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de un problema de salud, imprima este documento y consulte a
su médico de cabecera.
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Puntos clave

La EP es un proceso degenerativo y progresivo del SNC cuya edad media de
comienzo esta entre los 50 y 80 afios.

Tiene un comienzo insidioso y sus caracteristicas son: temblor, bradicinesia,
rigidez y alteracion de los reflejos posturales, aunque pueden aparecer otros
sintomas a lo largo de la enfermedad.

El diagnostico es clinico (existencia de al menos dos de los cuatro sintomas del
sindrome parkinsoniano y ausencia de datos incompatibles con su diagndstico)
y las pruebas complementarias estarian indicadas para descartar parkinsonis-
mos secundarios o complicaciones a largo plazo de la enfermedad.

El tratamiento no farmacoldgico se enfocara a mejorar la situacion fisica y psi-
quica del paciente y su familia, segun el estadio evolutivo de la enfermedad.

El tratamiento farmacoldgico debe realizarse de forma individualizada y su
objetivo sera mantener la autonomia e independencia del paciente el mayor
tiempo posible.

De los farmacos disponibles, la Levodopa sigue siendo el farmaco de eleccion,
aunque debido a los efectos que su uso a largo plazo provoca, es necesario
evaluar, teniendo en cuenta la edad del paciente, comenzar con otros grupos
farmacoldgicos o afiadirlos a lo largo de la evolucion.

Tras 5 afos de tratamiento con Levodopa, el 59% de los pacientes presentan
fluctuaciones motoras y el 41% discinesias. Su tratamiento precisa de un abor-
daje especifico.

Asi mismo durante la evolucion es frecuente la aparicion de disautonomias y
trastornos neuropsiquiatricos que pueden ser intrinsecos a la propia EP o como
efecto secundario del tratamiento farmacoldgico.

En el momento actual el tratamiento quirlirgico se reserva para casos de EP
en estadios avanzados cuando ya no exista respuesta al ajuste de los diferentes
farmacos.

éQué es y a quién afecta?

La enfermedad de Parkinson (EP) es un proceso cronico y progresivo provo-
cado por la degeneracion neuronal en la sustancia nigra, lo que conlleva una
disminucion en los niveles de dopamina.

Su etiologia es desconocida y probablemente multifactorial. Pueden estar
implicados factores genéticos, ambientales, dafio oxidativo y envejecimiento
acelerado cerebral u apoptosis. Tiene la misma distribucién de raza y sexo.
Se calcula que en Espafia existe una prevalencia del 1 0/00 !. La edad me-
dia de comienzo estd en torno a los 55 aflos aunque existen formas tem-
pranas de la enfermedad (un 5-10% de los pacientes tienen menos de 40
afos)?34,

éComo se manifiesta clinicamente?

abitualmente tiene un comienzo insidioso por lo que en ocasiones, su
diagndstico es dificil. Su inicio suele ser unilateral aunque posteriormen-
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te se hace bilateral. Los sintomas guia son 23:

1. Temblor. Es el primer sintoma en el 75% de los
casos. Se caracteriza por ser de reposo, aunque
a veces se presenta al mantener una postura, es
grosero, desaparece con el suefio y empeora en
situaciones de stress. Afecta a las manos (cuenta
de moneda) pies, cara (mueca de conejo), man-
dibula y musculos de la lengua.

2. Bradicinesia (enlentecimiento de los movimien-
tos) acinesia (dificultad para el movimiento) e
hipocinesia (reduccién de la amplitud de los mo-
vimientos). Afecta principalmente a la cara y mus-
culos axiales, por lo que se convierte en uno de
los sintomas mas incapacitantes. Es responsable
de la dificultad o bloqueo para comenzar algunos
movimientos como pasear o girarse en cama, asi
como de la micrografia, dificultad para abrochar-
se los botones, tono de voz mondétono, etc.

3. Rigidez. Provocada por el aumento del tono, con-
lleva una mayor resistencia para la realizacion del
movimiento pasivo de la extremidad afecta (“rigi-
dez en rueda dentada”).

» Ademas pueden objetivarse:
» Alteracidn de los reflejos posturales.

Afectacion de la estabilidad y el equilibrio, lo

que proporciona una postura en retropulsion al

andar o un caminar inclinado hacia delante de
hombros y cabeza, que provoca caidas frecuen-
tes y la tipica marcha en festinacion.

Trastornos cognitivos y neuropsiquiatricos: De-

terioro cognitivo y demencia (16-32%), depre-

sion (40%), ansiedad y ataques de panico, alu-
cinaciones y psicosis.

Trastornos del suefio.

Trastornos del habla y de la deglucion.

Trastornos sensoriales: Sindrome de las piernas

inquietas, neuropatia periférica...

Alteraciones autondémicas: Estrefimiento, tras-

tornos genitourinarios, hipotension ortostatica,

alteraciones de la termorregulacion, olfato y su-
dor, dolor, seborrea y blefaritis.

éComo se diagnostica y qué pruebas
complementarias son utiles?

Su diagndstico es exclusivamente clinico. En oca-
siones es tan complejo que algunos autores re-
comiendan definirlo como “confirmado”, “probable
o “posible” en funcién de la evolucidén de varios as-
pectos neurocognitivos que se obtienen de diferentes
escalas. Desde un punto de vista practico, podria-
mos considerar que estamos ante una probable EP
si (D)2
1. Se trata de una enfermedad progresiva
2. Presencia de al menos dos de los siguientes he-
chos:
1. Respuesta a la Levodopa
2. Sintomatologia asimétrica
3. Comienzo asimétrico
3. Ausencia de sintomas clinicos que sugieran un
diagndstico alternativo
4. Ausencia de una etiologia que cause hechos cli-
nicos similares
Otros autores afaden, ademas, la posibilidad de que
a lo largo de la evolucion clinica pueda desarrollar-
se depresion, demencia y/o trastornos autonémicos
(D).

Estos criterios proporcionan solamente una sen-
sibilidad del 80% y una especificidad del 30% >. Por
ello se propone valorar la respuesta clinica a dosis
altas de Levodopa y apomorfina, pero su uso como
test diagnostico no aporta ventajas sobre la valora-

”

cién clinica (D) 2.

No existe ningun marcador bioquimico que orien-
te al diagnostico. La determinacion de test genéti-
cos estaria indicada solo en las formas familiares de
EP2,3,6_

Pueden utilizarse la Tomografia axial computeri-
zada (TAC), Resonancia magnética (RNM), Tomogra-
fia de emisidén de positrones (PET) y la Tomografia
computerizada de emisién de fotones (SPECT) como
técnicas para el diagndstico diferencial de la EP idio-
patica de la secundaria, lo que también puede reali-
zarse con una correcta evaluacion clinica. El PECT y
SPECT pueden informar también sobre la integridad
de la sustancia nigra y la actividad metabdlica en los
ganglios basales, pero por el momento ninguna de
estas técnicas de imagen estan indicadas en el estu-
dio rutinario de pacientes con EP (D) 26758,

Para valorar la progresion y severidad de la enfer-
medad se han propuesto varias escalas 2. La escala
de Hoenh y Yarh por la simplicidad de su valoracién
clinica, puede seguir utilizdndose para la clasificacién
clinica de la enfermedad, aunque es necesario tener
en cuenta la presencia, en estadios avanzados, de si-
tuaciones comdrbidas que empeoren el estado basal
del paciente (D) %> (Tabla 1).

Tabla 1.- Escala de Hoenh y Yarh para valorar
la progresion y severidad de la enfermedad de
Parkinson

Estadio 0 No hay signos de enfermedad

Estadio 1 Enfermedad unilateral

Estadio 2 Enfermedad bilateral, sin alteracion
del equilibrio

Estadio 3 Enfermedad bilateral leve a moderada
con inestabilidad postural; fisicamente
independiente

Estadio 4 Incapacidad grave, aun capaz de ca-
minar o permanecer de pie sin ayuda

Estadio 5 Permanece en silla de rueda o enca-

mado si no tiene ayuda

La escala de UPDRS es mas compleja aunque analiza
mas claramente la progresion de la enfermedad vy la
respuesta al tratamiento, por lo que es Util para la
evaluacion de éstos pacientes en los ensayos clinicos
(D) 2.
El diagndstico diferencial se debe hacer con las
siguientes patologias 234:
o Parkinsonismos atipicos, principalmente en esta-
dios iniciales de la enfermedad:
 Pardlisis supranuclear progresiva
» Atrofia sistémica multiple
» Degeneracion corticobasal
» Enfermedad de los cuerpos de Lewy, acompafa-
da de demencia
* Enfermedad de Alzheimer
* Enfermedad de neurona motora
¢ Parkinsonismos secundarios:
e Farmacos: antipsicoticos, metoclorpamida, ci-
naricina. El parkinsonismo suele comenzar a los
10- 30 dias del uso de estos farmacos. Su cli-
nica es similar a la de la EP pero sin temblor y
habitualmente se resuelve en los siguientes 3
meses de la suspensidn del farmaco.
* Enfermedad cerebrovascular
» Infecciones (encefalitis virica, asociadas a en-
fermedad por VIH, etc.)
» Sustancias toxicas (mondxido de carbono, me-
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tanol, etc.)

Traumatismos cerebrales (boxeadores)

Tumores

Hidrocefalia

Hematoma subdural crénico

Otras causas de temblores:

Farmacos (especialmente antipsicoticos)

Hipertiroidismo

Neuropatia periférica

Enfermedad cerebrovascular

Alcoholismo
Ante la sospecha clinica de una EP, el paciente debe
ser derivado al Neurdlogo o especialista habituado
en el manejo de ésta enfermedad, para confirmacion
diagndstica y valoracion inicial del uso de tratamiento
farmacologico 238,

&éCual es su Prondstico y sus compli-
caciones?

La EP es una enfermedad lentamente progresiva

con una supervivencia media de 10-15 afios des-

de su diagndstico, aunque con una amplia variabili-

dad en los diferentes estudios. Los pacientes que la

padecen presentan un aumento de la mortalidad de

2 a 4 veces mayor que la poblacion general 32, lo cual

esta relacionado en gran parte con sus complicacio-

nes mas frecuentes:

. Infecciones

. Neumonia por aspiracion

. Ulceras por presion

. Alteraciones nutricionales

. Traumatismos y complicaciones de caidas

. Incontinencia urinaria, fecal e impacto fecal

. Complicaciones relacionadas con los diferentes
tratamientos farmacoldgicos

El tratamiento farmacoldgico puede reducir los sinto-

mas, aunque habitualmente no consigue su control

completo. Por el momento no queda claro si aumenta

la supervivencia °.

NOuUulh WN

Tratamiento no farmacolégico

Es importante, tanto en un principio como a lo lar-
go de su evolucién, el abordaje multidisciplinar
del paciente 1°.

Existen pocos estudios que hayan evaluado la
terapia ocupacional, la fisioterapia, la psicoterapia,
la logopedia para el tratamiento de la disartria o la
terapia de la disfagia. Estos tratamientos no han de-
mostrado beneficios con la suficiente garantia como
para recomendarlos de forma sistematica (C) °*°. El
ejercicio fisico parece que contribuye a conservar
la capacidad funcional de las articulaciones pero no
ayuda a detener la enfermedad (C) 12,

Los grupos de soporte ofrecen una ayuda impor-
tante, no sélo al paciente sino también a las familias.
Sin embargo en estadios iniciales de la enfermedad
parece mas conveniente que el paciente se ponga en
contacto con grupos de evolucién similar para evitar
efectos adversos en su situacién emocional (D) 1°.

No se ha demostrado que ningln suplemento de
vitamina E u otros agentes antioxidantes mejoren o
limiten la progresion de la enfermedad. Es importan-
te mantener un buen estado nutricional, recomendar
una dieta rica en fibra, equilibrada y una adecuada
hidratacion, sin necesidad de restringir las proteinas
salvo en pacientes con EP en estadio avanzado que
precisen control de los efectos secundarios de la Le-
vodopa (D) 1°.
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Tratamiento farmacoloégico

os objetivos del tratamiento difieren en funcién de

la situacion del paciente 23:

1. EP inicial: mantener la autonomia e independen-
cia del paciente el mayor tiempo posible median-
te el control de los sintomas.

2. EP avanzado: controlar las complicaciones deri-
vadas del uso de los farmacos en esta enferme-
dad, como son las disquinesias, las fluctuaciones
motoras o las complicaciones psiquiatricas.

Hasta el momento, ningln farmaco ha demostrado
tener propiedades neuroprotectoras que pudieran
detener el curso de la enfermedad 2.

Tampoco hay un consenso claro sobre cudl es el
mejor farmaco para iniciar el tratamiento ni cuando
el momento preciso para realizarlo 23. Es convenien-
te esperar a tener un diagnostico preciso y un plan
de cuidados disefiado con el especialista de segundo
nivel; no existe ninguna urgencia en iniciar el uso de
farmacos 3.

Es recomendable iniciar el tratamiento cuando el
paciente comience a notar que la sintomatologia in-
terfiere en sus actividades de la vida diaria y en su
calidad de vida. Algunos autores recomiendan empe-
zar el tratamiento con Levodopa en estadios iniciales
para obtener el maximo beneficio en la funcién mo-
tora, otros prefieren instaurarlo con otros farmacos y
esperar a usar la Levodopa cuando la clinica sea mas
severa, para retrasar la aparicion de las complicacio-
nes motoras 23.

En los pacientes con EP en los que se decide ini-
ciar el tratamiento farmacoldgico se recomienda ini-
ciarlo con AD o con Levodopa individualizando la de-
cisién en cada paciente, sopesando las necesidades
de mejorar la disfuncién motora, en cuyo caso seria
mejor empezar con Levodopa o por el contrario si es
preferible retrasar las complicaciones motoras, ha-
cerlo con AD (A) 6.

No existen en la actualidad datos concluyentes
acerca del mejor control de los sintomas motores en
las fases iniciales de la EP si se utilizan los AD aso-
ciados desde el principio a la Levodopa, o esta Ultima
junto con la Selegilina frente a la Levodopa sola 3.

Levodopa

La Levodopa es un precursor de la dopamina que
se absorbe en el tracto gastrointestinal y atraviesa
la barrera hematoencefalica. Cuando se administra
por via oral se metaboliza a nivel periférico por la
enzima decarboxilasa de la Levodopa y la catecol-
O-metiltransferasa (COMT), los metabolitos obteni-
dos son los responsables de los efectos secundarios
sistémicos. Por esta razon los preparados actuales
de Levodopa afiaden un inhibidor de la decarboxi-
lasa (carbidopa o benserazida) que no atraviesa la
barrera hematoencefalica y actla sobre la Levodopa
extracerebral, permitiendo minimizar esos efectos y
disminuir sus requerimientos diarios 3117,

Es el farmaco mas efectivo para el tratamiento de
la EP y en algin momento de la enfermedad todos
los pacientes precisaran tomarlo 2. Mejora la rigidez,
bradicinesia, afectacion de la marcha, hipomimia y
micrografia, y en menor medida el temblor. Sinto-
mas como inestabilidad postural, disartria, disfuncion
autondmica y problemas neurosensoriales no tienen
tan buena respuesta 7.

Hay que individualizar la dosis necesaria del far-
maco porque su respuesta no se correlaciona ni con
la severidad de los sintomas ni con el tiempo de evo-
lucién de la enfermedad 2. Conviene iniciar el trata-
miento con dosis bajas, 50mg tres veces al dia, junto
con los alimentos y aumentarla de forma progresiva
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hasta 100-200mg al dia, para reducir efectos secun-
darios como las nauseas, vomitos o hipotension 311,
En las fases mas avanzadas de la enfermedad debe
tomarse de 30 a 60 minutos antes de las comidas ¢
1-2 horas después de ellas 3.

La respuesta al tratamiento es rapida, de tal for-
ma que si con dosis de 1000 mg/dia los pacientes no
mejoran, habra que pensar que no se trata de una
EP idiopatica 2. Su efectividad persiste durante todo
el curso de la enfermedad y ha demostrado que pro-
longa la esperanza de vida 312,

Existen dos formulaciones: de liberacién rapida y
retardada. No hay suficientes evidencias que apoyen
el uso de una u otra para el inicio del tratamiento (B)
16,17 No existe consenso sobre cuando iniciar el trata-
miento con este farmaco: Algunos autores prefieren
introducirlo cuanto antes para proporcionar desde el
principio mejores beneficios y otros retrasarlo para
evitar el desarrollo de las discinesias pero a costa de
empeorar los sintomas motores 2.

La dosis maxima recomendada para las formula-
ciones retardadas es de 600 a 1000 mg/dia y para las
formulaciones de liberacidon rapida es de 400 a 600
mg/dia.

En la practica clinica, lo mas util es prescribir la
dosis menor que proporcione la suficiente respuesta
en el paciente, que suele estar en torno a los 300 y
600 mg/dia 7.

El principal inconveniente de su uso prolongado
es el desarrollo de complicaciones motoras como las
discinesias o las fluctuaciones %3°. No hay evidencias
sobre cual puede ser la mejor formulacion para evi-
tar su aparicion (B) 2!216, Tampoco existen pruebas
suficientes que apoyen el uso combinado de Bromo-
criptina y Levodopa en la EP inicial, en estas circuns-
tancias (C) °18,

Agonistas dopaminérgicos (AD)

Su efectividad sobre el control de los sintomas mo-
tores es menor que la Levodopa, sobretodo la rigidez
y la bradicinesia, pero frente a ella presentan las si-
guientes ventajas 2°1!:

Estimulan directamente los receptores dopami-

nérgicos, independientemente de la concentracién

de dopamina presinaptica.

Tienen una vida media mas larga.

Tienen menor incidencia de desarrollo de fendome-

no wearing-off, on-off y discinesias.

Se ha comprobado que el uso en monoterapia de
los AD frente a la Levodopa, reduce el riesgo de de-
sarrollo de complicaciones motoras y discinesias, a
expensas de peores resultados en la mejoria de las
funciones motoras, aumento del riesgo de fallos en
el tratamiento, asi como mas efectos secundarios:
alucinaciones, somnolencia y demencia (B) 618,

En asociacion con Levodopa permiten reducir los
periodos “off” en un 10-30%, aumentar los perio-
dos “on” en un 30-60% y disminuir la dosis diaria
de Levodopa en un 10-30%, que podria traducirse
en la menor aparicion de fluctuaciones y una mayor
capacidad para desarrollar las tareas habituales (B)°.
Sin embargo aumentan las discinesias y los efectos
adversos secundarios a la estimulacion dopaminérgi-
ca.

Los AD, excepto la cabergolina pueden usarse en
monoterapia o asociados a la Levodopa 3.

En la practica clinica son Utiles en monoterapia,
en estadios iniciales para retrasar la introduccion de
la Levodopa (B) 237 y en la EP avanzada, en el tra-
tamiento de las alteraciones motoras inducidas por
la Levodopa. Los pacientes pueden tener diferente
respuesta a los farmacos de este grupo, por ello,
cuando con uno no obtengamos los efectos desea-
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dos podremos cambiarlo por otro antes de pasar a
un grupo farmacolégico distinto. Este cambio sera
gradual, manteniendo los dos farmacos durante 1 6
2 semanas. No existen evidencias suficientes para
recomendar el uso preferente de alguno del mismo
grupo (C) 212,

En monoterapia las dosis serdn individualizadas e
instauradas de forma progresiva, habitualmente en-
tre 4-5 semanas !, en asociacidon con la Levodopa
debe hacerse con dosis inferiores a 600 mg/ dia, ya
gue con mayores hay mas incidencia de efectos ad-
versos '°. Es preferible introducirlos en el tratamiento
antes de la aparicion del fenomeno de “wearing-off”
para retrasar el inicio de las fluctuaciones motoras.

Agentes Anticolinérgicos (AC)

Son farmacos utilizados para mejorar el temblor y
la rigidez de los pacientes con EP, aunque sin datos
concluyentes que lo demuestren. Su efecto sobre la
bradicinesia y la alteracidn de los reflejos posturales
es menor 22°, Se consideran de segunda linea para el
tratamiento de esta enfermedad, con indicacién en
pacientes jovenes, sin sintomas sugestivos de dete-
rioro cognitivo y en los que predomina el temblor 23
y/o en los de enfermedad mas avanzada, cuando a
pesar del tratamiento con Levodopa o AD, persiste el
temblor (D).

Pueden utilizarse en monoterapia o asociados
a otros farmacos antiparkinsonianos, también son
Utiles en el tratamiento del parkinson secundario a
farmacos. No se recomiendan en pacientes con al-
teraciones mentales ni en mayores de 65 afios, para
evitar el desarrollo o empeoramiento de la neurotoxi-
cidad a la que son mas susceptibles 2°.

No existen datos suficientes para recomendar el
uso preferente de alguno de ellos. En la practica cli-
nica, sus efectos secundarios obligan a retirarlos con
frecuencia 2°.

Las dosis se prescribiran de forma individualizada
y se aumentaran progresivamente hasta alcanzar el
control terapéutico, también su retirada se hara gra-
dual para no empeorar los sintomas motores 2°,

Amantadina

Farmaco con eficacia sintomatica limitada. Suele ser
mas efectiva que los farmacos anticolinérgicos en el
control de la bradicinesia y la rigidez y menos en el
control del temblor. Actla bloqueando los receptores
N-metil-D aspartato (NMDA) 21117,

Puede utilizarse en fases iniciales de la enferme-
dad cuando la bradicinesia y la rigidez predominan
sobre el temblor, y en fases mas avanzadas para el
control de las discinesias y fluctuaciones motoras,
aunque con precaucion por el riesgo de desarrollar
deterioro cognitivo (B). Se administra en monotera-
pia, con anticolinérgicos o con Levodopa. Su eficacia
clinica parece disminuir a lo largo de los meses. Al
igual que con otros farmacos indicados en esta enfer-
medad, tanto su introduccién como su retirada debe
hacerse de forma progresiva 317,

En la actualidad no existen evidencias suficientes
en cuanto a su eficacia y seguridad como para reco-
mendarla en el tratamiento de las discinesias secun-
darias a la Levodopa (C) 2.

Inhibidores de la COMT

Aumentan la biodisponibilidad y la vida media de la
Levodopa. Estan indicados en el tratamiento de la
EP avanzada donde en combinacién con la Levodopa,
permiten reducir su dosis y mejoran el control de los
sintomas 217,

Aumentan la vida media de la Levodopa hasta en
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un 75% sin aumentar los “pico de dosis” mantenien-
do unos niveles de farmaco mas estables y permi-
tiendo una reduccién de la dosis diaria de un 30% a
un 50%%".

Se recomienda su uso en pacientes con EP a tra-
tamiento con Levodopa y que presenten fluctuacio-
nes motoras, porque disminuyen los periodos “of”
y mejoran moderadamente los sintomas motores
(A)3,11,17,22,23_

Al tener una vida media corta, se administran
desde el primer dia en varias dosis diarias, siempre
junto con la dosis ajustada de Levodopa. Su uso esta
asociado a un incremento de los sintomas dopami-
nérgicos (como las discinesias y los sintomas psi-
quiatricos) que pueden aparecer desde el primer dia
de tratamiento !*.

Inhibidores de la MAO-B

La Selegilina puede recomendarse antes de la intro-
duccién de farmacos dopaminérgicos. Utilizada en
monoterapia proporciona una eficacia sintomatica
moderada (A) °'7. Sin embargo, no existen prue-
bas concluyentes de que los IMAO-B administrados
en etapas tempranas retrasen de forma significativa
la progresiéon de la enfermedad 2*. Cuando se asocia
con Levodopa puede aumentar el “periodo on” y dis-
minuir la dosis necesaria de Levodopa hasta un 25%,
aunque no detiene la progresion de la enfermedad ni
previene las discinesias a largo plazo.

No hay evidencia suficiente de su efecto neu-
roprotector. Aunque existen trabajos que objetivan
un aumento de mortalidad entre los pacientes que
la utilizan, su evidencia es limitada (C) 231!, Se ne-
cesitan mas estudios para comprobar la verdadera
implicacion de los IMAO-B en la reduccion de las fluc-
tuaciones motoras 2.

La dosis inicial de Selegilina es de 5 mg/dia y al
cabo de una semana, si no han ocurrido efectos se-
cundarios se puede pasar a 10 mg/dia, aunque dosis
menores se emplean principalmente en pacientes
ancianos que han experimentado efectos secunda-
rios.

Tratamiento Quirirgico

Aunque todavia no estan claras las indicaciones
generales, su uso se reserva para (D) #4:

Pacientes con EP idiopatica, menores de 50 afios,

sin deterioro cognitivo ni otros problemas co-

morbidos asociados, y buena respuesta inicial a

la Levodopa, que presentan importantes efectos

secundarios.

Pacientes con sindrome “on-off” muy severo.
Tampoco estan definidas por el momento, las indi-
caciones para el uso de los procedimientos quirdrgi-
cos especificos, aunque cuanto mas adecuada sea la
seleccidén del paciente, los resultados clinicos seran
mas evidentes. Esta seleccion debe ser lo mas in-
dividualizada posible y, entre otros factores, se han
de valorar la calidad de vida del paciente y la fase
evolutiva de la EP (D) 2.

Los procedimientos quirurgicos actualmente dis-
ponibles son:

Procedimientos ablativos: Se produce una lesién

quirargica permanente e irreversible de origen

térmico, eléctrico o quimico, y de efecto inmedia-

to.
Palidotomia: Mejora los trastornos motores y las
escalas de valoracion de las actividades de la
vida diaria. Las alteraciones de la marcha, equi-
librio e hipotonias responden peor que otros sin-
tomas (B). Puede realizarse de forma unilateral
o bilateral, en cuyo caso ha de evaluarse la es-

timulacion cerebral profunda (D) 2°. El riesgo de
efectos generales adversos es del 14% 2925
Talamotomia: La intervencidn unilateral controla
el temblor contralateral, la rigidez y las discine-
sias. Puede empeorar o no controlar la bradici-
nesia, trastornos posturales, de la marcha y del
habla (B). Tiene un 14-23% de complicaciones,
cuyo porcentaje aumenta en las intervenciones
bilaterales 2°.
Estimulacion cerebral profunda (ECP): Permite la
estimulacion de areas del cerebro causantes de
los sintomas dominantes. Esta estimulacion puede
realizarse a nivel de:
Talamo: Util en el control del temblor al igual
que la talamotomia, pero con menos efectos se-
cundarios (B) *°.
Globus palidus: Util en el control de las disci-
nesias y las fluctuaciones motoras. Sus efectos
secundarios son menores que con la palidotomia
(B) 292,
NUcleos subtaldmicos: Util en el control del tem-
blor, acinesia, inestabilidad postural y trastornos
de la marcha (B) %9:2526:27,28,
Por el momento no existen datos suficientes para
seleccionar una u otra opcion en funcién de las
ventajas aportadas (C) 2°. Las complicaciones mas
frecuentes se relacionan con la configuracién del
hardware del estimulador 524,
Transplante 2°:
De células adrenales autdlogas : Los estudios
han demostrado una baja eficacia y elevada
morbilidad (C).
De células fetales: Su objetivo es implantar cé-
lulas productoras de dopamina en las proximi-
dades de las zonas dafiadas en la EP. Los traba-
jos mas recientes ponen de manifiesto su baja
eficacia y seguridad (C).
Dos nuevas vias de investigacion estan en marcha:
La infusidn cerebral directa de células gliales produc-
toras de factor neurotréfico y la infusion duodenal de
Levodopa 2.

éComo tratar la EP en estadios avan-
zados?

En la EP avanzada aparecen las situaciones que
precisan mayor ajuste terapéutico, tanto en lo
que se refiere al control motor de los sintomas como
a las complicaciones ocasionadas por los diferentes
farmacos, principalmente la Levodopa 3:

Complicaciones motoras de la Levodopa:
Aproximadamente el 50% de los pacientes a los 5
aflos de tratamiento con Levodopa desarrollaran
complicaciones motoras 2 y su incidencia aumenta
en los de inicio temprano de la enfermedad *!. Exis-
ten dos tipos de complicaciones motoras:

Fluctuaciones motoras.

Se definen como la presencia de periodos durante
los cuales el paciente tiene una buena respuesta al
agente antiparkinsoniano (periodo “on”) y otros, con
una respuesta subdptima (periodo “off”) en la que
empeoran los sintomas 22°. Las fluctuaciones mas
frecuentes son:

1. Fendomeno de “wearing-off” (Acinesia o deterioro
fin de dosis): Es la mas habitual. Se trata de un
descenso predecible y regular en los niveles plas-
maticos de la Levodopa que ocurre de 2 a 4 horas
después de cada dosis %2°. Cuanto mas corto es el
periodo de buena respuesta a la Levodopa, mas
severo es este fendmeno. Puede tratarse de la
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siguiente forma 23.6/11.21,29;

1. Evitar tomar la dosis de Levodopa con las pro-
teinas de la dieta.

2. Incrementar la dosis de Levodopa siempre y
cuando el paciente no haya tenido discinesias y
las dosis sean bajas, o aumentar la frecuencia
de las tomas con dosis mas bajas

3. Afadir AD. Es preferible utilizar bajas dosis de
Levodopa y AD que altas dosis de Levodopa
sola. El pramipexol disminuye los periodos “off”
y mejora el deterioro motor a expensas de au-
mentar las discinesias (A). La dosis de Levo-
dopa se ha de mantener hasta que exista una
respuesta a los AD, disminuyendo posterior-
mente la dosis de la primera. Esta posibilidad
es preferible utilizarla antes de que se desarro-
lle el fendmeno de “wearing-off”. La apomorfi-
na subcutdnea estaria indicada en las formas
mas severas (C).

4. Anadir un inhibidor de la COMT. Hay estudios
que demuestran que el uso de estos farmacos
con la Levodopa se asocia con una mejoria sig-
nificativa de los sintomas, frente a la monote-
rapia con Levodopa y proporciona la ventaja de
poder reducir la dosis de ésta. No hay estudios
de mas de siete meses de tratamiento y la posi-
bilidad de hepatotoxicidad de la tolcapona 223,

5. En las fases iniciales de éste trastorno motor
se puede utilizar formulaciones retardadas de
Levodopa que deberan evitarse en fases avan-
zadas.

6. Afadir IMAO-B. La rasagilina aumenta los pe-
riodos “on” y mejora los sintomas en estas cir-
cunstancias con un efecto similar a entecapona
(B) 303132,

7. No estan indicados los agentes anticolinérgicos
ni la amantadina.

8. Utilizar la formulacion de Levodopa liquida.
Esta posibilidad puede ser (til en pacientes
muy sensibles a pequefios cambios en la dosis
de Levodopa, siempre como situacion provisio-
nal. Tiene algunas desventajas, como su efec-
to de corta duracion (60-90 minutos), precisa
preparase, mantenerse en nevera y consumirse
en 1-2 dias.

9. En caso de falta de respuesta a todos estos
ajustes, ha de valorarse la posibilidad de ciru-
gia.

. Fenémeno “on - off” (Fluctuaciones complejas):
Descenso impredecible y repentino del efecto de
la Levodopa, apareciendo y desapareciendo el
parkinsonismo (aparicion de periodos “off”). No
se relaciona con el periodo de administracion
de la Levodopa ni con su concentracion en plas-
ma. Su presencia se relaciona con mecanismos
de accion central y es una complicacion de dificil
manejo. Se acompafia de severas discinesias en
los periodos “on” 629, Las estrategias terapéuticas
incluyen 612:29;

1. Ajuste de la dosis de Levodopa: Si ocurre en
el “pico de dosis” se disminuye la dosis de Le-
vodopa. Deben evitarse formulaciones retarda-
das.

2. Comenzar con AD: Si ya estuviera con alguno
de ellos, valorar cambiarlo por otro.

3. Uso de inhibidores de la COMT.

4. Redistribucion de las proteinas de la dieta, re-
servando su uso para la cena.

5. Manejo con la formulacién liquida de Levodo-
pa.

6. Los pacientes que sufren este tipo de fluctua-
ciones motoras son muy dificiles de tratar y
tienen una baja respuesta a cualquiera de los
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3.

4.

5.

cambios antes referidos. Por ello debe conside-
rarse el tratamiento quirurgico.

No respuesta “on”(Fallo de dosis individuales):
Ciertas dosis de Levodopa pueden comenzar a
fallar, generalmente en el periodo tarde - noche,
de tal forma que el efecto terapéutico de una,
puede coincidir con la toma siguiente, provocan-
do una estimulacién dopaminérgica excesiva con
los efectos toxicos que ello conlleva. Suelen ocu-
rrir cuando existe una absorcidn inadecuada del
farmaco, un pobre vaciamiento gastrico, en pa-
cientes con fluctuaciones graves o que necesitan
una gran cantidad de tomas diarias. En este caso,
segun se haya objetivado la posible causa de este
tipo de fluctuaciones, podemos realizar 2°:

1. Incremento de la dosis de Levodopa, teniendo
precaucion de que ello no induzca la aparicion
de discinesias.

. Afadir un inhibidor de la COMT.

. Redistribucién de las proteinas de la dieta.

. Favorecer en la medida de lo posible un buen
transito intestinal para mejorar la absorcion de
la Levodopa.

“Congelacion episddica”: Es una forma diferente

de fluctuaciones en las que el paciente queda in-

movilizado durante un periodo corto de tiempo,
habitualmente cuando camina, dando lugar a fre-

cuentes caidas. Su manejo es dificil .

“Akinesia aguda”: Es una forma repentina de los

sintomas motores de la EP que cursa con inmo-

vilidad y falta de respuesta a la medicacion. Si
aparece es necesario descartar enfermedades
concomitantes 2°.

AWN

Discinesias.

Su aparicion es el resultado de la combinacién de la
severidad de la lesion dopaminérgica y la adminis-
tracion intermitente cronica de Levodopa. Son mo-
vimientos involuntarios, normalmente coreiformes,
pero también pueden manifestarse como distonias,
mioclonus, tics y otros trastornos del movimiento 2°.
Pueden producirse con cualquier farmaco antiparkin-
soniano. Las principales son 62°:

1.

Discinesias de pico de dosis (discinesias “on”).
Son las mas frecuentes y las primeras en apa-
recer. Tienen lugar coincidiendo con el maximo
efecto de la Levodopa, a los 60-90 minutos des-
pués de su administracion. Su comienzo puede
anunciar el desarrollo de fluctuaciones motoras.
Su manejo tiene diferentes posibilidades 6,29:

1. En estadios iniciales puede ser util reducir la
dosis de Levodopa.

2. Si el paciente recibe formulaciones de libera-
cion retardada, cambiar a formulaciones de li-
beracién estandar.

3. Si el paciente esté recibiendo medicacion aso-
ciada a Levodopa como Selegilina, AD, o anti-
colinérgicos se debe considerar reducir su do-
sificacion.

4, Si este tipo de discinesia aparece al afadir un
inhibidor de la COMT, es preciso reducir la do-
sis de Levodopa hasta el limite que permita el
control de los sintomas.

5. Si al reducir la dosis de Levodopa se consigue el
control de las discinesias de pico de dosis, pero
sin una respuesta “on”, debe valorarse afiadir o
incrementar AD porque las inducen con menos
frecuencia.

6. Si el paciente es sensible a cambios minimos en
la dosificacion de Levodopa, se puede utilizar la
formulacioén liquida de la misma.

7. Finalmente, en pacientes con discinesias se-
veras que no pueden regularse con ajustes de
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medicamentos, habra que sopesar la posibili-
dad de intervencion quirlrgica.

2. Discinesias bifasicas (fendmeno discinesia-mejo-
ria-discinesia).

Se producen coincidiendo con el aumento y caida

de los niveles de Levodopa, por lo que las discine-

sias se presentan tanto al inicio como al final del
intervalo entre dosis. Generalmente ocurren en
pacientes con enfermedad avanzada y que ya han
padecido la discinesia de pico de dosis. Los movi-
mientos pueden ser coreicos, distdnicos o ambos

y suelen afectar a los miembros inferiores (lo que

puede ayudar a orientar el diagndstico), aunque

en ocasiones el paciente experimenta discinesias
en una pierna y al mismo tiempo parkinsonismo
en la otra. A veces se asocian con fluctuaciones.

Su manejo incluye 12:29;

1. Aumentar la frecuencia de dosificacion y dosis
de formulaciones estédndar de Levodopa si el
paciente estaba con las retardadas con el obje-
to de ampliar el periodo “on”.

2. Evitar formulaciones retardadas de Levodopa.

3. Retirar la Selegilina y los inhibidores de la
COMT

4. Valorar afiadir AD y reducir la dosis de Levo-
dopa. Si ya tomaba AD, aumentar la dosis de
Levodopa.

5. En aquellos pacientes en que no se consigue el
control con ajustes terapéuticos, hay que valo-
rar la posibilidad de cirugia.

No existen evidencias que apoyen el uso del can-
nabis en el manejo de las discinesias en la EP?%:33,
Hay estudios que sefialan la utilidad de dosis ba-
jas de Clozapina, pero sus efectos secundarios
impiden su uso habitual (C) 234, La amantadina
puede ser (til durante unos meses para contro-
larlas, pero existe riesgo de efecto rebote a su
retirada 2'2°,

3. Distonia precoz matutina (distonia del “off”)612.29;
Las distonias son posturas mas exageradas y
mantenidas que las discinesias. La precoz matu-
tina coincide con niveles bajos de Levodopa plas-
matica y esta claramente relacionada con las fluc-
tuaciones. Su manejo incluiria afiadir una dosis
nocturna de Levodopa en formulacidon retardada,
o AD de accién prolongada. Otra posibilidad sera
tomar una dosis de Levodopa de formulacion es-
tandar al despertar o AD durante la noche y no
levantarse hasta que haga efecto.

4, Distonia pico de dosis de Levodopa: La terapia
seria la propuesta para la discinesia de pico de
dosis %°.

5. Distonia fin de dosis de Levodopa: La estrategia
terapéutica es igual a la del fendmeno wearing-
off 22,

6. Acatisia: Fendmeno que ocurre tras la dosis noc-
turna de Levodopa, al disminuir bruscamente sus
niveles. Su manejo se realiza administrando Le-
vodopa o AD antes de acostarse 2°.

Disautonomias:

Estrefimiento.
Su manejo incluye (D) ©:
Aumento de la actividad fisica e incremento de la
cantidad de fibra y liquidos en la dieta
Medidas farmacoldgicas:
Si las medidas anteriores no fuesen suficientes,
se afiadira Lactulosa en dosis de 10-20 g/dia.
Si el paciente estuviese utilizando farmacos an-
ticolinérgicos, puede valorarse la reduccién de
la dosis, siempre que no se empeore el parkin-
sonismo.

Si el estrefimiento se produce durante los pe-
riodos off, la apomorfina subcutdnea podria te-
ner su utilidad.
Los enemas de limpieza se usarian en situacio-
nes extremas cuando no fueran efectivas las
medidas anteriores.
No existen evidencias sobre la utilidad de los
farmacos procinéticos.
Problemas urinarios.
Con frecuencia requieren un estudio uroldgico espe-
cifico, adaptando las medidas terapéuticas a sus re-
sultados. Las medidas mas habituales son (D) ©:
Disminucion de la ingesta de liquidos después de
la cena
Utilizar agentes anticolinérgicos como la Oxibuti-
nina o la Tolterodina aunque no existen ensayos
especificos en pacientes con EP.
Si el paciente presenta aumento de la frecuencia
miccional por hiperreflexia del detrusor, pueden
ser utiles dosis bajas de farmacos anticolinérgicos
que actuan como antiparkinsonianos.
Si el paciente presenta hiperreflexia del esfinter
externo, puede utilizarse Diazepam o Baclofeno.
Debe evitarse el uso de los antagonistas alfa-adre-
nérgicos porque existe riesgo de inducir hipoten-
sién ortostatica severa.
Problemas sexuales.
En caso de que el paciente refiera disfuncidon erectil
debemos (D) ¢:
Realizar una correcta evaluacién de los tratamien-
tos que estd recibiendo. Los farmacos antiparkin-
sonianos rara vez se han asociado con impotencia,
salvo los anticolinérgicos, pero si otros farmacos
utilizados en situaciones comorbidas.
Considerar la depresion y la ansiedad como una
posibilidad etioldgica tratable.
Sildenafilo (B) 3* ha mejorado las posibilidades te-
rapéuticas y es el tratamiento de eleccion, aunque
puede empeorar la hipotension ortostatica. No
existen ensayos con otros inhibidores de la PDE5
en este grupo de pacientes.
Hipotensidn ortostatica.
Las medidas para su control incluyen (D) ¢:
Eliminar, si es posible, los farmacos que pueden
empeorarla.
Si se produce al introducir la Levodopa o los AD,
se ajustard la dosis con aumentos progresivos
para minimizarla.
Medidas higiénico-dietéticas: Aumentar la ingesta
de sodio y liquidos, elevar la cabecera de la cama,
educar al paciente sobre el efecto hipotensor que
puede ejercer la comida, los cambios posturales y
el ejercicio fisico.
Solamente se planteara tratamiento farmacoldgico
en casos excepcionales, si con las medidas ante-
riores no se obtiene un control clinico adecuado.
Alteraciones de la termoregulacion y el sudor (D) 6. Si
se presenta durante el “periodo off” del deterioro fin
de dosis o durante la respuesta “on” a la Levodopa, el
tratamiento seria el de cada situacidon. Es necesario
también descartar la existencia de patologias aso-
ciadas que provoquen hipertermia y abordarlas de
forma adecuada.
Dolor (D) °.
Puede ocurrir hasta en el 50% de los pacientes y
puede ser debido a multiples mecanismos. Es impor-
tante clarificar su origen para el abordaje adecuado.
Si su presencia esta relacionada con “periodos off”
o infradosificacion de la terapia dopaminérgica, res-
pondera al ajuste de farmacos antiparkisonianos.
Disfagia (D) °.
Recomendar el uso de dietas blandas.
Incrementar los periodos on ajustando la terapia
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dopaminérgica y comer durante estos periodos.
En situaciones extremas puede precisarse gas-
trostomia o yeyunostomia.

Seborrea y blefaritis (D) ©.
Se pueden utilizar champus con selenio, Ketoco-
nazol en gel o cremas y Corticoides topicos.
En la blefaritis es util el uso de lagrimas artifi-
ciales o cremas de esteroides. En ocasiones debe
taparse el ojo por la noche para evitar Ulceras cor-
neales.

Problemas Neuropsiquiatricos

Deterioro cognitivo:

Su prevalencia es elevada, llegando a cifras del 68%
en pacientes con EP de mas de 80 afios. Su aparicidn
se relaciona con casos de debut tardio, mayor tiem-
po de evolucion de la enfermedad y antecedentes de
alucinaciones. Es raro que aparezca en los 5 prime-
ros afios de la enfermedad 2°.

Aunque algunos pacientes han mejorado la con-
centracion y la motivacion al introducirse la medica-
cién dopaminérgica, si se asocian las dos entidades
pueden seguirse los siguientes pasos (D):

Diagndstico de posibles causas tratables de de-

mencia

Retirar farmacos innecesarios, principalmente los

sedantes y ansioliticos.

Descenso gradual y retirada de farmacos antipar-

kinsonianos, dependiendo de la respuesta clinica y

siguiendo este orden: anticolinérgicos, amantadi-

na, Selegilina y agonistas dopaminérgicos.

En ocasiones se precisa reducir la dosis de Levo-

dopa y en algunos casos es necesario hacer un ba-

lance entre el beneficio de la mejoria clinica par-
kinsoniana y el empeoramiento de la demencia.

El Donepezilo ha mostrado un beneficio modera-

do en la mejora de la funcién cognitiva con una

tolerancia clinica aceptable (B) 3%37. No existen
ensayos clinicos con otros inhibidores de la coli-
nesterasa en pacientes con EP.

Alucinaciones y delirio. Pueden presentarse hasta en
el 40% de los pacientes. Generalmente se tratan de
alucinaciones visuales y, raramente auditivas. Los
factores de riesgo asociados a su presentacion son
el tiempo de evolucion de la enfermedad, deterioro
cognitivo severo y somnolencia diurna.
Su manejo incluye (D):
Diagndstico de causas tratables de delirio.
Evaluar la influencia de los farmacos en la apari-
cién del delirio, retirando aquel con mayor poten-
cial para provocarlo. Esto debe hacerse de forma
progresiva y ha de seguirse el siguiente orden:
agentes colinérgicos, amantadina, Selegilina, ago-
nistas dopaminergicos y finalmente la Levodopa.
Considerar la retirada de otros farmacos con pro-
piedades. anticolinérgicas que pueda estar utili-
zando el paciente.
Si tras todas estas medidas, las alucinaciones o
el delirio persisten, ha de considerarse el uso de
neurolépticos atipicos:
Clozapina. Inicialmente 12.5 mg a la noche, se
incrementarad gradualmente hasta 25-75 mg/
dia, segun la respuesta. Sélo en caso de tras-
tornos psicoticos previos es preciso utilizar 100
mg/dia o mas. El 1-2% de pacientes pueden de-
sarrollar agranulocitosis, por lo que es preciso
realizar controles analiticos semanales o quin-
cenales, lo que dificulta su uso habitual (B) #38.
Quetiadipina: Tiene la ventaja frente a la Clo-
zapina de que no precisa controles analiticos, lo
que lo convierte en farmaco de primera eleccién
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para esta circunstancia (B) 238,

Risperidona, Olanzapina y Haloperidol poseen
menos estudios que los anteriores, en los que
se ha observado un agravamiento del parkinso-
nismo, por lo que su uso se debe limitar en ésta
circunstancia (C) 3839,

Trastornos de conducta
Depresion: Su prevalencia varia entre el 20-90%.
Hay que tener en cuenta que en los pacientes con
EP la depresion enddgena puede coexistir con la
exdgena. Para su control se utilizan los inhibidores
de recaptacién de serotonina (ISRS). Su uso pue-
de asociarse a:
Exacerbacion de los sintomas motores, princi-
palmente con la fluoxetina y paroxetina y menos
con la Sertralina. Los estudios demuestran que
este riesgo es bajo.
Aparicion de sintomas serotoninérgicos, en re-
lacidn con la asociacion de los ISRS a la Selegi-
lina. Su incidencia es baja, sobre todo si no se
excede la dosis de 5 mg/dia de Selegilina.
Teniendo en cuenta estos hechos, la Sertralina seria
el ISRS mas adecuado para utilizar en pacientes con
EP (C) 38. Formulaciones mas recientes de los Anti-
depresivos triciclicos, como la mianserida y la ma-
protilina y los IMAO se asocian con menos efectos
adversos y menor toxicidad, aunque no proporcionan
mayor efectividad (C) 3840
Agitacion:
Si la agitacion aparece espontaneamente pue-
den utilizarse Benzodiacepinas de accidén corta
(Alprazolam, Loracepan e incluso Diacepam),
aunque su uso debe limitarse al maximo.
Si la agitacion se relaciona con los “periodos off
se tratara farmacoldégicamente aumentando los
“periodos on”.
Si se relaciona con el uso de medicamentos,
éstos se retiraran en el siguiente orden: anti-
colinérgicos, Selegilina, amantadina y agonistas
dopaminérgicos. Si aun asi persiste la ansiedad
hay que valorar el ajuste o retirada de la Levo-
dopa en funcién del control del parkinsonismo
existente ¢ (D).
Ansiedad y ataques de panico: Su prevalencia se
aproxima al 40%
Si se producen sélo durante los “periodos off”,
debemos ajustar el farmaco antiparkinsoniano
para aumentar los “periodos on”.
Si se presentan de forma continua, pueden uti-
lizarse las benzodiacepinas de accidn corta (Al-
prazolam o Loracepan). Su dosis se reducira al
50% si el paciente presenta deterioro cogniti-
Vo.
Si se asocian a un cuadro depresivo 0 no mejo-
ran a pesar de las medidas anteriores, se pue-
den utilizar los ISRS o los Antidepresivos trici-
clicos que tengan minimo efecto anticolinérgico
y moderada capacidad sedativa (nortiptilina,
Imipramina) ¢ (D)

"

Trastornos del sueiio
Insomnio: No existe un farmaco que sea unifor-
memente efectivo para restablecer el suefio del
paciente con EP.
Si la anamnesis sugiere una demencia o depre-
sion, el tratamiento sera el indicado para estas
patologias.
Si se sospecha que el insomnio esta inducido
por farmacos, se ajustara o reducira la dosis de
los mismos (amantadina, Selegilina).
Si se atribuye a la sintomatologia de la enfer-
medad (temblor, dificultad para moverse en la
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cama, distonias), el paciente puede beneficiarse
de Levodopa en formulacion retardada o AD en
dosis nocturna.

» Si se relaciona con el sindrome de las piernas
inquietas, el tratamiento se realizara con Clona-
cepan a dosis de 0.5-1 mg/dia.

» Si el insomnio estd relacionado con la presencia
de polineuropatia puede utilizarse Amitriptilina a
dosis de 25 mg/dia.

» Sila sospecha es de origen idiopatico, se indica-
ran las medidas higiénicas adecuadas. En caso
de necesitar tratamiento farmacoldgico se utili-
zaran agentes hipnéticos no sedantes durante
un periodo corto de tiempo ¢ (D).

Hipersomnolencia: Su prevalencia puede llegar al

51%. Se asocia con la severidad y duracion de la

EP, dosis de farmacos antiparkinsonianos y peor

puntuacion en la escala funcional del paciente. El

mayor inconveniente es que ocurra durante la con-
duccién. Su manejo consiste en ajustar las dosis
de farmacos y educar al paciente para reconocer
cuando comienza (C) 4. En caso de no controlar-
se con las medidas anteriores se pueden utilizar
modafanilo o metilfenidato (D).

Caidas

Los factores de riesgo incluyen: edad, afios de evo-
lucién de la enfermedad, estadio de la misma, incre-
mento de la inestabilidad, rigidez, bradicinesia, cam-
bios en el estado mental, hipotensién ortostatica,
discinesias inducidas por Levodopa y cambios fisicos
en relacion con la edad. Las medidas preventivas se-
ran las usadas en la poblacion general anciana y su
abordaje se hara teniendo en cuenta la causa que las
induce (D) ©.

Cansancio

Tiene una prevalencia del 40-56%. Se correlaciona
con la progresion de la EP, depresidon e hipersom-
nolencia diurna. La presencia de éstas dos Ultimas
patologias requiere su tratamiento especifico. Si no
existe una causa clara, el manejo del cansancio idio-
patico es dificil. Puede probarse un reajuste de far-
macos antiparkinsonianos 3¢ (D).

Recursos en la red

Enfermedad de Parkinson. Guia Terapeutica de la
Sociedad Catalana de Neurologia 2001 [http://
www.scn.es/sp/form/guias/park/Parkinson.htm]

American Academy of Neurology Initial Treatment
of Parkinson?s Disease 2002 [http://www.aan.
com/professionals/practice/pdfs/int_par.pdf]
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