (tabla 3)°.

RIGIDEZ

La rigidez se caracteriza por un aumento de la resistencia al movimiento pasi-
vo que aparece en todo el rango del movimiento articular. Cuando hay tem-
blor asociado se acompafia del fenémeno de rueda dentada. La rigidez es
mas frecuente en las articulaciones distales que en las proximales, y en éstas
més que en las axiales. En ocasiones sélo se observa cuando se realizan mo-
vimientos voluntarios con la extremidad contralateral (potenciacién o manio-

3
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TABLA 3. Diferencias entre el temblor parkinsoniano y el temblor esencial

Hallazgo Enfermedad de Parkinson Temblor esencial
Edad de inicio 55-75 10-80

Historia familiar +/- ++

Frecuencia del temblor (Hz) ~ 4-6 5-10

Caracteristicas del temblor

Pronacién-supinacion

Flexién-extension

Factores de influencia

Reposo Aumenta Disminuye
Accién Disminuye Aumenta
Concentracion Disminuye Aumenta

Escribir Disminuye (micrografia) Aumenta (escritura temblorosa)
Caminar Aumenta Disminuye

Alcohol - Disminuye

Temblor postural Reemergente (latencia) Sin latencia

Temblor cinético +/- Si

Temblor de extremidades

Asimétrico

Bastante simétrico

Otras localizaciones

Cara, mandibula,

labios, barbilla

Cabeza, voz

Neuroimagen del sistema
dopaminérgico

Déficit dopaminérgico
moderado-severo

Puede haber un leve déficit
dopaminérgico

Sonografia cerebral

Hiperecogenicidad de la
sustancia negra marcada

Leve hiperecogenicidad de la
sustancia negra

Neuropatologia

Degeneracién nigroestriada,

cuerpos de Lewy

Degeneracién cerebelosa leve,
rara vez cuerpos de Lewy

Tratamiento

Levodopa, agonistas

dopaminérgicos, anticolinérgicos,

amantadina, estimulacién
cerebral profunda

Alcohol, bloqueadores beta,
primidona, fopiramato, gabapentina,
toxina botulinica, estimulacién
cerebral profunda

Modificado de Jankovic et al?.

bra de Froment). La rigidez puede manifestarse como dolor: el hombro dolo-
roso puede ser una manifestacién de inicio de la EP y sélo un alto indice de
sospecha puede proporcionar el diagnéstico correcto. Como consecuencia
de la rigidez puede haber flexion del tronco (camptocormia), el cuello, los an-
tebrazos, las mufieca y las rodillas, escoliosis o inclinacién lateral de la colum-
na (signo de Pisa).



PARKINSON. Diagnéstico de la enfermedad de Parkinson

ALTERACION DE LOS REFLEJOS POSTURALES

La pérdida de reflejos posturales y las caidas son una manifestacién tardia en
la EP. La latencia desde el inicio de la enfermedad hasta la aparicién de cai-
das puede ser un elemento diferenciador entre la EP y otros sindromes rigido-
acinéticos. En un estudio esta latencia fue de 108 meses en la EP, de 42 meses
para la atrofia multisistema y de 16,8 meses para la pardlisis supernuclear
progresiva'®. La estabilidad postural se explora mediante el test del empujén,
tirando de ambos hombros hacia atrds; si se cae por ausencia de respuesta
postural o se dan mds de 2 pasos al corregir la postura, se considera anor-
mal. La propulsién de la marcha hacia delante es otro sintoma clasico de la EP
avanzada, que puede llegar a provocar caidas por incapacidad para frenar-
se o bien golpearse contra paredes u otros paramentos.

Oftra causa de gran discapacidad y caidas, habitualmente también de apa-
ricién tardia, son los bloqueos de la marcha o congelaciones (freezing).
Ocurren en alrededor de la mitad de los enfermos durante la evolucién. Hay un
bloqueo de la marcha, como si se hubieran quedado pegados los pies al suelo,
aparece de forma stbita y suele durar menos de 10 s. Puede suceder al inicio
de la marcha o bien durante ésta, en los giros, en lugares concurridos, al llegar
a un obijetivo, o al pasar por sitios estrechos, por ejemplo, la puerta de la con-
sulta. Estas congelaciones responden mal al tratamiento dopaminérgico y mejo-
ran con diversos trucos, como caminar “a la orden”, o siguiendo un ritmo musi-
cal, elevar el pie al dar el paso, dar un puntapié al bastén, efc.!"13.

OTROS HALLAZGOS MOTORES

El 80,5% de enfermos con EP tiene un reflejo glabelar inagotable, con una
sensibilidad de 83,3% y una especificidad de 47,5% para el diagnéstico de
EP'4. El 34,1% de enfermos con EP tenia un reflejo palmomentoniano positivo,
con una sensibilidad del 33,3% y una especificidad del 90% para el diagnés-
tico de EP. Los enfermos con EP pueden presentar sintomas de bradicinesia y
rigidez bulbar, como disartria, hipotonia, disfagia y sialorrea, que pueden ser
mas discapacitantes que los sintomas cardinales'®.

MANIFESTACIONES NO MOTORAS

Puede haber clinica de disfuncién autonémica, sensorial, trastornos del suefio o
de la esfera cognitiva y conductual. Los sinfomas autonémicos incluyen hipoten-
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sién ortostdtica, estrefiimiento, sudoracién, seborrea, incontinencia urinaria,
pérdida de peso e impotencia. Entre las manifestaciones neuropsiquidtricas se
puede encontrar deterioro cognitivo y demencia (el 84 y el 48% de los enfer-
mos a los 15 afios de evolucién, respectivamente)'é. Los enfermos con EP tienen
un riesgo 6 veces superior de desarrollar demencia'’. En 537 pacientes se en-
contré depresién (58%), apatia (54%), ansiedad (49%) y alucinaciones (44%)'8.
Algunos enfermos presentan trastorno obsesivo-compulsivo y del control de im-
pulsos, como por ejemplo antojos, comilonas, hipersexualidad, juego patolégi-
co, compra compulsiva y realizacién de tareas aberrantes de forma repetitiva y
compulsiva. Estos trastornos se atribuyen a la medicacién dopaminérgica y en
conjunto se conocen como sindrome de disregulacion dopaminérgica'®.

Entre los trastornos del suefio puede haber somnolencia excesiva, ataques
de suefio, insomnio y suefio fragmentado. Uno de los hallazgos mas intere-
santes es el trastorno de conducta del suefio REM, que aparece en un tercio de
los enfermos con EP y que puede ser un marcador presintomético de la enfer-
medad?. Algunos de los sintomas sensoriales son los trastornos del olfato, el
dolor, las parestesias y la acatisia. La hipoosmia puede ser también un marca-
dor presintomético de EP.

El diagnéstico definitivo de la EP es anatomopatolégico, pues no hay nin-
gon otro marcador diagnéstico especifico de la enfermedad. En la practica cli-
nica, el diagnéstico se sustenta en la presencia de los sintomas cardinales de
la enfermedad, la ausencia de signos atipicos y la buena respuesta al trata-
miento dopaminérgico. Se ha elaborado una serie de criterios, los mas em-
pleados de los cuales son los del Banco de Cerebros del Reino Unido?’
(tabla 4). Sin embargo, algunos de estos criterios son discutidos en la actuali-
dad y estan en revisién. En cualquier caso, aplicando estos criterios u ofros, hay
un 10-20% de errores diagnésticos clinicos cuando se comparan con el diag-
néstico anatomopatolégico®. Diferenciar la EP de otros sindromes rigido-acinéti-
cos es un reto para el clinico en las etapas iniciales de estas enfermedades por-
que puede haber un considerable solapamiento en las formas de presentacion'.

En un estudio comunitario, las entidades que con mas frecuencia se confun-
dieron con la EP fueron el temblor esencial, la enfermedad de Alzheimer y el
parkinsonismo vascular. Un dato significativo es que al menos un 25% de los
enfermos fenia una mala o nula respuesta al tratamiento dopaminérgico?2.
También debe considerarse que algunas de las manifestaciones de la EP (rigi-
dez, trastornos de la marcha, bradicinesia) pueden ocurrir en el envejecimien-
to normal, o en relacién con otras causas como diabetes, cancer o depresion?.

6



PARKINSON. Diagnéstico de la enfermedad de Parkinson

TABLA 4. Criterios diagnésticos de la enfermedad de Parkinson (EP)
del Banco de Cerebros del Reino Unido

Diagnéstico de sindrome parkinsoniano Criterios de exclusién para la EP
Bradicinesia y, al menos, uno de los siguientes: ~  Historia de ictus

* Rigidez e Crisis oculégiras

e Temblor de reposo e Tratamiento con neurolépticos
¢ Inestabilidad postural * Més de un familiar afectado

* Remisién sostenida

e Unilateral después de 3 afios

e Pardlisis de la mirada vertical

® Signos cerebelosos

e Alteracién autonémica grave

¢ Demencia temprana

® Signos piramidales

e Tumor o hidrocefalia en la resonancia
magnética

® Respuesta negativa a la levodopa

e Exposicion a MPTP

Banco de Cerebros del Reino Unido?'.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagnéstico diferencial de la EP se incluyen, en general, por un lado, las
entidades que cursan con un sindrome rigido-acinético primario (atrofia multi-
sistema, degeneracion corticobasal, pardlisis supranuclear progresiva) o se-
cundario (férmacos, vascular), por otro, las que cursan con temblor (temblor
esencial; tabla 3) y, por supuesto, las que cursan con ambas manifestaciones
(atrofia multisistema, pardlisis supranuclear progresiva). El diagnéstico dife-
rencial con los sindromes rigido-acinéticos se realiza buscando los datos atipi-
cos para la EP'? (tabla 5). Estos datos suelen aparecer en entidades con una
respuesta mala o breve a levodopa. Muchos neurélogos estiman que el dato
més indicativo de EP es una excelente respuesta a levodopa. Sin embargo,
hasta en el 23% de los enfermos con EP puede encontrarse una respuesta ini-
cial a levodopa insatisfactoria??. Entre los datos clinicos que sefalarian que el
paciente no tiene una EP estarian la presencia de caidas en la evolucién ini-
cial, una mala respuesta a levodopa, la simetria inicial en las manifestaciones
motoras, una progresién rapida de la enfermedad, la ausencia de temblor o
la disautonomia precoz (urgencial miccional, incontinencia, retencién vesical,
impotencia, hipotensién ortostatica sintomdtica)®.
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TABLA 5. Hallazgos clinicos atipicos para una enfermedad de Parkinson y
que indicarian un parkinsonismo atipico también llamado sindrome
Parkinson-plus

Motores
e Inestabilidad y caidas precoces
e Raépida progresion de la enfermedad
* Mala respuesta a levodopa
e Signos piramidales
e Signos cerebelosos
e Disartria-disfagia precoces
e Distonia cervical en extensién o antecollis exagerado
e Polineuropatia
* Mioclonias reflejas
Oculomotores
e Trastorno de la verticalidad de la mirada
¢ Sacadas en onda cuadrada
e Apraxia de la apertura palpebral
¢ Blefarospasmo reflejo
Cogpnitivos
® Demencia precoz
e Alucinaciones visuales esponténeas
¢ Apraxia ideomotora
e Trastorno cortical de la sensibilidad, extincién sensitiva

Modificada de Linazasoro®.

La marcha en tandem puede diferenciar en algunos casos entre sindromes
rigido-acinéticos. En un estudio, el 92% de los enfermos con EP presentaba
una marcha en tandem normal, frente al 82% de los enfermos con parkinso-
nismos atipicos, que la tenia anormal?.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

La principal limitacién que tienen los estudios realizados con pruebas comple-
mentarias para el diagnéstico de EP es que, en todos ellos, el patron de referen-
cia para la comparacién se ha sustentado en los criterios clinicos, y no en la ana-
tomia patolégica. Con este patrén, la probabilidad preprueba (el grado de in-
certidumbre clinico) serd, como mucho, igual a la probabilidad posprueba, con
lo que queda patente la debilidad de los estudios diagnésticos en este campo.
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Test de olfacién (UPSIT y Sniffing Sticks)

En la EP hay hipoosmia y mediante estas pruebas de olfacion se puede dife-
renciar de la pardlisis supranuclear progresiva y la degeneracién corticoba-
sal, donde la olfaccién es similar a la de los controles. Las diferencias con la
atrofia multisistema y el temblor esencial no son tan definitivas®.

Neurorradiologia

La resonancia magnética es una prueba que puede ser Gtil para diferenciar
entre EP y atrofia multisistema, particularmente cuando se emplean técnicas de
difusién que miden el coeficiente de difusion aparente del pedinculo cerebelo-
so medio?.

Sonografia transcraneal

Mediante Doppler transcraneal se puede encontrar hiperecogenicidad en
la sustancia negra en el 75-96% de los pacientes con EP, pero también
en el 3-9% de controles sanos, en el 16% de pacientes con temblor esencial, en
el 9% con atrofia multisistema y en el 88% de aquellos con degeneracién corti-
cobasal, mientras que es muy rara en la pardlisis supranuclear progresiva??’.
Es una prueba barata y que puede tener utilidad para diferenciar entre algu-
no de los sindromes rigido-acinéticos.

Pruebas de medicina nuclear y neuroimagen funcional
Tomografia computarizada por emisién de fotén Unico
Marcadores de la via dopaminérgica

Con el empleo de diversos marcadores pueden estudiarse las neuronas dopa-
minérgicas nigroestriadas presindpticas (con B-CIT, DATSCAN) o las postsi-
népticas (con IBZM). La tomografia computarizada por emisién de fotén Gnico
(SPECT) con B-CIT es otil para diferenciar entre enfermedades con degenera-
cién dopaminérgica o sin ella (temblor esencial, parkinsonismo farmacolégi-
co, parkinsonismo vascular). La utilidad de la SPECT con IBZM es més limitada
para diferenciar entre enfermedades con degeneracion dopaminérgica. En la
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EP, la neurona postsindptica estaria normal, mientras que en la atrofia multi-
sistema ambas estarian alteradas?®32. Sin embargo, en la préctica clinica, la
sensibilidad y la especificidad de esta prueba no le confieren un poder de
diagnéstico 0til®. La SPECT con metaiodo-benzil-guanidina (marcador de las
neuronas posganglionares cardiacas) se emplea porque en la EP hay dener-
vacion de estas células, a diferencia de la atrofia multisistema. Sin embargo,
hay un importante solapamiento en los resultados entre los diferentes sindro-
mes rigido-acinéticos®.

Tomografia computarizada por emisién de positrones
Marcadores de la via dopaminérgica

Como sucede con la SPECT, hay marcadores de la via dopaminérgica presi-
ndptica (fluorodopa) y postsinaptica (racloprida), y la utilidad seria similar a
la expuesta anteriormente con SPECT?.

Marcadores metabdlicos

La tomografia computarizada por emisién de positrones con fluorodesoxiglu-
cosa puede ayudar a diferenciar entre una EP y parkinsonismos atipicos3; sin
embargo la evidencia es débil.

CONCLUSIONES

En resumen, la EP es una entidad para la que no se dispone de un marcador
definitivo y, por tanto, el diagnéstico se establecerd con un adecuado estudio
del enfermo, tras aplicar los criterios clinicos y descartar los hallazgos que
pueden considerarse como atipicos. El diagnéstico debe revisarse y replante-
arse de forma periédica. Ademds de otras consideraciones, como la identifi-
cacién de familiares con riesgo de presentar la enfermedad, un diagnéstico
erréneo puede tener consecuencias negativas en la aplicacion de procederes
terapéuticos que en este momento estarian indicados en la EP y no en ofros
sindromes rigido-acinéticos.
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
INICIAL EN EL ANCIANO

Fernando Veiga Ferndndez y Olga Gutiérrez Duque

Servicio de Geriatria. Complexo Hospitalario Xeral-Calde. Lugo

INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno neurodegenerativo que care-
ce de tratamiento curativo, por lo que el objetivo del tratamiento en la actuali-
dad es exclusivamente sintomético. Debe ser individualizado y tratar de con-
seguir la mejor situacién funcional posible para la adecuada realizacion de
las actividades basicas de la vida diaria, mantener la independencia funcional
durante el mayor tiempo posible y mejorar la calidad de vida del anciano.

Dividimos la EP en 3 efapas. La inicial es el periodo que abarca entre el ini-
cio de los sinfomas y la aparicién de las complicaciones asociadas con la tera-
pia dopaminérgica. Dura aproximadamente los primeros 5 afios de la evolu-
cion de la enfermedad, los sintomas suelen ser de infensidad leve y no interfie-
ren en la actividad social del paciente. La etapa intermedia esté marcada por
la aparicién de las complicaciones motoras (discinesias y fluctuaciones moto-
ras) y la mayor intensidad de las manifestaciones no motoras; suele acaecer
entre los 5y 10 afios del inicio de los sintomas. Se caracteriza por un empeo-
ramiento progresivo de los sinfomas que interfieren en las actividades sociales.
En la etapa avanzada los sintomas son graves, con importante repercusion so-
cial, plagados de manifestaciones motoras que no responden al tratamiento
farmacolégico y sintomas neuropsiquidtricos y del sistema nervioso auténomo.

Una vez realizado el diagnéstico clinico de EP en un anciano, surgen las si-
guientes preguntas: stratar o no la enfermedad?, 3cuando iniciar el tratamien-
to farmacolégico?, scon qué farmaco iniciarlo?, 3hay alguna peculiaridad del
tratamiento en el anciano? y 3cémo evitar las complicaciones de la terapia do-
paminérgica?

Es necesario establecer una buena relacién con el paciente, ya que se trata
de una enfermedad crénica incapacitante que conlleva numerosas visitas. Es
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preciso que el paciente comprenda las caracteristicas de la enfermedad y los
objetivos del tratamiento. Es fundamental la informacién inicial que se le pro-
porcione, ya que puede suponer el rechazo o la aceptacién de presentar un
proceso crénico. La comunicacién médico-paciente es critica para llevar a ca-
bo el tratamiento de la manera més beneficiosa posible; de hecho, el trata-
miento no se impone, sino que se negocia tras una minuciosa explicacién de
los argumentos a favor y en contra de cada opcién terapéutica.

El tratamiento de la EP en su etapa inicial en un paciente anciano se basa
en una terapia multidisciplinaria no farmacolégica y farmacolégica. Las inter-
venciones no farmacolégicas son esenciales en el tratamiento inicial del pa-
ciente con EP: la educacién, el soporte emocional, el ejercicio fisico y la nutri-
cién son los pilares principales en esta etapa inicial. En el capitulo 7 de esta
obra se revisa especificamente el tratamiento no farmacolégico.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO'2

El tratamiento farmacolégico de la EP puede ser: a) terapia preventiva o neu-
roprotectora, y b) tratamiento sinfomético. Todos los tratamientos disponibles
en la actualidad son puramente sintométicos y no se ha observado que enlen-
tezcan o reviertan el curso natural de la enfermedad.

Los farmacos antiparkinsonianos actualmente disponibles son la levodopa
asociada con carbidopa o benseracida, los agonistas dopaminérgicos (apo-
morfina, bromocriptina, pergolida, ropinirol, pramipexol, cabergolina y roti-
gotina), los inhibidores de la monoaminooxidasa B (selegilina, rasagilina), los
anticolinérgicos (benztropina, biperideno, orfenadrina, procicliding, trihexife-
nidilo), los inhibidores de la catecol-amino-metiltransferasa (entacapona, tol-
capona) y la amantadina®.

Antes o después todos los pacientes con EP precisan tratamiento con levo-
dopa. La sintesis de dopamina es un proceso con una regulacién compleja.
El Gltimo precursor de la dopamina es la tirosina y el principal paso limitan-
te para la sintesis de dopamina es la conversién de tirosina a levodopa me-
diante la tirosina-hidroxilasa. La levodopa es el precursor endégeno de do-
pamina, a la que es convertida por la dopa-descarboxilasa. La administra-
cién de tirosina no es eficaz, ya que la actividad de la enzima tirosina-hi-
droxilasa estd limitada por el producto final. La dopamina no cruza la ba-
rrera hematoencefélica, por lo que tampoco es eficaz como tratamiento. La
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administraciéon de dosis farmacolégicas de levodopa da lugar a un aumento
de la sintesis de dopamina. Esto ocurre en las neuronas dopaminérgicas ni-
groestriatales que quedan, pero debido a que virtualmente todas las células
contienen actividad dopa-descarboxilasa, la dopamina es sintetizada en las
neuronas no dopaminérgicas, asi como en la glia. En las neuronas dopami-
nérgicas que sobreviven a la enfermedad hay un simulacro del proceso nor-
mal de sintesis, almacenamiento vesicular y liberacién de dopamina. En las
células no dopaminérgicas, el proceso contribuye a un aumento de las con-
centraciones extracelulares de dopamina en el estriado. Hay 5 receptores
dopaminérgicos molecularmente definidos: d1, d2, d3, d4 y d5. En términos
farmacolégicos se definen 2 tipos de receptores: D1 (d1 y d5) y D2 (d2, d3
y d4). Los receptores d1, d2 y d3 se expresan en el estriado en concentra-
ciones altas*.

Consideraciones especiales en el anciano

La escasa inclusién de pacientes ancianos en los estudios controlados en el
tratamiento farmacolégico de la EP ha impedido definir un tratamiento éptimo
para ellos®. Clasicamente, los estudios realizados en la EP en el anciano se
centraban en la edad cronolégica, con cortes arbitrarios en relacién con el ti-
po de tratamiento utilizado segin si el paciente se encontraba por debajo o
por encima de dicho corte de edad, sin considerar la situacién funcional y
cognitiva del paciente.

Hay poco consenso acerca de como adaptar las terapias farmacolégicas al
anciano. La idea general es que los pacientes diagnosticados de EP en edades
avanzadas tienen menos tiempo de exposicién a la terapia dopaminérgica (le-
vodopa y agonistas dopaminérgicos), por lo que desarrollarén con menos fre-
cuencia las complicaciones motoras derivadas de ésta. Por otro lado, tienen
mds efectos adversos con el tratamiento con agonistas dopaminérgicos, tanto
neuropsiquidtricos como de hipotension orotostatica que con levodopa. Por
ello, los pacientes ancianos con diagnéstico reciente de EP podrén ser trata-
dos de manera mas agresiva que los j6venes?.

Los principios generales del tratamiento farmacolégico en el anciano inclu-
yen: a) iniciar la medicacién con dosis bajas y aumento gradual dependiendo
de las manifestaciones clinicas; si aparecieran efectos secundarios, disminuir
la dosis total a la inmediatamente inferior sin suspender de forma brusca los
farmacos dopaminérgicos; b) evitar (o utilizar con extremada cautela) ciertos
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tipos de farmacos como los anticolinérgicos, y ¢) considerar la polifarmacia,
el riesgo de desarrollar interacciones farmacolégicas, el cumplimiento tera-
péutico y ciertos cambios farmacocinéticos. Por todo lo anterior, la terapia
aceptada para el tratamiento de la EP en pacientes mayores difiere de la de
los j6venes.

Tratamiento neuroprotector

Es el que inferfiere con la causa que origina la muerte neuronal; su objetivo es
intentar evitar o enlentecer la progresién de la enfermedad. Se han evaluado
varias terapias neuroprotectoras en la EP durante los Gltimos 20 afios. Hasta

hoy ningin férmaco ha demostrado de modo irrefutable un resultado favora-
ble”®.

El desarrollo de una terapia neuroprotectora efectiva requiere tratamientos
que influyan en la fosforilacion oxidativa, el dafio causado por radicales i-
bres, el excesivo depésito de hierro, la alteracién en la homeostasis del calcio,
las citocinas, el éxido nitrico, la apoptosis y los genes.

Desde 1980 se han estado realizando estudios aleatorizados y controlados
con neuroprotectores en la EP. Se han implicado varias clases de sustancias
con capacidad neuroprotectora, como los inhibidores de la monoaminooxida-
sa tipo B (selegilina, rasagiling, lazabemida), los agonistas dopaminérgicos
(ropinirol, pramipexol), los antioxidantes (alfatocoferol, vitamina E), factores
mitocondriales (coenzima Q10), agentes antiapoptéticos (TCH346, CEP1347),
sustancias antiglutaminérgicas y factores neurotréficos tipo GDNF (neurturin,
aon en fase de investigacion)® y la terapia celular y genética'®.

La selegilina, el farmaco més investigado de este grupo, ha demostrado
simplemente una leve mejoria sintomética de la EP, sin evidencia cientifica su-
ficiente de su beneficio neuroprotector?!'. No estd exento de efectos adversos,
a veces muy frecuentes y problemdticos en el anciano.

Tratamiento sintomdtico en la enfermedad de Parkinson inicial
Puesto que la enfermedad de Parkinson se produce por una deficiencia de do-
pamina en el cuerpo estriado, el objetivo del tratamiento es restaurar los valo-

res normales de esta sustancia.
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No estd claro en qué momento debe iniciarse el fratamiento, pero debe ha-
cerse cuando el paciente comience a notar que los sintomas interfieren en las
actividades de la vida diaria y en su calidad de vida'2. Los ancianos cuya EP
leve no les suponga dlteraciones funcionales no requieren tratamiento farma-
colégico sintomatico. Cuando, por el contrario, les ocasione un deterioro de la
capacidad funcional, precisan tratamiento sinfomdtico. Antes de decidir una u
otra modalidad terapéutica se han de considerar la edad del paciente, la co-
morbilidad, la gravedad de la enfermedad, el estado cognitivo, la situacién
social, la polifarmacia, las alteraciones farmacocinéticas y las dificultades pa-
ra el cumplimiento terapéutico. La situacién varia considerablemente de
paciente a paciente y la decision debe individualizarse'®.

Hay varias opciones para iniciar el tratamiento?. Los anticolinérgicos (benzatro-
pina o trihexifenidilo) son discretamente eficaces en el control del temblor parkin-
soniano, y en principio estdn contraindicados en el anciano porque pueden pro-
ducir deterioro cognitivo. En unos pocos pacientes con temblor grave como sinto-
ma predominante, sin rigidez ni acinesia, y en ausencia de deterioro cognitivo
puede iniciarse tratamiento con un anticolinérgico si se extreman las precaucio-
nes. La amantadina tiene un modesto efecto antiparkinsoniano y podria utilizarse
en algunos pacientes con sintomas leves o que no intoleran a las preparaciones
con levodopa y agonistas dopaminérgicos. Es facil de utilizar y bien tolerada,
aunque esté contraindicada en los ancianos con insuficiencia renal. No se reco-
mienda iniciar fratamiento con el inhibidor selectivo de la monoaminooxidasa B,
selegelina, ya que su eficacia antiparkinsoniana es minima, no se ha demostrado
su capacidad de neuroprotectora y puede tener efectos adversos importantes?!”.

Al progresar la enfermedad todos los pacientes requieren terapia sustitutiva
con dopamina. La principal decision es si utilizar un preparado con levodopa
o un agonista dopaminérgico, grupos de medicamentos con un mecanismo de
accién bien diferente'2. La levodopa, el precursor endégeno de la dopamina,
aumenta su sintesis, mientras que los agonistas dopaminérgicos no intervienen
ni en la sintesis ni en la liberacién de dopamina, para interactuar directamen-
te con los receptores de la dopamina. Casi todos los agonistas dopaminérgi-
cos, a excepcién de la apomorfing, son principalmente agonistas D2. La levo-
dopa tiene una semivida més corta y una farmacocinética compleja, mientras
que la principal ventaja de los agonistas dopaminérgicos es su semivida larga
y su farmacocinética predecible.

Persiste cierta controversia sobre si iniciar el tratamiento con levodopa o
con agonistas dopaminérgicos'2. La base de la controversia es la falta de
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seguridad de la levodopa, ya que se sospechaba que la dopamina y la le-
vodopa eran neurotéxicas y que podrian acelerar la neurodegeneracién de
la EP'. Las pruebas cientificas acerca de la neurotoxicidad son escasas, si
es que existen, pero ha llevado a que algunos clinicos retrasen demasiado el
inicio del tratamiento. El efecto neurotéxico de la levodopa es dificil de creer
cuando sabemos que el tratamiento con levodopa reduce la mortalidad de
la EP, algo que cabe tener en cuenta para un tratamiento sintomatico's. El
estudio ELLDOPA'¢ disipé las dudas sobre la neurotoxicidad de la levodopa,
al observar que los pacientes tratados con levodopa durante 40 semanas
habian mejorado més que los del grupo placebo, tanto al finalizar el trata-
miento como semanas después; esto Gltimo se debié al efecto terapéutico de
larga duracién de la levodopa, sin poderse descartar un efecto supuesta-
mente neuroprotector. En cualquier caso, desmiente la neurotoxicidad de la
levodopa.

Ofro argumento para la utilizacién inicial de agonistas dopaminérgicos es
que retrasan la aparicién de complicaciones motoras, especialmente las disci-
nesias, que causan problemas después de varios afios de tratamiento. Esta
creencia se basa en resultados de experimentacién en animales en los que se
observé que la administracion pulsétil de levodopa causaba alteraciones ni-
groestriatales, dando lugar a respuestas motoras anémalas. Esta hipétesis fue
evaluada en el estudio CALM-PD'7, en el cual se comparé la levodopa con el
pramipexol en el tratamiento inicial de la EP. Los resultados de éste y otros es-
tudios'®!? parecen sustentar la hipétesis de que el tratamiento inicial de la EP
con los agonistas dopaminérgicos reduce la aparicién de discinesias. Son va-
rios los factores que complican la interpretacién de este estudio, pero sobre to-
do que el efecto terapéutico adquirido con ambos tratamientos ha sido dife-
rente. En los estudios en los que se analizaron parémetros de calidad de vida
no se han encontrado diferencias entre ambos tratamientos®. Las guias clini-
cas de la Academia Americana de Neurologia enfatizan que tanto la levodo-
pa como los agonistas dopaminérgicos son tratamientos razonables para el
tratamiento inicial de la EP2.

Por otra parte, la levodopa es mas eficaz, tiene menos efectos secundarios
(sobre todo psicotoxicidad) y es mas barata que los agonistas dopaminérgi-
cos. Recomendamos iniciar el tratamiento de la EP del anciano con levodopa.
La excepcién serian los pacientes relativamente jévenes en los que se utiliza-
rian los agonistas dopaminérgicos, sobre todo en aquellos con inicio de la EP
antes de los 70 afios, en los que cabe esperar una larga duracién del trata-
miento®'2,
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No disponemos de pruebas cientificas con respecto a la asociacion de inhi-
bidores de la catecolamina-metil-transferasa (ICOMT) con dosis bajas de levo-
dopa como tratamiento inicial de la EP del anciano, pero no parece mejorar
la tolerabilidad a la levodopa, no ha demostrado disminuir las complicaciones
motoras y aumenta considerablemente los costes econémicos?' 2.

Tampoco disponemos de datos suficientes para recomendar el tratamiento
con rasagilina en la EP inicial del anciano; este farmaco, aunque mejor tolera-
do que los agonistas dopaminérgicos?, tiene una eficacia modesta y su capa-
cidad de neuroproteccion esté por demostrar?.

Farmacos utilizados en la enfermedad de Parkinson inicial del anciano
Levodopa

Los sintomas cardinales de la EP que mejor responden a la terapia dopami-
nérgica en el anciano son la rigidez y la bradicinesia, y en menor medida, el
temblor y la festinacién de la marcha, todo ello acompafiado de una reduc-
cién de la morbimortalidad'®. La levodopa es de primera eleccién en el ancia-
no, por ser el farmaco de uso oral mas eficaz en comparacion con todos los
antiparkinsonianos y por ser bien tolerado. Seria el Gnico férmaco indicado
en ancianos demenciados y con alto riesgo de desarrollar complicaciones psi-
quidtricas'?.

La levodopa se absorbe en el duodeno proximal por un sistema de transpor-
te de aminodcidos neutros: la dieta o los suplementos que contengan ciertos
aminoécidos, como leucina o fenilalanina, competirén con el transportador,
alterando su biodisponibilidad y respuesta clinica por lo que se debe adminis-
trar con las comidas. La semivida es de aproximadamente 1 h y aumenta, tras
su asociacién con inhibidores periféricos de la descarboxilasa, en 1,5 h, y aun
mds, hasta 2-2,5 h, cuando se combina con un ICOMT3.

La levodopa se asocia a inhibidores periféricos de la dopa-descarboxilasa
(carbidopa o benseracida) para aumentar su concentracion cerebral y también
disminuir sus efectos secundarios mdas relevantes, como las nduseas, los vémitos
y la hipotensién ortostética. La carbidopa y la benseracida no atraviesan la
barrera hematoencefdlica, por lo que evitan que la levodopa se metabolice en
los tejidos periféricos y, asi, alcance el cerebro. Como el centro del vémito esté
fuera de la barrera hematoencefdlica y la activacién de los receptores de la
dopamina en esta drea es muy emetizante, si no se asocia carbidopa o bense-
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razida las nduseas impiden su administracién. La mayoria de los pacientes re-
quiere entre 75 y 100 mg diarios de carbidopa para inhibir la dopa-descarbo-
xilasa periférica. La dosis adecuada de inicio de levodopa es de 150 mg l
dia; se ird incrementando hasta los 300 mg diarios, valorando la respuesta cli-
nica. La presentacion de carbidopa/levodopa 25/100 mg por via oral 3 veces
al dia es la més adecuada para los primeros estadios de la enfermedad. Las
preparaciones de liberacién prolongada no ofrecen ventajas en el estadio ini-
cial y son mds caras?. A pesar de la asociacién del inhibidor de la dopa-des-
carboxilasa, algunos pacientes contindan teniendo néuseas, sobre todo cuando
la absorcién es rapida. Si se toma la medicacién con el estémago lleno se re-
trasa el vaciado géstrico y la absorcion es més lenta, y se evitan las nduseas y
la sensacién de plenitud géstrica. En los primeros estadios de la EP, en los que
la respuesta a la levodopa suele ser excelente, recomendamos tomarla con los
alimentos para minimizar los efectos secundarios digestivos. La practica habi-
tual para evitar las nduseas y la sensacion de plenitud géstrica es prescribir
domperidona 10 mg, unos 15 min antes de fomar levodopa. Las néuseas cau-
sadas por levodopa suelen ser transitorias y desaparecen en la mayoria de los
casos en unas semanas, lo que permite continuar el tratamiento e incluso incre-
mentar las dosis. Algunos pacientes con nduseas pueden mejorar con un au-
mento de la dosis de carbidopa (esto es muy dificil de hacer en Espafia).

La respuesta a la levodopa al inicio del tratamiento suele ser répida, algu-
nos la notan en horas, pero puede tardar semanas. La farmacologia de la le-
vodopa tiene un componente significativo de respuesta debida a un “efecto de
larga duracién” que se va incrementando (o disipandose en caso de suspen-
si6n) durante un periodo de semanas?. Debemos aconsejar a los pacientes
que esperen al menos 3 semanas antes de juzgar si la levodopa les ha sido de

utilidad.

La levodopa es sencilla de utilizar; no suele tener interacciones farmacolégi-
cas y su Onica contraindicacion formal es el glaucoma de éngulo agudo.
Aunque el melanoma es mas frecuente en los pacientes con EP no hay datos
que avalen que el tratamiento con levodopa lo empeore o potencie?, por lo
que no debe suspenderse la levodopa en los pacientes con EP que desarrollan
un melanoma. Otros efectos secundarios frecuentes de la levodopa son la se-
dacién, generalmente transitoria pero que puede ser importante, y la hipoten-
sién ortostdtica, en pacientes tratados con antihipertensivos, que puede dar lu-
gar a sincopes. Los efectos relacionados con la estimulacion de los receptores
dopaminérgicos del sistema nervioso central, las alucinaciones y las discine-
sias suelen ocurrir en los pacientes que llevan afios tomando la levodopa y
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son, al menos en parte, resultado de la progresion de la enfermedad. Tras
5 afos de tratamiento, la incidencia de complicaciones motoras en ancianos,
sobre todo fluctuaciones motoras y discinesias, es del 44%, notablemente me-
nor al 80% descrito para los j6venes

Cuando el paciente no responde a la dosis inicial, aumentaremos la dosis
gradualmente durante semanas. El objetivo méximo en principio seran 250 mg
de levodopa cada 6-8 h“. Si con esta dosis no hay respuesta después de 3 se-
manas de tratamiento, podemos empezar a disminuir la dosis de manera pro-
gresiva. Nunca se suspenderd stbitamente, ya que puede causar una entidad
similar al sindrome neuroléptico maligno. En el periodo de incremento de do-
sis es més Otil la formulacién de carbidopa/levodopa 25/250 mg, ya que in-
crementar la dosis de carbidopa por encima de 100 mg al dia tiene poco sen-
tido. Ante la ausencia de respuesta a la levodopa debemos reconsiderar el
diagnéstico de EP, ya que menos del 10% de los enfermos de Parkinson de-
mostrados en la anatomia patolégica es resistente al tratamiento. Hay muchos
motivos por los que la levodopa no funciona, entre los que se incluyen un pa-
rémetro inadecuado de respuesta como el temblor, dosis inadecuadas, dura-
cién insuficiente del tratamiento e interacciones medicamentosas (tratamiento
concomitante con metoclopramida, risperidona, vitamina B, etc.).

La valoracién de la respuesta a la levodopa es simple; puede ser mas dificil
en 2 situaciones clinicas: a) los pacientes con parkinsonismo leve pueden no
tener una respuesta evidente por el efecto techo, y b) algunos sujetos respon-
dedores lo hacer de manera progresiva durante semanas, de manera que la
mejoria es tan lenta que el paciente no percibe la diferencia. En los pacientes
que aparentemente no han respondido es prudente evaluar la respuesta mien-
tras se disminuye la dosis, ya que a veces podemos notificar que habia una
respuesta terapéutica.

La dosis de levodopa se ajusta exclusivamente sobre la base de la respuesta
terapéutica: la levodopa mejora pero no revierte la EP; el objetivo es mantener
un buen nivel funcional con la menor dosis posible.

Agonistas dopaminérgicos

El inicio del tratamiento con agonistas dopaminérgicos es més complicado, ya
que es mds probable que causen efectos adversos, por lo que se requiere un
ajuste lento de la dosis. Los derivados ergéticos (bromocriptina, pergolida y ca-
bergolina) no suelen utilizarse por el riesgo de complicaciones fibréticas (retro-
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peritoneales, pulmonares y de las vélvulas cardiacas?). Los agonistas dopami-
nérgicos no ergdticos, exentos del riesgo de fibrosis, son pramipexol y ropinirol.
Se toman por via oral con o sin alimentos; se administran en 3 dosis diarias y la
escalada de dosis ha de ser lenta para mejorar su tolerabilidad.

La dosis de pramipexol debe aumentarse gradualmente, partiendo de una
inicial diaria de 0,09 mg, 3 veces al dia, que se incrementaré cada 5-7 dias.
Siempre que los pacientes no experimenten efectos adversos intolerables, la
dosis debe ajustarse hasta alcanzar un efecto terapéutico méximo. La dosis
diaria habitual suele estar comprendida entre 0,27 y 3,15 mg, repartidas en
3 dosis. Durante el aumento progresivo de dosis la eficacia se observa con
una dosis diaria de alrededor de 1,05 mg.

El ropinirol debe tomarse 3 veces al dia, de preferencia con las comidas
para mejorar la tolerabilidad gastrointestinal. La dosis inicial debe ser de
0,25 mg, administrados 3 veces al dia, con incrementos semanales de 0,75 mg
hasta 1,0 mg cada 8 h. Después de la dosificacién inicial se pueden realizar
incrementos semanales en la dosificacién de hasta 3 mg/dia. Se suele observar
una respuesta terapéutica en el intervalo posolégico entre 6 y 9 mg/dia, pero
podrian requerirse dosis mas altas. Se puede aumentar la dosis hasta
24 mg/dia (1 mg/toma cada semana) a medida que progresa la enfermedad.
El ropinirol de liberacién prolongada, recientemente comercializado, consigue
un perfil plasmético uniforme, ideal para lograr una estimulacién dopaminérgi-
ca continua?. Su eficacia es similar a la de una dosis diaria equivalente de ro-
pinirol tres veces al dia, pudiéndose hacer el cambio a la formulacién de libe-
racién prolongada de un dia para otro, sin tener que ajustar la dosis en la ma-
yoria de los pacientes. En estudios de combinacién con levodopa, ropinirol de
liberacién prolongada ha demostrado, ademés de su eficacia sobre los sinto-
mas motores, un efecto positivo sobre el suefio y las fluctuaciones motoras
(tiempo en “off”). Tiene la ventaja de una administracién Gnica diaria y una
posologia sencilla: inicio con 2 mg, escalado semanal a 4 mg, 6 mgy 8 mg, y
ajuste posterior en 2-4 mg cada dos semanas, hasta un méximo de 24 mg.

La administracién de agonistas dopaminérgicos deberé suspenderse gra-
dualmente, reduciendo el nimero de dosis diarias administradas durante el pe-
riodo de 1 semana. Si el tratamiento se interrumpe, debe considerar una reini-
ciacion de la titulacion de la dosis.

Como ocurria con la levodopa, debemos ir ajustando la dosis de agonistas
dopaminérgicos segin la respuesta clinica, para utilizar la menor dosis que dé
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lugar a una aceptable mejoria funcional. Segin progresa la enfermedad, cada
vez necesitaremos una dosis mayor. En los pacientes en que se estan utilizando
como terapia inicial, una estrategia alternativa al aumento de dosis seria asociar
una pequefia dosis de levodopa (25/100 mg, 3 veces al dia) ya que los agonis-
tas dopaminérgicos funcionan mejor cuando se administran con levodopa, qui-
za& porque los agonistas dopaminérgicos son fundamentalmente agonistas D2 y
con la adicién de levodopa se consigue la estimulacion del receptor D14.

Los agonistas dopaminérgicos se pueden utilizar como terapia adjunta al
tratamiento con levodopa, lo que permite reducir gradualmente la dosis de
levodopa entre un 20-30% y retrasar asi la aparicién de complicaciones
motoras®°.

En los ancianos, los agonistas dopaminérgicos suelen causar efectos inde-
seables con mas frecuencia y mayor gravedad que la levodopa, particular-
mente ortostatismo, sedacién, alucinaciones y alteraciones cognitivas?®,
Pueden causar alteraciones de la regulacién del suefio, incluidos los ataques
de suefio, en los que el paciente stbitamente se queda dormido®'. Otras com-
plicaciones potenciales son la exacerbacién o precipitacién de conductas com-
pl.;|sivos (sexuales, ludopatia) y el desarrollo de edemas en las extremidades
inferiores.

Un nuevo agonista dopaminérgico no ergético, la rotigotina, es el primer
tratamiento de liberacién trasdérmica utilizado para la EP, que puede emple-
arse tanto en estadios iniciales como avanzados®. Entre sus ventajas se en-
cuentran: una Unica administracién diaria, ausencia de inferaccién con los ali-
mentos, que proporciona una cobertura de 24 h de los signos y sintomas, y
que proporciona una estimulacién dopaminérgica continua de 24 h, con unas
concentraciones plasmaticas estables. A pesar de ello, la rotigotina transdér-
mica podria tener una eficacia similar a la de los otros agonistas dopaminér-
gicos de uso oral, y su perfil de efectos adversos (nduseas, mareos, somnolen-
cia, vémitos) es similar®3, a lo que hay que sumar las reacciones locales deri-
vadas del sitio de aplicacién. La mayoria de los abandonos estén motivados
por un empeoramiento clinico tras el cambio desde otro agonista oral, por lo
que deben formularse las equivalencias precisas, sobre todo en los ancianos.

Otros férmacos

En general, los anticolinérgicos estan contraindicados en el anciano por sus
efectos adversos3“. Los inhibidores de la monoaminooxidasa B y la amantadi-

23



Guia de buena prictica clinica en Geriatria. PARKINSON

na tienen menos efectos secundarios y el ajuste de dosis es més facil, su efica-
cia antiparkinsoniana es limitada y no suelen aportar una mejoria sintomética
suficiente cuando se utilizan en monoterapia'2. Podrian ser de utilidad en pa-
cientes no muy mayores y poco sinfomdticos.

CONCLUSIONES

Una vez establecido el diagnéstico de EP, se informaré al paciente del proceso
y se le recomendaré realizar ejercicio fisico (aunque la eficacia de éste para
enlentecer la progresién de la EP no se ha demostrado). Los pacientes con sin-
tomas leves no precisan tratamiento y se les debe animar a participar en los
ensayos clinicos con neuroprotectores. Cuando los sintomas interfieren con la
funcién, se discutiran con el paciente los argumentos a favor y en contra de
los posibles tratamientos. En el anciano con EP, y sobre todo si hay dudas
acerca de su integridad cognitiva, recomendamos iniciar el tratamiento con
dosis bajas de levodopa.

Tras el inicio del tratamiento, la mayoria de los pacientes nota una impor-
tante mejoria de los sintomas y adquiere un nivel funcional casi normal. Este
periodo de “luna de miel” dura unos 3-5 afios, y en los que tienen una EP de
lenta progresién puede durar bastantes afios més. Pasado este tiempo apare-
cen las complicaciones motoras, en forma de fluctuaciones motoras y discine-
sias, y se hacen cada vez mas evidentes los sintomas no motores, como la di-
sautonomia (hipotensién ortostética, estrefiimiento, sialorrea, alteraciones de
la deglucién, seborrea, incontinencia urinaria y disfuncién sexual), las altera-
ciones del suefio, el deterioro cognitivo y las alteraciones neuropsiquidtricas
(depresién, alucinaciones, alteraciones conductuales). Es también en el estadio
avanzado cuando el control de las complicaciones motoras de la terapia do-
paminérgica es mds complejo.
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
AVANZADA

Angel Sesar® y Almudena Garnica®

°Hospital Universitario Santiago. Santiago de Compostela
bHospital Universitario San Juan. Reus

INTRODUCCION

Desde el advenimiento de la levodopa para el tratamiento de la enfermedad
de Parkinson (EP), a finales de la década de 1960, la historia natural de esta
enfermedad ha experimentado una enorme transformacién. Antes de la apli-
cacién de este tratamiento, la esperanza de vida de los pacientes era de
10 afios desde el diagnéstico. En la actualidad, esta esperanza de vida es tan
sélo ligeramente menor que la de la poblacién general. Por tanto, el trata-
miento ha intervenido de forma decisiva en la evolucién de la enfermedad.

A partir de los 70 afios es recomendable tratar preferentemente con levo-
dopa, tal y como se ha comentado en el capitulo anterior. La aparicién en la
fase avanzada de la enfermedad de complicaciones motoras hace necesario
optimizar el tratamiento con levodopa aumentando la dosis total, bien cada
dosis individualmente o la frecuencia de éstas. Al producirse una estimulacién
mas pulsétil de los receptores puede haber un mayor riesgo de discinesias.

El uso de inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa (COMT) disminuye el
paso metabdlico gastrointestinal y aumenta la vida media de la levodopa dis-
minuyendo por tanto los periodos off de final de dosis. Como con cualquier
medicamento dopaminérgico, hay que tener cuidado con efectos secundarios
como mareo, diarrea, nduseas, hipotensién, discinesias o psicosis; este Gltimo
mds frecuente y grave en el paciente anciano. La dosis de la entacapona es de
100 mg con cada toma de levodopa. De la misma familia que la entacapona,
pero mucho més potente al tener también un efecto central, es la tolcapona.
Debido a la aparicién de 3 casos de hepatitis fulminante, la administracion de
este farmaco obliga a monitorizar los enzimas hepéticos cada 2 semanas. En
general mejora el tiempo diario de buen control motor en mayor medida que
la entacapona, aunque a costa de mayor frecuencia de efectos secundarios,
que son similares. La dosis es de 100 0 200 mg tres veces al dia’.
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Dentro de los inhibidores de la monoaminooxidasa (MAQ) B, la rasagilina
ha demostrado una reduccién de los periodos off en pacientes ya en trata-
miento con levodopa, con similar eficacia a la entacapone?.

En pacientes en tratamiento cronico con levodopa y discinesias de pico de
dosis la amantadina ha demostrado la disminucién de éstas, aunque hay estu-
dios publicados que limitan este efecto antidiscinetico a unos pocos meses.

Los agonistas dopaminergicos han demostrado en estadios avanzados de
la enfermedad la reduccién de los periodos off con evidencia clase | para ro-
pirinol, pramipexol y pergolida. Como contrapartida es frecuente la aparicion
de discinesias, o si ya las habia su empeoramiento. De ahi que se recomiende
la reduccién de la dosis diaria de levodopa para minimizar la aparicién de
efectos secundarios. Las complicaciones neuropsiquidtricas son efectos adver-
sos dependientes de la dosis importantes que aparecen con mayor frecuencia
en ancianos. Es importante al emplear los agonistas realizar escaladas de do-
sis lentamente y mantener un control estricto de los efectos secundarios?2.

Cuando el tratamiento médico convencional fracasa, la enfermedad entra en
la fase o estadio avanzado. En este momento, pese a al ajuste y el aumento de
dosis de los diversos tratamientos, el paciente presenta periodos de mal control
motor durante el dia y la noche, que pueden durar varias horas. Ademés, en
los momentos en que la medicacion es efectiva, suelen ocurrir discinesias, mo-
vimientos involuntarios de naturaleza coreica o disténica. Hasta hace unos
afios, los tratamientos para la fase avanzada de la enfermedad de Parkinson
eran escasos y poco efectivos. En ocasiones se realizaban las llamadas “vaca-
ciones de levodopa”. Consistian en la retirada progresiva de la medicacién do-
paminérgica, previo ingreso hospitalario del paciente. Una vez el paciente lle-
vaba unos dias sin medicacién, se reintroducian los farmacos progresivamente.
Debido a cambios farmacodindmicos, la funcién motora del paciente solia me-
jorar durante unos pocos meses. Los resultados eran, sin embargo, transitorios
y se corria el riesgo de la induccién de un sindrome de acinesia-hiperpirexia
por la retirada de la estimulacién dopaminérgica. Otro procedimiento aplicado
en algunos centros era el electrochoque, con discretos resultados.

En la actualidad existen tratamientos efectivos para la enfermedad de
Parkinson avanzada, lo que esté cambiando de forma muy importante la cali-
dad de vida de estos pacientes. Hoy por hoy, se dispone de 3 métodos terapéu-
ticos que han mostrado buenos resultados, sorprendentes en algunos casos, en
este grupo de pacientes. Se trata de la estimulacién subtalamica, la apomorfina
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en perfusion subcutanea continua y la levodopa intraduodenal en perfusion
continua. No se han realizado suficientes de estudios comparativos entre estas
3 técnicas. Tampoco las indicaciones para su aplicacién son exactamente las
mismas. La técnica quirdrgica solamente se realiza en hospitales de referencia,
mientras que las otras 2 pueden aplicarse en cualquier centro hospitalario.

ESTIMULACION SUBTALAMICA

Las técnicas quirdrgicas para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson
han ido cambiando a lo largo de los afios. En la actualidad se aplica la esti-
mulacién continua de determinadas éreas cerebrales, implicadas en la fisio-
patologia de la enfermedad, mediante un electrodo que se conecta a un esti-
mulador. La estimulacién se basa en la propiedad que tienen las neuronas de
desactivarse ante estimulos eléctricos continuos. La técnica més empleada es la
estimulaciéon de ambos nicleos subtaldmicos (NST). De forma aislada se han
comunicado buenos resultados con la técnica de lesion subtalémica bilateral.
En algunos centros se realiza estimulacién palidal bilateral. En los estudios
comparativos entre la estimulacién palidal y la estimulacién subtalémica se ha
mostrado que ambas técnicas son efectivas para el control de sinftomas moto-
res en la EP avanzada*®.

En animales de experimentacién a los que se les habia inducido un parkinso-
nismo farmacolégico se describié una gran hiperactividad en el NST. Este nicleo
envia eferencias excitatorias al globo pélido interno (GPi), que constituye la via
de salida del circuito de los ganglios de la base. El GPi ejerce una actividad in-
hibitoria sobre el talamo. La hiperactividad del nicleo subtalémico condiciona
un aumento de la inhibicién que ejerce el GPi sobre el talamo, lo que da lugar a
la lentitud de movimientos que se observa en el modelo animal de EP.
Posteriormente se comprobé que esta disposicion patolégica de los nicleos de la
base se corresponde también con lo que ocurre en la EP en los seres humanos.

La técnica se inicia con la localizaciéon teérica de la diana quirdrgica me-
diante un programa informético que se basa en la imagen de la resonancia
magnética y de la tomografia computarizada del paciente. Las coordenadas
de la diana quirtrgica se establecen con respecto a la referencia que presta
un marco de estereotaxia, que se coloca al paciente. A través de sendos orifi-
cios de trépano se lleva un electrodo de registro a la diana quirdrgica de cada
lado. Para asegurar la correcta localizacién de la diana se comprueba que el
registro de la actividad neuronal corresponde al nicleo subtaldmico. Si el re-
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gistro no corresponde al nicleo subtalémico, se ensaya ofra trayectoria hasta
tener la completa seguridad que el punto elegido para la implantaciéon del
electrodo es la diana quirtrgica. Una vez hecho esto se retira el electrodo de
registro y se implanta un electrodo de estimulacién, que se lleva desde la dia-
na hasta la entrada del orificio de trépano y, desde ahi, se conecta mediante
un cable subcuténeo con un estimulador colocado en la pared abdominal. Al
final de la operacién el paciente tendré un electrodo de estimulacién implan-
tado en cada nicleo subtalémico. La generacién de una corriente eléctrica
que estimula de forma permanente las neuronas del NST da lugar a su hiper-
polarizacién; es decir, a una disminucién de la hiperactividad neuronal, que
mejora los sintomas de la EP, sobre todo el temblor, la bradicinesia y la rigi-
dez’$.

Pese a su complejidad, la estimulacién subtalémica no deja de ser un trata-
miento sintomdtico para la EP y solamente mejora los sintomas dependientes
del déficit de dopamina. En general, el beneficio motor que proporciona esta
técnica es similar al que proporciona la levodopa en su mejor momento, con
la diferencia de que es permanente y no provoca discinesias. Los trastornos
del equilibrio o la festinacién de beneficio de dosis, las alteraciones del suefio,
los trastornos psiquidtricos, los trastornos cognitivos o las alteraciones autoné-
micas no responden a este tratamiento.

Hay unos criterios que han de cumplir los pacientes que reciban este trata-
miento. Estos criterios son clave para asegurar su efectividad. Una buena se-
leccion de los pacientes es fundamental para asegurar unos buenos resultados
posquirtrgicos. Los criterios para la aplicacién de la estimulacion subtalémica
son: a) evolucién de la enfermedad de al menos 5 afios; b) buena respuesta a
la medicacién dopaminérgica, aunque dure poco o curse con discinesias;
c) ausencia de deterioro cognitivo importante; d) ausencia de enfermedad psi-
quidtrica grave, salvo que sea consecuencia de la medicacién; e) ausencia de
festinacion o de trastornos del equilibrio de beneficio de dosis, y ] ausencia
de enfermedades graves, como neoplasias o enfermedades cardiovasculares
inestables. Cuando se comenzé con este procedimiento se establecié un limite
de edad de 70 afios. Posteriormente, varios grupos comunicaron buenos re-
sultados en pacientes que sobrepasaban este limite en varios afios”#. En la ac-
tualidad se puede incluir a pacientes mayores de 70 afos, siempre que cum-
plan los anteriores criterios y que el estado general sea bueno (tabla 1).

La mejoria motora tras la intervencién quirGrgica es muy notable en la ma-
yoria de los casos, de modo que muchos pacientes, tras afios de incapacidad,
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TABLA 1. Criterios de inclusién para la estimulacién subtalémica

e Evolucion de la enfermedad de al menos 5 afios

e Buena respuesta a la medicacién dopaminérgica

e Ausencia de deterioro cognitivo importante

e Ausencia de enfermedad psiquidtrica grave

e Ausencia de festinacién o de trastornos del equilibrio de beneficio de dosis

e Ausencia de enfermedades graves como neoplasias o enfermedades
cardiovasculares inestables

e Inicialmente se establecié un limite de edad de 70 afios. En la actualidad
este limite se puede sobrepasar si el estado general del paciente es bueno

pueden llegar a llevar una vida auténoma. El objetivo de la intervencién es
mejorar la situacién motora y, por tanto, la calidad de vida de los pacientes.
No lo es reducir la medicacién antiparkinsoniana, aunque casi siempre puede
simplificarse la medicacién en mayor o menor medida.

Como cualquier técnica quirtrgica, la estimulacion subtalémica no esté
exenta de efectos secundarios. No obstante, la morbimortalidad es baja. Las
complicaciones més graves son las hemorragias, secundarias a la manipula-
cion del parénquima cerebral, y las infecciones. Las primeras pueden cursar
de forma asintomdtica o con minimos sintomas y no dejar secuelas. En algu-
nos casos, sin embargo, dan lugar a secuelas importantes, incluso a la
muerte®. Las infecciones constituyen un problema serio, pues obligan a retirar
el sistema de electrodos y estimulador. En estos casos, la reintervencion ha de
demorarse 6 meses. En ocasiones, los electrodos se rompen, lo que obliga a
reintervenir al paciente para reparar el sistema. No son infrecuentes los tras-
tornos de la articulacién del lenguaje o el aumento de peso. Otros efectos se-
cundarios descritos, que habitualmente son transitorios, son la depresion, la
confusién mental o la apatia®s.

Esta técnica ha supuesto un enorme avance en el tratamiento de la EP
avanzada. Sin embargo, no todos los pacientes pueden beneficiarse de esta
terapia, bien porque no cumplen los criterios de inclusién, bien porque la
capacidad logistica del sistema sanitario no puede absorber una gran de-
manda. En los Gltimos afios han surgido otros métodos terapéuticos para la
enfermedad avanzada, basados en la perfusion continua de medicacién do-
paminérgica.

31



Guia de buena prictica clinica en Geriatria. PARKINSON

APORMORFINA EN PERFUSION SUBCUTANEA CONTINUA

La apomorfina es un agonista dopaminérgico no ergético que se administra
casi exclusivamente por via subcutdnea. Se emplea para evaluar la respuesta
a la medicacién dopaminérgica, a modo de prueba diagnéstica, y también
como tratamiento de rescate en pacientes que experimentan periodos cortos,
de menos de hora y media, de cese de beneficio de dosis entre toma y toma
de medicacién dopaminérgica. En la EP avanzada se administra en perfusién
continua durante las horas de vigilia'®.

El dispositivo consta de un infusor, que controla la dosis del farmaco, que se
une a un reservorio, donde se encuentra el medicamento, previamente diluido.
El reservorio se continGa por un tubo que termina en una aguja subcutanea,
que se introduce en el tejido abdominal, y que se fija y se mantiene durante
todo el dia. El infusor y el reservorio se colocan en una bolsa que, unida a un
cinturén, se pone alrededor de la cintura del paciente. Antes de la administra-
cién del tratamiento en perfusién, en los casos en los que el paciente no esta-
ba recibiendo apomorfina en inyecciones intermitentes, debe hacerse una
prueba de apomorfina. Consiste en la inyeccién subcuténea de dosis cada vez
mayores del farmaco, comenzando por 2 mg, separadas por un intervalo de
45 min, hasta llegar a una dosis de 10 mg o hasta que haya respuesta clini-
ca; los pacientes deben tomar domperidona en los dias anteriores. Para evitar
problemas de hipotensién o bradicardia debe canalizarse una via con suero
fisiolégico, controlarse la presion arterial y fener una ampolla de atropina a
mano. Cuando hay respuesta el paciente pasa rapidamente de una situacion
de inmovilidad a una situacién de buen control motor, en ocasiones con disci-
nesias ligeras. Si ademds no se verifican efectos secundarios, se puede colo-
car un dispositivo infusor de apomorfina subcutanea.

La colocacién del infusor de apomorfina puede hacerse ingresando al pa-
ciente o de forma ambulatoria. El ingreso tiene la ventaja de que se pueden
controlar la efectividad del farmaco y los efectos secundarios de una forma
més estricta. La colocacién ambulatoria ahorra el ingreso del paciente. La ti-
tulacion de la dosis de apomorfina requiere varias visitas al centro hospitala-
rio en pocos dias. Se comienza con una dosis baja (0,2 ml/h, equivalente a
2 mg/h). Se mantiene al paciente en el centro durante 2 h para comprobar
que no hay efectos secundarios. Si la tolerabilidad es buena, se revisa 48 h
més tarde y se duplica la dosis. Se vuelve a esperar otras 2 h para evaluar la
tolerabilidad. Si todo va bien, la siguiente visita se programa para 5-7 dias
después. Se incrementa la dosis y se evalta la respuesta. Las dosis de mante-
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nimiento oscilan entre 0,7 y 1,2 ml/h (7 y 12 mg/h) (fig. 1). El dispositivo se
coloca tras levantarse por la mafiana y se retira antes de acostarse. Aunque
el paciente no recibe tratamiento mientras duerme, la calidad del suefio suele
mejorar. Si no es asi, puede plantearse la perfusién nocturna, controlando
cuidadosamente los posibles efectos secundarios psiquidtricos. Este trata-
miento también se ha mostrado efectivo cuando la alteracién del suefio noc-
turno es el principal problema. En estos casos, la perfusién se limita a las ho-
ras de suefio''. Una vez establecida la dosis de mantenimiento se reajusta el
tratamiento oral. En general, se pueden retirar sin complicaciones los otros
agonistas dopaminérgicos que tome el paciente, asi como los inhibidores de
la ICOMT. La mayoria de los pacientes se queda Gnicamente con levodopa,
ademds de la apomorfina. En unos pocos casos es posible la supresién com-
pleta de la medicacién oral™®.

A diferencia de la estimulacién subtaldmica, no hay criterios estrictos para
el uso de la apomorfina en perfusién continua. Sélo es necesario que el pa-
ciente tenga una EP en fase avanzada y que la respuesta a la medicacion do-
paminérgica sea buena. No se ha establecido un limite de edad. Tampoco

FIGURA 1. Esquema de la administracién de apomorfina en perfusion conti-
nua ambulatoria

Prueba de apomorfina

:

| Dia 1: 0,2 mi/h |

l

| Dia 3: 0,4 ml/h |

l

| Dia 7: 0,6 ml/h |

En todas las visitas se monitorizan los efectos secundarios y el efecto ferapéutico. Se sigue
incrementando la dosis hasta 1,3 ml/h o hasta alcanzar el efecto deseado.
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hay contraindicacién en casos de deterioro cognitivo moderado. El tratamien-
to puede aplicarse como alternativa a la estimulacién subtalémica o en pa-
cientes que se encuentran a la espera de ser intervenidos quirirgicamente por
la EP. La apomorfina no mejora los bloqueos de beneficio de dosis, pero pue-
de emplearse en estos casos para mejorar el resto de los sintomas negativos
de los periodos de inmovilidad. Es necesario, en cualquier caso, que el pa-
ciente y su cuidador comprendan los objetivos, la técnica y los efectos secun-
darios de esta terapia y que haya una persona disponible para colocar vy reti-
rar el dispositivo a diario.

En pacientes con discinesias, la apomorfina en perfusién continua no esté
contraindicada ya que, en general, y probablemente debido a la estimulacién
continua de los receptores dopaminérgicos que proporciona, estos movimien-
tos involuntarios mejoran. Tampoco es una contraindicacién para su uso la
presencia de alucinaciones, siempre que no sean graves. Un aspecto en el que
este tratamiento es especialmente efectivo es el dolor durante los periodos de
inmovilidad inherente a la propia EP. En ocasiones, sobre todo en pacientes
de evolucién muy larga, el beneficio motor no es especialmente llamativo. Sin
embargo, hay una notable mejoria en la calidad de vida debido al cese o a la
gran mejoria del dolor.

El efecto secundario méas molesto es la aparicion de nédulos subcutaneos
en los lugares de inyeccién. Este problema es una de las principales causas
de abandono del tratamiento. Suelen ser indoloros, pero limitan los lugares
de inyeccién y pueden infectarse, y dar lugar a una paniculitis. La aplicacién
estricta de una serie de medidas disminuye de forma muy importante la apa-
ricion de esta complicacién. Asi, la higiene durante la manipulacién del dis-
positivo ha de ser muy estricta. No se deben reutilizar las agujas ni las palo-
millas. Se recomienda utilizar palomilla fina con fijacién fuerte a la pared
abdominal. Debe evitarse la regién periumbilical y rotar con frecuencia los
puntos de inyeccién. Dar un masaie tras la retirada de la palomilla y la apli-
cacién de un parche de silicona son también medidas eficaces para prevenir
la aparicién de nédulos. Si, pese a todas las medidas preventivas, aparecen
los nédulos, debe administrarse tratamiento con ultrasonidos estimulando de
forma pulsatil.

Otros efectos secundarios son los derivados de la estimulacion dopaminér-
gica. Ya se ha mencionado que, en general, las alucinaciones y las discinesias
no empeoran, pero no siempre es asi. Se han descrito nauseas, vémitos, hipo-
tensién y sincopes. También hay casos de sindrome confusional y de estimula-
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cién sexual. De forma ocasional se ha descrito anemia hemolitica autoinmune,
por lo que se recomienda realizar una prueba de Coombs cada 6 meses'®.

En Espafia, de momento, este farmaco no esté registrado. Se solicita por
medicacién extranjera, lo que implica rellenar numerosos documentos, con el
consiguiente consumo de tiempo.

LEVODOPA INTRADUODENAL

La posibilidad de administrar la levodopa en perfusion continua constituyé un
reto para los farmacélogos desde que se describieron los efectos secundarios
motores a medio plazo y se pusieron en relacién con la administracién pulsétil
del férmaco. Hasta principios de la década de 2000 no se consiguié una so-
lucién adecuada para la perfusion intraduodenal.

En la actualidad hay un preparado farmacolégico estable consistente en le-
vodopa liquida con carbidopa, en proporcién 4:1 (Duodopa®) que se admi-
nistra directamente en el duodeno, mediante una sonda con gastrectomia per-
cutdnea endoscépica (PEG). El medicamento se aplica en perfusién continua
durante las horas de vigilia'2.

El dispositivo consiste en un infusor, que regula el ritmo de administracion
de la medicacién, al que se le une un cartucho que contiene la medicacién en
suspension. Dado que es necesario realizar una pequefia intervencién quirtr-
gica, el paciente debe ser ingresado. Previamente se ajusta la medicacién,
de manera que el dia del ingreso el paciente solamente esté tomando levodo-
pa oral. A la mafana siguiente al ingreso se coloca una sonda nasoduode-
nal, se calcula la dosis necesaria de levodopa intraduodenal y se inicia la
perfusion. En general, al cabo de unos 15 min la medicacién comienza su
efecto. Es necesario controlar la respuesta y los efectos secundarios para el
ajuste de la dosis. Una vez realizado esto, siempre que la tolerabilidad del
medicamento sea buena y no haya efectos adversos, se procede a la realiza-
cién de la PEG, a cuya sonda se conecta el infusor. El paciente se queda 0ni-
camente con este tratamiento, cuya dosis se puede ajustar en el tiempo. El
tratamiento se administra durante las horas de vigilia.

Al igual que en el caso de la apomorfina subcutanea, no hay criterios es-
tablecidos para el uso de este farmaco. Si la respuesta a la levodopa oral es
buena, también lo seré si se administra el farmaco por via intraduodenal. Las

35



Guia de buena prictica clinica en Geriatria. PARKINSON

discinesias no son una contraindicacién para esta terapia. Si hay trastornos
psiquidtricos secundarios a la medicacién dopaminérgica, la levodopa duo-
denal podria empeorarlos, por lo que hay que ser cautos en estos casos y
considerar otras opciones o combinar el tratamiento con neurolépticos atipi-
cos. Es muy importante que el paciente y su cuidador comprendan la técnica,
los beneficios que produce y los posibles efectos secundarios. Es imprescindi-
ble que el paciente cuente con una persona que le coloque y le retire el dis-
positivo.

Los efectos secundarios se relacionan bien con el dispositivo, bien con la
medicacién. Dado que el tubo digestivo estd en continuo movimiento,
la sonda puede salirse de su sitio y migrar hacia el estémago, o bien per-
derse en el intestino y expulsarse por via rectal. Pueden producirse inflama-
ciones, en general locales. La infeccién del sistema es un problema mas se-
rio que puede requerir su retirada. Los efectos secundarios dopaminérgicos
son los mismos que pueden suceder con cualquier medicacién de esta natu-
raleza, es decir, hipotensién, nduseas, vémitos, mareo, alucinaciones, deli-
rio o discinesias'>.

Un inconveniente més de este farmaco es su enorme coste (unos 109 euros
diarios), lo que hace que en algunos centros resulte complicado prescribirlo.

CONCLUSIONES

Dado que no hay estudios en los que se comparen estas terapias entre si, la
eleccion de una u otra dependerd del acceso, las listas de espera y la expe-
riencia de cada centro. En general, en los centros en los que se realiza la esti-
mulacién subtalémica tiende a prescribirse més esta técnica, siempre que el
paciente cumpla los criterios. En centros que no realizan estimulacién subtalé-
mica, o si la lista de espera para la cirugia es muy larga, se tiende a emplear
més las ofras 2 técnicas.

Los métodos terapéuticos expuestos mejoran notablemente la calidad de
vida de los pacientes con enfermedad de Parkinson avanzada. Sin embar-
go, bien por incumplimiento de criterios de inclusién o por problemas logis-
ticos, por ejemplo la falta de un cuidador colaborador, no son aplicables a
todos los pacientes, especialmente a los pacientes ancianos. Cuando esto
no es posible tanto el control motor como la calidad de vida se deterioran
ostensiblemente. Se debe intentar hacer accesible estas técnicas a los ancia-
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nos con un perfil adecuado que se podrian beneficiar de ellas.Y en aquellos
en los que no es posible, poner en marcha estrategias compensadoras de
apoyo.

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES NO MOTORAS

La presencia de manifestaciones no motoras es frecuente en los ancianos con
enfermedad de Parkinson avanzada. La dificultad para el control motor con la
medicacion por la mayor vulnerabilidad a la aparicién de efectos secundarios
y el limitado acceso a técnicas méas complejas como las comentadas previa-
mente, hacen que sea adn més importante el manejo adecuado de éstas.

Trastorno del animo

El sindrome depresivo es el trastorno de énimo mas frecuente en los enfermos
de Parkinson es el trastorno de énimo, afectédndoles en un 40-50% de los ca-
sos. Como primera medida a se recomienda optimizar el tratamiento dopa-
minérgico por los posibles efectos antidepresivos del mismo. Se ha objetivado
mejoria en este grupo de pacientes con los antidepresivos triciclicos y los in-
hibidores de la recaptacion de serotonina. Aunque algunos estudios han ob-
jetivado un empeoramiento de los sintomas parkinsonianos durante el trata-
miento con IRSS, por su perfil de seguridad se recomiendan en los pacientes
mayores con depresién y enfermedad de Parkinson. Hay que tener en cuenta
que todos los antidepresivos, incluyendo los IRSS, interaccionan con la selegi-
lina, inhibidor de la MAO B, lo que puede causar un sindrome serotoninérgi-
co, si bien de forma excepcional'.

Deterioro cognitivo. Demencia

El tratamiento de la demencia en los enfermos de Parkinson, como en otros
tipos de demencia, es sintomdtico. NingOn tratamiento ha demostrado que
modifique su curso y progresién. Sin embargo, hay evidencia de una mo-
desta mejoria clinica con los inhibidores de la acetilcolinesterasa en estudios
publicados con la rivastgimina y el donepezilo. La rivastigmina es la que ha
demostrado mayor beneficio en la escala ADAS-Cog comparada con place-
bo, aun a costa de empeorar minimamente el temblor. El donepezilo, posi-
blemente debido a los pequefios tamafios muestrales de los estudios sélo
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ofrece cierta tendencia a la mejoria clinica. Se recomienda realizar un en-
sayo terapéutico con un inhibidor de la acetilcolinesterasa, preferiblemente
rivastigmina, controlando especialmente la aparicién de efectos secun-
darios's.

Psicosis

Ante la aparicién de sintomatologia psicética, como primera medida es obli-
gado descartar siempre otras causas diferentes del tratamiento dopaminérgico
como procesos infecciosos, alteraciones metabélicas y el uso de otros farma-
cos. En el paciente mayor pueden aparecer como cuadros confusionales com-
plicando el diagnéstico diferencial.

Las alucinaciones deben tratarse si producen disconfort al enfermo o le limi-
tan funcionalmente, reduciendo de forma paulatina los farmacos que posible-
mente las hayan causado o empeorado. Se debe ser prudente con el uso de
medicacién antipsicética en este grupo de pacientes por el empeoramiento
de los sintomas motores y la evidencia en los Gltimos estudios publicados, que
aunque de forma retrospectiva, de un incremento de la mortalidad en los pa-
cientes con demencia. De entre los neurolépticos atipicos que tenemos a nues-
tra disposicién se recomienda por su perfil de efectos secundarios de tipo ex-
trapiramidal més favorable la quetiapina. El uso de la clozapina, pese a que
mejora la sintomatologia psicética y tiene también poca repercusién motora,
estd limitado por el riesgo de agranulocitosis, que obliga a realizar de forma
semanal recuentos leucocitarios.

En los pacientes con demencia se ha objetivado mejoria de la sinftomatolo-
gia psicética con el uso de inhibidores de la acetilcolinesterasa'®.

Alteraciones del sueiio

El suefio fragmentado con despertares frecuentes junto con hipersomnolencia
diurna posterior es la alteracién del suefio mas frecuente. También es comin
que la dificultad para realizar giros en la cama, calambres en las piernas, pe-
sadillas y nicturia empeoren de forma significativa la calidad del suefio. En los
ancianos se debe evitar la medicacién hipnética con medidas no farmacolégi-
cas. No obstante, si es necesario iniciar un tratamiento inductor del suefio se
recomienda el uso de zolpidem o benzodiacepinas de vida media intermedia.
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Si las alteraciones de suefio se deben a periodos off nocturnos, el uso de levo-
dopa de liberacién sostenida antes de acostarse puede ser Gtil. Debemos re-
cordar que se debe evitar administrar la selegina en dosis nocturna por sus
metabolitos derivados anfetaminicos'.

Hipotensién postural

Es frecuente encontrar signos de hipotensién postural en los enfermos de
Parkinson y, sobre todo, en ancianos. Es causa importante de morbimortali-
dad en este subgrupo de enfermos ya que contribuye a la presencia de: ines-
tabilidad, caidas, restriccién de la movilidad e interferencias con los progra-
mas de rehabilitacién. El tratamiento de la hipotensién ortostatica comienza
con medidas generales como, suspension de todo farmaco innecesario que al-
tere la presion arterial, ingesta de liquidos abundante, sal en la dieta y cam-
bios posturales, que incluye elevacién de la cabecera de la cama.

El tratamiento farmacolégico consiste en el uso de mineralocorticoides cu-
yo objetivo es aumentar el volumen intravascular. Se puede comenzar con
dosis de 0,1 mg de fludrocortisona 1 o 2 veces al dia hasta llegar segon la
respuesta a dosis de 0,4 a 0,6 mg diarias. La midodrina es un agonista alfa
selectivo que causa vasoconstriccion. La dosis inicial es de 2,5 mg, 2 6 3 ve-
ces al dia, y la de mantenimiento puede llegar a 30 mg repartidos en 3 to-
mas diarias'.

Dependencia funcional

La EP, como proceso neurolégico degenerativo progresivo, durante su evo-
lucién ocasiona discapacidad con grados de dependencia variables. Esto
es aun mas sefialado en los pacientes ancianos, en los cuales la presencia
de otras patologias puede adelantar o empeorar la necesidad de asistencia
para realizar las actividades basicas de la vida diaria. Es fundamental en
el paciente anciano articular ante los primeros signos de dependencia una
red de apoyo al enfermo y a su entorno familiar. Este debe realizarse des-
de una vertiente sociosanitaria para una atencién integral del enfermo ma-
yor de Parkinson. Desde el punto de vista sanitario se debe ofrecer apoyo
profesional continuo que monitorice la evolucién de la enfermedad que, co-
mo entidad dindmica, precisa ajustes terapéuticos de acuerdo a las necesi-
dades que van apareciendo. Es necesario también el acceso a recursos que
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realicen terapias no farmacolégicas con el objetivo de recuperar funciona-
lidad con estrategias compensadoras, como los hospitales de dia o progra-
mas de neurorrehabilitacién. Cuando el objetivo es mantener autonomia o
descargar al cuidador, la disponibilidad de recursos sociales como los cen-
tros de dia es importante. En estadios de gran dependencia los servicios de
ayuda a domicilio bien pblicos o privados, la posibilidad de realizar in-
gresos de descanso en centros residenciales o la institucionalizacién, de-
pendiendo del caso, ayudan a una adecuada asistencia de este grupo de
enfermos.
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CARACTERISTICAS Y PECULIARIDADES
DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON INICIAL
EN EL ANCIANO

Nuria Montero Fernéndez

Hospital General Universitario Gregorio Marafién. Madrid

INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad neurodegenerati-
va mds frecuente después de la enfermedad de Alzheimer. Es una enfermedad
crénica, de progresion muy gradual y evoluciéon prolongada. Afecta al 1% de
las personas mayores de 50 afios y a més del 3% del grupo de mas de 75
afios, con una prevalencia aproximada de 120.000 afectados en Espafia’. La
clinica es muy variada y engloba tanto los sintomas clésicos motores (femblor
de reposo, bradicinesia, rigidez y pérdida de reflejos posturales) como neu-
ropsiquidtricos y otras manifestaciones no motoras?. Causa importante inca-
pacidad y genera un enorme coste econémico y social durante su evolucién,
con deterioro de la calidad de vida de los enfermos y sus familiares®4.

La mortalidad es algo mayor en los pacientes con EP y se debe especial-
mente a enfermedades interrecurrentes o a las consecuencias de la inmovili-
dad, la disfagia y las caidas®4.

Cuando se diagnostica esta enfermedad, la edad media de los pacientes es
de 70,5 afios. La incidencia y la prevalencia aumentan con la edad, y ambas
son mayores en varones’. Sin embargo, las cifras obtenidas en los estudios
son dificiles de interpretar y comparar por la falta de unanimidad en los crite-
rios diagnésticos utilizados®?.

La EP en el anciano tiene unos rasgos peculiares que precisan una aproxi-
macién clinica diferente de la de los adultos mas jovenes y que debemos co-
nocer. Para ello, como siempre que valoramos a un anciano enfermo, debere-
mos tener en cuenta los siguientes aspectos'®:

* Los cambios debidos al envejecimiento fisiolégico y saber distinguirlos de
los signos y sinfomas provocados por la EP y otros parkinsonismos.
* La mayor vulnerabilidad (menor reserva fisiolégica) del anciano.
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* La presentacién afipica o inespecifica de la enfermedad.

* La coexistencia de varias enfermedades al mismo tiempo (pluripatolo-
gia), con la presencia de enfermedades raras o inexistentes en otras
edades.

* La influencia en el proceso actual de enfermedades crénicas y de inter-
venciones quirrgicas experimentadas en anteriores épocas de su vida.

e El deferioro funcional como Gnica manifestacion de una enfermedad o el
punto de encuentro final de muchas enfermedades.

La polifarmacia.
El retraso en consultar con los médicos por miedo a la hospitalizacién o
por atribucién de la sintomatologia a la vejez.

FISIOPATOLOGIA

La mayor parte de los sinftomas motores de la EP son consecuencia de la pér-
dida progresiva de neuronas que contienen neuromelanina en el tronco del
encéfalo (pars compacta de la sustancia negra y locus coeruleus), con gliosis
reactiva (més intensa en la sustancia negra) y la consiguiente reduccién de la
concentracién de dopamina en el sistema dopaminérgico nigroestrial'’.
También resultan afectados el nicleo dorsal del vago, el nicleo de Meynert, el
tracto olfatorio y ciertas zonas de la corteza cerebral. La presencia de cuerpos
de Lewy (depésitos citoplasmaticos eosinéfilos) en las neuronas supervivientes
es un rasgo tipico patolégico de la EP'2,

Los principales mecanismos implicados en la patogenia son la alteracién de
la degradacién proteinica, la formacién de radicales libres y la disminucion
de los sistemas antioxidantes como consecuencia del estrés oxidativo, asi co-
mo las anomalias de la funcién mitocondrial, las alteraciones inflamatorias y
gliales, y los fenémenos de apoptosis. Todos ellos, de manera conjunta o se-
parada, originarian una serie de reacciones en cascada que provocan la
muerte celular'3.

ETIOLOGIA

La mayoria de los casos de EP son esporédicos y de etiologia desconocida,
aunque la predisposicién genética y ciertos factores ambientales pueden tener
un papel causal en los cambios celulares que originan la progresiva destruc-
cién neuronal.
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Algunas de las mutaciones genéticas implicadas en la aparicién de EP fa-
miliar se relacionan con formas de aparicion temprana. Uno de los genes que
se ha descubierto recientemente es el gen LRRK2 (leucine-rich repeat kinase 2;
PARK-8; locus cromosémico 12 p11-q13), cuyas mutaciones causan una EP
autonémica dominante con penetrancia del 70-100% e inicio a partir de los
45 afios'.

Algunos factores ambientales, como pesticidas, agua de pozo, vivir en el
campo, no fumar o beber poco café, se han relacionado también con la apa-
ricion de EP, pero los resultados de estos ensayos ain no son concluyentes en
el grupo de pacientes ancianos'>'¢. Actualmente se estd estudiando la rela-
cion entre los factores de riesgo cardiovascular con la EPY7.

El envejecimiento no es una causa de EP, si bien un importante nimero de
los pacientes es mayor de 70 afios cuando se les diagnostica la enfermedad.

Envejecer implica vivir més afios, lo que inevitablemente se acompaiia de
cambios progresivos en la estructura y la funcién de los érganos que persi-
guen la adaptacién y el mantenimiento hasta el final de su vida. Muchos sig-
nos parkinsonianos son considerados adn hoy erréneamente como normales
en los ancianos: el temblor, la disminucién de los movimientos esponténeos de
cara y extremidades, la dificultad en realizar los giros, la alteracién del equili-
brio y los trastornos de la marcha (disminucién del braceo, pasos cortos, lenti-
tud, tronco inclinado hacia delante). Pero la disminucién de la funcién de neu-
ronas dopaminérgicas en ancianos sin EP no siempre aparece y, ademds, es
muy lenta'® y presenta una distribucion en la sustancia negra diferente a la
enfermedad de Parkinson'®. En un curioso estudio, Newman et al? intentaron
mejorar la funcionalidad de un grupo de ancianos sanos administréandoles L-
dopa con carbidopa, sin obtener cambios en su sintomatologia.

Sin embargo, el envejecimiento puede acelerar la evolucién clinica y en-
mascarar algunos aspectos de la clinica de la EP?'.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas iniciales de la EP se relacionan con la pérdida de dopamina y se co-
rrigen habitualmente con el tratamiento farmacolégico. No obstante, a medida
que pasa el tiempo, la respuesta a los férmacos disminuye, y el paciente experi-
menta sintomas incapacitantes, como inmovilidad y dificultad en la marcha?
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La presentacion y la evolucién de la EP, como otras enfermedades en los
mayores, es heterogénea y puede ser atipica debido a la reduccién de meca-
nismos de compensacién del cerebro anciano, con un mayor deterioro y con
la progresiéon clinica mas répida que en los pacientes méas jovenes?® 24,
Sintomas poco precisos como dolores articulares, cansancio excesivo, entume-
cimiento y rigidez muscular o depresion son frecuentes motivos de consulta de
los ancianos y hay que descartar que nos encontremos ante la fase inicial
de la EP?. Predominan la afectacién axial y las alteraciones de la marcha,
con una progresion més rapida al final de la vida y con mayor comorbilidad,
especialmente enfermedad cerebrovascular y déficit visuales y auditivos?¢?7.

Los sintomas de la EP se observan cuando se ha perdido ya casi el 80% de
la dopamina estriatal y el 50% de las neuronas de la sustancia negra, por lo
que hay una fase de la enfermedad libre de sinfomas con una duracién apro-
ximada de 4-5 afios?®?°.

Manifestaciones motoras

Los sintomas clésicos de la EP son la lentitud de movimientos, la rigidez mus-
cular y el temblor de reposo. Los sinfomas comienzan de forma insidiosa y
empeoran progresivamente®. El primer sintoma que habitualmente reconoce
el paciente es el temblor de reposo, pero la enfermedad en ocasiones comien-
za con bradicinesia, que se manifiesta como una lentitud generalizada de mo-
vimientos y que supone el sinfoma mds invalidante de la fase inicial de la EP?'.

La clinica de la EP de inicio en ancianos tiene una afectacion predominan-
temente axial, y no es infrecuente que la primera manifestacién sea una mar-
cha inestable con caidas repetidas. Hay muy pocos estudios que han analiza-
do especificamente la EP diagnosticada en sujetos mayores de 70 afios, y la
mayoria de ellos producen resultados divergentes y, a veces, contradictorios.

Temblor de reposo

Es el sinfoma de presentacién més frecuente: més del 80% de los pacientes lo
experimenta en algén momento. Suele aparecer en una mano al principio de
la enfermedad, con una frecuencia lenta (4-5 Hz), y empeora con la ansie-
dad, la actividad motora contralateral y la deambulacién. Los pacientes des-
criben a veces una sensacién de “temblor interno” o de “desazén” que no se
objetiva durante el examen fisico32.
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Bradicinesia

Es una disminucién de la capacidad de iniciar voluntariamente el movimiento,
descrita por los pacientes como debilidad o cansancio. Aparece en la gran
mayoria de los pacientes, que se queja de dificultades para abrocharse los
botones o los cordones de los zapatos y para levantarse de la silla. Es de co-
mienzo unilateral y casi siempre coincide con el hemicuerpo del temblor.

En la exploracion fisica se aprecia reduccién del braceo y de la altura, y la
amplitud del paso durante la marcha, asi como la disminucién de la velocidad
y de la amplitud de los movimientos rapidos y alternantes cuando se mantie-
nen en el tiempo.

Rigidez

Es la resistencia uniforme que se encuentra en la exploracion del movimiento
pasivo de la articulacién y aparece en el 90% de los pacientes con EP, con afec-
tacién de cualquier parte del cuerpo. Es mas evidente en el miembro tembloroso
y se explora mientras el miembro contralateral realiza alguna actividad motora.

Pérdida de reflejos posturales

Aunque se incluye en los sintomas clésicos de la EP, no ocurre en las fases inicia-
les. Se caracteriza por la ausencia de los pequefios movimientos esponténeos de
ajuste postural y la marcha lenta e inestable, de pasos pequefios y con elevado
riesgo de caidas. Se explora mediante el test de retropulsion, que no es diagnés-
tico de la enfermedad, ya que puede estar presente en ancianos sanos.

Manifestaciones no motoras

Ademés de los sinftomas motores descritos, los pacientes con EP experimentan
también cambios cognitivos, afectivos y del sistema nervioso autonémico que
en muchas ocasiones preceden a las alteraciones motoras y que, ademas,
pueden ser mas invalidantes que ellas'>3.

Deterioro cognitivo. Demencia

Los pacientes con EP, incluso los que se encuentran en fases iniciales, pueden
presentar deterioro cognitivo con alteraciones de la planificacion y la secuen-
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ciacién, la atencion y, caracteristicamente, con fallos en las pruebas de reco-
nocimiento visual34.

La demencia, a pesar de ser mds frecuente en los pacientes con diagnéstico
de la EP en edades avanzadas, no es habitual en la fase inicial de la enferme-
dad y se relaciona directamente con la edad, la duracién y la gravedad de los
sintomas motores. Otro factor de riesgo es la coexistencia de depresion y
los antecedentes familiares de demencia. Aparece en el 25-30% de los pa-
cientes con EP y se asocia con mayor mortalidad, sobrecarga del cuidador y
posibilidad de ingreso en una residencia®®.

La demencia cursa tipicamente con alteraciones del érea ejecutiva y de la
funcién visuoespacial, y con un déficit de memoria asociado a la capacidad
de recuperar la informacién aprendida. Las alucinaciones visuales son muy
frecuentes en pacientes con EP y demencia, asi como la depresion, la ansie-
dad y las alteraciones del suefio.

Psicosis

Aparece habitualmente en pacientes que reciben férmacos antiparkinsonia-
nos, sin relacién directa con la dosis o la duracién del tratamiento. Otros fac-
tores de riesgo son la mayor duracién de la enfermedad, la presencia de tras-
tornos del suefio y demencia, los déficit sensoriales y la mayor comorbilidad®.
Las manifestaciones mds comunes son las alucinaciones visuales y los delirios
paranoides. La psicosis es, de forma aislada, el sinftoma que se relaciona con
mayor frecuencia al ingreso en una residencia del paciente con EP37:38,

Trastornos del énimo

A pesar de que la depresién es el sintoma psiquidtrico més frecuente y que
se encuentra presente en casi la mitad de los pacientes, es una de las enfer-
medades que menos se diagnostica y trata correctamente en ancianos con
EP. Las alteraciones fisicas de la depresion se confunden con facilidad
con rasgos fipicos de la EP (bradicinesia, hipomimia facial) y los sintomas
somdticos también aparecen en pacientes con EP, pero sin depresién (pérdi-
da de apetito, insomnio). La presentacién clinica en ancianos puede ser ati-
pica (deterioro cognitivo o agitacién psicomotriz), frente a los sintomas clé-
sicos de anhedonia o tristeza de los pacientes mas j6venes. Las crisis de pa-
nico y el trastorno de ansiedad generalizada aparecen habitualmente acom-
pafiando a la depresién®®. Ademds, los ancianos tienden a negar estos sen-
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timientos o incluso desconocen su existencia. Interfieren en la funcionalidad

y en la movilidad, con el consiguiente impacto psicosocial y el deterioro de
la calidad de vida®.

La apatia, definida como disminucion de la motivacion, y que se encuentra en
casi la cuarta parte de pacientes con EP sin depresion, se caracteriza por una re-
duccién del lenguaie esponténeo, la actividad motora y la expresividad*!.

Trastornos del suefio

Son muy frecuentes en los ancianos con EP durante los afios siguientes al
diagnéstico, especialmente los despertares nocturnos, relacionados con nictu-
ria, dificultad para girarse en la cama, femblor, pesadillas, calambres muscu-
lares y con dolor. Otra alteracién del suefio caracteristica de las fases iniciales
de la EP es el trastorno de la conducta del suefio REM, a menudo con movi-
mientos violentos durante esta fase del suefio, en la que llegan incluso a lesio-
narse ellos mismos o dafiar a sus parejas®2.

La somnolencia diurna, en forma de ataques de suefio o hipersomnia, se
asocia a las dificultades para conciliar el suefio durante la noche, el trata-
miento con levodopa, la depresién, la demencia y la comorbilidad. Debemos
distinguirla del cansancio, que también es otro rasgo tipico y frecuente de la
EP en fases iniciales, del que no se conoce su causa“.

Alteraciones del sistema nervioso autonémico
Las mds relevantes son las siguientes:

e Estrefiimiento, en relacién con alteraciones del trénsito intestinal, la in-
movilidad y la foma de férmacos anticolinérgicos.

e Trastornos urinarios, como urgencia vesical, poliuria e incontinencia de
urgencia como consecuencia de las contracciones involuntarias precoces
del mosculo detrusor?4.

* Hipotensién ortostética, que aparece ya en las fases iniciales de la enfer-
medad en ancianos, ya sea por los efectos secundarios de los farmacos
antiparkinsosnianos u otros medicamentos (hipotensores), por la edad o
por otras enfermedades coexistentes?.

Disfagia y mayor salivacién,
Diaforesis.
Disfuncién sexual®’.
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Hiposmia

Es una disminucién de la identificacién y la discriminacién de los olores,
que habitualmente precede a los sintomas motores y que, aunque presente
desde las fases tempranas de la enfermedad, no es detectada por los pa-
cientes*s,

Dolor

El dolor muscular aparece tipicamente en las fases tempranas de la EP y el do-
lor secundario a la rigidez, en las fases mas avanzadas. La afectacion del t4-
lamo, el temblor, la inmovilidad y la distonia por uso prolongado de levodopa
colaboran también en la aparicién de este tipo de dolor. Se describe como
lancinante o escozor, y puede afectar a cualquier parte del cuerpo®.

Deterioro funcional

La situacién funcional de un anciano es una consecuencia de la inferrelacion
entre la capacidad fisica y mental con los factores sociales. Se relaciona con
la enfermedad, la mortalidad y los ingresos hospitalarios, y condiciona la utili-
zacién de recursos sociales. Un deterioro funcional en los ancianos, especial-
mente si es subagudo, puede estar ocasionado por la EP, y no es raro que éste
sea el primer sinfoma de la enfermedad.

Otros sinfomas?

* Aunque son caracteristicas de fases més avanzadas, las caidas constitu-
yen uno de los principales problemas de los ancianos con EP debido a
sUs consecuencias.

* Seborrea de reciente aparicién, mas marcada en la cara y el cuero ca-
belludo.

e Pérdida de peso de origen multifactorial: disminucién del gasto energéti-
co basal y de la ingesta, efecto secundario del tratamiento farmacolégi-
co, presencia de demencia y mayor gravedad de la clinica motora®.

Sobrecarga
La EP es una enfermedad crénica incapacitante y, como tal, supone una carga,
tanto emocional como fisica, para el enfermo, su familia y el sistema sociosani-

tario. Al inicio de la enfermedad, el paciente se enfrenta a un futuro incierto y
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debe aceptar el diagnéstico de una enfermedad que no tiene cura. Un vez ini-
cia el tratamiento farmacolégico, vive la llamada “luna de miel” de la enferme-
dad, en la que los sintomas estan controlados y la calidad de vida es buena en
la inmensa mayoria de los casos. A medida que la enfermedad progresa, apa-
rece el deterioro motor y la incapacidad: el paciente pierde autonomia y su vi-
da diaria queda seriamente afectada. En las fases més avanzadas, cuando ex-
perimenta trastornos de la marcha y caidas, ya no puede caminar de forma in-
dependiente y necesita ayuda para las actividades de la vida diaria, con un
aumento paralelo en la carga de los familiares y cuidadores®'.

El impacto sobre el sistema sociosanitario se refleja, como en otras enfer-
medades invalidantes, en un mayor gasto farmacéutico y en la necesidad de
proporcionar unos cuidados sanitarios y apoyos sociales adecuados, tanto a
los pacientes como a los cuidadores. Esto es ain més importante cuando ha-
blamos de pacientes ancianos, ya que su salud no depende exclusivamente de
sus enfermedades, sino también de la situacién social en la que viven y de sus
propias caracteristicas individuales (tanto fisicas como psicolégicas), que inter-
actan para originar deterioro, incapacidad y dependencia.

CONCLUSIONES

A medida que nuestra poblacion envejece, todos los profesionales sanitarios
deben estar atentos y sospechar el inicio de EP ante la aparicién de temblor
de reposo unilateral, con deterioro funcional, lentitud de movimientos, trastor-
no del suefio, sudoracién excesiva y estrefiimiento en un anciano o con otros
sintomas no motores como depresién o deterioro cognitivo leve.

Los signos parkinsonianos leves se encuentran en casi la mitad de la pobla-
cién anciana y su prevalencia aumenta con la edad, por lo que la habilidad
para valorar con precisién estos sintomas es fundamental en la atencién a los
ancianos con EP, asi como saber diferenciar estos signos de los cambios ana-
témicos y fisiolégicos propios del envejecimiento’?33,

Un diagnéstico adecuado y precoz es esencial para iniciar el mejor trata-
miento, para conocer el pronéstico y el posible componente genético de la en-
fermedads*.
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DIRECCIONES DE INTERES EN INTERNET

www.epda.eu.com

European Parkinson’s Disease Association, creada en 1992 con la colaboracién de diferentes or-
ganizaciones internacionales inferesadas en temas de salud y bienestar de los pacientes y de
sus familiares.

www.fedesparkinson.org
Es el resultado de la unién de mas de 25 asociaciones de enfermos de Parkinson de toda Espafia.

www.parkinsons.org.uk
Proporciona informacién clara y muy dtil sobre la enfermedad de Parkinson.

www.infopark.uwem.ac.uk
Proporciona informacién de ancianos con discapacidades de varios paises tanto a los profesiona-
les como a los grupos de afectados.
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www.appde.unn.ac.uk

Sociedad de Fisioterapeutas Especialistas en Enfermedad de Parkinson.

www.cfas.ac.uk

Es la pagina oficial de Medical Research Council Cognitive Function and Ageing Study, un estudio
multicéntrico que estudia la salud y funcién cognitiva de ancianos en el Reino Unido.

www.fundacioncien.es

La Fundacién Centro de Investigacién de Enfermedades Neurolégicas (CIEN) es un centro en red

que apoya, promociona y coordina la investigacion en todos los campos de la neurologia bé-
sica, clinica y epidemiolégica.
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ALTERACIONES DE LA MARCHA

Ana Rojo Sebastién y Enric Duaso Magafia

Equipo de Evaluacién Interdisciplinaria Ambulatoria; Trastornos Cognitivos y Caidas.
Ambitos de Medicina y de Geriatria. Consorci Sanitari de Terrassa. Terrasa.

INTRODUCCION

Las alteraciones de la marcha (AM) en la senectud constituyen una entidad
muy frecuente, de diagnéstico y abordaije terapéutico complejo y que compor-
ta muchas veces discapacidad y limitacién de la calidad de vida. Las personas
con AM presentan, ademés, un riesgo elevado de caidas y sus consecuen-
cias'. Muchas especialidades médicas son consultadas por estos problemas y
cada una realiza su enfoque particular. Y es que, para que la marcha, la pos-
tura y el equilibrio sean adecuados se requieren una integridad y una interre-
lacién adecuada entre los sistemas sensoriales (vision, propiocepcién, vestibu-
lar), de control motor (cerebelo, ganglios basales, areas frontales) y de ejecu-
cién motora (fundamentalmente, el sistema piramidal). Ademés, esa ejecucién
motora ha de realizarse sobre un sistema osteomuscular apropiado.

Muchos de estos sistemas estén afectados en el envejecimiento normal y
también por enfermedades con una elevada prevalencia en el anciano (altera-
ciones vestibulares, disminucion de agudeza visual, diabetes y otras entidades
que provocan neuropatia, parkinsonismos, enfermedad cerebrovascular, ar-
trosis, mielopatia cervical, etc.)??. De aqui que rara vez en el anciano la AM
tenga una Unica etiologia y deban investigarse muchas otras causas posibles,
sobre todo las reversibles.

LA MARCHA EN EL ENVEJECIMIENTO

La forma de caminar va cambiando a medida que avanzan los afios
(tabla 1)24. Al envejecer se modifica el centro de gravedad y los finos mecanis-
mos encargados de la coordinacién, los reflejos y el equilibrio se deterioran.
Hay cambios fisiolégicos propios del envejecimiento, como la pérdida de elasti-
cidad y de masa muscular. La marcha de la persona que experimenta un enve-
jecimiento normal es cautelosa, procurando el méximo de estabilidad y seguri-
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TABLA 1. Efectos de la edad sobre la marcha

e Disminucién de la velocidad

¢ Disminucién de la longitud de la zancada y aumento de su anchura
e Disminucién de la longitud del paso

e Disminucién de la cadencia

¢ Disminucién del angulo del pie con el suelo

¢ Prolongacion de la fase bipodal

¢ Reduccién del tiempo de balanceo/tiempo de apoyo

¢ Aumento de la anchura del paso y disminucién de la altura
¢ Pérdida de balanceo de los brazos

¢ Reduccién de las rotaciones pélvicas

® Menor rotacién de la cadera y rodilla

dad. Entre la sexta y la séptima décadas se ha observado una disminucién de
la longitud y la velocidad del paso, asi como un aumento de la base de apoyo,
para facilitar el mantenimiento del equilibrio durante el ciclo de la marcha. El
apoyo bipodal aumenta con la edad, por lo que el centro de masa durante di-
cho apoyo queda entre los pies, lo que supone una posicién mas estable. El au-
mento del tiempo en la posicién de apoyo bipodal reduce el tiempo de oscila-
cién de avance de la pierna y contribuye a acortar la longitud del paso. La ve-
locidad de la marcha puede permanecer estable hasta alrededor de la séptima
década de la vida. Con posterioridad decrece aproximadamente un 15% por
década asociado con un acortamiento en los pasos. El ritmo de la marcha no se
modifica con la edad. Cada persona tiene una cadencia propia, muchas veces
relacionada con la longitud de la pierna. La posicién del cuerpo al caminar se
modifica poco con la edad, a no ser que el anciano presente alguna enferme-
dad, como la osteoporosis con cifosis. Los ancianos caminan con mayor rota-
cién pélvica anterior (hacia abajo), lo que provoca un incremento de la lordo-
sis, y posiblemente también haya una pérdida de rotacién interna de la cadera.
El movimiento articular también cambia con la edad. Se reduce la flexion plan-
tar al final de la fase de apoyo. El movimiento de la cadera cambia en el plano
frontal, con un aumento de la aproximacién. El movimiento de la pelvis se redu-
ce en el plano frontal y transverso, y la rotacién decrece en el plano transverso.

TIPOS DE ALTERACIONES DE LA MARCHA

A pesar de que las AM en el anciano suelen ser multifactoriales, muchas veces
podemos observar un patrén de marcha predominante, que es el que suele
determinar el grado de movilidad y sobre su base se establecen las clasifica-
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ciones. Los ancianos que presentan AM muchas veces asocian alteraciones en
la postura y los mecanismos de la estabilidad y el equilibrio que contribuyen a
establecer el diagnéstico diferencial®. Los patrones de alteracion de la marcha
mds frecuentes en el anciano se resumen a continuacién.

Marcha antélgica

Se caracteriza por evitar el apoyo sobre la pierna afectada. La pierna que da el
paso corto suele marcar el lado sano asociado con un problema durante la fase
de apoyo de la pierna afectada. La marcha antiélgica por artritis de cadera y/o
rodilla produce una inclinacién del tronco hacia el lado de la pierna de apoyo.

Marcha equina

Marcha asociada con debilidad para la flexion dorsal del pie debido a lesio-
nes de las raices (L4), del nervio cidtico popliteo externo o a debilidad del ti-
bial anterior. Condiciona una mayor flexién de la cadera para evitar que la
punta del pie roce con el suelo.

Marcha miopética

Caracterizada por la incapacidad de fijacion de la cadera, por lo que oscila
arriba y abajo con cada paso. Suele haber hiperlordosis.

Marcha hemipléjica o de segador

En la hemiparesia se da una marcha caracterizada por la inclinacién del tron-
co hacia el lado mas fuerte. El paciente se inclina para elevar la pelvis en el
lado opuesto para realizan una circunduccién y que el miembro espastico no
roce con el suelo durante la fase de oscilacion.

Marcha en tijeras

Asociada con cuadros de paraparesias espésticas en los que, durante la mar-
cha, las rodillas se aproximan demasiado.
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Marchas ataxicas

Se caracterizan por un aumento de la base de sustentacién. En las debidas a
afectacién cerebelosa (por alcohol, farmacos, lesiones isquémicas, déficit vita-
minicos, etc.), la cadencia del paso es irregular. En las de origen vestibular,
que pueden asociar vértigo y nistagmo, la fenomenologia es similar, salvo que
empeoran al cerrar los ojos. En las ataxias de origen propioceptivo como, por
ejemplo, las asociadas con enfermedad cordonal posterior, los pies golpean el
suelo y hay un marcado empeoramiento al ocluir los ojos.

Marcha parkinsoniana

Inicialmente, en la enfermedad de Parkinson fipica, asimétrica, el paciente
puede referir que nota el pie como se le queda atrés y lo arrastra. Con la pro-
gresién de la enfermedad aparece una marcha lenta, con pasos cortos, lentos
y con mal despegamiento del suelo. La persona camina realizando una flexién
de caderas, rodillas y codos, con inclinacién del tronco hacia delante y ausen-
cia de oscilaciones de los brazos. En fases més avanzadas pueden aparecer
fenémenos de congelacion o bloqueos, sobre todo al inicio o en los giros, y
también un fenémeno de un aceleramiento de los pasos. Las AM en la enfer-
medad de Parkinson mejoran con pistas externas auditivas o visuales (un rit-
mo, imaginarse que ha de subir un escalén, pensar o ver un obstéaculo, etc.).

Trastorno de la marcha superior, del Iébulo frontal
o marcha apréxica

Se caracteriza por una base de sustentacién ancha, una postura levemente fle-
xionada y pasos pequefios, vacilantes y arrastrados. Tienen mucha dificultad
para iniciar la marcha y quedan adheridos al suelo. Una vez iniciada la mar-
cha, ésta va mejorando de forma progresiva, produciéndose parones bruscos
seguidos de una nueva reiniciacién de la marcha. Pueden asociar apoyo in-
adecuado de pies. La movilidad de piernas al requerir ofras tareas, por ejem-
plo sentados o tumbados, es normal.

Marcha prudente o cautelosa

Es tipica de la persona anciana con miedo a caer, en ocasiones no justifi-
cada. Las piernas generalmente estén levemente flexionadas, manteniendo
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el centro de gravedad bajo, y caminan con pasos cortos con los pies sepa-
rados.

Hay otros patrones de marcha, por ejemplo, la estenosis del conducto ver-
tebral en las zonas cervical o lumbar puede ocasionar presién en la médula
espinal y expresarse con un sindrome del canal estrecho: dolor, debilidad y
entumecimiento al andar que mejoran al sentarse. También hay AM asociadas
con enfermedades no neurolégicas como, por ejemplo, la marcha claudicante
asociada con isquemia de miembros inferiores, las marchas caracteristicas de
determinados problemas osteoarticulares o asociadas con problema en los
pies, altamente frecuentes, como los juanetes, las callosidades, las deformida-
des y las ufias hipertréficas. Muchas veces también coexisten alteraciones aso-
ciadas con problemas generados por la inmovilidad y el desuso.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

El patrén de la marcha, junto con el resto de datos obtenidos de la explora-
cién clinica, orientaré sobre las diversas posibilidades etiolégicas y la realiza-
cién de las pruebas complementarias destinadas a filiar la causa. En ocasio-
nes, un estudio de la marcha o una posturografia puede contribuir al diagnés-
tico. Un estudio de nuestro entorno®” muestra los resultados en diferentes pa-
rémetros relacionados con el equilibrio y la marcha en un grupo de pacientes
de edad avanzada con caidas de repeticién, y pone de manifiesto una alta in-
cidencia de deprivacién sensorial: casi el 90% de los pacientes estudiados
presentaba al menos un déficit en alguno de los 3 sistemas (visual, vestibular,
propioceptivo). Es importante conocer de forma obijetiva los déficit sensoriales
que pueden contribuir al trastorno del equilibrio en un determinado sujeto y
tratarlos, en lo posible, con el fin de mejorar la calidad de la marcha y preve-
nir la aparicién de nuevas caidas. Siempre conviene revisar la posible contri-
bucién de farmacos en una AM: pueden provocar déficit de atencion y som-
nolencia, hipotensién ortostatica, debilidad muscular, parkinsonismo o ataxia.
También se deben revisar y tratar los factores mecdnicos que puedan interve-
nir, instaurar tratamientos etiolégicos, ayudas ortopédicas y realizar fisiotera-
pia encaminada a una reeducacién de la marcha.
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INTRODUCCION

El término parkinsonismo engloba un grupo de enfermedades caracteriza-
das clinicamente por la alteracién en la precisién y la rapidez en la ejecu-
cion de los movimientos y en el control del tono muscular. Sus manifestacio-
nes clinicas fundamentales son la presencia de torpeza, lentitud, rigidez y
temblor (tabla 1). La principal de ellas es la enfermedad de Parkinson (EP)
(parkinsonismo idiopético o primario). Con el término parkinsonismo atipico
se englobarian todas las enfermedades caracterizadas por la clinica defini-
da pero, como su nombre indica, cuyos rasgos clinicos no son los tipicos de
la EP. Algunos autores identifican el término parkinsonismo atipico con el de

TABLA 1. Clasificacion de los parkinsonismos

Parkinsonismos neurodegenerativos
e Parkinsonismo idiopético o primario: enfermedad de Parkinson
e Parkinsonismos plus
— Parélisis supranuclear progresiva
- Degeneracién corticobasal
- Atrofia multisistémica
- Ofras enfermedades neurodegenerativas que pueden cursar con parkinsonismo: demencia
frontotemporal, enfermedad con cuerpos de Lewy, ataxias espinocerebelosas, enfermedad
de Huntington, enfermedad de Wilson, neurodegeneracion con acumulacién de hierro,
neuroacantocitosis, ataxias espinocerebe|osas, encefc1|omiopdﬁos mitocondriales, efc.

Parkinsonismo sintomdtico o secundario
e Por farmacos

e Vascular

e Infeccioso

Hidrocefalia

Metabélico

e Toxico

e Otros
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parkinsonismo plus, que engloba un grupo de enfermedades neurodegene-
rativas en las que el cuadro parkinsoniano forma parte de una afectacion
neurolégica mucho més compleja'?. Dado que no estan contemplados en
otro apartado y debido a la relevancia epidemiolégica y préctica del pro-
blema, en este capitulo trataremos también los parkinsonismos sinfométicos
o secundarios, cuadros clinicos de parkinsonismo que tienen una causa co-
nocida identificable, con un tratamiento etiolégico y/o potencialmente re-

versibles.

PARKINSONISMOS SECUNDARIOS

Farmacolégico

Es fundamental conocer que existen multitud de férmacos que pueden inducir la
presentacion de un parkinsonismo (tabla 2). Aunque inicialmente se definié co-

TABLA 2. Algunos farmacos que pueden producir parkinsonismo

Actividad

Principios activos

Nombres comerciales

Neurolépticos

Haloperidol, tiaprida, pimocida,
clorpromacina, flufenacing,
flupentixol, risperidona,
olanzaping, etc.

Haloperidol, Tiaprizal, Orap,
Largacatil, Modecate, Deanxit,
Risperdal, Zyprexa, etc.

Bloqueadores de DA empleados
en trastornos digestivos, etc.

Metoclopropamida, veraliprida,
cleboprida, efc.

Primperan, Aeroplus, Aeroflat,
Edyl, Jorkil, Agreal, Faltium,
Cleboril, Flatoril, Clanzoflat, efc.

Bloquedores de DA empleados
en vértigo y ansiedad, efc.

Sulpirida, tiefilperazina,
trimetazidina, efc.

Dogmatil, Guastil, Lebopride,
Ansium Lesvi, Tepazepam,
Torecan, Idaptam, etc.

B|oqueqdores canales de calcio

Flunaricina, cinaricina,
nifedipina, diltiazem

Nitoman, Sibelium, Flurpax,
Cinarizina Stugeron, Clindil,
Diclamina, etc.

Adalat, Masdil, Dinisor, Lacerol,
Dilaclan, Cardiser, Angiodrox, etc.

Moduladores énimo

Litio

Plenur

Antiarritmicos

Amiodarona, procaina, mexilefina

Trangorex, Dynamin, Mexitil, etc.

Antidepresivos

Fluoxetina, efc.

Prozac, Adofen, Reneuron

Otros

Valproato, petiding, etc.

Depakine, Dolantina
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mo un cuadro mds simétrico y de predominio rigido-hipocinético, se han comu-
nicado parkinsonismos farmacolégicos de presentacién asimétrica y con intenso
temblor de reposo. Algunos presentan un temblor postural de moderada-alta
frecuencia o temblor peribucal. En ocasiones, en estas personas coexisten datos
de ofros trastornos del movimiento inducidos por los farmacos, como discinesias
orolinguales y acatisia. Muchas veces son férmacos autoprescritos, consumidos
desde hace tiempo, y sélo un interrogatorio detallado permite descubrir su con-
sumo. En ocasiones, la indicacién es dudosa, como en los medicamentos em-
pleados como sedantes vestibulares o vasodilatadores cerebrales. El tratamiento
consiste, siempre que sea posible, en retirar el medicamento inductor.
Clozapina y quetiapina son los neurolépticos que menos efectos extrapiramida-
les tienen y deben ser planteados como alternativa. El cuadro puede tardar me-
ses en revertir. En ocasiones, y sobre todo en ancianos, no se observa mejoria o
ésta solo es discreta y al cabo de un tiempo surge de nuevo sintomatologia de
parkinsonismo. Se plantea que la administracién del férmaco habia adelantado
la presentacion clinica de un trastorno neurodegenerativo subyacente.

PARKINSONISMO VASCULAR

La isquemia en zonas subcorticales del cerebro provoca en ocasiones un par-
kinsonismo caracterizado por predominio en “la mitad inferior”. La alteracién
de la marcha es precoz, con titubeos en los inicios, problemas en los giros y
caidas'. Otros datos son la bradicinesia con leve hipomimia, la alteracién
cognitiva, la incontinencia urinaria, la disfagia y otra clinica seudobulbar més
precoz que en la EP. También puede aparecer parkinsonismo tras lesiones is-
quémicas focales. La presencia de factores de riesgo vascular y la historia de
ictus son datos que pueden orientar este diagnéstico. Se han propuesto unos
criterios diagnésticos* (tabla 3). Pueden responder parcialmente a la levodopa
y se debe intentar llegar a dosis altas, al menos 1.000 mg durante més de
1 mes, antes de establecer o no su eficacia. En ancianos muchas veces ambos
procesos, EP y enfermedad cerebrovascular, coexisten y ambos contribuyen a
la fenomenologia clinica presente en estas personas.

Otros

Se han descrito parkinsonismos tras distintas infecciones virales y bacterianas
que cursan con encefalitis, tras intoxicaciéon por manganeso, monéxido de
carbono, MPTP y otros toxicos. En ocasiones, la hidrocefalia puede cursar con
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TABLA 3. Criterios diagnésticos propuestos para el parkinsonismo vascular

® Bradicinesia y al menos una de las siguientes: temblor de reposo, rigidez o inestabilidad
postural no causada por alteracién visual, vestibular, cerebelosa o propioceptiva

¢ Enfermedad cerebrovascular por TC o RM o por la presencia de signos o sinfomas focales
compatibles con ictus

Relacién entre ambos

— Inicio agudo o progresivo diferido con infartos en la parte externa del palido, sustancia
nigra, nicleo ventral lateral del talamo, gran infarto frontal, efc.

- Parkinsonimo gradual con extensas lesiones en la sustancia blanca subcortical, sintomas
bilaterales, marcha torpe o disfuncién cognitiva precoz

RM: resonancia magnética, TC: tomografia computarizada.
Tomada de: Zilijmans et al, 2004,

parkinsonismo, pero la clinica mas frecuente es la apraxia/ataxia de la mar-
cha, el deferioro cognitivo y la incontinencia urinaria. Otras entidades que
pueden cursar con parkinsonismo son los tumores de ganglios basales, el sin-
drome hepatocerebral asociado con cirrosis o el hipotiroidismo.

PARKINSONISMOS PLUS

Este conjunto de enfermedades neurodegenerativas més infrecuentes que la EP
se caracteriza por una evolucién mdés térpida y un peor pronéstico. También por
una diferente y en general peor respuesta al tratamiento dopaminérgico que en
la EP23, En las fases iniciales, el establecimiento de la diferenciacién con la EP
puede ser dificil, y es tras el seguimiento cuando la sospecha diagnéstica surge.
No hay una prueba totalmente especifica para el diagnéstico de estas entida-
des, aunque algunos datos de la neuroimagen pueden ser de ayuda (tabla 4).
Hay que tener en cuenta que la neuroimagen funcional mediante marcadores
dopaminergicos presindpticos (p. ej., tomografia computarizada con emisién de
fotén Gnico [SPECT] con DATASCAN) ofrece unos datos similares en todos ellos.

La confirmacién diagnéstica se realiza por histologia y, ademés de la dege-
neracién de determinados grupos neuronales, hay depésitos de distintas pro-
teinas anormales en agregados. En algunos parkinsonismos (parélisis supra-
nuclear progresiva, degeneracién corticobasal, demencia frontotemporal aso-
ciada al cromosoma 17, demencia con cuerpos argiréfilos, etc.), la proteina
depositada es tau y estas entidades han sido agrupadas bajo el epigrafe tauo-
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TABLA 4. Tabla resumen de datos clinicos y radiolégicos en los parkinsonismos

Parkinsonismos secundarios

Inducido por farmacos Antecedentes de consumo, coincidencia temporal,
bilateralidad, presencia de ofros trastornos del movimiento
inducidos por farmacos

Hidrocefalia Alteracién de la marcha y equilibrio, incontinencia precoz,
alteraciones oculares y cogpnitivas
Vascular Factores de riesgo, mitad inferior, alteracién de la marcha,

piramidalismo, curso escalonado o progresivo/fluctuante

Otros parkinsonismos degenerativos

Atrofia multisistémica Hipotension ortostdtica, alteracion piramidal o cerebelosa,
incontinencia o retencion urinaria, impotencia sexual
RM!I: atrofia y aumento hiposefial putamen, margen
posterolateral hiperintenso por gliosis, SNpc normal,
degeneracién de fibras pontinas, hipersefial en cruz

Pardlisis supranuclear progresiva Alteracién supranuclear de la mirada, distonia facial, caidas
precoces, rigidez de predominio axial, mayor edad,
parkinsonismo simétrico sin temblor, apatia, desinhibicién,
deterioro frontosubcortical
RM!I: atrofia mesencéfalo, atrofia y cambio de sefial de
coliculos, atrofia frontal, gliosis sustancia gris periacueductal

Degeneracion corticobasal Asimetria, mioclonias, apraxia, alteraciones cognitivas
corticales
RMI: atrofia cortical asimétrica frontoparietal

Demencia frontotemporal Demencia frontal precoz, alteraciones lenguaie, alteraciones

conductuales, no alucinaciones
RM!I: atrofia frontotemporal

Enfermedad difusa con cuerpos de Lewy ~ Demencia cortical con predominio de alteracion
visuoespacial/visuoconstructiva, fluctuaciones, alucinaciones
visuales
RMI: poca atrofia

patias. En ofros, la proteina depositada es sinucleina (EP, atrofia multisistémi-
ca, demencia con cuerpos de Lewy [DCL], etc.), y este conjunto de enfermeda-
des se denomina sinucleinopatias. Esta diferenciacion no sélo se debe a que
comparten rasgos patolégicos comunes, sino también clinicos. En las tauo-
patias las alteraciones de las funciones ejecutivas, la desinhibicién y los com-
portamientos repetitivos son frecuentes y precoces. Ocasionalmente pueden
iniciarse con una clinica de afasia progresiva no fluente. En las sinucleinopati-
as son comunes los trastornos visuoespaciales, las alucinaciones y los trastor-
nos de conducta durante el suefio REM.
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Pardlisis supranuclear progresiva

La pardlisis supranuclear progresiva (PSP) es una enfermedad neurodegenera-
tiva de etiologia desconocida. La edad media de comienzo de los sintomas es-
t& en torno a los 65 afios y progresa paulatinamente, con un tiempo medio de
evolucién de menos de 10 afios. Tiene una incidencia anual de 1 por
100.000 y una prevalencia aproximada de 6 casos por 100.000 habitantes.
Se han descrito diversos factores de riesgo asociados, tanto genéticos (relacio-
nados con la proteina tau) como ambientales (hipertension, exposicion a te-
traisoquinolonas, solventes orgénicos, inflamacioén, etc.). Se caracteriza clini-
camente por inestabilidad de la marcha, parélisis supranuclear de la mirada,
parkinsonismo, pardlisis seudobulbar y deterioro cognitivo-conductual de ca-
racteristicas frontosubcorticales'. Suele iniciarse con alteraciones de la mar-
cha, de la expresion del lenguaie (disartria lenta, hipofénica, explosiva, etc.) o
de la mirada conjugada. Las caidas fipicas de la PSP son hacia atrds. Las alte-
raciones cognitivas y conductuales suelen estar presentes desde fases iniciales
de la enfermedad, dato que puede ayudar a diferenciarla de otros parkinso-
nismos. Otros datos clinicos asociados suelen ser distonia e incontinencia uri-
naria, apraxia de apertura palpebral o blefarospasmo (tabla 5). El nombre de

TABLA 5. Caracteristicas clinicas de la pardlisis supranuclear progresiva

Alteracion de marcha y equilibrio Caidas, apraxia, ampliacién de la base de sustentacién,
bloqueos

Alteraciones visuales Afectacién caracteristica en movimientos conjugados sacadicos
en plano vertical inferior con reflejos oculocefélicos
conservados. Afectacién de ofros movimientos y en ofras
direcciones.
Alteracién visual por apraxia de apertura palpebral o
blefarospasmo

Sindrome rigido hipocinético Predominio axial, simétrico, con temblor postural
Hipomimia. Infrecuente temblor de reposo

Distonia Facial con expresion de “espanto”, blefarospasmo, retrocollis e
infrecuente distonia en miembros

Alteraciones del lenguaije Disartria lenta, espasmédica, hipernasal, hipofénica, monétona,
explosiva, palilalia, ecolalia, tartamudeo, mutismo

Deterioro cognitivo Caracterisficas frontosubcorticales

Alteraciones neuropsiquidtricas Apatia, trastornos comportamiento, depresion, ansiedad
disfagia, incontinencia urinaria

Otros Infrecuentes: corea, ataxia, enfermedad de neurona motriz,
apraxia asimétrica o mioclonias
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la enfermedad se debe a la afectacion de la motilidad ocular, que es bastante
caracteristica, aunque no exclusiva ni omnipresente.

Un grupo de expertos, baséndose en datos obtenidos de pacientes con PSP
confirmada anatomopatolégicamente, establecieron unos criterios diagnésticos®
(tabla 6). En la resonancia magnética craneal puede observarse una atrofia me-
sencefdlica de los pedinculos cerebelosos superiores, de ganglios basales y/o del
l6bulo frontal. Con técnicas de neuroimagen funcional (tomografia por emision
de positrones [PET]/SPECT) se observa un hipometabolismo frontoestriatal al utili-
zar fluorodesoxiglucosa o Te-HMPAQ. Si se utilizan marcadores del sistema do-
paminérgico presindptico se puede observar una disminucién de la captacion,
tanto en el caudado como en el putémen y, al emplear radicligandos de recepto-
res dopaminérgicos tipo 2, se aprecia una disminucion de la captacion estriatal.
Los estudios videooculonistagmogréficos pueden constatar una disminucién de la
amplitud y la velocidad, junto con un aumento de la latencia de los movimientos
sacédicos y/o la presencia de ondas cuadradas, asi como una pérdida de la fa-
se rapida del nistagmo optocinético. Se pueden también cuantificar alteraciones
en los patrones de respuesta de diferentes reflejos del tronco cerebral. Los test
neuropsicolégicos también pueden contribuir al diagnéstico diferencial.

Aunque clasicamente se consideraba que la PSP era una enfermedad espo-
rédica, se han descrito formas familiares de PSP, confirmadas anatomopatolé-
gicamente, con una transmisién autosémico dominante y, en algunas de estas
familias, se han localizado mutaciones en el gen tau. En concreto, mutaciones
en el exén 10 producen un cuadro familiar de parkinsonismo y demencia que
en algunos casos se asemeja al sindrome PSP, aunque de un inicio mds precoz
que lo habitual.

Degeneracién corticobasal

La degeneracién corticobasal (DCB) es ofra tauopatia de causa desconocida,
de curso crénico y progresivo, que se caracteriza, como su propio nombre in-
dica, por la presencia de afectacién de las funciones superiores debida a alfe-
raciones corticales y por la presencia de trastornos motores, atribuidos a la
afectacién de los ganglios basales. Suele iniciarse alrededor de los 60 afios,
no hay un claro predominio de sexo y se ha establecido una media de 7 a
10 afios de supervivencia de los sujetos afectados. Se desconocen los factores
de riesgo implicados. Su incidencia es baja, menor de 1/100.000 personas
al afio. La sospecha diagnéstica se establece ante sindromes rigido-acinéticos
con mala respuesta a la levodopa, distonia del miembro superior, apraxia
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TABLA 6. Criterios clinicos para el diagnéstico de pardlisis supranuclear
progresiva (PSP)

Criterios obligatorios de inclusién

Posible PSP

¢ Enfermedad gradualmente progresiva

¢ Edad de inicio igual o superior a 40 afios

¢ Alguno de los siguientes: pardlisis supranuclear de la mirada vertical (hacia arriba o hacia abajo) o
sacadas verticales lentas o inestabilidad postural prominente con caidas en el primer afio de la
enfermedad

* No evidencia de ofras enfermedades que puedan explicar los anteriores rasgos, como se indica en los
criterios de exclusién

Probable PSP

¢ Enfermedad gradualmente progresiva

¢ Edad de inicio igual o superior a 40 afios

e Pardlisis supranuclear de la mirada vertical (hacia arriba o hacia abaijo) e inestabilidad postural
prominente con caidas en el primer afio de la enfermedad

* No evidencia de otras enfermedades que puedan explicar los anteriores rasgos, como se indica en los
criterios de exclusién

PSP definida
* PSP probable o posible clinicamente y evidencia histopatolégica de PSP fipica

Criterios de exclusién

* Antecedentes de encefalitis

¢ Sindrome del miembro alienado, déficit corticales sensoriales, atrofia focal frontal o frontotemporal

e Alucinaciones o delirios no relacionados con la terapia dopaminérgica

¢ Demencia cortical tipo Alzheimer (amnesia grave y afasia o agnosia, de acuerdo a los criterios
NINCDS-ADRA)

* Sintomas cerebelosos precoces y prominentes, disautonomia precoz inexplicable (hipotensién marcada
y trastornos urinarios)

* Signos de parkinsonismo asimétrico y grave (p. ej., bradicinesia)

¢ Evidencia neurorradiolégica de anomalias estructurdles (p. €., infartos en ganglios basales o tronco
cerebral, atrofia lobar)

¢ Enfermedad de Wipple, confirmada por reaccién en cadena de la polimerasa, si esté indicada

Criterios de apoyo

* Acinesia simétrica o rigidez, proximal més que distal

* Postura anormal del cuello, especialmente retrocollis

* Respuesta escasa o ausente del parkinsonismo al tratamiento con levodopa

¢ Disfagia y disarfria precoz

¢ Comienzo precoz de deterioro cogpnitivo incluyendo al menos 2 de las siguientes: apatia, dafio del
pensamiento abstracto, decremento de la fluencia verbal, conductas de imitacién o utilizacién o signos
de liberacion frontal

Tomada de: Litvan, 1996.
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ideomotriz y/o déficit cortical sensorial de presentacion asimétrica. También
son frecuentes las mioclonias reflejas y de accién’®. Se han descrito presenta-
ciones atipicas, como el inicio de la enfermedad con demencia predominante,
cuadros de afasia motora progresiva o con graves alteraciones de la
conducta. El diagnéstico clinico de la enfermedad tiene una alta especificidad
pero una baja sensibilidad, es decir, no se detecta a todos los pacientes que
realmente tienen la enfermedad. En las pruebas de neuroimagen se puede ob-
servar una atrofia cortical frontoparietal generalmente asimétrica. En la actua-
lidad se considera que la DCB es un sindrome heterogéneo con solapamiento
anatomopatolégico con otras enfermedades, como la demencia frontotempo-
ral o la PSP, de las que muchas veces es dificil de diferenciar.

Atrofia multisistémica

La atrofia multisistémica (AMS) es una enfermedad neurodegenerativa también
infrecuente en la que, como su nombre indica, se afectan multiples sistemas
neurales. Se inicia por término medio a los 60 afios y tiene un tiempo de evo-
lucién de unos 7 afios'??. Se distinguen 2 fenotipos: el de predominio
de clinica cerebelosa (incluido en las antiguas degeneraciones olivopontocere-
belosas) y el de tipo parkinsonismo, més frecuente (antiguamente denominado
degeneracioén estrionigrica). Se caracteriza por la presencia de parkinsonismo
con marcada sintomatologia disautonémica: hipotensién ortostética con mare-
os o sincopes, impotencia coeundi, incontinencia o retencién urinaria, efc.
Otros datos clinicos son la postura en anterocollis o distonia del tronco, la falta
de respuesta mantenida a la levodopa, la presencia de discinesias axiales in-
ducidas por la medicacién, la presencia de piramidalismo o disfuncion cerebe-
losa, el estridor laringeo, el trastorno de la conducta del suefio REM, etc.
Recientemente se han propuesto unos criterios adicionales que hacen sospe-
char el diagnéstico de esta entidad: la presencia de inestabilidad en los prime-
ros 3 afios de evolucién, el paciente en silla de ruedas antes de los
10 afios, la marcada flexion del cuello o el tronco, las inspiraciones profundas
y la incontinencia emocional. La presencia de demencia, pardlisis de la mirada
o signos corticales contribuye a descartar el diagnéstico de AMS. La marcha
puede ser de caracteristicas parkinsonianas, atéxica o piramidal, o una mez-
cla de estos tipos. En varones afectados del sindrome por premutacion X frégil
(FXTAS) se ha descrito un cuadro similar a la AMS en el que con frecuencia se
hallan presentes la ataxia y/o la neuropatia periférica. En el EMG del esfinter
anal suelen observarse datos de denervacion con més frecuencia que en ofros
parkinsonismos. La resonancia magnética estructural (hipointensidad en T2 en
el borde posterolateral del putamen), la PET craneal con fluorodesoxiglucosa y
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la gammagrafia cardiaca con metaiodo benzilguanidina posiblemente son las
pruebas que pueden contribuir mas al diagnéstico diferencial entre AMS y EP.

Demencia con cuerpos de Lewy

La DCL se caracteriza por la presencia de deterioro cognitivo, fluctuaciones en el
nivel de conciencia, de adlerta y de la atencién, presencia de alucinaciones visua-
les y parkinsonismo. Es la segunda enfermedad neurodegenerativa causante de
demencig, tras la enfermedad de Alzheimer (EA). Son frecuentes las caidas, los
sincopes, la hipersensibilidad a los neurolépticos y el trastorno de la conducta en
suefio REM. La demencia cursa con menor alteracién de la memoria y més afec-
tacién en tareas visuoespaciales y visuoconstructivas que en la EA. En pruebas de
neuroimagen funcional predomina la afectacion metabélica parietooccipital. No
hay diferencias clinicas en las fases avanzadas ni a nivel histopatolégico entre la
DCL y la demencia asociada con EP. La diferencia estriba en la cronologia de las
manifestaciones clinicas: mientras que en la EP la demencia aparece tras largos
afios de evolucién del sindrome motor, en la DCL, el parkinsonismo y la demencia
aparecen en los primeros afios de la enfermedad.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson (EP) es una causa frecuente de discapacidad en
general, y de forma més importante en los ancianos. El tratamiento farmaco-
logico puede llegar a ser bastante efectivo en los primeros estadios pero, debi-
do a la inevitable progresién de la enfermedad, la mayoria de los enfermos
llega a presentar algon grado de dependencia pese a optimizar la terapia
farmacolégica.

Hay también cierta reticencia a emplear los farmacos en las dosis necesa-
rias debido a los efectos secundarios que ocasionan, mas frecuentes y graves
en el paciente de edad avanzada.

Por todo ello, cobra especial importancia la posibilidad de ofrecer a estos
enfermos un tratamiento no farmacolégico basado en un abordaje integral
multidisciplinario. La implicacién de varias disciplinas y profesionales enrique-
ce el tratamiento y lo enfoca hacia la disminucion del déficit o la discapaci-
dad, para lo cual se modifica el entorno, si es necesario, y se maximizan los
beneficios del tratamiento’ 2.

La terapia rehabilitadora debe adecuarse a la discapacidad y a las necesi-
dades del paciente. Es importante especificar en qué émbito asistencial se rea-
lizaré el tratamiento para lograr las metas marcadas y asegurar la continui-
dad asistencial.

FISIOTERAPIA

Las manifestaciones clinicas cardinales de la EP incluyen: la dificultad para
iniciar el movimiento, la lentitud y dificultad para mantener el movimiento, la
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disminucién de la capacidad para cambiar entre diferentes patrones de coor-
dinacién, la rigidez, la inestabilidad postural y el temblor de reposo. El objeti-
vo principal de la fisioterapia es maximizar la capacidad funcional y minimi-
zar las complicaciones secundarias mediante la rehabilitacion del movimiento
en un contexto global de educacién y apoyo al paciente. La rehabilitacién en
los enfermos de Parkinson debe de realizarse dentro de un equipo multidisci-
plinar con el esfuerzo comtn de todos los profesionales implicados. Aunque se
recomienda remitir al paciente con EP desde la fase mds inicial, no es sino en
estadios avanzados cuando habitualmente se remite al equipo rehabilitador,
por lo que se limita la actuacién preventiva del tratamiento con fisioterapia en
el comienzo de la enfermedad.

Valoracién

El modelo ideal de evaluacion debe incluir aspectos funcionales con referencia
al inicio, la secuencia, la coordinacién y la calidad del movimiento, la postu-
ra, el equilibrio y el tono muscular subyacente. Hay escalas validadas que sir-
ven como referencia y orientacién para conocer la afectacion del paciente.
Entre las mas utilizadas se encuentran: UPDRS (Unified Parkinson Disease
Rating Scale) o la Escala de Webster, y escalas para valorar el equilibrio y la
marcha, como la Escala de Tinneti. Estas presentan inconvenientes para su
aplicacién al no evaluar de forma completa las manifestaciones motoras y no
motoras y ser poco objetivas. Esto hace que en muchas ocasiones haya una
tendencia a utilizar, por parte del fisioterapeuta, procedimientos de valoracién
individuales no estandarizados.

La revaloracién a lo largo de la enfermedad es clave para detectar nuevos
déficits, y modificar los objetivos del tratamiento de acuerdo con los cambios
producidos.

Tratamiento en la fase inicial

En la fase inicial de la enfermedad, las metas deben estar dirigidas a sobre-
llevar el impacto del diagnéstico, educar al paciente, promover un estilo de
vida saludable y buenos hdbitos en relacién con la postura y el ejercicio re-
gular. El énfasis principal debe ir enfocado a intentar retrasar el grado de
empeoramiento y mantener una funcién normal. La derivacién debe hacerse
en este estadio.
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Tratamiento en la fase avanzada

A medida que la enfermedad progresa, la estrategia terapéutica debe modifi-
carse y dirigirse hacia un aspecto més compensador que corrector de los défi-
cit. En esta etapa desempefia un papel més importante la integracién con
ofras disciplinas, especialmente en lo que se refiere a ayudas técnicas con la
terapia ocupacional. Puede ser necesario realizar el tratamiento rehabilitador
en el propio domicilio del paciente.

Déficit especificos y su aproximacién terapéutica:
estrategias compensadoras

Trastorno de la marcha

La marcha en la EP estd alterada, por un lado, de forma permanente con un
aumento en la frecuencia de los pasos, la reduccion en la altura y la longi-
tud de la zancada, la velocidad de marcha enlentecida y la dificultad para
la rotacién del tronco con asimetria en el balanceo de los brazos. Por otro
lado, también se observan episodios de festinacién y movimientos congela-
dos. En diversos estudios (RESCUE Trial) se ha analizado la utilidad de las
guias visuales (espejo), sonoras (metrénomo) y tactiles al demostrar su efica-
cia inmediata para incrementar la velocidad al caminar y la amplitud del
paso®. De forma especifica, también se ha observado, con el uso de este ti-
po de guias, una tendencia a la disminucién, en los pacientes con bloqueos,
de la intensidad de los episodios de congelacién. No se ha valorado la re-
percusién de esta mejoria sobre las actividades bésicas de la vida diaria.
Los efectos de las intervenciones se sostenian a corto plazo tras su interrup-
cién?.

Inestabilidad postural y caidas

La inestabilidad postural es un sintoma cardinal de la EP. Las alteraciones en el
control postural durante la bipedestaciéon o con acontecimientos inesperados
que lo desestabilizan pueden aumentar el riesgo de caidas. Se han evaluado,
como técnica de entrenamiento eficaz para mejorar el control postural y el
miedo a caer, ejercicios en cinta de correr con un incremento progresivo de la
velocidad y el apoyo, parcial o total, del peso del cuerpo®. En un estudio alea-
torizado reciente se ha valorado la eficacia de un programa domiciliario de
ejercicios para reducir el riesgo de caidas?. Se realizaban sesiones de fisiote-
rapia semanal a pacientes con EP y caidas de repeticién, y se observé una
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clara tendencia hacia la disminucién en la incidencia y la gravedad de las ca-
idas de forma inmediata y a los 6 meses de la intervencion.

Control postural

El enfermo de Parkinson tiene tendencia a la postura en flexion, hipercifoti-
ca en bipedestacién que también persiste en sedestacion. A esto se afiade
con frecuencia la rigidez del tronco. La realizacién de programas de ejerci-
cios orientados a la coordinacién de la actividad mientras se mantiene la
postura facilita la ejecucion de actividades, como girar en la cama o mante-
ner el equilibrio. Destaca también, por estar basada en la reeducacién de la
postura, la técnica de Alexander”. Es un proceso educativo en el cual, me-
diante sesiones individuales, el alumno aprende a identificar y eliminar los
malos hébitos de movimientos y posturales. Sus objetivos son la mejoria de
la coordinacién y el equilibrio, la reduccién de las tensiones musculares vy el
alivio del dolor.

Evidencia disponible

Los principales obstaculos que se encuentran para demostrar la eficacia de la
fisioterapia en el tratamiento de los pacientes con enfermedad de Parkinson
son: la variabilidad de las intervenciones, la heterogeneidad en la medida de
los resultados de la terapia, el ntmero reducido de pacientes y la falta de con-
tinvidad a medio plazo. No obstante, en los estudios publicados hasta la fe-
cha y en las guias clinicas se recomienda iniciar un tratamiento individualiza-
do y especifico del enfermo con EP, con un enfoque multidisciplinario. No esté
clara la duracién de este tratamiento pero, debido a la cronicidad de la EP y
a las necesidades cambiantes durante su evolucién, es recomendable mante-
nerlo en el tiempo (tabla 1)8'1.

TABLA 1. Grados de evidencia de las diferentes intervenciones: fisioterapia

Intervencion Grado de evidencia

Reeducar la marcha, mejorar el equilibrio y la flexibilidad
Aumentar la capacidad respiratoria

Mejorar el inicio del movimiento

Técnica de Alexander

N ™ ww

Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions!'.
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TERAPIA OCUPACIONAL

La repercusion de la EP sobre la vida diaria se hace mas evidente en los an-
cianos, que de forma afiadida suelen presentar ofras enfermedades concu-
rrentes que interfieren con la realizacién, de forma independiente de sus ca-
pacidades.

El objetivo de la terapia ocupacional es desarrollar estrategias que permi-
tan a los enfermos desenvolverse con toda la autonomia posible en la vida
diaria en las actividades de cuidado personal, laborales y recreativas durante
el mayor tiempo posible. Las actividades de la vida diaria deben ser evalua-
das para asi poder aplicar estrategias de movimiento y maximizar la indepen-
dencia funcional y la calidad de vida. Cuando esto ya no es posible, en las fa-
ses avanzadas de la enfermedad, el terapeuta ocupacional es responsable de
ensefiar al cuidador el tratamiento del paciente y de valorar e indicar las
adaptaciones y ayudas técnicas necesarias en el domicilio (tabla 2).

TABLA 2. Areas de valoracién y tratamiento de la terapia ocupacional
en la enfermedad de Parkinson

e Amplitud de movimiento

e Control motricidad fina

e Control motricidad gruesa

e Déficit sensoriales

* Autoestima

® Funcién cognitiva

e Actividades basicas e instrumentales de la vida diaria
e Cuidado personal

¢ Adaptaciones técnicas en el entorno

¢ Valoracién de riesgos en el hogar

Evidencia disponible

En varios metaandlisis se recogen los estudios publicados acerca de la eficacia
de la terapia ocupacional dentro de un tratamiento neurorrehabilitador en los
pacientes con EP. Pese a la falta de estudios de clase 1 en los que se avale la
intervencién del ferapeuta ocupacional, existe la tendencia a valorar de forma
positiva la incorporacién de esta disciplina al equipo neurorrehabilitador'2.
Recientemente se ha realizado un ensayo clinico aleatorizado (PD OT trial) en-
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caminado a confirmar el beneficio en términos de independencia y calidad de
vida de la terapia ocupacional en la EP. Pese al pequefio tamafio muestral, se
observa una tendencia hacia una mejoria funcional manteniendo en el tiempo

la calidad de vida (tabla 3)'3.

TABLA 3. Grados de evidencia de las diferentes intervenciones:
terapia ocupacional

Intervencion Grado de evidencia

Mantener la actividad profesional y de ocio y el rol familiar
Mejorar y mantener transferencias y movilidad

Mejorar las actividades bésicas de la vida diaria

Mejorar seguridad con adaptacion del entorno

Valorar funcién cognitiva e intervencién apropiada

lvAlvvv v/

Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions!'.

LOGOPEDIA

Hay una alta prevalencia, en torno a un 70%, de trastorno del habla en los
pacientes con EP, el cual aparece de forma temprana y genera un problema
de comunicacién importante para el enfermo y su entorno. También se detec-
tan tardiamente alteraciones de la deglucion hasta en un 15-50% de los enfer-
mos de Parkinson. Pese a ello, menos de un 5% de estos pacientes es valorado
por un logopeda en el curso de la enfermedad.

Impacto de la edad en los trastornos de comunicacion
en la enfermedad de Parkinson

Los cambios que conlleva el envejecimiento producen un impacto sobreafiadi-
do al trastorno de comunicacién en la enfermedad de Parkinson. Con la edad
se produce la osificacién de los cartilagos de la laringe, la atrofia de los
mosculos de las cuerdas vocales y la rigidez de las articulaciones cricoarite-
noideas. La pluripatologia, como las enfermedades respiratorias o cardiacas
que afectan a la capacidad vital respiratoria, deterioran el discurso. Los déficit
sensoriales, frecuentes en el paciente de edad avanzada, dificultan atn més la
comunicacion. La alteracién de la deglucién que se detecta con frecuencia en
fases avanzadas de la enfermedad puede estar afectada por efectos secunda-
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rios de la medicacién (boca seca), mal ajuste de protesis dentales, escasa mo-
tilidad esofégica y mal estado de la boca.

De ahi la necesidad, en el paciente anciano, de iniciar de forma precoz un
tratamiento especifico con un logopeda para intentar mantener la comunica-
cién y prevenir complicaciones derivadas de la disfagia.

Terapias especificas

En varios estudios se indica que la intervencién podria ser més efectiva de for-
ma intensiva que la habitual terapia semanal. Con la terapia intensiva hay
una tendencia a mantener la mejoria observada meses después del fin del tra-
tamiento. Entre los diferentes tipos de terapias que existen, destaca por su ma-
yor evidencia cientifica la terapia vocal de Lee Silverman (LSVT)'4. Consiste en
utilizar un sonémetro con pantalla visual en el que el paciente ve de forma
gréfica el volumen de su voz e intenta aumentarlo con esfuerzo vocal. Es un
método de feedback en el que el estimulo externo es visual (el sonémetro). La
terapia respiratoria trabaja sobre el incremento de la actividad muscular res-
piratoria, en especial de la respiracién diafragmdtica, ya que facilita el maxi-
mo volumen alcanzable al sincronizar la respiracién con la fonacién. El trata-
miento de la disprosodia se puede realizar con terapias grupales que ayudan
al paciente a experimentar y valorar diferentes entonaciones por parte de
otros miembros del grupo. Se ha intentando comparar la eficacia de los dife-
rentes tipos de terapia, sin que haya pruebas suficientes para recomendar una
sobre otra con los ensayos disponibles en la actualidad'.

Valoracién de la disfagia

La disfagia orofaringea es un sintoma frecuente en la enfermedad de
Parkinson, con una prevalencia del 30-45%. Aparece en estadios tardios de la
enfermedad y puede afectar a las 3 fases de la deglucion. Es consecuencia del
temblor lingual, junto con un retraso en el inicio del reflejo deglutorio.

Para realizar una adecuada valoracién de la disfagia se debe llevar a ca-
bo una anamnesis completa con exploracién de la movilidad orofacial, con un
especial énfasis en los reflejos palatino, nauseoso y tusigeno. La videofluoros-
copia orofaringea es la técnica de eleccion (patron de referencia), ya que pro-
porciona informacién acerca de las 4 categorias de disfuncion orofaringea:
incapacidad o dificultad para iniciar la deglucién faringea, aspiracién del ali-
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mento ingerido, regurgitacién nasofaringea y permanencia del alimento inge-
rido en la cavidad faringea tras la deglucién. Es importante, ya que la estrate-
gia terapéutica ird dirigida de forma especifica a corregir o compensar el dé-
ficit. Permite también evaluar la eficacia de la terapia utilizada. Si esta prueba
no es accesible, hay métodos indirectos basados en la administracién de bolos
de viscosidad y volumen diferentes que, junto con el resto de la evaluacién cli-
nica, nos permiten orientar la localizacién de la disfagia y el tipo de textura
més seguro en cada paciente. Entre ellos destaca el método de exploracion
clinica volumen-viscosidad (MECV-V), el cual puede llegar a tener una sensibi-
lidad diagnéstica para las alteraciones de la seguridad y la eficacia de la de-
glucion alrededor del 90%'¢. Identifica adecuadamente a los pacientes a los
que es necesario restringir la viscosidad liquida y ofrece datos acerca del tipo
de bolo (volumen y viscosidad) més adecuado para cada uno de ellos.

Tratamiento de la disfagia

El objetivo del tratamiento de la disfagia orofaringea es el mantenimiento de
la via oral mientras sea posible mantener el estado nutricional y evitar las
complicaciones respiratorias. Si la disfagia no impide la alimentacion oral y
no hay riesgo de aspiracién, estd indicada la terapia deglutoria. La terapia
deglutoria comprende estrategias de incremento sensorial, como modificacio-
nes dietéticas (disminuir el volumen e incrementar la viscosidad), maniobras
posturales (flexién cervical) y técnicas facilitadoras, como la maniobra supra-
glética. Su utilizacién precisa que el paciente mantenga una minima capaci-
dad cognitiva. En los pacientes con afectacion mds grave que no es posible
tratar mediante rehabilitacién, puede llegar a ser necesaria la colocacién de
una gastrostomia endoscépica percuténea.

Evidencia disponible

Pese a que se ha sefialado que la disfagia orofaringea en los enfermos de
Parkinson puede mejorar con el tratamiento no farmacolégico realizado por un
logopeda, no se dispone de estudios con buen nivel de evidencia que lo avalen.
Recientemente se ha publicado un estudio aleatorizado en el que se evalta la efi-
cacia de 3 técnicas para evitar la aspiracion de liquidos, valorada por videofluo-
roscopia: la maniobra postural de mentén hacia abaijo, liquidos espesados con
textura néctar o con fextura miel. En este estudio se concluye que la practica a
corto plazo més eficaz para evitar episodios de aspiracion era la de espesar los
liquidos hasta lograr una consistencia de miel, aunque la tendencia de los pa-
cientes evaluados era preferir la maniobra de mentén hacia abajo (tabla 4)17/8,
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TABLA 4. Grados de evidencia de las diferentes intervenciones: logopedia

Intervencion Grado de evidencia

Mejorar el volumen de la voz y el tono realizando terapias como LSVT B

Valorar y supervisar la seguridad y eficacia de la deglucion
para minimizar el riesgo de aspiracion D

LSVT: terapial vocal de Lee Silverman.
Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions!'.

PAPEL DE LA ENFERMERIA ESPECIALIZADA

Debido al amplio abanico de complicaciones y secuelas que presenta el pa-
ciente anciano con EP, el abordaje multidisciplinar es vital para poder ofrecer
una adecuada asistencia. La coordinacién y el constante feedback entre el
equipo que realiza el tratamiento rehabilitador con el especialista responsable
del paciente es fundamental a la hora de adecuar tanto el tratamiento farma-
colégico como las terapias rehabilitadoras a las necesidades cambiantes del
enfermo. Por tanto, es cada vez més necesaria la presencia de un profesional
que ejerza de “bisagra” del equipo interdisciplinario y sea el enlace con el
paciente y la familia. Por su visién holistica del enfermo, el personal de enfer-
meria, con la adecuada formacién y especializacién, se postula como la refe-
rencia de ese continuum asistencial (tabla 5).

TABLA 5. Funciones del personal de enfermeria/enfermeria especializada

e Asesoramiento y educacién a los pacientes y a los cuidadores en todos los émbitos
asistenciales y con apoyo telefénico

e Seguimiento y control de sinfomas clinicos

e Control de la respuesta al tratamiento y de los efectos secundarios

e Coordinacién de posibles recursos sociosanitarios, de acuerdo con las necesidades
del paciente y la familia

¢ Enlace entre diferentes émbitos asistenciales para realizar adecuadas transiciones entre ellos
con un correcto paso de informacién

e Referencia para: profesionales sanitarios, del dmbito social, paciente y familia/cuidador

Modificada de Jarman et al’®.
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Evidencia disponible

En los Gltimos 10 afios se ha ido desarrollando en el mundo anglosajon la fi-
gura de la enfermera especialista en la EP con importante apoyo desde todos
los émbitos. La evidencia que respalda este tipo de atencién més especializa-
da frente al cuidado habitual es reducida. Hay 2 ensayos clinicos aleatoriza-
dos en los que se comparan las 2 formas de asistencia: en uno de ellos se ob-
serva una mejoria en la calidad de vida relacionada con la salud, sin que ha-
ya diferencias significativas en cuanto a la funcién. En el ofro estudio se com-
para un contacto mds frecuente con una enfermera (2 visitas domiciliarias y
5 controles telefénicos) frente a la asistencia estandar (visita con un médico es-
pecialista semestral) sin encontrar diferencias significativas entre ambos gru-
pos. Pese a ello, en paises como el Reino Unido, donde su implantacién es
mayor, la experiencia clinica apoya su papel en el tratamiento de los pacien-
tes con EP (tabla 6)19.20.

TABLA 6. Grados de evidencia de las diferentes intervenciones:
enfermeria especializada

Intervencion Grado de evidencia

Asesoramiento y educacién al enfermo y a la familia C
Seguimiento clinico y ajuste farmacolégico C
Profesional de referencia con contacto continuo C

Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions!'.

EDUCACION DEL PACIENTE Y EL CUIDADOR

La EP es la segunda enfermedad neurodegenerativa més prevalente. Como
enfermedad crénica que es, presenta diferentes etapas, desde el diagnéstico
hasta fases avanzadas, con periodos de mejoria y recaidas. Se ha observa-
do que las personas con enfermedades crénicas necesitan informacion so-
bre sus problemas de salud y las diferentes estrategias terapéuticas. De ahi
la importancia de articular programas educativos para los enfermos de
Parkinson.

Una iniciativa que avala la eficacia de los programas educativos en la EP
es el estudio PROPATH (The Health Promotion Program) publicado a mediados
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de la década de 1990. Fue disefiado para potenciar la confianza en el estado
de salud y en él se ofrecen informacion y apoyo, se promueve el ejercicio pa-
ra mejorar la funcién fisica, se trabaja de forma conjunta con el médico res-
ponsable para optimizar tratamiento y se asegura el cumplimiento terapéuti-
co. Se enviaban por correo cuestionarios autoadministrados para valorar la
enfermedad y con ellos, de forma individualizada, se generaban informes pa-
ra los médicos y cartas de recomendacién para los pacientes. Concluian los
autores que un programa educativo de “bajo coste”, complementario al trata-
miento farmacolégico, mejoraba la calidad de vida, favorecia la realizacion
de ejercicio, disminuia los efectos secundarios de la medicacién y mantenia la
estabilidad en la puntuacién en diferentes escalas de valoracién de sintomas
de la EP?'.

Dentro de los programas educativos dirigidos a los enfermos de Parkinson
se encuentra el realizado por el consorcio EduPark. Este consorcio esté forma-
do por varios paises europeos que han elaborado un manual en forma de fi-
chas précticas con el propésito de ofrecer herramientas, tanto a los profesio-
nales que trabajan con pacientes de Parkinson como a los propios enfermos.

EL CONSEJO PSICOSOCIAL

Hay pocos estudios que hayan valorado la eficacia del apoyo psicolégico en los
pacientes con enfermedad de Parkinson y sus cuidadores, pese al impacto psico-
l6gico que causa esta enfermedad crénica. En un estudio no aleatorizado en el
que se evaluaba el impacto de una infervencién psicolégica en el paciente y su
cuidador que incidia sobre el tratamiento del estrés, el desarrollo de habilidades
para la atencién a las dificultades en el émbito social, métodos para aumentar
la actividad, la iniciativa y la independencia, y cambios de actitudes frente a la
enfermedad, se observé el efecto positivo de la intervencion no sélo sobre el en-
fermo, sino también sobre el cuidador. Pese a la falta de evidencia clinica, la
tendencia es recomendar la valoracién de la esfera psicolégica en los enfermos
de Parkinson mediante la realizacién de un adecuado seguimiento?2.
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CRITERIOS RECOMENDADOS

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

* Las manifestaciones clinicas principales que hay que considerar para
realizar el diagnéstico de la enfermedad de Parkinson (EP) incluyen la
presencia de bradicinesia, més al menos uno de los siguientes: rigidez,
temblor de reposo y pérdida de reflejos posturales (grado B).

e El diagnéstico diferencial con los sindromes rigido-acinéticos se debe
realizar buscando los datos atipicos para la EP incluyendo pérdida pre-
coz de reflejos posturales y ausencia comprobada de respuesta a la le-
vodopa, simetria inicial en las manifestaciones motoras, progresion répi-
da de la enfermedad, y disautonomia precoz (grado B).

* La prueba aguda con levodopa (y/o apomorfina) puede considerase
cuando hay dudas acerca del diagnéstico (grado B).

* Las pruebas de imagen funcional, incluyendo DATSCAN, pueden consi-
derarse como pruebas auxiliares en casos dudosos, especialmente en
paciente mas jovenes (grado C).

TRATAMIENTO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON INICIAL

* Se recomienda el uso de la levodopa y de los agonistas dopaminérgicos
para el tratamiento de la EP inicial en el paciente anciano (grado A).

* Es razonable el empleo de agonistas dopaminérgicos de forma precoz
en los pacientes mds j6venes, mientras que los pacientes mayores se be-
nefician de iniciar el fratamiento con levodopa (grado D).

TRATAMIENTO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON AVANZADA

* Los inhibidores de la COMT (entacapona y tolcaponal), los agonistas do-
paminérgicos y los inhibidores de la MAO-B son eficaces para aliviar las
fluctuaciones de la EP (grado A).

* La estimulacién profunda del nicleo subtalémico puede ser considerada
una opcién ferapéutica en pacientes con EP avanzada. No obstante, hay
que considerar que esta terapia es muy eficaz para sintomas distales,
pero menos para sintomas axiales (pérdida de equilibrio, bloqueos de la
marcha), especialmente en el anciano (grado C).

* La respuesta preoperatoria a levodopa (grado B), la edad y la duracién
de la enfermedad (grado C) son factores predictivos del resultado de la
estimulacion subtaldmica.
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* La apomorfina subcuténea, en bomba (grado C) o en boligrafo inyecta-
ble (grado A), mejora las fluctuaciones motoras y la discinesia de pico
de dosis.

* En la EP complicada pueden considerarse otras vias de administracién
alternativas de la levodopa, como el gel entérico levodopa/carbidopa
por gastrostomia endoscopica percutdnea, eficaz en el manejo de fluc-
tuaciones motoras (grodo Q).

* En el manejo del trastorno del énimo en el paciente mayor con EP se de-
be individualizar la opcién terapéutica valorando con precaucion la
aparicién de posibles efectos secundarios y la interaccién con farmacos
coexistentes (grado D).

* Los inhibidores de la acetilcolinesterasa, donepezilo y rivastigmina, pueden
mejorar tanto los sintomas cognitivos como los psicolégicos-conductuales
en los pacientes con EP y demencia (grado B)

* En los enfermos de Parkinson con sintomas psicéticos se debe descartar
la presencia de factores precipitantes de sindrome confusional con una
adecuada valoracién clinica (grado D).

* Se recomienda realizar una reduccién paulatina del tratamiento dopami-
nérgico cuando aparezca sintomatologia psicética (grado D).

* En los pacientes con sintomas psicéticos severos puede considerarse el
tratamiento con clozapina (grado B), realizando estrictos controles he-
matolégicos, o bien neurolépticos atipicos (grado D).

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO EN LA ENFERMEDAD
DE PARKINSON

* El tratamiento rehabilitador interdisciplinar es otil en el manejo integral
de los pacientes ancianos con EP (grado C).

* El acceso a ejercicios de fisioterapia especificos e individualizados,
orientados a reeducar la marcha, mejorar el equilibrio y la flexibilidad,
debe estar disponible (grado B).

* El tratamiento con ferapia ocupacional mejora las transferencias y la mo-
vilidad, la realizacién de actividades bésicas de la vida diaria y la segu-
ridad del entorno (grado D).

* La rehabilitacién con ejercicios de logopedia mejora el volumen de voz y
el tono (grado B).

* La valoracién y el tratamiento de las alteraciones de la deglucién secun-
darias a la EP minimizan las complicaciones debidas a éstas como el
riesgo de aspiracién (grado C).
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* La realizacién de un programa educativo junto con un seguimiento conti-
nuado por parte de personal de enfermeria especializado en EP mejora
la calidad de vida de estos pacientes (grado C).

DESCRIPCION DE LOS NIVELES DE EVIDENCIA
Nivel de evidencia/fuente de la evidencia. Definicion

A. Estudios prospectivos. La evidencia es de estudios bien aleatorizados,
controlados, disefiados. Requiere suficiente nimero de estudios que en-
globen a una muestra suficientemente grande de individuos.

B. Estudios prospectivos. La evidencia es de estudios controlados, pero de
intervencion que incluyen sélo una limitada fuente de datos y un nime-
ro limitado de pacientes, o de subgrupos de trabajos prospectivos y
aleatorizados. El grado B se otorga cuando hay pocos estudios aleato-
rizados, son pequefios en tamafio, o se han tomado de una poblacién
que es distinta de la poblacién diana de la recomendacién, o cuyos re-
sultados son inconsistentes.

C. Estudios no aleatorizados. La evidencia procede de los resultados de es-
tudios no controlados o no aleatorizados o de estudios observacionales.

D. Opinién de expertos. El grado se otorga sélo en casos donde la reco-
mendacién no se apoya en literatura médica suficiente sino en la expe-
riencia clinica y en el conocimiento de expertos y no en ninguno de los
criterios anteriores.
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