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PREFACIO

La enfermedad de Parkinson es la segunda más frecuente enfermedad neu-
rodegenerativa tras la enfermedad de Alzheimer en los mayores de 65 años.
Debido a su comienzo insidioso y a la heterogeneidad en su presentación clí-
nica, especialmente en ancianos, es una patología con frecuencia infradiag-
nosticada. El comienzo puede perfectamente enmascararse con una depresión,
molestias articulares, caídas o una gran apatía que confunden durante años al
médico general y a veces a especialistas. 

Una vez realizado el diagnóstico, pese a que en la actualidad la práctica
clínica está orientada hacia una medicina basada en la evidencia y se han
publicado últimamente numerosas guías y recomendaciones, el tipo de trata-
miento no es algo claramente definido: se acepta que los pacientes ancianos
deberían empezar con medicación potente y en lo posible poco lesiva (levodo-
pa fundamentalmente), pero no es algo categórico; muchas personas mayores
pueden beneficiarse de agonistas dopaminérgicos, entacapone o inhibidores
de la monoaminooxidasa (MAO). Tampoco es meridiano el manejo del pacien-
te avanzado: ¿es la edad un límite para la cirugía funcional? Muchos expertos,
pero no todos, opinan que sí. ¿Es posible el empleo de apomorfina en bomba
o duodopa? 

Además en el paciente anciano es habitual la coexistencia de otras patolo-
gías que, como la enfermedad de Parkinson, con frecuencia generan discapa-
cidad, con la repercusión sociosanitaria que conlleva, y la necesidad de un
abordaje integral y multidisciplinario para una adecuada atención del enfermo
y su contexto.

Todo ello hace necesario iniciativas como la elaboración de esta guía, que
pretende clarificar el manejo clínico de la enfermedad de Parkinson en el
anciano, desde la perspectiva de diferentes especialidades gracias a la cola-
boración de la Sociedad Española de Geriatría y Gerontologia y la Sociedad
Española de Neurología. 

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

Pedro J. García Ruiz-Espiga
Almudena Garnica Fernández

PARKINSON
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DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
Juan Carlos Martínez Castrilloa y Ana Mariscalb

aServicio de Neurología. Hospital Ramón y Cajal. Madrid
bNeuroanestesia. Hospital Ramón y Cajal. Madrid

INTRODUCCIÓN

Los síndromes parkinsonianos, también llamados síndromes rígido-acinéticos,
se clasifican de diversas formas. La de más utilidad desde el punto de vista clí-
nico es la que distingue entre: a) enfermedad de Parkinson primaria o idiopáti-
ca (EP); b) parkinsonismos atípicos o síndromes Parkinson-plus (atrofia multisis-
tema, parálisis supranuclear progresiva, degeneración corticobasal), y c) par-
kinsonismos secundarios (adquiridos [vascular, farmacológico] o sintomáticos). 

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

1

Síntomas motores Síntomas no motores

Temblor, bradicinesia, rigidez, Deterioro cognitivo, bradifrenia, anomia (fenómeno de la 
inestabilidad postural punta de la lengua)

Hipomimia, disartria, disfagia, sialorrea Depresión, apatía, anhedonia, fatiga, otros problemas neu-
ropsiquiátricos

Disminución del braceo, marcha Síntomas sensoriales: anosmia, ageusia, dolor, parestesias,
arrastrando los pies, festinación, síndrome de piernas inquietas
dificultad para levantarse de la silla
o darse la vuelta en la cama 

Micrografía, enlentecimiento en las Disautonomía: ortostatismo, estreñimiento, problemas urina-
actividades de la vida diaria: comida, rios, impotencia, sudación, seborrea, pérdida de peso
vestido, aseo, manipulación de objetos

Reflejo glabelar, blefarospasmo, Trastornos del sueño: trastorno de conducta del sueño REM,
distonía, deformidad estriatal del pie, sueños muy vívidos, somnolencia diurna, sueño 
escoliosis, signo de Pisa fragmentado, síndrome de piernas inquietas 

TABLA 1. Síntomas de la enfermedad de Parkinson

Modificada de Jankovic.
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puede ocasionar una discapacidad notable al cabo de 10-15 años de evolu-
ción. Carecemos de una prueba definitiva para el diagnóstico de la EP duran-
te la vida del paciente y, por tanto, éste debe establecerse de acuerdo con una
serie de criterios clínicos1-5. El propósito de este capítulo es tratar de identificar
los hallazgos clínicos característicos de la EP y las pruebas complementarias
que pueden ayudar a diagnosticar esta enfermedad. La clasificación de
Hoenh y Yahr es la más empleada para la valoración de la situación evolutiva
del paciente con EP (tabla 2).

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

BRADICINESIA

La bradicinesia es la lentitud en el movimiento y constituye un elemento esen-
cial en el diagnóstico de la EP, aunque puede también observarse en otras en-
tidades frecuentes como, por ejemplo, la depresión o el envejecimiento nor-
mal. La bradicinesia es el marchamo de los trastornos en los que están involu-
crados los ganglios de la base; supone una dificultad en la planificación, el
inicio y la ejecución del movimiento, así como en el desempeño de tareas si-
multáneas o secuenciales6. Con frecuencia es la manifestación inicial; suele ser
de aparición asimétrica en un hemicuerpo para luego extenderse en el primer
o segundo año al otro lado. Los pacientes muestran un enlentecimiento en la
realización de las tareas cotidianas que afecta también a actividades que re-
quieren un control motor fino, como abotonarse o manejar los cubiertos7,8.

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. PARKINSON
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1.0 No hay signos de enfermedad
1.0 Enfermedad exclusivamente unilateral
1.5 Afectación unilateral y axial
2.0 Afectación bilateral sin alteración del equilibrio
2.5 Afectación bilateral leve con recuperación en la prueba de retropulsión (test del empujón)
3.0 Afectación bilateral leve a moderada; cierta inestabilidad postural, pero físicamente independiente
4.0 Incapacidad grave; aún capaz de caminar o de permanecer en pie sin ayuda
5.0 Permanece en una silla de ruedas o encamado si no tiene ayuda

TABLA 2. Clasificación de la enfermedad de Parkinson por estadios 
de Hoehn y Yahr

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

Cap. 1  20/1/09  20:25  Página 2



 
 
 

 

Hay una reducción de los movimientos espontáneos (p. ej., una disminución
del braceo al caminar), pobreza en la expresividad facial (hipomimia), y dis-
minución del parpadeo y la gesticulación. La voz es monótona, a veces hipo-
fónica. Puede haber caída de saliva por la comisura por reducción de la de-
glución. La bradicinesia se explora pidiendo al enfermo que realice movimien-
tos alternantes rápidos (golpeo de los dedos índice y pulgar, abrir y cerrar los
puños, pronosupinación de los brazos, taconear) durante los que se observará
no sólo la lentitud, sino también la disminución de la amplitud del movimiento.
La bradicinesia es el síntoma que mejor se correlaciona con el déficit dopami-
nérgico2.

TEMBLOR DE REPOSO

El temblor parkinsoniano es un temblor de reposo con una frecuencia de 4-6 Hz,
que desaparece con la acción y durante el sueño. Aparece en casi el 90% de
los enfermos con EP y es el síntoma 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 pronosupinación (contar monedas, hacer píldoras), mientras que en los
miembros inferiores es de abducción-aducción. Este temblor de reposo puede
interesar también a los labios, la mandíbula 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 cefálico 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 aparición 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)9. 

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 acompaña del fenómeno de rueda dentada. La rigidez es
más frecuente en las articulaciones distales que en las proximales, y en éstas
más que en las axiales. En ocasiones sólo se observa cuando se realizan mo-
vimientos voluntarios con la extremidad contralateral (potenciación o manio-

PARKINSON. Diagnóstico de la enfermedad de Parkinson
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bra de Froment). La rigidez puede manifestarse como dolor: el hombro dolo-
roso puede ser una manifestación de inicio de la EP y sólo un alto índice de
sospecha puede proporcionar el diagnóstico correcto. Como consecuencia 
de la rigidez puede haber flexión del tronco (camptocormia), el cuello, los an-
tebrazos, las muñeca y las rodillas, escoliosis o inclinación lateral de la colum-
na (signo de Pisa).

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. PARKINSON
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Hallazgo Enfermedad de Parkinson Temblor esencial

Edad de inicio 55-75 10-80

Historia familiar +/– ++

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

Características del temblor Pronación-supinación Flexión-extensión

Factores de influencia

Reposo Aumenta Disminuye

Acción Disminuye Aumenta

Concentración Disminuye Aumenta

Escribir Disminuye (micrografía) Aumenta (escritura temblorosa)

Caminar Aumenta Disminuye

Alcohol – Disminuye

Temblor postural Reemergente (latencia) Sin latencia

Temblor cinético +/– Sí

Temblor de extremidades Asimétrico Bastante simétrico

Otras localizaciones Cara, mandíbula, Cabeza, voz
labios, barbilla

Neuroimagen del sistema Déficit dopaminérgico Puede haber un leve déficit 
dopaminérgico moderado-severo dopaminérgico

Sonografía cerebral Hiperecogenicidad de la Leve hiperecogenicidad de la
sustancia negra marcada sustancia negra

Neuropatología Degeneración nigroestriada, Degeneración cerebelosa leve,
cuerpos de Lewy rara vez cuerpos de Lewy

Tratamiento Levodopa, agonistas Alcohol, bloqueadores beta,
dopaminérgicos, anticolinérgicos, primidona, topiramato, gabapentina,
amantadina, estimulación toxina botulínica, estimulación
cerebral profunda cerebral profunda

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

Modificado de Jankovic et al2.
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ALTERACIÓN DE LOS REFLEJOS POSTURALES

La pérdida de reflejos posturales y las caídas son una manifestación tardía en
la EP. La latencia desde el inicio de la enfermedad hasta la aparición de caí-
das puede ser un elemento diferenciador entre la EP y otros síndromes rígido-
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 parálisis supernuclear
progresiva10. La estabilidad postural se explora mediante el test del empujón,
tirando de ambos hombros hacia atrás; si se cae por ausencia de respuesta
postural o se dan más de 2 pasos al corregir la postura, se considera anor-
mal. La propulsión de la marcha hacia delante es otro síntoma clásico de la EP
avanzada, que puede llegar a provocar caídas por incapacidad para frenar-
se o bien golpearse contra paredes u otros paramentos. 

Otra causa de gran discapacidad y caídas, habitualmente también de apa-
rición tardía, son los bloqueos de la marcha o congelaciones (freezing).
Ocurren en alrededor de la mitad de los enfermos durante la evolución. Hay un
bloqueo de la marcha, como si se hubieran quedado pegados los pies al suelo,
aparece de forma súbita 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 objetivo, 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 bastón, etc.11-13.

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 diagnóstico de
EP14. El 34,1% de enfermos con EP tenía un reflejo palmomentoniano positivo,
con una sensibilidad del 33,3% y una especificidad del 90% para el diagnós-
tico de EP. Los enfermos con EP pueden presentar síntomas de bradicinesia y
rigidez bulbar, como disartria, hipotonía, disfagia y sialorrea, que pueden ser
más discapacitantes que los síntomas cardinales15.

MANIFESTACIONES NO MOTORAS 

Puede haber clínica de disfunción autonómica, sensorial, trastornos del sueño o
de la esfera cognitiva y conductual. Los síntomas autonómicos incluyen hipoten-

PARKINSON. Diagnóstico de la enfermedad de Parkinson
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sión ortostática, estreñimiento, sudoración, seborrea, incontinencia urinaria,
pérdida de peso e impotencia. Entre las manifestaciones neuropsiquiátricas se
puede encontrar deterioro cognitivo y demencia (el 84 y el 48% de los enfer-
mos a los 15 años de evolución, respectivamente)16. Los enfermos con EP tienen
un riesgo 6 veces superior de desarrollar demencia17. En 537 pacientes se en-
contró depresión (58%), apatía (54%), ansiedad (49%) y alucinaciones (44%)18.
Algunos enfermos presentan trastorno obsesivo-compulsivo y del control de im-
pulsos, como por ejemplo antojos, comilonas, hipersexualidad, juego patológi-
co, compra compulsiva y realización de tareas aberrantes de forma repetitiva y
compulsiva. Estos trastornos se atribuyen a la medicación dopaminérgica y en
conjunto se conocen como síndrome de disregulación dopaminérgica19. 

Entre los trastornos del sueño puede haber somnolencia excesiva, ataques
de sueño, insomnio y sueño fragmentado. Uno de los hallazgos más intere-
santes es el trastorno de conducta del sueño REM, que aparece en un tercio de
los enfermos con EP y que puede ser un marcador presintomático de la enfer-
medad20. Algunos de los síntomas sensoriales son los trastornos del olfato, el
dolor, las parestesias y la acatisia. La hipoosmia puede ser también un marca-
dor presintomático de EP.

El diagnóstico definitivo de la EP es anatomopatológico, pues no hay nin-
gún otro marcador diagnóstico específico de la enfermedad. En la práctica clí-
nica, el diagnóstico se sustenta en la presencia de los síntomas cardinales de
la enfermedad, la ausencia de signos atípicos y la buena respuesta al trata-
miento dopaminérgico. Se ha elaborado una serie de criterios, los más em-
pleados de los cuales son los del Banco de Cerebros del Reino Unido21

(tabla 4). Sin embargo, algunos de estos criterios son discutidos en la actuali-
dad y están en revisión. En cualquier caso, aplicando estos criterios u otros, hay
un 10-20% de errores diagnósticos clínicos cuando se comparan con el diag-
nóstico anatomopatológico5. Diferenciar la EP de otros síndromes rígido-acinéti-
cos es un reto para el clínico en las etapas iniciales de estas enfermedades por-
que puede haber un considerable solapamiento en las formas de presentación1.

En un estudio comunitario, las entidades que con más 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 tenía una mala o nula respuesta al tratamiento dopaminérgico22.
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 relación con otras causas como diabetes, cáncer o depresión2.

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. PARKINSON
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

En el diagnóstico diferencial de la EP se incluyen, en general, por un lado, las
entidades que cursan con un síndrome rígido-acinético primario (atrofia multi-
sistema, degeneración corticobasal, parálisis supranuclear progresiva) o se-
cundario (fármacos, vascular), por otro, las que cursan con temblor (temblor
esencial; tabla 3) y, por supuesto, las que cursan con ambas manifestaciones
(atrofia multisistema, parálisis supranuclear progresiva). El diagnóstico dife-
rencial con los síndromes rígido-acinéticos se realiza buscando los datos atípi-
cos para la EP1-5 (tabla 5). Estos datos suelen aparecer en entidades con una
respuesta mala o breve a levodopa. Muchos neurólogos estiman que el dato
más 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 insatisfactoria23. Entre los datos clínicos que señalarían que el
paciente no tiene una EP estarían la presencia de caídas en la evolución ini-
cial, una mala respuesta a levodopa, la simetría inicial en las manifestaciones
motoras, una progresión rápida de la enfermedad, la ausencia de temblor o
la disautonomía precoz (urgencial miccional, incontinencia, retención vesical,
impotencia, hipotensión ortostática sintomática)5.

PARKINSON. Diagnóstico de la enfermedad de Parkinson
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Diagnóstico de síndrome parkinsoniano
Bradicinesia y, al menos, uno de los siguientes:
• Rigidez 
• Temblor de reposo 
• Inestabilidad postural 

Criterios de exclusión para la EP
• Historia de ictus 
• Crisis oculógiras 
• Tratamiento con neurolépticos 
• Más de un familiar afectado 
• Remisión sostenida 
• Unilateral después de 3 años
• Parálisis de la mirada vertical 
• Signos cerebelosos 
• Alteración autonómica grave 
• Demencia temprana 
• Signos piramidales 
• Tumor o hidrocefalia en la resonancia 

magnética 
• Respuesta negativa a la levodopa 
• Exposición a MPTP 

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

Banco de Cerebros del Reino Unido21.
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La marcha en tándem puede diferenciar en algunos casos entre síndromes
rígido-acinéticos. En un estudio, el 92% de los enfermos con EP presentaba
una marcha en tándem normal, frente al 82% de los enfermos con parkinso-
nismos atípicos, que la tenía anormal24.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 

La principal limitación que tienen los estudios realizados con pruebas comple-
mentarias para el diagnóstico de EP es que, en todos ellos, el patrón de referen-
cia para la comparación se ha sustentado en los criterios clínicos, y no en la ana-
tomía patológica. Con este patrón, la probabilidad preprueba (el grado de in-
certidumbre clínico) será, como mucho, igual a la probabilidad posprueba, con
lo que queda patente la debilidad de los estudios diagnósticos en este campo.
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Motores
• Inestabilidad y caídas precoces
• Rápida progresión de la enfermedad
• Mala respuesta a levodopa
• Signos piramidales
• Signos cerebelosos
• Disartria-disfagia precoces
• Distonía cervical en extensión o antecollis exagerado
• Polineuropatía
• Mioclonías reflejas

Oculomotores
• Trastorno de la verticalidad de la mirada
• Sacadas en onda cuadrada
• Apraxia de la apertura palpebral
• Blefarospasmo reflejo

Cognitivos
• Demencia precoz
• Alucinaciones visuales espontáneas
• Apraxia ideomotora
• Trastorno cortical de la sensibilidad, extinción sensitiva

TABLA 5. Hallazgos clínicos atípicos para una enfermedad de Parkinson y
que indicarían un parkinsonismo atípico también llamado síndrome
Parkinson-plus 

Modificada de Linazasoro3.
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Test de olfación (UPSIT y Sniffing Sticks) 

En la EP hay hipoosmia y mediante estas pruebas de olfación se puede dife-
renciar de la parálisis supranuclear progresiva y la degeneración corticoba-
sal, donde la olfacción es similar a la de los controles. Las diferencias con la
atrofia multisistema y el temblor esencial no son tan definitivas5.

Neurorradiología 

La resonancia magnética es una prueba que puede ser útil para diferenciar
entre EP y atrofia multisistema, particularmente cuando se emplean técnicas de
difusión que miden el coeficiente de difusión aparente del pedúnculo cerebelo-
so medio25.

Sonografía 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 degeneración corti-
cobasal, mientras que es muy rara en la parálisis supranuclear progresiva26,27.
Es una prueba barata y que puede tener utilidad para diferenciar entre algu-
no de los síndromes rígido-acinéticos. 

Pruebas de medicina nuclear y neuroimagen funcional

Tomografía computarizada por emisión de fotón único

Marcadores de la vía dopaminérgica 

Con el empleo de diversos marcadores pueden estudiarse las neuronas dopa-
minérgicas nigroestriadas presinápticas (con β-CIT, DATSCAN) o las postsi-
nápticas (con IBZM). La tomografía computarizada por emisión de fotón único
(SPECT) con β-CIT es útil para diferenciar entre enfermedades con degenera-
ción dopaminérgica o sin ella (temblor esencial, parkinsonismo farmacológi-
co, parkinsonismo vascular). La utilidad de la SPECT con IBZM es más limitada
para diferenciar entre enfermedades con degeneración dopaminérgica. En la
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EP, la neurona postsináptica estaría normal, mientras que en la atrofia multi-
sistema ambas estarían alteradas28-32. Sin embargo, en la práctica clínica, la
sensibilidad y la especificidad de esta prueba no le confieren un poder de
diagnóstico útil5. La SPECT con metaiodo-benzil-guanidina (marcador de las
neuronas posganglionares cardíacas) se emplea porque en la EP hay dener-
vación de estas células, a diferencia de la atrofia multisistema. Sin embargo,
hay un importante solapamiento en los resultados entre los diferentes síndro-
mes rígido-acinéticos33. 

Tomografía computarizada por emisión de positrones

Marcadores de la vía dopaminérgica

Como sucede con la SPECT, hay marcadores de la vía dopaminérgica presi-
náptica (fluorodopa) y postsináptica (racloprida), y la utilidad sería similar a
la expuesta anteriormente con SPECT5. 

Marcadores metabólicos 

La tomografía computarizada por emisión de positrones con fluorodesoxiglu-
cosa puede ayudar a diferenciar entre una EP y parkinsonismos atípicos34; 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 diagnóstico se establecerá con un adecuado estudio
del enfermo, tras aplicar los criterios clínicos y descartar los hallazgos que
pueden considerarse como atípicos. El diagnóstico debe revisarse y replante-
arse de forma periódica4. Además de otras consideraciones, como la identifi-
cación de familiares con riesgo de presentar la enfermedad, un diagnóstico
erróneo puede tener consecuencias negativas en la aplicación de procederes
terapéuticos que en este momento estarían indicados en la EP y no en otros
síndromes rígido-acinéticos. 

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. PARKINSON
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
INICIAL EN EL ANCIANO

Fernando Veiga Fernández y Olga Gutiérrez Duque
Servicio de Geriatría. Complexo Hospitalario Xeral-Calde. Lugo

INTRODUCCIÓN

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 sintomático. Debe ser individualizado y tratar de con-
seguir la mejor situación funcional posible para la adecuada realización de
las actividades básicas 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 etapas. La inicial es el período que abarca entre el ini-
cio de los síntomas y la aparición de las complicaciones asociadas con la tera-
pia dopaminérgica. Dura aproximadamente los primeros 5 años de la evolu-
ción de la enfermedad, los síntomas suelen ser de intensidad leve y no interfie-
ren en la actividad social del paciente. La etapa intermedia está marcada por
la aparición de las complicaciones motoras (discinesias y fluctuaciones moto-
ras) y la mayor intensidad de las manifestaciones no motoras; suele acaecer
entre los 5 y 10 años del inicio de los síntomas. Se caracteriza por un empeo-
ramiento progresivo de los síntomas que interfieren en las actividades sociales.
En la etapa avanzada los síntomas son graves, con importante repercusión so-
cial, plagados de manifestaciones motoras que no responden al tratamiento
farmacológico y síntomas neuropsiquiátricos y del sistema nervioso autónomo. 

Una vez realizado el diagnóstico clínico de EP en un anciano, surgen las si-
guientes preguntas: ¿tratar o no la enfermedad?, ¿cuándo iniciar el tratamien-
to farmacológico?, ¿con qué fármaco iniciarlo?, ¿hay alguna peculiaridad del
tratamiento en el anciano? y ¿cómo evitar las complicaciones de la terapia do-
paminérgica? 

Es necesario establecer una buena relación con el paciente, ya que se trata
de una enfermedad crónica incapacitante que conlleva numerosas visitas. Es

13

Cap. 2  20/1/09  20:26  Página 13



 
 
 

 

preciso que el paciente comprenda las características de la enfermedad y los
objetivos del tratamiento. Es fundamental la información inicial que se le pro-
porcione, ya que puede suponer el rechazo o la aceptación de presentar un
proceso crónico. La comunicación médico-paciente es crítica para llevar a ca-
bo el tratamiento de la manera más beneficiosa posible; de hecho, el trata-
miento no se impone, sino que se negocia tras una minuciosa explicación de
los argumentos a favor y en contra de cada opción terapéutica. 

El tratamiento de la EP en su etapa inicial en un paciente anciano se basa
en una terapia multidisciplinaria no farmacológica y farmacológica. Las inter-
venciones no farmacológicas son esenciales en el tratamiento inicial del pa-
ciente con EP: la educación, el soporte emocional, el ejercicio físico y la nutri-
ción son los pilares principales en esta etapa inicial. En el capítulo 7 de esta
obra se revisa específicamente el tratamiento no farmacológico.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO1,2

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

Los fármacos 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, prociclidina, trihexife-
nidilo), los inhibidores de la catecol-amino-metiltransferasa (entacapona, tol-
capona) y la amantadina3.

Antes o después todos los pacientes con EP precisan tratamiento con levo-
dopa. La síntesis de dopamina es un proceso con una regulación compleja.
El último precursor de la dopamina es la tirosina y el principal paso limitan-
te para la síntesis de dopamina es la conversión de tirosina a levodopa me-
diante la tirosina-hidroxilasa. La levodopa es el precursor endógeno de do-
pamina, a la que es convertida por la dopa-descarboxilasa. La administra-
ción de tirosina no es eficaz, ya que la actividad de la enzima tirosina-hi-
droxilasa está limitada por el producto final. La dopamina no cruza la ba-
rrera hematoencefálica, por lo que tampoco es eficaz como tratamiento. La
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administración de dosis farmacológicas de levodopa da lugar a un aumento
de la síntesis 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, así como en la glía. En las neuronas dopami-
nérgicas que sobreviven a la enfermedad hay un simulacro del proceso nor-
mal de síntesis, almacenamiento vesicular y liberación 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
farmacológicos 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 altas4.

Consideraciones especiales en el anciano

La escasa inclusión de pacientes ancianos en los estudios controlados en el
tratamiento farmacológico de la EP ha impedido definir un tratamiento óptimo
para ellos5. Clásicamente, los estudios realizados en la EP en el anciano se
centraban en la edad cronológica, con cortes arbitrarios en relación con el ti-
po de tratamiento utilizado según si el paciente se encontraba por debajo o
por encima de dicho corte de edad, sin considerar la situación funcional y
cognitiva del paciente.

Hay poco consenso acerca de cómo adaptar las terapias farmacológicas al
anciano. La idea general es que los pacientes diagnosticados de EP en edades
avanzadas tienen menos tiempo de exposición a la terapia dopaminérgica (le-
vodopa y agonistas dopaminérgicos), por lo que desarrollarán con menos fre-
cuencia las complicaciones motoras derivadas de ésta. Por otro lado, tienen
más efectos adversos con el tratamiento con agonistas dopaminérgicos, tanto
neuropsiquiátricos como de hipotensión orotostática que con levodopa. Por
ello, los pacientes ancianos con diagnóstico reciente de EP podrán ser trata-
dos de manera más agresiva que los jóvenes6.

Los principios generales del tratamiento farmacológico en el anciano inclu-
yen: a) iniciar la medicación con dosis bajas y aumento gradual dependiendo
de las manifestaciones clínicas; si aparecieran efectos secundarios, disminuir
la dosis total a la inmediatamente inferior sin suspender de forma brusca los
fármacos dopaminérgicos; b) evitar (o utilizar con extremada cautela) ciertos
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tipos de fármacos como los anticolinérgicos, y c) considerar la polifarmacia,
el riesgo de desarrollar interacciones farmacológicas, 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 jóvenes.

Tratamiento neuroprotector

Es el que interfiere con la causa que origina la muerte neuronal; su objetivo es
intentar evitar o enlentecer la progresión de la enfermedad. Se han evaluado
varias terapias neuroprotectoras en la EP durante los últimos 20 años. Hasta
hoy ningún fármaco ha demostrado de modo irrefutable un resultado favora-
ble7,8. 

El desarrollo de una terapia neuroprotectora efectiva requiere tratamientos
que influyan en la fosforilación oxidativa, el daño causado por radicales li-
bres, el excesivo depósito de hierro, la alteración en la homeostasis del calcio,
las citocinas, el óxido nítrico, 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, rasagilina, lazabemida), los agonistas dopaminérgicos
(ropinirol, pramipexol), los antioxidantes (alfatocoferol, vitamina E), factores
mitocondriales (coenzima Q10), agentes antiapoptóticos (TCH346, CEP1347),
sustancias antiglutaminérgicas y factores neurotróficos tipo GDNF (neurturin,
aún en fase de investigación)9 y la terapia celular y genética10. 

La selegilina, el fármaco más investigado de este grupo, ha demostrado
simplemente una leve mejoría sintomática de la EP, sin evidencia científica su-
ficiente de su beneficio neuroprotector2,11. No está exento de efectos adversos,
a veces muy frecuentes y problemáticos en el anciano. 

Tratamiento sintomático 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 está claro en qué momento debe iniciarse el tratamiento, pero debe ha-
cerse cuando el paciente comience a notar que los síntomas interfieren en las
actividades de la vida diaria y en su calidad de vida12. Los ancianos cuya EP
leve no les suponga alteraciones funcionales no requieren tratamiento farma-
cológico sintomático. Cuando, por el contrario, les ocasione un deterioro de la
capacidad funcional, precisan tratamiento sintomático. 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 situación
social, la polifarmacia, las alteraciones farmacocinéticas y las dificultades pa-
ra el cumplimiento terapéutico. La situación varía considerablemente de 
paciente a paciente y la decisión debe individualizarse13.

Hay varias opciones para iniciar el tratamiento4. Los anticolinérgicos (benzatro-
pina o trihexifenidilo) son discretamente eficaces en el control del temblor parkin-
soniano, y en principio están contraindicados en el anciano porque pueden pro-
ducir deterioro cognitivo. En unos pocos pacientes con temblor grave como sínto-
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 podría utilizarse
en algunos pacientes con síntomas leves o que no intoleran a las preparaciones
con levodopa y agonistas dopaminérgicos. Es fácil de utilizar y bien tolerada,
aunque está contraindicada en los ancianos con insuficiencia renal. No se reco-
mienda iniciar tratamiento con el inhibidor selectivo de la monoaminooxidasa B,
selegelina, ya que su eficacia antiparkinsoniana es mínima, no se ha demostrado
su capacidad de neuroprotectora y puede tener efectos adversos importantes2,11.

Al progresar la enfermedad todos los pacientes requieren terapia sustitutiva
con dopamina. La principal decisión es si utilizar un preparado con levodopa
o un agonista dopaminérgico, grupos de medicamentos con un mecanismo de
acción bien diferente12. La levodopa, el precursor endógeno de la dopamina,
aumenta su síntesis, mientras que los agonistas dopaminérgicos no intervienen
ni en la síntesis ni en la liberación de dopamina, para interactuar directamen-
te con los receptores de la dopamina. Casi todos los agonistas dopaminérgi-
cos, a excepción de la apomorfina, son principalmente agonistas D2. La levo-
dopa tiene una semivida más 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 dopaminérgicos12. 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 neurotóxicas y que podrían acelerar la neurodegeneración de
la EP14. Las pruebas científicas acerca de la neurotoxicidad son escasas, si
es que existen, pero ha llevado a que algunos clínicos retrasen demasiado el
inicio del tratamiento. El efecto neurotóxico de la levodopa es difícil de creer
cuando sabemos que el tratamiento con levodopa reduce la mortalidad de
la EP, algo que cabe tener en cuenta para un tratamiento sintomático15. El
estudio ELLDOPA16 disipó las dudas sobre la neurotoxicidad de la levodopa,
al observar que los pacientes tratados con levodopa durante 40 semanas
habían mejorado más que los del grupo placebo, tanto al finalizar el trata-
miento como semanas después; esto último se debió al efecto terapéutico de
larga duración de la levodopa, sin poderse descartar un efecto supuesta-
mente neuroprotector. En cualquier caso, desmiente la neurotoxicidad de la
levodopa.

Otro argumento para la utilización inicial de agonistas dopaminérgicos es
que retrasan la aparición de complicaciones motoras, especialmente las disci-
nesias, que causan problemas después de varios años de tratamiento. Esta
creencia se basa en resultados de experimentación en animales en los que se
observó que la administración pulsátil de levodopa causaba alteraciones ni-
groestriatales, dando lugar a respuestas motoras anómalas. Esta hipótesis fue
evaluada en el estudio CALM-PD17, en el cual se comparó la levodopa con el
pramipexol en el tratamiento inicial de la EP. Los resultados de éste y otros es-
tudios18,19 parecen sustentar la hipótesis de que el tratamiento inicial de la EP
con los agonistas dopaminérgicos reduce la aparición de discinesias. Son va-
rios los factores que complican la interpretación 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 parámetros de calidad de vida
no se han encontrado diferencias entre ambos tratamientos20. Las guías clíni-
cas de la Academia Americana de Neurología 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 más eficaz, tiene menos efectos secundarios
(sobre todo psicotoxicidad) y es más barata que los agonistas dopaminérgi-
cos. Recomendamos iniciar el tratamiento de la EP del anciano con levodopa.
La excepción serían los pacientes relativamente jóvenes en los que se utiliza-
rían los agonistas dopaminérgicos, sobre todo en aquellos con inicio de la EP
antes de los 70 años, en los que cabe esperar una larga duración del trata-
miento4,12.
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No disponemos de pruebas científicas con respecto a la asociación 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 económicos21,22. 

Tampoco disponemos de datos suficientes para recomendar el tratamiento
con rasagilina en la EP inicial del anciano; este fármaco, aunque mejor tolera-
do que los agonistas dopaminérgicos23, tiene una eficacia modesta y su capa-
cidad de neuroprotección está por demostrar24.

Fármacos utilizados en la enfermedad de Parkinson inicial del anciano

Levodopa

Los síntomas 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 festinación de la marcha, todo ello acompañado de una reduc-
ción de la morbimortalidad15. La levodopa es de primera elección en el ancia-
no, por ser el fármaco de uso oral más eficaz en comparación con todos los
antiparkinsonianos y por ser bien tolerado. Sería el único fármaco indicado
en ancianos demenciados y con alto riesgo de desarrollar complicaciones psi-
quiátricas13. 

La levodopa se absorbe en el duodeno proximal por un sistema de transpor-
te de aminoácidos neutros: la dieta o los suplementos que contengan ciertos
aminoácidos, como leucina o fenilalanina, competirán con el transportador, 
alterando su biodisponibilidad y respuesta clínica por lo que se debe adminis-
trar con las comidas. La semivida es de aproximadamente 1 h y aumenta, tras
su asociación con inhibidores periféricos de la descarboxilasa, en 1,5 h, y aun
más, 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 concentración cerebral y también
disminuir sus efectos secundarios más relevantes, como las náuseas, los vómitos
y la hipotensión ortostática. La carbidopa y la benseracida no atraviesan la
barrera hematoencefálica, por lo que evitan que la levodopa se metabolice en
los tejidos periféricos y, así, alcance el cerebro. Como el centro del vómito está
fuera de la barrera hematoencefálica y la activación de los receptores de la
dopamina en esta área es muy emetizante, si no se asocia carbidopa o bense-
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razida las náuseas impiden su administración. La mayoría 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 al
día; se irá incrementando hasta los 300 mg diarios, valorando la respuesta clí-
nica. La presentación de carbidopa/levodopa 25/100 mg por vía oral 3 veces
al día es la más adecuada para los primeros estadios de la enfermedad. Las
preparaciones de liberación prolongada no ofrecen ventajas en el estadio ini-
cial y son más caras25. A pesar de la asociación del inhibidor de la dopa-des-
carboxilasa, algunos pacientes continúan teniendo náuseas, sobre todo cuando
la absorción es rápida. Si se toma la medicación con el estómago lleno se re-
trasa el vaciado gástrico y la absorción es más lenta, y se evitan las náuseas y
la sensación de plenitud gástrica. 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 práctica habi-
tual para evitar las náuseas y la sensación de plenitud gástrica es prescribir
domperidona 10 mg, unos 15 min antes de tomar levodopa. Las náuseas cau-
sadas por levodopa suelen ser transitorias y desaparecen en la mayoría de los
casos en unas semanas, lo que permite continuar el tratamiento e incluso incre-
mentar las dosis. Algunos pacientes con náuseas pueden mejorar con un au-
mento de la dosis de carbidopa (esto es muy difícil de hacer en España).

La respuesta a la levodopa al inicio del tratamiento suele ser rápida, algu-
nos la notan en horas, pero puede tardar semanas. La farmacología de la le-
vodopa tiene un componente significativo de respuesta debida a un “efecto de
larga duración” que se va incrementando (o disipándose en caso de suspen-
sión) durante un período de semanas26. 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 farmacológi-
cas y su única contraindicación formal es el glaucoma de ángulo agudo.
Aunque el melanoma es más frecuente en los pacientes con EP no hay datos
que avalen que el tratamiento con levodopa lo empeore o potencie27, 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-
dación, generalmente transitoria pero que puede ser importante, y la hipoten-
sión ortostática, en pacientes tratados con antihipertensivos, que puede dar lu-
gar a síncopes. Los efectos relacionados con la estimulación de los receptores
dopaminérgicos del sistema nervioso central, las alucinaciones y las discine-
sias suelen ocurrir en los pacientes que llevan años tomando la levodopa y
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son, al menos en parte, resultado de la progresión de la enfermedad. Tras 
5 años 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 jóvenes 

Cuando el paciente no responde a la dosis inicial, aumentaremos la dosis
gradualmente durante semanas. El objetivo máximo en principio serán 250 mg
de levodopa cada 6-8 h4. 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 suspenderá súbitamente, ya que puede causar una entidad
similar al síndrome neuroléptico maligno. En el período de incremento de do-
sis es más útil la formulación de carbidopa/levodopa 25/250 mg, ya que in-
crementar la dosis de carbidopa por encima de 100 mg al día tiene poco sen-
tido. Ante la ausencia de respuesta a la levodopa debemos reconsiderar el
diagnóstico de EP, ya que menos del 10% de los enfermos de Parkinson de-
mostrados en la anatomía patológica es resistente al tratamiento. Hay muchos
motivos por los que la levodopa no funciona, entre los que se incluyen un pa-
rámetro inadecuado de respuesta como el temblor, dosis inadecuadas, dura-
ción insuficiente del tratamiento e interacciones medicamentosas (tratamiento
concomitante con metoclopramida, risperidona, vitamina B, etc.).

La valoración de la respuesta a la levodopa es simple; puede ser más difícil
en 2 situaciones clínicas: 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
mejoría 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 había 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 más complicado, ya
que es más probable que causen efectos adversos, por lo que se requiere un
ajuste lento de la dosis. Los derivados ergóticos (bromocriptina, pergolida y ca-
bergolina) no suelen utilizarse por el riesgo de complicaciones fibróticas (retro-
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peritoneales, pulmonares y de las válvulas cardíacas28). Los agonistas dopami-
nérgicos no ergóticos, exentos del riesgo de fibrosis, son pramipexol y ropinirol.
Se toman por vía 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 día, que se incrementará cada 5-7 días.
Siempre que los pacientes no experimenten efectos adversos intolerables, la
dosis debe ajustarse hasta alcanzar un efecto terapéutico máximo. 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 día, de preferencia con las comidas 
para mejorar la tolerabilidad gastrointestinal. La dosis inicial debe ser de 
0,25 mg, administrados 3 veces al día, con incrementos semanales de 0,75 mg
hasta 1,0 mg cada 8 h. Después de la dosificación inicial se pueden realizar
incrementos semanales en la dosificación de hasta 3 mg/día. Se suele observar
una respuesta terapéutica en el intervalo posológico entre 6 y 9 mg/día, pero
podrían requerirse dosis más altas. Se puede aumentar la dosis hasta 
24 mg/día (1 mg/toma cada semana) a medida que progresa la enfermedad.
El ropinirol de liberación prolongada, recientemente comercializado, consigue
un perfil plasmático uniforme, ideal para lograr una estimulación dopaminérgi-
ca contínua29. Su eficacia es similar a la de una dosis diaria equivalente de ro-
pinirol tres veces al día, pudiéndose hacer el cambio a la formulación de libe-
ración prolongada de un día para otro, sin tener que ajustar la dosis en la ma-
yoría de los pacientes. En estudios de combinación con levodopa, ropinirol de
liberación prolongada ha demostrado, además de su eficacia sobre los sínto-
mas motores, un efecto positivo sobre el sueño y las fluctuaciones motoras
(tiempo en “off”). Tiene la ventaja de una administración única diaria y una
posología sencilla: inicio con 2 mg, escalado semanal a 4 mg, 6 mg y 8 mg, y
ajuste posterior en 2-4 mg cada dos semanas, hasta un máximo de 24 mg.

La administración de agonistas dopaminérgicos deberá suspenderse gra-
dualmente, reduciendo el número de dosis diarias administradas durante el pe-
ríodo de 1 semana. Si el tratamiento se interrumpe, debe considerar una reini-
ciación de la titulación de la dosis. 

Como ocurría con la levodopa, debemos ir ajustando la dosis de agonistas
dopaminérgicos según la respuesta clínica, para utilizar la menor dosis que dé
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lugar a una aceptable mejoría funcional. Según progresa la enfermedad, cada
vez necesitaremos una dosis mayor. En los pacientes en que se están utilizando
como terapia inicial, una estrategia alternativa al aumento de dosis sería asociar
una pequeña dosis de levodopa (25/100 mg, 3 veces al día) ya que los agonis-
tas dopaminérgicos funcionan mejor cuando se administran con levodopa, qui-
zá porque los agonistas dopaminérgicos son fundamentalmente agonistas D2 y
con la adición de levodopa se consigue la estimulación 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 así la aparición de complicaciones 
motoras30.

En los ancianos, los agonistas dopaminérgicos suelen causar efectos inde-
seables con más frecuencia y mayor gravedad que la levodopa, particular-
mente ortostatismo, sedación, alucinaciones y alteraciones cognitivas28.
Pueden causar alteraciones de la regulación del sueño, incluidos los ataques
de sueño, en los que el paciente súbitamente se queda dormido31. Otras com-
plicaciones potenciales son la exacerbación o precipitación de conductas com-
pulsivas (sexuales, ludopatía) y el desarrollo de edemas en las extremidades
inferiores. 

Un nuevo agonista dopaminérgico no ergótico, la rotigotina, es el primer
tratamiento de liberación trasdérmica utilizado para la EP, que puede emple-
arse tanto en estadios iniciales como avanzados32. Entre sus ventajas se en-
cuentran: una única administración diaria, ausencia de interacción con los ali-
mentos, que proporciona una cobertura de 24 h de los signos y síntomas, y
que proporciona una estimulación dopaminérgica continua de 24 h, con unas
concentraciones plasmáticas estables. A pesar de ello, la rotigotina transdér-
mica podría tener una eficacia similar a la de los otros agonistas dopaminér-
gicos de uso oral, y su perfil de efectos adversos (náuseas, mareos, somnolen-
cia, vómitos) es similar33, a lo que hay que sumar las reacciones locales deri-
vadas del sitio de aplicación. La mayoría de los abandonos están motivados
por un empeoramiento clínico tras el cambio desde otro agonista oral, por lo
que deben formularse las equivalencias precisas, sobre todo en los ancianos. 

Otros fármacos

En general, los anticolinérgicos están contraindicados en el anciano por sus
efectos adversos34. Los inhibidores de la monoaminooxidasa B y la amantadi-
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na tienen menos efectos secundarios y el ajuste de dosis es más fácil, su efica-
cia antiparkinsoniana es limitada y no suelen aportar una mejoría sintomática
suficiente cuando se utilizan en monoterapia12. Podrían ser de utilidad en pa-
cientes no muy mayores y poco sintomáticos.

CONCLUSIONES

Una vez establecido el diagnóstico de EP, se informará al paciente del proceso
y se le recomendará realizar ejercicio físico (aunque la eficacia de éste para
enlentecer la progresión de la EP no se ha demostrado). Los pacientes con sín-
tomas leves no precisan tratamiento y se les debe animar a participar en los
ensayos clínicos con neuroprotectores. Cuando los síntomas interfieren con la
función, se discutirán 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 mayoría de los pacientes nota una impor-
tante mejoría de los síntomas y adquiere un nivel funcional casi normal. Este
período de “luna de miel” dura unos 3-5 años, y en los que tienen una EP de
lenta progresión puede durar bastantes años más. Pasado este tiempo apare-
cen las complicaciones motoras, en forma de fluctuaciones motoras y discine-
sias, y se hacen cada vez más evidentes los síntomas no motores, como la di-
sautonomía (hipotensión ortostática, estreñimiento, sialorrea, alteraciones de
la deglución, seborrea, incontinencia urinaria y disfunción sexual), las altera-
ciones del sueño, el deterioro cognitivo y las alteraciones neuropsiquiátricas
(depresión, alucinaciones, alteraciones conductuales). Es también en el estadio
avanzado cuando el control de las complicaciones motoras de la terapia do-
paminérgica es más complejo.
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
AVANZADA

Ángel Sesara y Almudena Garnicab

aHospital Universitario Santiago. Santiago de Compostela
bHospital Universitario San Juan. Reus

INTRODUCCIÓN

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 transformación. Antes de la apli-
cación de este tratamiento, la esperanza de vida de los pacientes era de 
10 años desde el diagnóstico. En la actualidad, esta esperanza de vida es tan
sólo ligeramente menor que la de la población general. Por tanto, el trata-
miento ha intervenido de forma decisiva en la evolución de la enfermedad.

A partir de los 70 años es recomendable tratar preferentemente con levo-
dopa, tal y como se ha comentado en el capitulo anterior. La aparición 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 estimulación
más pulsátil de los receptores puede haber un mayor riesgo de discinesias. 

El uso de inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa (COMT) disminuye el
paso metabólico gastrointestinal y aumenta la vida media de la levodopa dis-
minuyendo por tanto los períodos off de final de dosis. Como con cualquier
medicamento dopaminérgico, hay que tener cuidado con efectos secundarios
como mareo, diarrea, náuseas, hipotensión, discinesias o psicosis; este último
más 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 más potente al tener también un efecto central, es la tolcapona.
Debido a la aparición de 3 casos de hepatitis fulminante, la administración de
este fármaco obliga a monitorizar los enzimas hepáticos 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 o 200 mg tres veces al día1. 
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Dentro de los inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO) B, la rasagilina
ha demostrado una reducción de los periodos off en pacientes ya en trata-
miento con levodopa, con similar eficacia a la entacapone2.

En pacientes en tratamiento crónico con levodopa y discinesias de pico de
dosis la amantadina ha demostrado la disminución 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 reducción de los periodos off con evidencia clase I para ro-
pirinol, pramipexol y pergolida. Como contrapartida es frecuente la aparición
de discinesias, o si ya las había su empeoramiento. De ahí que se recomiende
la reducción de la dosis diaria de levodopa para minimizar la aparición de
efectos secundarios. Las complicaciones neuropsiquiátricas 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 secundarios2,3.

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 períodos de mal control
motor durante el día y la noche, que pueden durar varias horas. Además, en
los momentos en que la medicación es efectiva, suelen ocurrir discinesias, mo-
vimientos involuntarios de naturaleza coreica o distónica. Hasta hace unos
años, 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”. Consistían en la retirada progresiva de la medicación do-
paminérgica, previo ingreso hospitalario del paciente. Una vez el paciente lle-
vaba unos días sin medicación, se reintroducían los fármacos progresivamente.
Debido a cambios farmacodinámicos, la función motora del paciente solía me-
jorar durante unos pocos meses. Los resultados eran, sin embargo, transitorios
y se corría el riesgo de la inducción de un síndrome de acinesia-hiperpirexia
por la retirada de la estimulación 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 está 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 estimulación subtalámica, la apomorfina
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en perfusión subcutánea continua y la levodopa intraduodenal en perfusión
continua. No se han realizado suficientes de estudios comparativos entre estas 
3 técnicas. Tampoco las indicaciones para su aplicación son exactamente las
mismas. La técnica quirúrgica solamente se realiza en hospitales de referencia,
mientras que las otras 2 pueden aplicarse en cualquier centro hospitalario.

ESTIMULACIÓN SUBTALÁMICA

Las técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la enfermedad de Parkinson
han ido cambiando a lo largo de los años. En la actualidad se aplica la esti-
mulación continua de determinadas áreas cerebrales, implicadas en la fisio-
patología de la enfermedad, mediante un electrodo que se conecta a un esti-
mulador. La estimulación se basa en la propiedad que tienen las neuronas de
desactivarse ante estímulos eléctricos continuos. La técnica más empleada es la
estimulación de ambos núcleos subtalámicos (NST). De forma aislada se han
comunicado buenos resultados con la técnica de lesión subtalámica bilateral.
En algunos centros se realiza estimulación palidal bilateral. En los estudios
comparativos entre la estimulación palidal y la estimulación subtalámica se ha
mostrado que ambas técnicas son efectivas para el control de síntomas moto-
res en la EP avanzada4,5.

En animales de experimentación a los que se les había inducido un parkinso-
nismo farmacológico se describió una gran hiperactividad en el NST. Este núcleo
envía eferencias excitatorias al globo pálido interno (GPi), que constituye la vía
de salida del circuito de los ganglios de la base. El GPi ejerce una actividad in-
hibitoria sobre el tálamo. La hiperactividad del núcleo subtalámico condiciona
un aumento de la inhibición que ejerce el GPi sobre el tálamo, lo que da lugar a
la lentitud de movimientos que se observa en el modelo animal de EP.
Posteriormente se comprobó que esta disposición patológica de los núcleos de la
base se corresponde también con lo que ocurre en la EP en los seres humanos.

La técnica se inicia con la localización teórica de la diana quirúrgica me-
diante un programa informático que se basa en la imagen de la resonancia
magnética y de la tomografía computarizada del paciente. Las coordenadas
de la diana quirúrgica 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 quirúrgica de cada
lado. Para asegurar la correcta localización de la diana se comprueba que el
registro de la actividad neuronal corresponde al núcleo subtalámico. Si el re-
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gistro no corresponde al núcleo subtalámico, se ensaya otra trayectoria hasta
tener la completa seguridad que el punto elegido para la implantación del
electrodo es la diana quirúrgica. Una vez hecho esto se retira el electrodo de
registro y se implanta un electrodo de estimulación, que se lleva desde la dia-
na hasta la entrada del orificio de trépano y, desde ahí, se conecta mediante
un cable subcutáneo con un estimulador colocado en la pared abdominal. Al
final de la operación el paciente tendrá un electrodo de estimulación implan-
tado en cada núcleo subtalámico. La generación de una corriente eléctrica
que estimula de forma permanente las neuronas del NST da lugar a su hiper-
polarización; es decir, a una disminución de la hiperactividad neuronal, que
mejora los síntomas de la EP, sobre todo el temblor, la bradicinesia y la rigi-
dez5,6.

Pese a su complejidad, la estimulación subtalámica no deja de ser un trata-
miento sintomático para la EP y solamente mejora los síntomas 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 festinación de beneficio de dosis, las alteraciones del sueño,
los trastornos psiquiátricos, los trastornos cognitivos o las alteraciones autonó-
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-
lección de los pacientes es fundamental para asegurar unos buenos resultados
posquirúrgicos. Los criterios para la aplicación de la estimulación subtalámica
son: a) evolución de la enfermedad de al menos 5 años; b) buena respuesta a
la medicación dopaminérgica, aunque dure poco o curse con discinesias; 
c) ausencia de deterioro cognitivo importante; d) ausencia de enfermedad psi-
quiátrica grave, salvo que sea consecuencia de la medicación; e) ausencia de
festinación o de trastornos del equilibrio de beneficio de dosis, y f) ausencia
de enfermedades graves, como neoplasias o enfermedades cardiovasculares
inestables. Cuando se comenzó con este procedimiento se estableció un límite
de edad de 70 años. Posteriormente, varios grupos comunicaron buenos re-
sultados en pacientes que sobrepasaban este límite en varios años7,8. En la ac-
tualidad se puede incluir a pacientes mayores de 70 años, siempre que cum-
plan los anteriores criterios y que el estado general sea bueno (tabla 1).

La mejoría motora tras la intervención quirúrgica es muy notable en la ma-
yoría de los casos, de modo que muchos pacientes, tras años de incapacidad,
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pueden llegar a llevar una vida autónoma. El objetivo de la intervención es
mejorar la situación motora y, por tanto, la calidad de vida de los pacientes.
No lo es reducir la medicación antiparkinsoniana, aunque casi siempre puede
simplificarse la medicación en mayor o menor medida.

Como cualquier técnica quirúrgica, la estimulación subtalámica no está
exenta de efectos secundarios. No obstante, la morbimortalidad es baja. Las
complicaciones más graves son las hemorragias, secundarias a la manipula-
ción del parénquima cerebral, y las infecciones. Las primeras pueden cursar
de forma asintomática o con mínimos síntomas y no dejar secuelas. En algu-
nos casos, sin embargo, dan lugar a secuelas importantes, incluso a la
muerte9. Las infecciones constituyen un problema serio, pues obligan a retirar
el sistema de electrodos y estimulador. En estos casos, la reintervención 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 articulación del lenguaje o el aumento de peso. Otros efectos se-
cundarios descritos, que habitualmente son transitorios, son la depresión, la
confusión mental o la apatía5,6.

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 inclusión, bien porque la
capacidad logística del sistema sanitario no puede absorber una gran de-
manda. En los últimos años han surgido otros métodos terapéuticos para la
enfermedad avanzada, basados en la perfusión continua de medicación do-
paminérgica.
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• Evolución de la enfermedad de al menos 5 años 
• Buena respuesta a la medicación dopaminérgica
• Ausencia de deterioro cognitivo importante 
• Ausencia de enfermedad psiquiátrica grave
• Ausencia de festinación o de trastornos del equilibrio de beneficio de dosis
• Ausencia de enfermedades graves como neoplasias o enfermedades

cardiovasculares inestables 
• Inicialmente se estableció un límite de edad de 70 años. En la actualidad 

este límite se puede sobrepasar si el estado general del paciente es bueno

TABLA 1. Criterios de inclusión para la estimulación subtalámica
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APORMORFINA EN PERFUSIÓN SUBCUTÁNEA CONTINUA

La apomorfina es un agonista dopaminérgico no ergótico que se administra
casi exclusivamente por vía subcutánea. Se emplea para evaluar la respuesta
a la medicación dopaminérgica, a modo de prueba diagnóstica, y también
como tratamiento de rescate en pacientes que experimentan períodos cortos,
de menos de hora y media, de cese de beneficio de dosis entre toma y toma
de medicación dopaminérgica. En la EP avanzada se administra en perfusión
continua durante las horas de vigilia10.

El dispositivo consta de un infusor, que controla la dosis del fármaco, que se
une a un reservorio, donde se encuentra el medicamento, previamente diluido.
El reservorio se continúa por un tubo que termina en una aguja subcutánea,
que se introduce en el tejido abdominal, y que se fija y se mantiene durante
todo el día. El infusor y el reservorio se colocan en una bolsa que, unida a un
cinturón, se pone alrededor de la cintura del paciente. Antes de la administra-
ción del tratamiento en perfusión, 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 inyección subcutánea de dosis cada vez
mayores del fármaco, comenzando por 2 mg, separadas por un intervalo de 
45 min, hasta llegar a una dosis de 10 mg o hasta que haya respuesta clíni-
ca; los pacientes deben tomar domperidona en los días anteriores. Para evitar
problemas de hipotensión o bradicardia debe canalizarse una vía con suero
fisiológico, controlarse la presión arterial y tener una ampolla de atropina a
mano. Cuando hay respuesta el paciente pasa rápidamente de una situación
de inmovilidad a una situación de buen control motor, en ocasiones con disci-
nesias ligeras. Si además no se verifican efectos secundarios, se puede colo-
car un dispositivo infusor de apomorfina subcutánea.

La colocación 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 fármaco y los efectos secundarios de una forma
más estricta. La colocación ambulatoria ahorra el ingreso del paciente. La ti-
tulación de la dosis de apomorfina requiere varias visitas al centro hospitala-
rio en pocos días. 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
más 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 días
después. Se incrementa la dosis y se evalúa 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 mañana y se retira antes de acostarse. Aunque
el paciente no recibe tratamiento mientras duerme, la calidad del sueño suele
mejorar. Si no es así, puede plantearse la perfusión nocturna, controlando
cuidadosamente los posibles efectos secundarios psiquiátricos. Este trata-
miento también se ha mostrado efectivo cuando la alteración del sueño noc-
turno es el principal problema. En estos casos, la perfusión se limita a las ho-
ras de sueño11. 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, así como los inhibidores de
la ICOMT. La mayoría de los pacientes se queda únicamente con levodopa,
además de la apomorfina. En unos pocos casos es posible la supresión com-
pleta de la medicación oral10.

A diferencia de la estimulación subtalámica, no hay criterios estrictos para
el uso de la apomorfina en perfusión continua. Sólo es necesario que el pa-
ciente tenga una EP en fase avanzada y que la respuesta a la medicación do-
paminérgica sea buena. No se ha establecido un límite de edad. Tampoco
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FIGURA 1. Esquema de la administración de apomorfina en perfusión conti-
nua ambulatoria 

Prueba de apomorfina

Día 1: 0,2 ml/h

Día 3: 0,4 ml/h

Día 7: 0,6 ml/h

En todas las visitas se monitorizan los efectos secundarios y el efecto terapéutico. Se sigue
incrementando la dosis hasta 1,3 ml/h o hasta alcanzar el efecto deseado.
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hay contraindicación en casos de deterioro cognitivo moderado. El tratamien-
to puede aplicarse como alternativa a la estimulación subtalámica o en pa-
cientes que se encuentran a la espera de ser intervenidos quirúrgicamente 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 síntomas negativos
de los períodos 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 y reti-
rar el dispositivo a diario. 

En pacientes con discinesias, la apomorfina en perfusión continua no está
contraindicada ya que, en general, y probablemente debido a la estimulación
continua de los receptores dopaminérgicos que proporciona, estos movimien-
tos involuntarios mejoran. Tampoco es una contraindicación 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 períodos de
inmovilidad inherente a la propia EP. En ocasiones, sobre todo en pacientes
de evolución muy larga, el beneficio motor no es especialmente llamativo. Sin
embargo, hay una notable mejoría en la calidad de vida debido al cese o a la
gran mejoría del dolor.

El efecto secundario más molesto es la aparición de nódulos subcutáneos
en los lugares de inyección. Este problema es una de las principales causas
de abandono del tratamiento. Suelen ser indoloros, pero limitan los lugares
de inyección y pueden infectarse, y dar lugar a una paniculitis. La aplicación
estricta de una serie de medidas disminuye de forma muy importante la apa-
rición de esta complicación. Así, la higiene durante la manipulación del dis-
positivo ha de ser muy estricta. No se deben reutilizar las agujas ni las palo-
millas. Se recomienda utilizar palomilla fina con fijación fuerte a la pared 
abdominal. Debe evitarse la región periumbilical y rotar con frecuencia los
puntos de inyección. Dar un masaje tras la retirada de la palomilla y la apli-
cación de un parche de silicona son también medidas eficaces para prevenir
la aparición de nódulos. Si, pese a todas las medidas preventivas, aparecen
los nódulos, debe administrarse tratamiento con ultrasonidos estimulando de
forma pulsátil.

Otros efectos secundarios son los derivados de la estimulación dopaminér-
gica. Ya se ha mencionado que, en general, las alucinaciones y las discinesias
no empeoran, pero no siempre es así. Se han descrito náuseas, vómitos, hipo-
tensión y síncopes. También hay casos de síndrome confusional y de estimula-
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ción sexual. De forma ocasional se ha descrito anemia hemolítica autoinmune,
por lo que se recomienda realizar una prueba de Coombs cada 6 meses10.

En España, de momento, este fármaco no está registrado. Se solicita por
medicación extranjera, lo que implica rellenar numerosos documentos, con el
consiguiente consumo de tiempo. 

LEVODOPA INTRADUODENAL

La posibilidad de administrar la levodopa en perfusión continua constituyó un
reto para los farmacólogos desde que se describieron los efectos secundarios
motores a medio plazo y se pusieron en relación con la administración pulsátil
del fármaco. Hasta principios de la década de 2000 no se consiguió una so-
lución adecuada para la perfusión intraduodenal.

En la actualidad hay un preparado farmacológico estable consistente en le-
vodopa líquida con carbidopa, en proporción 4:1 (Duodopa®) que se admi-
nistra directamente en el duodeno, mediante una sonda con gastrectomía per-
cutánea endoscópica (PEG). El medicamento se aplica en perfusión continua
durante las horas de vigilia12.

El dispositivo consiste en un infusor, que regula el ritmo de administración
de la medicación, al que se le une un cartucho que contiene la medicación en
suspensión. Dado que es necesario realizar una pequeña intervención quirúr-
gica, el paciente debe ser ingresado. Previamente se ajusta la medicación,
de manera que el día del ingreso el paciente solamente esté tomando levodo-
pa oral. A la mañana siguiente al ingreso se coloca una sonda nasoduode-
nal, se calcula la dosis necesaria de levodopa intraduodenal y se inicia la
perfusión. En general, al cabo de unos 15 min la medicación 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-
ción de la PEG, a cuya sonda se conecta el infusor. El paciente se queda úni-
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 subcutánea, no hay criterios es-
tablecidos para el uso de este fármaco. Si la respuesta a la levodopa oral es
buena, también lo será si se administra el fármaco por vía intraduodenal. Las
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discinesias no son una contraindicación para esta terapia. Si hay trastornos
psiquiátricos secundarios a la medicación dopaminérgica, la levodopa duo-
denal podría empeorarlos, por lo que hay que ser cautos en estos casos y
considerar otras opciones o combinar el tratamiento con neurolépticos atípi-
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
medicación. Dado que el tubo digestivo está en continuo movimiento,
la sonda puede salirse de su sitio y migrar hacia el estómago, o bien per-
derse en el intestino y expulsarse por vía rectal. Pueden producirse inflama-
ciones, en general locales. La infección del sistema es un problema más se-
rio que puede requerir su retirada. Los efectos secundarios dopaminérgicos
son los mismos que pueden suceder con cualquier medicación de esta natu-
raleza, es decir, hipotensión, náuseas, vómitos, mareo, alucinaciones, deli-
rio o discinesias13.

Un inconveniente más de este fármaco 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 sí, la
elección de una u otra dependerá 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-
mulación subtalámica tiende a prescribirse más esta técnica, siempre que el
paciente cumpla los criterios. En centros que no realizan estimulación subtalá-
mica, o si la lista de espera para la cirugía es muy larga, se tiende a emplear
más las otras 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 inclusión o por problemas logís-
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 podrían 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
medicación por la mayor vulnerabilidad a la aparición de efectos secundarios
y el limitado acceso a técnicas más complejas como las comentadas previa-
mente, hacen que sea aún más importante el manejo adecuado de éstas. 

Trastorno del ánimo

El síndrome depresivo es el trastorno de ánimo más frecuente en los enfermos
de Parkinson es el trastorno de ánimo, afectándoles 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
mejoría en este grupo de pacientes con los antidepresivos tricíclicos y los in-
hibidores de la recaptación de serotonina. Aunque algunos estudios han ob-
jetivado un empeoramiento de los síntomas parkinsonianos durante el trata-
miento con IRSS, por su perfil de seguridad se recomiendan en los pacientes
mayores con depresión 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 síndrome serotoninérgi-
co, si bien de forma excepcional14.

Deterioro cognitivo. Demencia

El tratamiento de la demencia en los enfermos de Parkinson, como en otros
tipos de demencia, es sintomático. Ningún tratamiento ha demostrado que
modifique su curso y progresión. Sin embargo, hay evidencia de una mo-
desta mejoría clínica 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 mínimamente el temblor. El donepezilo, posi-
blemente debido a los pequeños tamaños muestrales de los estudios sólo
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ofrece cierta tendencia a la mejoría clínica. Se recomienda realizar un en-
sayo terapéutico con un inhibidor de la acetilcolinesterasa, preferiblemente
rivastigmina, controlando especialmente la aparición de efectos secun-
darios15.

Psicosis

Ante la aparición de sintomatología psicótica, como primera medida es obli-
gado descartar siempre otras causas diferentes del tratamiento dopaminérgico
como procesos infecciosos, alteraciones metabólicas y el uso de otros fárma-
cos. En el paciente mayor pueden aparecer como cuadros confusionales com-
plicando el diagnóstico diferencial.

Las alucinaciones deben tratarse si producen disconfort al enfermo o le limi-
tan funcionalmente, reduciendo de forma paulatina los fármacos que posible-
mente las hayan causado o empeorado. Se debe ser prudente con el uso de
medicación antipsicótica en este grupo de pacientes por el empeoramiento 
de los síntomas motores y la evidencia en los últimos estudios publicados, que
aunque de forma retrospectiva, de un incremento de la mortalidad en los pa-
cientes con demencia. De entre los neurolépticos atípicos que tenemos a nues-
tra disposición se recomienda por su perfil de efectos secundarios de tipo ex-
trapiramidal más favorable la quetiapina. El uso de la clozapina, pese a que
mejora la sintomatología psicótica y tiene también poca repercusión motora,
está limitado por el riesgo de agranulocitosis, que obliga a realizar de forma
semanal recuentos leucocitarios.

En los pacientes con demencia se ha objetivado mejoría de la sintomatolo-
gía psicótica con el uso de inhibidores de la acetilcolinesterasa16.

Alteraciones del sueño

El sueño fragmentado con despertares frecuentes junto con hipersomnolencia
diurna posterior es la alteración del sueño más frecuente. También es común
que la dificultad para realizar giros en la cama, calambres en las piernas, pe-
sadillas y nicturia empeoren de forma significativa la calidad del sueño. En los
ancianos se debe evitar la medicación hipnótica con medidas no farmacológi-
cas. No obstante, si es necesario iniciar un tratamiento inductor del sueño se
recomienda el uso de zolpidem o benzodiacepinas de vida media intermedia.
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Si las alteraciones de sueño se deben a períodos off nocturnos, el uso de levo-
dopa de liberación sostenida antes de acostarse puede ser útil. Debemos re-
cordar que se debe evitar administrar la selegina en dosis nocturna por sus
metabolitos derivados anfetamínicos14.

Hipotensión postural

Es frecuente encontrar signos de hipotensión 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, caídas, restricción de la movilidad e interferencias con los progra-
mas de rehabilitación. El tratamiento de la hipotensión ortostática comienza
con medidas generales como, suspensión de todo fármaco innecesario que al-
tere la presión arterial, ingesta de líquidos abundante, sal en la dieta y cam-
bios posturales, que incluye elevación de la cabecera de la cama.

El tratamiento farmacológico 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 día hasta llegar según la
respuesta a dosis de 0,4 a 0,6 mg diarias. La midodrina es un agonista alfa
selectivo que causa vasoconstricción. La dosis inicial es de 2,5 mg, 2 ó 3 ve-
ces al día, y la de mantenimiento puede llegar a 30 mg repartidos en 3 to-
mas diarias14.

Dependencia funcional

La EP, como proceso neurológico degenerativo progresivo, durante su evo-
lución ocasiona discapacidad con grados de dependencia variables. Esto
es aun más señalado en los pacientes ancianos, en los cuales la presencia
de otras patologías puede adelantar o empeorar la necesidad de asistencia
para realizar las actividades básicas 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. Éste debe realizarse des-
de una vertiente sociosanitaria para una atención integral del enfermo ma-
yor de Parkinson. Desde el punto de vista sanitario se debe ofrecer apoyo
profesional continuo que monitorice la evolución de la enfermedad que, co-
mo entidad dinámica, 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 farmacológicas con el objetivo de recuperar funciona-
lidad con estrategias compensadoras, como los hospitales de día o progra-
mas de neurorrehabilitación. Cuando el objetivo es mantener autonomía o
descargar al cuidador, la disponibilidad de recursos sociales como los cen-
tros de día es importante. En estadios de gran dependencia los servicios de
ayuda a domicilio bien públicos o privados, la posibilidad de realizar in-
gresos de descanso en centros residenciales o la institucionalización, de-
pendiendo del caso, ayudan a una adecuada asistencia de este grupo de
enfermos.
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CARACTERÍSTICAS Y PECULIARIDADES 
DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON INICIAL 

EN EL ANCIANO
Nuria Montero Fernández

Hospital General Universitario Gregorio Marañón. Madrid

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad neurodegenerati-
va más frecuente después de la enfermedad de Alzheimer. Es una enfermedad
crónica, de progresión muy gradual y evolución prolongada. Afecta al 1% de
las personas mayores de 50 años y a más del 3% del grupo de más de 75
años, con una prevalencia aproximada de 120.000 afectados en España1. La
clínica es muy variada y engloba tanto los síntomas clásicos motores (temblor
de reposo, bradicinesia, rigidez y pérdida de reflejos posturales) como neu-
ropsiquiátricos y otras manifestaciones no motoras2. Causa importante inca-
pacidad y genera un enorme coste económico y social durante su evolución,
con deterioro de la calidad de vida de los enfermos y sus familiares3,4.

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 caídas5,6.

Cuando se diagnostica esta enfermedad, la edad media de los pacientes es
de 70,5 años. La incidencia y la prevalencia aumentan con la edad, y ambas
son mayores en varones7. Sin embargo, las cifras obtenidas en los estudios
son difíciles de interpretar y comparar por la falta de unanimidad en los crite-
rios diagnósticos utilizados8,9.

La EP en el anciano tiene unos rasgos peculiares que precisan una aproxi-
mación clínica diferente de la de los adultos más jóvenes y que debemos co-
nocer. Para ello, como siempre que valoramos a un anciano enfermo, debere-
mos tener en cuenta los siguientes aspectos10:

• Los cambios debidos al envejecimiento fisiológico y saber distinguirlos de
los signos y síntomas provocados por la EP y otros parkinsonismos. 

• La mayor vulnerabilidad (menor reserva fisiológica) del anciano.
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• La presentación atípica o inespecífica de la enfermedad.
• La coexistencia de varias enfermedades al mismo tiempo (pluripatolo-

gía), con la presencia de enfermedades raras o inexistentes en otras
edades.

• La influencia en el proceso actual de enfermedades crónicas y de inter-
venciones quirúrgicas experimentadas en anteriores épocas de su vida.

• El deterioro funcional como única manifestación 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 hospitalización o

por atribución de la sintomatología a la vejez. 

FISIOPATOLOGÍA

La mayor parte de los síntomas 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 (más intensa en la sustancia negra) y la consiguiente reducción de la
concentración de dopamina en el sistema dopaminérgico nigroestrial11.
También resultan afectados el núcleo dorsal del vago, el núcleo de Meynert, el
tracto olfatorio y ciertas zonas de la corteza cerebral. La presencia de cuerpos
de Lewy (depósitos citoplasmáticos eosinófilos) en las neuronas supervivientes
es un rasgo típico patológico de la EP12.

Los principales mecanismos implicados en la patogenia son la alteración de
la degradación proteínica, la formación de radicales libres y la disminución
de los sistemas antioxidantes como consecuencia del estrés oxidativo, así co-
mo las anomalías de la función mitocondrial, las alteraciones inflamatorias y
gliales, y los fenómenos de apoptosis. Todos ellos, de manera conjunta o se-
parada, originarían una serie de reacciones en cascada que provocan la
muerte celular13.

ETIOLOGÍA

La mayoría de los casos de EP son esporádicos y de etiología desconocida,
aunque la predisposición genética y ciertos factores ambientales pueden tener
un papel causal en los cambios celulares que originan la progresiva destruc-
ción neuronal.
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Algunas de las mutaciones genéticas implicadas en la aparición de EP fa-
miliar se relacionan con formas de aparición temprana. Uno de los genes que
se ha descubierto recientemente es el gen LRRK2 (leucine-rich repeat kinase 2;
PARK-8; locus cromosómico 12 p11-q13), cuyas mutaciones causan una EP
autonómica dominante con penetrancia del 70-100% e inicio a partir de los
45 años14.

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-
rición de EP, pero los resultados de estos ensayos aún no son concluyentes en
el grupo de pacientes ancianos15,16. Actualmente se está estudiando la rela-
ción entre los factores de riesgo cardiovascular con la EP17.

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

Envejecer implica vivir más años, lo que inevitablemente se acompaña de
cambios progresivos en la estructura y la función de los órganos que persi-
guen la adaptación y el mantenimiento hasta el final de su vida. Muchos sig-
nos parkinsonianos son considerados aún hoy erróneamente como normales
en los ancianos: el temblor, la disminución de los movimientos espontáneos de
cara y extremidades, la dificultad en realizar los giros, la alteración del equili-
brio y los trastornos de la marcha (disminución del braceo, pasos cortos, lenti-
tud, tronco inclinado hacia delante). Pero la disminución de la función de neu-
ronas dopaminérgicas en ancianos sin EP no siempre aparece y, además, es
muy lenta18 y presenta una distribución en la sustancia negra diferente a la
enfermedad de Parkinson19. En un curioso estudio, Newman et al20 intentaron
mejorar la funcionalidad de un grupo de ancianos sanos administrándoles L-
dopa con carbidopa, sin obtener cambios en su sintomatología. 

Sin embargo, el envejecimiento puede acelerar la evolución clínica y en-
mascarar algunos aspectos de la clínica de la EP21.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los síntomas iniciales de la EP se relacionan con la pérdida de dopamina y se co-
rrigen habitualmente con el tratamiento farmacológico. No obstante, a medida
que pasa el tiempo, la respuesta a los fármacos disminuye, y el paciente experi-
menta síntomas incapacitantes, como inmovilidad y dificultad en la marcha22.
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La presentación y la evolución de la EP, como otras enfermedades en los
mayores, es heterogénea y puede ser atípica debido a la reducción de meca-
nismos de compensación del cerebro anciano, con un mayor deterioro y con
la progresión clínica más rápida que en los pacientes más jóvenes23,24.
Síntomas poco precisos como dolores articulares, cansancio excesivo, entume-
cimiento y rigidez muscular o depresión son frecuentes motivos de consulta de
los ancianos y hay que descartar que nos encontremos ante la fase inicial 
de la EP25. Predominan la afectación axial y las alteraciones de la marcha,
con una progresión más rápida al final de la vida y con mayor comorbilidad,
especialmente enfermedad cerebrovascular y déficit visuales y auditivos26,27.

Los síntomas 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 síntomas con una duración apro-
ximada de 4-5 años28,29.

Manifestaciones motoras

Los síntomas clásicos de la EP son la lentitud de movimientos, la rigidez mus-
cular y el temblor de reposo. Los síntomas comienzan de forma insidiosa y
empeoran progresivamente30. El primer síntoma 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 síntoma más invalidante de la fase inicial de la EP31.

La clínica de la EP de inicio en ancianos tiene una afectación predominan-
temente axial, y no es infrecuente que la primera manifestación sea una mar-
cha inestable con caídas repetidas. Hay muy pocos estudios que han analiza-
do específicamente la EP diagnosticada en sujetos mayores de 70 años, y la
mayoría de ellos producen resultados divergentes y, a veces, contradictorios.

Temblor de reposo 

Es el síntoma de presentación más frecuente: más del 80% de los pacientes lo
experimenta en algún 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 deambulación. Los pacientes des-
criben a veces una sensación de “temblor interno” o de “desazón” que no se
objetiva durante el examen físico32.
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Bradicinesia 

Es una disminución de la capacidad de iniciar voluntariamente el movimiento,
descrita por los pacientes como debilidad o cansancio. Aparece en la gran
mayoría 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 exploración física se aprecia reducción del braceo y de la altura, y la
amplitud del paso durante la marcha, así como la disminución de la velocidad
y de la amplitud de los movimientos rápidos y alternantes cuando se mantie-
nen en el tiempo.

Rigidez 

Es la resistencia uniforme que se encuentra en la exploración del movimiento
pasivo de la articulación y aparece en el 90% de los pacientes con EP, con afec-
tación de cualquier parte del cuerpo. Es más 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 síntomas clásicos de la EP, no ocurre en las fases inicia-
les. Se caracteriza por la ausencia de los pequeños movimientos espontáneos de
ajuste postural y la marcha lenta e inestable, de pasos pequeños y con elevado
riesgo de caídas. Se explora mediante el test de retropulsión, que no es diagnós-
tico de la enfermedad, ya que puede estar presente en ancianos sanos.

Manifestaciones no motoras

Además de los síntomas motores descritos, los pacientes con EP experimentan
también cambios cognitivos, afectivos y del sistema nervioso autonómico que
en muchas ocasiones preceden a las alteraciones motoras y que, además,
pueden ser más invalidantes que ellas15,33.

Deterioro cognitivo. Demencia 

Los pacientes con EP, incluso los que se encuentran en fases iniciales, pueden
presentar deterioro cognitivo con alteraciones de la planificación y la secuen-
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ciación, la atención y, característicamente, con fallos en las pruebas de reco-
nocimiento visual34.

La demencia, a pesar de ser más frecuente en los pacientes con diagnóstico
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 duración y la gravedad de los
síntomas motores. Otro factor de riesgo es la coexistencia de depresión 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 residencia35.

La demencia cursa típicamente con alteraciones del área ejecutiva y de la
función visuoespacial, y con un déficit de memoria asociado a la capacidad
de recuperar la información aprendida. Las alucinaciones visuales son muy
frecuentes en pacientes con EP y demencia, así como la depresión, la ansie-
dad y las alteraciones del sueño.

Psicosis 

Aparece habitualmente en pacientes que reciben fármacos antiparkinsonia-
nos, sin relación directa con la dosis o la duración del tratamiento. Otros fac-
tores de riesgo son la mayor duración de la enfermedad, la presencia de tras-
tornos del sueño y demencia, los déficit sensoriales y la mayor comorbilidad36.
Las manifestaciones más comunes son las alucinaciones visuales y los delirios
paranoides. La psicosis es, de forma aislada, el síntoma que se relaciona con
mayor frecuencia al ingreso en una residencia del paciente con EP37,38.

Trastornos del ánimo 

A pesar de que la depresión es el síntoma psiquiátrico más 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 físicas de la depresión se confunden con facilidad 
con rasgos típicos de la EP (bradicinesia, hipomimia facial) y los síntomas
somáticos también aparecen en pacientes con EP, pero sin depresión (pérdi-
da de apetito, insomnio). La presentación clínica en ancianos puede ser atí-
pica (deterioro cognitivo o agitación psicomotriz), frente a los síntomas clá-
sicos de anhedonia o tristeza de los pacientes más jóvenes. Las crisis de pá-
nico y el trastorno de ansiedad generalizada aparecen habitualmente acom-
pañando a la depresión39. Además, 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 vida40.

La apatía, definida como disminución de la motivación, y que se encuentra en
casi la cuarta parte de pacientes con EP sin depresión, se caracteriza por una re-
ducción del lenguaje espontáneo, la actividad motora y la expresividad41.

Trastornos del sueño 

Son muy frecuentes en los ancianos con EP durante los años siguientes al
diagnóstico, especialmente los despertares nocturnos, relacionados con nictu-
ria, dificultad para girarse en la cama, temblor, pesadillas, calambres muscu-
lares y con dolor. Otra alteración del sueño característica de las fases iniciales
de la EP es el trastorno de la conducta del sueño REM, a menudo con movi-
mientos violentos durante esta fase del sueño, en la que llegan incluso a lesio-
narse ellos mismos o dañar a sus parejas42.

La somnolencia diurna, en forma de ataques de sueño o hipersomnia, se
asocia a las dificultades para conciliar el sueño durante la noche, el trata-
miento con levodopa, la depresión, la demencia y la comorbilidad. Debemos
distinguirla del cansancio, que también es otro rasgo típico y frecuente de la
EP en fases iniciales, del que no se conoce su causa43.

Alteraciones del sistema nervioso autonómico 

Las más relevantes son las siguientes:

• Estreñimiento, en relación con alteraciones del tránsito intestinal, la in-
movilidad y la toma de fármacos anticolinérgicos.

• Trastornos urinarios, como urgencia vesical, poliuria e incontinencia de
urgencia como consecuencia de las contracciones involuntarias precoces
del músculo detrusor44.

• Hipotensión ortostática, que aparece ya en las fases iniciales de la enfer-
medad en ancianos, ya sea por los efectos secundarios de los fármacos
antiparkinsosnianos u otros medicamentos (hipotensores), por la edad o
por otras enfermedades coexistentes45.

• Disfagia y mayor salivación46.
• Diaforesis.
• Disfunción sexual47.
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Hiposmia 

Es una disminución de la identificación y la discriminación de los olores,
que habitualmente precede a los síntomas motores y que, aunque presente
desde las fases tempranas de la enfermedad, no es detectada por los pa-
cientes48.

Dolor 

El dolor muscular aparece típicamente en las fases tempranas de la EP y el do-
lor secundario a la rigidez, en las fases más avanzadas. La afectación del tá-
lamo, el temblor, la inmovilidad y la distonía por uso prolongado de levodopa
colaboran también en la aparición de este tipo de dolor. Se describe como
lancinante o escozor, y puede afectar a cualquier parte del cuerpo49.

Deterioro funcional 

La situación funcional de un anciano es una consecuencia de la interrelación
entre la capacidad física y mental con los factores sociales. Se relaciona con
la enfermedad, la mortalidad y los ingresos hospitalarios, y condiciona la utili-
zación 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 síntoma de la enfermedad.

Otros síntomas2

• Aunque son características de fases más avanzadas, las caídas constitu-
yen uno de los principales problemas de los ancianos con EP debido a
sus consecuencias.

• Seborrea de reciente aparición, más marcada en la cara y el cuero ca-
belludo.

• Pérdida de peso de origen multifactorial: disminución del gasto energéti-
co basal y de la ingesta, efecto secundario del tratamiento farmacológi-
co, presencia de demencia y mayor gravedad de la clínica motora50.

Sobrecarga 

La EP es una enfermedad crónica incapacitante y, como tal, supone una carga,
tanto emocional como física, 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 diagnóstico de una enfermedad que no tiene cura. Un vez ini-
cia el tratamiento farmacológico, vive la llamada “luna de miel” de la enferme-
dad, en la que los síntomas están controlados y la calidad de vida es buena en
la inmensa mayoría de los casos. A medida que la enfermedad progresa, apa-
rece el deterioro motor y la incapacidad: el paciente pierde autonomía y su vi-
da diaria queda seriamente afectada. En las fases más avanzadas, cuando ex-
perimenta trastornos de la marcha y caídas, 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 cuidadores51.

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 aún más importante cuando ha-
blamos de pacientes ancianos, ya que su salud no depende exclusivamente de
sus enfermedades, sino también de la situación social en la que viven y de sus
propias características individuales (tanto físicas como psicológicas), que inter-
actúan para originar deterioro, incapacidad y dependencia.

CONCLUSIONES

A medida que nuestra población envejece, todos los profesionales sanitarios
deben estar atentos y sospechar el inicio de EP ante la aparición de temblor
de reposo unilateral, con deterioro funcional, lentitud de movimientos, trastor-
no del sueño, sudoración excesiva y estreñimiento en un anciano o con otros
síntomas no motores como depresión o deterioro cognitivo leve. 

Los signos parkinsonianos leves se encuentran en casi la mitad de la pobla-
ción anciana y su prevalencia aumenta con la edad, por lo que la habilidad
para valorar con precisión estos síntomas es fundamental en la atención a los
ancianos con EP, así como saber diferenciar estos signos de los cambios ana-
tómicos y fisiológicos propios del envejecimiento52,53.

Un diagnóstico adecuado y precoz es esencial para iniciar el mejor trata-
miento, para conocer el pronóstico y el posible componente genético de la en-
fermedad54.
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DIRECCIONES DE INTERÉS EN INTERNET

www.epda.eu.com 
European Parkinson’s Disease Association, creada en 1992 con la colaboración de diferentes or-

ganizaciones internacionales interesadas en temas de salud y bienestar de los pacientes y de
sus familiares.

www.fedesparkinson.org
Es el resultado de la unión de más de 25 asociaciones de enfermos de Parkinson de toda España.

www.parkinsons.org.uk 
Proporciona información clara y muy útil sobre la enfermedad de Parkinson.

www.infopark.uwcm.ac.uk 
Proporciona información de ancianos con discapacidades de varios países 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 página oficial de Medical Research Council Cognitive Function and Ageing Study, un estudio

multicéntrico que estudia la salud y función cognitiva de ancianos en el Reino Unido.

www.fundacioncien.es 
La Fundación Centro de Investigación de Enfermedades Neurológicas (CIEN) es un centro en red

que apoya, promociona y coordina la investigación en todos los campos de la neurología bá-
sica, clínica y epidemiológica.
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ALTERACIONES DE LA MARCHA 
Ana Rojo Sebastián y Enric Duaso Magaña 

Equipo de Evaluación Interdisciplinaria Ambulatoria; Trastornos Cognitivos y Caídas.
Ámbitos de Medicina y de Geriatría. Consorci Sanitari de Terrassa. Terrasa.

INTRODUCCIÓN

Las alteraciones de la marcha (AM) en la senectud constituyen una entidad
muy frecuente, de diagnóstico y abordaje terapéutico complejo y que compor-
ta muchas veces discapacidad y limitación de la calidad de vida. Las personas
con AM presentan, además, un riesgo elevado de caídas y sus consecuen-
cias1. 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-
lación adecuada entre los sistemas sensoriales (visión, propiocepción, vestibu-
lar), de control motor (cerebelo, ganglios basales, áreas frontales) y de ejecu-
ción motora (fundamentalmente, el sistema piramidal). Además, esa ejecución
motora ha de realizarse sobre un sistema osteomuscular apropiado. 

Muchos de estos sistemas están afectados en el envejecimiento normal y
también por enfermedades con una elevada prevalencia en el anciano (altera-
ciones vestibulares, disminución de agudeza visual, diabetes y otras entidades
que provocan neuropatía, parkinsonismos, enfermedad cerebrovascular, ar-
trosis, mielopatía cervical, etc.)2,3. De aquí que rara vez en el anciano la AM
tenga una única etiología 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 años
(tabla 1)2,4. Al envejecer se modifica el centro de gravedad y los finos mecanis-
mos encargados de la coordinación, los reflejos y el equilibrio se deterioran.
Hay cambios fisiológicos 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 máximo de estabilidad y seguri-
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dad. Entre la sexta y la séptima décadas se ha observado una disminución de
la longitud y la velocidad del paso, así 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 posición más estable. El au-
mento del tiempo en la posición de apoyo bipodal reduce el tiempo de oscila-
ción 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 posición 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-
ción pélvica anterior (hacia abajo), lo que provoca un incremento de la lordo-
sis, y posiblemente también haya una pérdida de rotación interna de la cadera.
El movimiento articular también cambia con la edad. Se reduce la flexión plan-
tar al final de la fase de apoyo. El movimiento de la cadera cambia en el plano
frontal, con un aumento de la aproximación. El movimiento de la pelvis se redu-
ce en el plano frontal y transverso, y la rotación 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 patrón 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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• Disminución de la velocidad
• Disminución de la longitud de la zancada y aumento de su anchura
• Disminución de la longitud del paso
• Disminución de  la cadencia
• Disminución del ángulo del pie con el suelo
• Prolongación de la fase bipodal
• Reducción del tiempo de balanceo/tiempo de apoyo
• Aumento de la anchura del paso y disminución de la altura
• Pérdida de balanceo de los brazos
• Reducción de las rotaciones pélvicas
• Menor rotación de la cadera y rodilla

TABLA 1. Efectos de la edad sobre la marcha
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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 diagnóstico diferencial5. Los patrones de alteración de la marcha
más frecuentes en el anciano se resumen a continuación. 

Marcha antálgica

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 antiálgica por artritis de cadera y/o
rodilla produce una inclinación del tronco hacia el lado de la pierna de apoyo.

Marcha equina

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

Marcha miopática

Caracterizada por la incapacidad de fijación 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 inclinación del tron-
co hacia el lado más fuerte. El paciente se inclina para elevar la pelvis en el
lado opuesto para realizan una circunducción y que el miembro espástico no
roce con el suelo durante la fase de oscilación.

Marcha en tijeras

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

Se caracterizan por un aumento de la base de sustentación. En las debidas a
afectación cerebelosa (por alcohol, fármacos, lesiones isquémicas, déficit vita-
mínicos, etc.), la cadencia del paso es irregular. En las de origen vestibular,
que pueden asociar vértigo y nistagmo, la fenomenología 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 típica, asimétrica, el paciente
puede referir que nota el pie como se le queda atrás y lo arrastra. Con la pro-
gresión de la enfermedad aparece una marcha lenta, con pasos cortos, lentos
y con mal despegamiento del suelo. La persona camina realizando una flexión
de caderas, rodillas y codos, con inclinación del tronco hacia delante y ausen-
cia de oscilaciones de los brazos. En fases más avanzadas pueden aparecer
fenómenos de congelación o bloqueos, sobre todo al inicio o en los giros, y
también un fenómeno 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 escalón, pensar o ver un obstáculo, etc.).

Trastorno de la marcha superior, del lóbulo frontal 
o marcha apráxica

Se caracteriza por una base de sustentación ancha, una postura levemente fle-
xionada y pasos pequeños, 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 reiniciación de la marcha. Pueden asociar apoyo in-
adecuado de pies. La movilidad de piernas al requerir otras tareas, por ejem-
plo sentados o tumbados, es normal. 

Marcha prudente o cautelosa 

Es típica de la persona anciana con miedo a caer, en ocasiones no justifi-
cada. Las piernas generalmente están 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 presión en la médula
espinal y expresarse con un síndrome del canal estrecho: dolor, debilidad y
entumecimiento al andar que mejoran al sentarse. También hay AM asociadas
con enfermedades no neurológicas como, por ejemplo, la marcha claudicante
asociada con isquemia de miembros inferiores, las marchas características de
determinados problemas osteoarticulares o asociadas con problema en los
pies, altamente frecuentes, como los juanetes, las callosidades, las deformida-
des y las uñas hipertróficas. Muchas veces también coexisten alteraciones aso-
ciadas con problemas generados por la inmovilidad y el desuso.

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

El patrón de la marcha, junto con el resto de datos obtenidos de la explora-
ción clínica, orientará sobre las diversas posibilidades etiológicas y la realiza-
ción de las pruebas complementarias destinadas a filiar la causa. En ocasio-
nes, un estudio de la marcha o una posturografía puede contribuir al diagnós-
tico. Un estudio de nuestro entorno6,7 muestra los resultados en diferentes pa-
rámetros relacionados con el equilibrio y la marcha en un grupo de pacientes
de edad avanzada con caídas de repetición, y pone de manifiesto una alta in-
cidencia de deprivación 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 objetiva 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 aparición de nuevas caídas. Siempre conviene revisar la posible contri-
bución de fármacos en una AM: pueden provocar déficit de atención y som-
nolencia, hipotensión ortostática, debilidad muscular, parkinsonismo o ataxia.
También se deben revisar y tratar los factores mecánicos que puedan interve-
nir, instaurar tratamientos etiológicos, ayudas ortopédicas y realizar fisiotera-
pia encaminada a una reeducación de la marcha.

PARKINSON. Alteraciones de la marcha 
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PARKINSONISMOS ATÍPICOS
Ana Rojo Sebastián y Enric Duaso Magaña

Equipo de Evaluación Interdiscipliaria Ambulatoria, Trastornos Cognitivos y Caídas.
Ámbitos de Medicina y de Geriatría. Consorci Sanitari de Terrassa. Terrassa

INTRODUCCIÓN

El término parkinsonismo engloba un grupo de enfermedades caracteriza-
das clínicamente por la alteración en la precisión y la rapidez en la ejecu-
ción de los movimientos y en el control del tono muscular. Sus manifestacio-
nes clínicas fundamentales son la presencia de torpeza, lentitud, rigidez y
temblor (tabla 1). La principal de ellas es la enfermedad de Parkinson (EP)
(parkinsonismo idiopático o primario). Con el término parkinsonismo atípico
se englobarían todas las enfermedades caracterizadas por la clínica defini-
da pero, como su nombre indica, cuyos rasgos clínicos no son los típicos de
la EP. Algunos autores identifican el término parkinsonismo atípico con el de

63

Parkinsonismos neurodegenerativos 
• Parkinsonismo idiopático o primario: enfermedad de Parkinson
• Parkinsonismos plus 

– Parálisis supranuclear progresiva
– Degeneración corticobasal
– Atrofia multisistémica
– Otras enfermedades neurodegenerativas que pueden cursar con parkinsonismo: demencia

frontotemporal, enfermedad con cuerpos de Lewy, ataxias espinocerebelosas, enfermedad
de Huntington, enfermedad de Wilson, neurodegeneración con acumulación de hierro,
neuroacantocitosis, ataxias espinocerebelosas, encefalomiopatías mitocondriales, etc.

Parkinsonismo sintomático o secundario
• Por fármacos
• Vascular
• Infeccioso 
• Hidrocefalia
• Metabólico
• Tóxico
• Otros

TABLA 1. Clasificación de los parkinsonismos
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parkinsonismo plus, que engloba un grupo de enfermedades neurodegene-
rativas en las que el cuadro parkinsoniano forma parte de una afectación
neurológica mucho más compleja1-3. Dado que no están contemplados en
otro apartado y debido a la relevancia epidemiológica y práctica del pro-
blema, en este capítulo trataremos también los parkinsonismos sintomáticos
o secundarios, cuadros clínicos de parkinsonismo que tienen una causa co-
nocida identificable, con un tratamiento etiológico y/o potencialmente re-
versibles.

PARKINSONISMOS SECUNDARIOS

Farmacológico 

Es fundamental conocer que existen multitud de fármacos que pueden inducir la
presentación de un parkinsonismo (tabla 2). Aunque inicialmente se definió co-
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Actividad Principios activos Nombres comerciales 

Neurolépticos Haloperidol, tiaprida, pimocida, Haloperidol, Tiaprizal, Orap,
clorpromacina, flufenacina, Largacatil, Modecate, Deanxit,
flupentixol, risperidona, Risperdal, Zyprexa, etc.
olanzapina, etc.

Bloqueadores de DA empleados Metoclopropamida, veraliprida, Primperan, Aeroplus, Aeroflat, 
en trastornos digestivos, etc. cleboprida, etc. Edyl, Jorkil, Agreal, Faltium,

Cleboril, Flatoril, Clanzoflat, etc.

Bloquedores de DA empleados Sulpirida, tietilperazina, Dogmatil, Guastil, Lebopride,
en vértigo y ansiedad, etc. trimetazidina, etc. Ansium Lesvi, Tepazepam,

Torecan, Idaptam, etc.

Bloqueadores canales de calcio Flunaricina, cinaricina, Nitoman, Sibelium, Flurpax,
nifedipina, diltiazem Cinarizina Stugeron, Clindil,

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

Moduladores ánimo Litio Plenur

Antiarrítmicos Amiodarona, procaína, mexiletina Trangorex, Dynamin, Mexitil, etc.

Antidepresivos Fluoxetina, etc. Prozac, Adofen, Reneuron

Otros Valproato, petidina, etc. Depakine, Dolantina

TABLA 2. Algunos fármacos que pueden producir parkinsonismo
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mo un cuadro más simétrico y de predominio rígido-hipocinético, se han comu-
nicado parkinsonismos farmacológicos de presentación 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 otros trastornos del movimiento inducidos por los fármacos, como discinesias
orolinguales y acatisia. Muchas veces son fármacos autoprescritos, consumidos
desde hace tiempo, y sólo un interrogatorio detallado permite descubrir su con-
sumo. En ocasiones, la indicación 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 mejoría o
ésta sólo es discreta y al cabo de un tiempo surge de nuevo sintomatología de
parkinsonismo. Se plantea que la administración del fármaco había adelantado
la presentación clínica 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 alteración
de la marcha es precoz, con titubeos en los inicios, problemas en los giros y
caídas1. Otros datos son la bradicinesia con leve hipomimia, la alteración
cognitiva, la incontinencia urinaria, la disfagia y otra clínica seudobulbar más
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 diagnóstico. Se han propuesto unos
criterios diagnósticos4 (tabla 3). Pueden responder parcialmente a la levodopa
y se debe intentar llegar a dosis altas, al menos 1.000 mg durante más 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 fenomenología clínica presente en estas personas. 

Otros 

Se han descrito parkinsonismos tras distintas infecciones virales y bacterianas
que cursan con encefalitis, tras intoxicación por manganeso, monóxido de
carbono, MPTP y otros tóxicos. En ocasiones, la hidrocefalia puede cursar con

PARKINSON. Parkinsonismos atípicos
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parkinsonismo, pero la clínica más frecuente es la apraxia/ataxia de la mar-
cha, el deterioro cognitivo y la incontinencia urinaria. Otras entidades que
pueden cursar con parkinsonismo son los tumores de ganglios basales, el sín-
drome hepatocerebral asociado con cirrosis o el hipotiroidismo. 

PARKINSONISMOS PLUS 

Este conjunto de enfermedades neurodegenerativas más infrecuentes que la EP
se caracteriza por una evolución más tórpida y un peor pronóstico. También por
una diferente y en general peor respuesta al tratamiento dopaminérgico que en
la EP2,3. En las fases iniciales, el establecimiento de la diferenciación con la EP
puede ser difícil, y es tras el seguimiento cuando la sospecha diagnóstica surge.
No hay una prueba totalmente específica para el diagnóstico 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 presinápticos (p. ej., tomografía computarizada con emisión de
fotón único [SPECT] con DATASCAN) ofrece unos datos similares en todos ellos. 

La confirmación diagnóstica se realiza por histología y, además de la dege-
neración de determinados grupos neuronales, hay depósitos de distintas pro-
teínas anormales en agregados. En algunos parkinsonismos (parálisis supra-
nuclear progresiva, degeneración corticobasal, demencia frontotemporal aso-
ciada al cromosoma 17, demencia con cuerpos argirófilos, etc.), la proteína
depositada es tau y estas entidades han sido agrupadas bajo el epígrafe tauo-
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• Bradicinesia y al menos una de las siguientes: temblor de reposo, rigidez o inestabilidad
postural no causada por alteración visual, vestibular, cerebelosa o propioceptiva

• Enfermedad cerebrovascular por TC o RM o por la presencia de signos o síntomas focales
compatibles con ictus

Relación entre ambos

– Inicio agudo o progresivo diferido con infartos en la parte externa del pálido, sustancia 
nigra, núcleo ventral lateral del tálamo, gran infarto frontal, etc.

– Parkinsonimo gradual con extensas lesiones en la sustancia blanca subcortical, síntomas 
bilaterales, marcha torpe o disfunción cognitiva precoz

TABLA 3. Criterios diagnósticos propuestos para el parkinsonismo vascular 

RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada.
Tomada de: Zilijmans et al, 20044. 
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patías. En otros, la proteína depositada es sinucleína (EP, atrofia multisistémi-
ca, demencia con cuerpos de Lewy [DCL], etc.), y este conjunto de enfermeda-
des se denomina sinucleinopatías. Esta diferenciación no sólo se debe a que
comparten rasgos patológicos comunes, sino también clínicos. En las tauo-
patías las alteraciones de las funciones ejecutivas, la desinhibición y los com-
portamientos repetitivos son frecuentes y precoces. Ocasionalmente pueden
iniciarse con una clínica de afasia progresiva no fluente. En las sinucleinopatí-
as son comunes los trastornos visuoespaciales, las alucinaciones y los trastor-
nos de conducta durante el sueño REM.

PARKINSON. Parkinsonismos atípicos
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Parkinsonismos secundarios 
Inducido por fármacos Antecedentes de consumo, coincidencia temporal,

bilateralidad, presencia de otros trastornos del movimiento
inducidos por fármacos

Hidrocefalia Alteración de la marcha y equilibrio, incontinencia precoz,
alteraciones oculares y cognitivas

Vascular Factores de riesgo, mitad inferior, alteración de la marcha,
piramidalismo, curso escalonado o progresivo/fluctuante

Otros parkinsonismos degenerativos
Atrofia multisistémica Hipotension ortostática, alteración piramidal o cerebelosa,

incontinencia o retención urinaria, impotencia sexual
RMI: atrofia y aumento hiposeñal putamen, margen
posterolateral hiperintenso por gliosis, SNpc normal,
degeneración de fibras pontinas, hiperseñal en cruz

Parálisis supranuclear progresiva Alteración supranuclear de la mirada, distonía facial, caídas
precoces, rigidez de predominio axial, mayor edad,
parkinsonismo simétrico sin temblor, apatía, desinhibición,
deterioro frontosubcortical
RMI: atrofia mesencéfalo, atrofia y cambio de señal de
colículos, atrofia frontal, gliosis sustancia gris periacueductal

Degeneración corticobasal Asimetría, mioclonías, apraxia, alteraciones cognitivas
corticales
RMI: atrofia cortical asimétrica frontoparietal

Demencia frontotemporal Demencia frontal precoz, alteraciones lenguaje, alteraciones
conductuales, no alucinaciones
RMI: atrofia frontotemporal

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

TABLA 4. Tabla resumen de datos clínicos y radiológicos en los parkinsonismos
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Parálisis supranuclear progresiva

La parálisis supranuclear progresiva (PSP) es una enfermedad neurodegenera-
tiva de etiología desconocida. La edad media de comienzo de los síntomas es-
tá en torno a los 65 años y progresa paulatinamente, con un tiempo medio de
evolución de menos de 10 años. 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 proteína tau) como ambientales (hipertensión, exposición a te-
traisoquinolonas, solventes orgánicos, inflamación, etc.). Se caracteriza clíni-
camente por inestabilidad de la marcha, parálisis supranuclear de la mirada,
parkinsonismo, parálisis seudobulbar y deterioro cognitivo-conductual de ca-
racterísticas frontosubcorticales1-5. Suele iniciarse con alteraciones de la mar-
cha, de la expresión del lenguaje (disartria lenta, hipofónica, explosiva, etc.) o
de la mirada conjugada. Las caídas típicas de la PSP son hacia atrás. 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 clínicos asociados suelen ser distonía e incontinencia uri-
naria, apraxia de apertura palpebral o blefarospasmo (tabla 5). El nombre de
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Alteración de marcha y equilibrio Caídas, apraxia, ampliación de la base de sustentación,
bloqueos 

Alteraciones visuales Afectación característica en movimientos conjugados sacádicos
en plano vertical inferior con reflejos oculocefálicos
conservados. Afectación de otros movimientos y en otras
direcciones.
Alteración visual por apraxia de apertura palpebral o
blefarospasmo

Síndrome rígido hipocinético Predominio axial, simétrico, con temblor postural 
Hipomimia. Infrecuente temblor de reposo 

Distonía Facial con expresión de “espanto”, blefarospasmo, retrocollis e
infrecuente distonía en miembros 

Alteraciones del lenguaje Disartria lenta, espasmódica, hipernasal, hipofónica, monótona,
explosiva, palilalia, ecolalia, tartamudeo, mutismo 

Deterioro cognitivo Características frontosubcorticales
Alteraciones neuropsiquiátricas Apatía, trastornos comportamiento, depresión, ansiedad

disfagia, incontinencia urinaria
Otros Infrecuentes: corea, ataxia, enfermedad de neurona motriz,

apraxia asimétrica o mioclonías

TABLA 5. Características clínicas de la parálisis supranuclear progresiva
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la enfermedad se debe a la afectación de la motilidad ocular, que es bastante
característica, aunque no exclusiva ni omnipresente. 

Un grupo de expertos, basándose en datos obtenidos de pacientes con PSP
confirmada anatomopatológicamente, establecieron unos criterios diagnósticos6

(tabla 6). En la resonancia magnética craneal puede observarse una atrofia me-
sencefálica de los pedúnculos cerebelosos superiores, de ganglios basales y/o del
lóbulo frontal. Con técnicas de neuroimagen funcional (tomografía por emisión
de positrones [PET]/SPECT) se observa un hipometabolismo frontoestriatal al utili-
zar fluorodesoxiglucosa o Tc-HMPAO. Si se utilizan marcadores del sistema do-
paminérgico presináptico se puede observar una disminución de la captación,
tanto en el caudado como en el putámen y, al emplear radioligandos de recepto-
res dopaminérgicos tipo 2, se aprecia una disminución de la captación estriatal.
Los estudios videooculonistagmográficos pueden constatar una disminución de la
amplitud y la velocidad, junto con un aumento de la latencia de los movimientos
sacádicos y/o la presencia de ondas cuadradas, así como una pérdida de la fa-
se rápida del nistagmo optocinético. Se pueden también cuantificar alteraciones
en los patrones de respuesta de diferentes reflejos del tronco cerebral. Los test
neuropsicológicos también pueden contribuir al diagnóstico diferencial.

Aunque clásicamente se consideraba que la PSP era una enfermedad espo-
rádica, se han descrito formas familiares de PSP, confirmadas anatomopatoló-
gicamente, con una transmisión autosómico dominante y, en algunas de estas
familias, se han localizado mutaciones en el gen tau. En concreto, mutaciones
en el exón 10 producen un cuadro familiar de parkinsonismo y demencia que
en algunos casos se asemeja al síndrome PSP, aunque de un inicio más precoz
que lo habitual.

Degeneración corticobasal

La degeneración corticobasal (DCB) es otra tauopatía de causa desconocida,
de curso crónico y progresivo, que se caracteriza, como su propio nombre in-
dica, por la presencia de afectación de las funciones superiores debida a alte-
raciones corticales y por la presencia de trastornos motores, atribuidos a la
afectación de los ganglios basales. Suele iniciarse alrededor de los 60 años,
no hay un claro predominio de sexo y se ha establecido una media de 7 a 
10 años de supervivencia de los sujetos afectados. Se desconocen los factores
de riesgo implicados. Su incidencia es baja, menor de 1/100.000 personas
al año. La sospecha diagnóstica se establece ante síndromes rígido-acinéticos
con mala respuesta a la levodopa, distonía del miembro superior, apraxia
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Criterios obligatorios de inclusión
Posible PSP
• Enfermedad gradualmente progresiva
• Edad de inicio igual o superior a 40 años
• Alguno de los siguientes: parálisis supranuclear de la mirada vertical (hacia arriba o hacia abajo) o

sacadas verticales lentas o inestabilidad postural prominente con caídas en el primer año de la
enfermedad 

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

Probable PSP
• Enfermedad gradualmente progresiva
• Edad de inicio igual o superior a 40 años
• Parálisis supranuclear de la mirada vertical (hacia arriba o hacia abajo) e inestabilidad postural

prominente con caídas en el primer año de la enfermedad 
• No evidencia de otras enfermedades que puedan explicar los anteriores rasgos, como se indica en los

criterios de exclusión

PSP definida
• PSP probable o posible clínicamente y evidencia histopatológica de PSP típica

Criterios de exclusión
• Antecedentes de encefalitis
• Síndrome del miembro alienado, déficit corticales sensoriales, atrofia focal frontal o frontotemporal 
• 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)
• Síntomas cerebelosos precoces y prominentes, disautonomía precoz inexplicable (hipotensión marcada

y trastornos urinarios)
• Signos de parkinsonismo asimétrico y grave (p. ej., bradicinesia)
• Evidencia neurorradiológica de anomalías estructurales (p. ej., infartos en ganglios basales o tronco

cerebral, atrofia lobar)
• Enfermedad de Wipple, confirmada por reacción en cadena de la polimerasa, si está indicada

Criterios de apoyo
• Acinesia simétrica o rigidez, proximal más que distal 
• Postura anormal del cuello, especialmente retrocollis
• Respuesta escasa o ausente del parkinsonismo al tratamiento con levodopa 
• Disfagia y disartria precoz 
• Comienzo precoz de deterioro cognitivo incluyendo al menos 2 de las siguientes: apatía, daño del

pensamiento abstracto, decremento de la fluencia verbal, conductas de imitación o utilización o signos
de liberación frontal

TABLA 6. Criterios clínicos para el diagnóstico de parálisis supranuclear 
progresiva (PSP)

Tomada de: Litvan, 19966. 
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ideomotriz y/o déficit cortical sensorial de presentación asimétrica. También
son frecuentes las mioclonías reflejas y de acción7,8. Se han descrito presenta-
ciones atípicas, como el inicio de la enfermedad con demencia predominante,
cuadros de afasia motora progresiva o con graves alteraciones de la
conducta. El diagnóstico clínico 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 síndrome heterogéneo con solapamiento
anatomopatológico con otras enfermedades, como la demencia frontotempo-
ral o la PSP, de las que muchas veces es difícil de diferenciar. 

Atrofia multisistémica

La atrofia multisistémica (AMS) es una enfermedad neurodegenerativa también
infrecuente en la que, como su nombre indica, se afectan múltiples sistemas
neurales. Se inicia por término medio a los 60 años y tiene un tiempo de evo-
lución de unos 7 años1,2,9. Se distinguen 2 fenotipos: el de predominio 
de clínica cerebelosa (incluido en las antiguas degeneraciones olivopontocere-
belosas) y el de tipo parkinsonismo, más frecuente (antiguamente denominado
degeneración estrionígrica). Se caracteriza por la presencia de parkinsonismo
con marcada sintomatología disautonómica: hipotensión ortostática con mare-
os o síncopes, impotencia coeundi, incontinencia o retención urinaria, etc.
Otros datos clínicos son la postura en anterocollis o distonía del tronco, la falta
de respuesta mantenida a la levodopa, la presencia de discinesias axiales in-
ducidas por la medicación, la presencia de piramidalismo o disfunción cerebe-
losa, el estridor laríngeo, el trastorno de la conducta del sueño REM, etc.
Recientemente se han propuesto unos criterios adicionales que hacen sospe-
char el diagnóstico de esta entidad: la presencia de inestabilidad en los prime-
ros 3 años de evolución, el paciente en silla de ruedas antes de los 
10 años, la marcada flexión del cuello o el tronco, las inspiraciones profundas
y la incontinencia emocional. La presencia de demencia, parálisis de la mirada
o signos corticales contribuye a descartar el diagnóstico de AMS. La marcha
puede ser de características parkinsonianas, atáxica o piramidal, o una mez-
cla de estos tipos. En varones afectados del síndrome por premutación X frágil
(FxTAS) se ha descrito un cuadro similar a la AMS en el que con frecuencia se
hallan presentes la ataxia y/o la neuropatía periférica. En el EMG del esfínter
anal suelen observarse datos de denervación con más frecuencia que en otros
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 gammagrafía cardíaca con metaiodo benzilguanidina posiblemente son las
pruebas que pueden contribuir más al diagnóstico 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 alerta y de la atención, presencia de alucinaciones visua-
les y parkinsonismo. Es la segunda enfermedad neurodegenerativa causante de
demencia, tras la enfermedad de Alzheimer (EA). Son frecuentes las caídas, los
síncopes, la hipersensibilidad a los neurolépticos y el trastorno de la conducta en
sueño REM. La demencia cursa con menor alteración de la memoria y más afec-
tación en tareas visuoespaciales y visuoconstructivas que en la EA. En pruebas de
neuroimagen funcional predomina la afectación metabólica parietooccipital. No
hay diferencias clínicas en las fases avanzadas ni a nivel histopatológico entre la
DCL y la demencia asociada con EP. La diferencia estriba en la cronología de las
manifestaciones clínicas: mientras que en la EP la demencia aparece tras largos
años de evolución del síndrome motor, en la DCL, el parkinsonismo y la demencia
aparecen en los primeros años de la enfermedad.
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TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO 
DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON EN EL ANCIANO

Almudena Garnica Fernández 
Hospital de Día de Enfermedades Neurodegenerativas.

Hospital Universitario San Juan. Reus

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Parkinson (EP) es una causa frecuente de discapacidad en
general, y de forma más importante en los ancianos. El tratamiento farmaco-
lógico puede llegar a ser bastante efectivo en los primeros estadios pero, debi-
do a la inevitable progresión de la enfermedad, la mayoría de los enfermos
llega a presentar algún grado de dependencia pese a optimizar la terapia
farmacológica. 

Hay también cierta reticencia a emplear los fármacos en las dosis necesa-
rias debido a los efectos secundarios que ocasionan, más 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 farmacológico basado en un abordaje integral
multidisciplinario. La implicación de varias disciplinas y profesionales enrique-
ce el tratamiento y lo enfoca hacia la disminución del déficit o la discapaci-
dad, para lo cual se modifica el entorno, si es necesario, y se maximizan los
beneficios del tratamiento1,2.

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

FISIOTERAPIA

Las manifestaciones clínicas cardinales de la EP incluyen: la dificultad para
iniciar el movimiento, la lentitud y dificultad para mantener el movimiento, la
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disminución de la capacidad para cambiar entre diferentes patrones de coor-
dinación, 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 rehabilitación del movimiento
en un contexto global de educación y apoyo al paciente. La rehabilitación en
los enfermos de Parkinson debe de realizarse dentro de un equipo multidisci-
plinar con el esfuerzo común de todos los profesionales implicados. Aunque se
recomienda remitir al paciente con EP desde la fase más inicial, no es sino en
estadios avanzados cuando habitualmente se remite al equipo rehabilitador,
por lo que se limita la actuación preventiva del tratamiento con fisioterapia en
el comienzo de la enfermedad.

Valoración

El modelo ideal de evaluación debe incluir aspectos funcionales con referencia
al inicio, la secuencia, la coordinación y la calidad del movimiento, la postu-
ra, el equilibrio y el tono muscular subyacente. Hay escalas validadas que sir-
ven como referencia y orientación para conocer la afectación del paciente.
Entre las más 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. Éstas presentan inconvenientes para su
aplicación 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 valoración
individuales no estandarizados. 

La revaloración 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 diagnóstico, educar al paciente, promover un estilo de
vida saludable y buenos hábitos en relación con la postura y el ejercicio re-
gular. El énfasis principal debe ir enfocado a intentar retrasar el grado de
empeoramiento y mantener una función normal. La derivación 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 más compensador que corrector de los défi-
cit. En esta etapa desempeña un papel más importante la integración con
otras 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 específicos y su aproximación terapéutica: 
estrategias compensadoras

Trastorno de la marcha 

La marcha en la EP está alterada, por un lado, de forma permanente con un
aumento en la frecuencia de los pasos, la reducción en la altura y la longi-
tud de la zancada, la velocidad de marcha enlentecida y la dificultad para
la rotación del tronco con asimetría en el balanceo de los brazos. Por otro
lado, también se observan episodios de festinación y movimientos congela-
dos. En diversos estudios (RESCUE Trial) se ha analizado la utilidad de las
guías visuales (espejo), sonoras (metrónomo) y táctiles al demostrar su efica-
cia inmediata para incrementar la velocidad al caminar y la amplitud del
paso3. De forma específica, también se ha observado, con el uso de este ti-
po de guías, una tendencia a la disminución, en los pacientes con bloqueos,
de la intensidad de los episodios de congelación. No se ha valorado la re-
percusión de esta mejoría sobre las actividades básicas de la vida diaria.
Los efectos de las intervenciones se sostenían a corto plazo tras su interrup-
ción4.

Inestabilidad postural y caídas 

La inestabilidad postural es un síntoma cardinal de la EP. Las alteraciones en el
control postural durante la bipedestación o con acontecimientos inesperados
que lo desestabilizan pueden aumentar el riesgo de caídas. 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 cuerpo5. En un estudio alea-
torizado reciente se ha valorado la eficacia de un programa domiciliario de
ejercicios para reducir el riesgo de caídas6. Se realizaban sesiones de fisiote-
rapia semanal a pacientes con EP y caídas de repetición, y se observó una
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clara tendencia hacia la disminución en la incidencia y la gravedad de las ca-
ídas de forma inmediata y a los 6 meses de la intervención. 

Control postural 

El enfermo de Parkinson tiene tendencia a la postura en flexión, hipercifóti-
ca en bipedestación que también persiste en sedestación. A esto se añade
con frecuencia la rigidez del tronco. La realización de programas de ejerci-
cios orientados a la coordinación de la actividad mientras se mantiene la
postura facilita la ejecución de actividades, como girar en la cama o mante-
ner el equilibrio. Destaca también, por estar basada en la reeducación de la
postura, la técnica de Alexander7. Es un proceso educativo en el cual, me-
diante sesiones individuales, el alumno aprende a identificar y eliminar los
malos hábitos de movimientos y posturales. Sus objetivos son la mejoría de
la coordinación y el equilibrio, la reducción de las tensiones musculares y el
alivio del dolor. 

Evidencia disponible 

Los principales obstáculos 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 número reducido de pacientes y la falta de con-
tinuidad a medio plazo. No obstante, en los estudios publicados hasta la fe-
cha y en las guías clínicas se recomienda iniciar un tratamiento individualiza-
do y específico del enfermo con EP, con un enfoque multidisciplinario. No está
clara la duración de este tratamiento pero, debido a la cronicidad de la EP y
a las necesidades cambiantes durante su evolución, es recomendable mante-
nerlo en el tiempo (tabla 1)8-11.

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. PARKINSON

76

Intervención Grado de evidencia

Reeducar la marcha, mejorar el equilibrio y la flexibilidad B
Aumentar la capacidad respiratoria B
Mejorar el inicio del movimiento B
Técnica de Alexander C

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

Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions11.
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TERAPIA OCUPACIONAL

La repercusión de la EP sobre la vida diaria se hace más evidente en los an-
cianos, que de forma añadida suelen presentar otras enfermedades concu-
rrentes que interfieren con la realización, 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 autonomía 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 así 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
enseñar al cuidador el tratamiento del paciente y de valorar e indicar las
adaptaciones y ayudas técnicas necesarias en el domicilio (tabla 2). 

Evidencia disponible

En varios metaanálisis 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
intervención del terapeuta ocupacional, existe la tendencia a valorar de forma
positiva la incorporación de esta disciplina al equipo neurorrehabilitador12.
Recientemente se ha realizado un ensayo clínico aleatorizado (PD OT trial) en-
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• Amplitud de movimiento
• Control motricidad fina
• Control motricidad gruesa
• Déficit sensoriales
• Autoestima
• Función cognitiva
• Actividades básicas e instrumentales de la vida diaria
• Cuidado personal
• Adaptaciones técnicas en el entorno
• Valoración de riesgos en el hogar

TABLA 2. Áreas de valoración y tratamiento de la terapia ocupacional 
en la enfermedad de Parkinson
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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 pequeño tamaño muestral, se
observa una tendencia hacia una mejoría funcional manteniendo en el tiempo
la calidad de vida (tabla 3)13.

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 comunicación importante para el enfermo y su entorno. También se detec-
tan tardíamente alteraciones de la deglución 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 comunicación
en la enfermedad de Parkinson

Los cambios que conlleva el envejecimiento producen un impacto sobreañadi-
do al trastorno de comunicación en la enfermedad de Parkinson. Con la edad
se produce la osificación de los cartílagos de la laringe, la atrofia de los
músculos de las cuerdas vocales y la rigidez de las articulaciones cricoarite-
noideas. La pluripatología, como las enfermedades respiratorias o cardíacas
que afectan a la capacidad vital respiratoria, deterioran el discurso. Los déficit
sensoriales, frecuentes en el paciente de edad avanzada, dificultan aún más la
comunicación. La alteración de la deglución que se detecta con frecuencia en
fases avanzadas de la enfermedad puede estar afectada por efectos secunda-
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Intervención Grado de evidencia

Mantener la actividad profesional y de ocio y el rol familiar D
Mejorar y mantener transferencias y movilidad D
Mejorar las actividades básicas de la vida diaria D
Mejorar seguridad con adaptación del entorno D
Valorar función cognitiva e intervención apropiada D

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

Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions11.
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rios de la medicación (boca seca), mal ajuste de prótesis dentales, escasa mo-
tilidad esofágica y mal estado de la boca. 

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

Terapias específicas

En varios estudios se indica que la intervención podría ser más efectiva de for-
ma intensiva que la habitual terapia semanal. Con la terapia intensiva hay
una tendencia a mantener la mejoría observada meses después del fin del tra-
tamiento. Entre los diferentes tipos de terapias que existen, destaca por su ma-
yor evidencia científica la terapia vocal de Lee Silverman (LSVT)14. Consiste en
utilizar un sonómetro con pantalla visual en el que el paciente ve de forma
gráfica el volumen de su voz e intenta aumentarlo con esfuerzo vocal. Es un
método de feedback en el que el estímulo externo es visual (el sonómetro). La
terapia respiratoria trabaja sobre el incremento de la actividad muscular res-
piratoria, en especial de la respiración diafragmática, ya que facilita el máxi-
mo volumen alcanzable al sincronizar la respiración con la fonación. 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 actualidad15.

Valoración de la disfagia

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

Para realizar una adecuada valoración de la disfagia se debe llevar a ca-
bo una anamnesis completa con exploración de la movilidad orofacial, con un
especial énfasis en los reflejos palatino, nauseoso y tusígeno. La videofluoros-
copia orofaríngea es la técnica de elección (patrón de referencia), ya que pro-
porciona información acerca de las 4 categorías de disfunción orofaríngea:
incapacidad o dificultad para iniciar la deglución faríngea, aspiración del ali-
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mento ingerido, regurgitación nasofaríngea y permanencia del alimento inge-
rido en la cavidad faríngea tras la deglución. Es importante, ya que la estrate-
gia terapéutica irá 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 administración de bolos
de viscosidad y volumen diferentes que, junto con el resto de la evaluación clí-
nica, nos permiten orientar la localización de la disfagia y el tipo de textura
más seguro en cada paciente. Entre ellos destaca el método de exploración
clínica volumen-viscosidad (MECV-V), el cual puede llegar a tener una sensibi-
lidad diagnóstica para las alteraciones de la seguridad y la eficacia de la de-
glución alrededor del 90%16. Identifica adecuadamente a los pacientes a los
que es necesario restringir la viscosidad líquida y ofrece datos acerca del tipo
de bolo (volumen y viscosidad) más adecuado para cada uno de ellos. 

Tratamiento de la disfagia

El objetivo del tratamiento de la disfagia orofaríngea es el mantenimiento de
la vía oral mientras sea posible mantener el estado nutricional y evitar las
complicaciones respiratorias. Si la disfagia no impide la alimentación oral y
no hay riesgo de aspiración, está 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 (flexión cervical) y técnicas facilitadoras, como la maniobra supra-
glótica. Su utilización precisa que el paciente mantenga una mínima capaci-
dad cognitiva. En los pacientes con afectación más grave que no es posible
tratar mediante rehabilitación, puede llegar a ser necesaria la colocación de
una gastrostomía endoscópica percutánea.

Evidencia disponible 

Pese a que se ha señalado que la disfagia orofaríngea en los enfermos de
Parkinson puede mejorar con el tratamiento no farmacológico 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 evalúa la efi-
cacia de 3 técnicas para evitar la aspiración de líquidos, valorada por videofluo-
roscopia: la maniobra postural de mentón hacia abajo, líquidos espesados con
textura néctar o con textura miel. En este estudio se concluye que la práctica a
corto plazo más eficaz para evitar episodios de aspiración era la de espesar los
líquidos hasta lograr una consistencia de miel, aunque la tendencia de los pa-
cientes evaluados era preferir la maniobra de mentón hacia abajo (tabla 4)17,18.
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PAPEL DE LA ENFERMERÍA 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 coordinación 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-
cológico como las terapias rehabilitadoras a las necesidades cambiantes del
enfermo. Por tanto, es cada vez más 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 visión holística del enfermo, el personal de enfer-
mería, con la adecuada formación y especialización, se postula como la refe-
rencia de ese continuum asistencial (tabla 5). 
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Intervención 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 deglución
para minimizar el riesgo de aspiración D

TABLA 4. Grados de evidencia de las diferentes intervenciones: logopedia 

LSVT: terapial vocal de Lee Silverman.
Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions11.

Modificada de Jarman et al19.

• Asesoramiento y educación a los pacientes y a los cuidadores en todos los ámbitos 
asistenciales y con apoyo telefónico 

• Seguimiento y control de síntomas clínicos
• Control de la respuesta al tratamiento y de los efectos secundarios
• Coordinación de posibles recursos sociosanitarios, de acuerdo con las necesidades 

del paciente y la familia
• Enlace entre diferentes ámbitos asistenciales para realizar adecuadas transiciones entre ellos

con un correcto paso de información 
• Referencia para: profesionales sanitarios, del ámbito social, paciente y familia/cuidador

TABLA 5. Funciones del personal de enfermería/enfermería especializada 
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Evidencia disponible 

En los últimos 10 años se ha ido desarrollando en el mundo anglosajón la fi-
gura de la enfermera especialista en la EP con importante apoyo desde todos
los ámbitos. La evidencia que respalda este tipo de atención más especializa-
da frente al cuidado habitual es reducida. Hay 2 ensayos clínicos aleatoriza-
dos en los que se comparan las 2 formas de asistencia: en uno de ellos se ob-
serva una mejoría en la calidad de vida relacionada con la salud, sin que ha-
ya diferencias significativas en cuanto a la función. En el otro estudio se com-
para un contacto más frecuente con una enfermera (2 visitas domiciliarias y 
5 controles telefónicos) frente a la asistencia estándar (visita con un médico es-
pecialista semestral) sin encontrar diferencias significativas entre ambos gru-
pos. Pese a ello, en países como el Reino Unido, donde su implantación es
mayor, la experiencia clínica apoya su papel en el tratamiento de los pacien-
tes con EP (tabla 6)19,20.

EDUCACIÓN DEL PACIENTE Y EL CUIDADOR 

La EP es la segunda enfermedad neurodegenerativa más prevalente. Como
enfermedad crónica que es, presenta diferentes etapas, desde el diagnóstico
hasta fases avanzadas, con períodos de mejoría y recaídas. Se ha observa-
do que las personas con enfermedades crónicas necesitan información so-
bre sus problemas de salud y las diferentes estrategias terapéuticas. De ahí
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

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. PARKINSON

82

Intervención Grado de evidencia

Asesoramiento y educación al enfermo y a la familia C
Seguimiento clínico y ajuste farmacológico C
Profesional de referencia con contacto continuo C

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

Tomada de: National Collaborating Centre for Chronic Conditions11.
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de la década de 1990. Fue diseñado para potenciar la confianza en el estado
de salud y en él se ofrecen información y apoyo, se promueve el ejercicio pa-
ra mejorar la función física, 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 recomendación para los pacientes. Concluían los
autores que un programa educativo de “bajo coste”, complementario al trata-
miento farmacológico, mejoraba la calidad de vida, favorecía la realización
de ejercicio, disminuía los efectos secundarios de la medicación y mantenía la
estabilidad en la puntuación en diferentes escalas de valoración de síntomas
de la EP21.

Dentro de los programas educativos dirigidos a los enfermos de Parkinson
se encuentra el realizado por el consorcio EduPark. Este consorcio está forma-
do por varios países europeos que han elaborado un manual en forma de fi-
chas prácticas con el propósito 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 psicológico en los
pacientes con enfermedad de Parkinson y sus cuidadores, pese al impacto psico-
lógico que causa esta enfermedad crónica. En un estudio no aleatorizado en el
que se evaluaba el impacto de una intervención psicológica en el paciente y su
cuidador que incidía sobre el tratamiento del estrés, el desarrollo de habilidades
para la atención a las dificultades en el ámbito social, métodos para aumentar
la actividad, la iniciativa y la independencia, y cambios de actitudes frente a la
enfermedad, se observó el efecto positivo de la intervención no sólo sobre el en-
fermo, sino también sobre el cuidador. Pese a la falta de evidencia clínica, la
tendencia es recomendar la valoración de la esfera psicológica en los enfermos
de Parkinson mediante la realización de un adecuado seguimiento22.
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DIAGNÓSTICO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON 

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

• El diagnóstico diferencial con los síndromes rígido-acinéticos se debe 
realizar buscando los datos atípicos para la EP incluyendo pérdida pre-
coz de reflejos posturales y ausencia comprobada de respuesta a la le-
vodopa, simetría inicial en las manifestaciones motoras, progresión rápi-
da de la enfermedad, y disautonomía precoz (grado B). 

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

• Las pruebas de imagen funcional, incluyendo DATSCAN, pueden consi-
derarse como pruebas auxiliares en casos dudosos, especialmente en
paciente más jóvenes (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 más jóvenes, mientras que los pacientes mayores se be-
nefician de iniciar el tratamiento con levodopa (grado D). 

TRATAMIENTO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON AVANZADA

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

• La estimulación profunda del núcleo subtalámico puede ser considerada
una opción terapéutica en pacientes con EP avanzada. No obstante, hay
que considerar que esta terapia es muy eficaz para síntomas distales,
pero menos para síntomas 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 duración
de la enfermedad (grado C) son factores predictivos del resultado de la
estimulación subtalámica.

CRITERIOS RECOMENDADOS
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• La apomorfina subcutánea, en bomba (grado C) o en bolígrafo inyecta-
ble (grado A), mejora las fluctuaciones motoras y la discinesia de pico
de dosis. 

• En la EP complicada pueden considerarse otras vías de administración
alternativas de la levodopa, como el gel entérico levodopa/carbidopa
por gastrostomía endoscopica percutánea, eficaz en el manejo de fluc-
tuaciones motoras (grado C).

• En el manejo del trastorno del ánimo en el paciente mayor con EP se de-
be individualizar la opción terapéutica valorando con precaución la
aparición de posibles efectos secundarios y la interacción con fármacos
coexistentes (grado D).

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

• En los enfermos de Parkinson con síntomas psicóticos se debe descartar
la presencia de factores precipitantes de síndrome confusional con una
adecuada valoración clínica (grado D).

• Se recomienda realizar una reducción paulatina del tratamiento dopami-
nérgico cuando aparezca sintomatología psicótica (grado D).

• En los pacientes con síntomas psicóticos severos puede considerarse el
tratamiento con clozapina (grado B), realizando estrictos controles he-
matológicos, o bien neurolépticos atípicos (grado D). 

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO EN LA ENFERMEDAD
DE PARKINSON

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

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

• El tratamiento con terapia ocupacional mejora las transferencias y la mo-
vilidad, la realización de actividades básicas de la vida diaria y la segu-
ridad del entorno (grado D).

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

• La valoración y el tratamiento de las alteraciones de la deglución secun-
darias a la EP minimizan las complicaciones debidas a éstas como el
riesgo de aspiración (grado C).
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• La realización de un programa educativo junto con un seguimiento conti-
nuado por parte de personal de enfermería especializado en EP mejora
la calidad de vida de estos pacientes (grado C). 

DESCRIPCIÓN DE LOS NIVELES DE EVIDENCIA

Nivel de evidencia/fuente de la evidencia. Definición

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

B. Estudios prospectivos. La evidencia es de estudios controlados, pero de
intervención que incluyen sólo una limitada fuente de datos y un núme-
ro limitado de pacientes, o de subgrupos de trabajos prospectivos y
aleatorizados. El grado B se otorga cuando hay pocos estudios aleato-
rizados, son pequeños en tamaño, o se han tomado de una población
que es distinta de la población diana de la recomendación, 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. Opinión de expertos. El grado se otorga sólo en casos donde la reco-
mendación no se apoya en literatura médica suficiente sino en la expe-
riencia clínica y en el conocimiento de expertos y no en ninguno de los
criterios anteriores.
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