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Recomendaciones Clave

1. Sospecha Diagnostica

= El médico en la consulta de morbilidad, la enfermera en el Control de Salud Anual
y el kinesiologo en la Evaluacion Funcional Integral en la atencion primaria deben
observar los sintomas y signos del Sindrome Parkinsoniano

Diagnostico Diferencial del Sindrome Parkinsoniano en Atencion Primaria:

= Investigar si el paciente tiene tratamiento con neurolépticos u otros farmacos,
suprimirlos y si en un plazo de tres meses los sintomas no ceden derivar a
neurologo. Se estima que el 40% de los sindromes parkinsonianos serian por esta
causa, relacionados con el uso agentes tales como: Agentes bloqueadores receptores
dopaminérgicos (neurolépticos como metroclopramida), Depletores presindpticos
monoaminérgicos (Reserpina), Bloqueadores de canales de calcio (Flunarizina,
Cinarizina, Verapamilo), Inhibidores de recaptura de serotonina (fluoxetina)
Miscelaneos (Acido valproico, Litio, otros).

= En aquellos pacientes con antecedentes de AVC o enfermedad cerebrovascular, se
debe descartar como causa del sindrome parkinsoniano el deterioro encefalico
secundario a estas entidades (se estima que el 40% de los Sindromes
Parkinsonianos serian por esta causa).

= El 20% restante podria catalogarse de SP en el cual sus caracteristicas clinicas y la
falta de los antecedentes arriba sefialados, plantarian razonablemente la sospecha de
una EP

= 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.

2. Confirmacion diagnostica

= EIl 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 parkinsonismos
secundarios o complicaciones a largo plazo de la enfermedad.

3. Tratamiento y seguimiento

= El tratamiento de la Enfermedad de Parkinson tiene que ser:
= Precoz
= Integral
= Através de un equipo multidisciplinario
= Mantenerse a lo largo de la vida
= Contar con apoyo familiar y social

= EIl éxito en el tratamiento de la EP es mayor cuando se aborda con medidas
farmacolégicas y no farmacolégicas.
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El tratamiento farmacol6gico y el no farmacoldgico deben realizarse de forma
individualizada y su objetivo principal sera mantener la autonomia e independencia
del paciente el mayor tiempo posible.

En Atencion Primaria se entregaran los siguientes medicamentos, previamente
indicados por el neurdlogo: Levodopa-Carbidopa, Levodopa-Benzerasida,
Pramipexole, Trihexifenidilo, Quetiapina.

En el tratamiento farmacoldgico, la Levodopa sigue siendo el farmaco de eleccién,
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 farmacolédgicos
o afiadirlos a lo largo de la evolucion.

Nota: Los medicamentos deben ser ingeridos una hora antes o después de las
comidas.

Durante la evolucién es frecuente la aparicion de disfunciones y trastornos
neuropsiquiatricos que pueden ser intrinsecos a la EP o como efecto secundario del
tratamiento farmacoldgico.

El éxito en el tratamiento de la EP es mayor cuando se aborda con medidas
farmacolégicas y no farmacolégicas.

El tratamiento no farmacoldgico debe estar presente desde los primeros estadios de
la enfermedad.

La rehabilitacion funcional se debe abordar con estrategias individuales y grupales.

Los grupos de trabajo para la rehabilitacion se deben constituir principalmente
segun condicién funcional y estadio de la enfermedad

La familia y el cuidador deben ser capacitados sobre la enfermedad y los cuidados
La familia y/o cuidador debe ser apoyado psicol6gicamente

En la etapa avanzada de la enfermedad la ingesta proteinas animales debe estar
reducida al maximo durante el dia, para una mejor absorcion de los medicamentos,
pudiendo consumirlas por la noche en forma moderada.

Cuando se consume un medicamento por primera vez o se sustituye por otro, no se
puede notar un afecto terapéutico apreciable en los primeros tres o cuatro dias
incluso puede producirse un empeoramiento pasajero.

El paciente en etapa avanzada no debe sufrir modificacion brusca o suspension del
tratamiento farmacolégico, esta modificacion de la dosis debe ser cuidadosa ya que
produce en breve un empeoramiento total del paciente.

Todos los preparados anti-parkinsonianos eficaces causan a dosis terapéuticas,
ciertos efectos secundarios y sélo en algunos casos cuando la intolerancia es intensa
se suspende el tratamiento medicamentoso. Entre estos efectos estan: sequedad de
boca, anomalias de vision cercana, vértigo, vomitos, nauseas, cefaleas y a veces en
Adultos Mayores alteraciones de memoria.
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1. INTRODUCCION
1.1 Descripcion y Epidemiologia del problema de salud
a) Epidemiologia

Se inicia generalmente en las personas entre los 50 y 60 afios, aunque se encuentra en personas de
menor edad, es cronica y progresiva, causando una pérdida paulatina de la capacidad fisica y
mental, hasta llegar a la discapacidad total.

La mayor de los pacientes de Parkinson se encuentran en situacién de doble vulnerabilidad: vejez y
discapacidad

En Chile, el grupo etareo de mayores de 60 afios tiene cada vez mas peso relativo en el total de la
poblacion, alcanzando un 11,4% con 1.717.478 de personas y el grupo etareo de 65 afios y més es de
1.217.576 corresponde al 8% de la poblacidn. De esta total destaca el grupo de personas mayores de
80 afios, los que alcanzan el 14.7% con 250.840 personas. La Esperanza de Vida al nacer en Chile es
hoy dia de 77,36 afios (74,42 afios para los hombres y 80,41 afios para las mujeres).? Para el 2050 se
estima un 23,5% de la poblacién mayor de 60 afios (5.229.000)*

La vejez es un proceso global que no sélo afecta a la persona, a su familia o a los grupos
poblacionales; constituye un verdadero fenémeno social, econémico, politico y cultural que por su
magnitud supone multiples consecuencias frente a las cuales las sociedades organizadamente deben
asumir su responsabilidad.

En este escenario, el nimero de pacientes de Parkinson aumentard en forma directamente
proporcional al aumento en la edad de la poblacion de sesenta afios y mas.

Por otra parte, la observacidn clinica actual, encuentra casos de Parkinson “de novo” en pacientes
hasta de 18 afios de edad.

Prevalencia

En el Reino Unido el 2% de la poblacion mayor de 65 afios esta afectado por la EP (Meara y
Hobson, 2000).

La EP afecta generalmente a personas entre los 50 a 60 afios de edad, sin embargo también aparece
en personas jovenes (Ben Shlomo, 1997).

El inicio antes de los 20 afios se conoce como enfermedad de Parkinson Juvenil y plantea la
posibilidad de una variante genética de la EP.

Los estudios sobre la mortalidad en EP estan limitados por la falta de precision de los certificados de
defuncién y por la confusion diagnostica entre EP y otras enfermedades neurodegenerativas. La
Mortalidad por EP en Chile para el periodo 1990-2003 vario entre 0.35 a 2.08 para la poblacion
general y entre 0.35a 2.08 y 0.36 a 2.11 para la poblacion de hombres y mujeres respectivamente.
La mortalidad por EP es 1.65 veces mayor en hombres que en mujeres. La mortalidad se concentro
fundamentalmente en los grupos etareos 70-79 y >80 afios. Se observo una tendencia al alza en la

L INE, Censo de Poblacién, 2002
2 lbidem
3 CEPAL, Envejecimiento y Desarrollo en A. Latina y el Caribe , Mayo 2002
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mortalidad por EP principalmente durante los ultimos afios, cuya causa parece ser externa a la
patologia, (datos aportados por Dra Violeta Diaz y Dr Pedro Chand presentado congreso de
neurologia 2006).

Con la introduccion de la levodopa se da a los pacientes una esperanza de vida casi normal. (Hoehn
y Yahr, 1997)

En cuanto al binomio Parkinson-Demencia, es un hecho reconocido por diversos investigadores que
la incidencia de demencia asociada a la enfermedad de Parkinson es superior a lo esperado,
existiendo muchas discrepancias respecto a los datos estadisticos. Asi, los porcentajes referidos van
desde un 10,9% hasta un 40% dependiendo en general de los criterios utilizados para la definicién de
demencia. En concreto, en el DSM-IV semanejan cifras que sugieren que la demencia se presenta en
aproximadamente el 20-60% de los sujetos con enfermedad de Parkinson, siendo mas frecuente en
personas mayores o en las que presentan una enfermedad mas grave o avanzada y todos los
pacientes con EP presentan deterioro cognitivo leve con la evolucion de la enfermedad.

b) Impacto psico-social:

La enfermedad de Parkinson es una enfermedad cronica, por lo que afecta no sélo al individuo que
la padece sino también a aquellos que lo rodean. Implica una serie de trastornos psico-emocionales,
econdmicos y sociales que deben ser conocidos y asumidos por el paciente y la familia. Las
diferentes etapas de la enfermedad involucran una serie de sentimientos, como tristeza,
desesperanza, depresion, angustia, ira, enojo, insatisfaccion e incertidumbre. Los pacientes se
averglienzan, no se aceptan, se aislan, se encierran en si mismos o se vuelven mas irascibles; surgen
conflictos con la familia. Las reacciones que cada familia asume cuando uno de sus miembros se ve
afectado por una patologia cronica son variadas, algunas se angustian, otras se unen en torno a la
enfermedad, otras se aislan; comienza un proceso de incomunicacion y desvinculacion no sélo de
sus familiares directos sino también de sus redes secundarias y comunitarias. El paciente desconoce
que existen otras personas que pueden estar viviendo la misma situacion, se vuelven mas apaticos, no
participa en grupos de apoyo o no reconoce los beneficios que las distintas organizaciones cercanas
le pueden ofrecer.

Por otra parte, producto de la enfermedad se hace necesario una redistribucion de tareas y el
cambio de roles en la familia, de tal manera que el restablecer el equilibrio perdido, pone a prueba la
constante adaptabilidad del grupo familiar.

1.2 Alcance de la guia

a. Tipo de pacientes y escenarios clinicos a los que se refiere la guia

Toda persona de 21 afios y mas que presente Sindrome Parkinsoniano
Toda persona de 21 afios y mas con diagndstico de Enfermedad de Parkinson

Definicion de la Enfermedad de Parkinson

La Enfermedad de Parkinson es un proceso neurodegenerativo progresivo. La lesion fundamental de
la EP recae en la parte compacta de la sustancia negra (SN), que forma parte de los ganglios basales
(GB). La causa es desconocida, aunque probablemente es multifactorial, siendo los principales
factores etioldgicos de naturaleza genética y ambiental.

Ministerio de Salud 8
Subsecretaria de Salud Publica



La EP produce una desaparicion progresiva de las neuronas dopaminérgicas del sistema
nigroestriado, con despigmentacion y consecuente gliosis, mientras que en las neuronas
supervivientes se ven los cuerpos de Lewy (CL). La degeneracién axonal de las células nigricas en el
estriado explica la disminucion de la Dopamina (DA) en el estriado y la alteracion en la transmision
dopaminérgica. Los GB tienen como funcion el mantenimiento de la postura del cuerpo y de las
extremidades, la produccion de movimientos espontaneos (como parpadeo) y automaticos que
acompafian a un acto motor voluntario (como el balanceo de brazos al andar).

Mientras mas tardia es la aparicion de la enfermedad, mas benigno seré el curso evolutivo de la
misma

b. Usuarios a los que esta dirigida la guia

Equipo de Atencion Primaria: Médicos de familia, integrales, enfermeras, kinesiologos, terapeutas
ocupacionales, Equipos de los Centros de Rehabilitacion con Base Comunitaria y neurdlogos,
fisiatras, fonoaudiologos.

1.3 Declaracion de intencién

Esta guia no fue elaborada con la intencion de establecer estandares de cuidado para pacientes
individuales, los cuales s6lo pueden ser determinados por profesionales competentes sobre la base de
toda la informacion clinica respecto del caso, y estan sujetos a cambio conforme al avance del
conocimiento cientifico, las tecnologias disponibles en cada contexto en particular, y segun
evolucionan los patrones de atencién. En el mismo sentido, es importante hacer notar que la
adherencia a las recomendaciones de la guia no asegura un desenlace exitoso en cada paciente.

No obstante lo anterior, se recomienda que las desviaciones significativas de las recomendaciones de
esta guia o de cualquier protocolo local derivado de ella sean debidamente fundadas en los registros
del paciente.

En algunos casos las recomendaciones no aparecen avaladas por estudios clinicos, porque la utilidad
de ciertas préacticas resulta evidente en si misma, y nadie consideraria investigar sobre el tema o
resultaria éticamente inaceptable hacerlo. Es necesario considerar que muchas practicas actuales
sobre las que no existe evidencia pueden de hecho ser ineficaces, pero otras pueden ser altamente
eficaces y quizés nunca se generen pruebas cientificas de su efectividad. Por lo tanto, la falta de
evidencia no debe utilizarse como Unica justificacion para limitar la utilizacion de un procedimiento
0 el aporte de recursos.

2. OBJETIVOS

1.- Mejorar la calidad de vida y capacidad funcional de las personas enfermas de
Parkinson

2.- Apoyar a la familia y cuidador de la persona enferma de Parkinson

3.- Enfrentar los desafios del envejecimiento de la poblacién
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3. RECOMENDACIONES

3.1 Prevencion primaria, tamizaje y sospecha diagndstica

Prevencion Primaria

¢Existen factores de riesgo que incidan en la aparicion de la Enfermedad de Parkinson?

La enfermedad de Parkinson consiste en un desorden cronico y degenerativo de una de las partes del
cerebro que controla el sistema motor y se manifiesta con una pérdida progresiva de la capacidad de
coordinar los movimientos. Se produce cuando las células nerviosas de la sustancia negra del
mesencéfalo, mueren o sufren algin deterioro.

Aunque de forma general se desconoce el origen de la enfermedad, algunos casos son producidos por
la exposicién a traumatismos, drogas o medicamentos y existen formas hereditarias de la
enfermedad. Numerosas teorias intentan explicar el deterioro neuroldgico que produce esta patologia.

Se cree que algunos pesticidas y toxinas, junto a cierta predisposicion genética, podrian ser los
desencadenantes de la enfermedad, otras teorias avalan la posibilidad de que los radicales libres
dafien los tejidos y las neuronas. El factor genético justificaria determinadas formas hereditarias de
Parkinson en algunos grupos de familias.

Por otra parte durante el proceso de envejecimiento, se reduce la concentracién de dopamina en
estructuras transportadoras, que llevan el neurotransmisor de unas neuronas a otras. Algunos estudios
indican que las personas de edad muy avanzada no son susceptibles al desarrollo de la enfermedad,
indicando que el proceso de envejecimiento en si mismo no es el principal factor de la enfermedad.

La enfermedad de Parkinson se suele denominar idiopatica, lo cual significa que se desconoce su
causa primaria, para distinguirla del llamado parkinsonismo, que tiene lugar por una causa conocida.
Aunque el déficit de dopamina es el defecto primario de la enfermedad de Parkinson, aun queda por
descubrir cémo se pierde esta dopamina. Los estudios indican que la causa es una combinacion de
susceptibilidad genética y factores ambientales.

Tamizaje

¢ Existen instrumentos de tamizaje para detectar precozmente la enfermedad Parkinson?

Para la poblacion de 65 afios y mas se realiza la evaluacion funcional integral con el instrumento
EFAM, en el Examen de Medicina Preventiva Anual

Sospecha diagnostica

¢Cuales son los criterios de sospecha de Enfermedad de Parkinson que debe considerar el médico de
Atencion Primaria?

e Sospecha del Sindrome Parkinsoniano:
Bradicinesia y al menos uno de los siguientes sintomas o signos:
= Rigidez muscular

= Temblor de reposo
= Inestabilidad postural
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La Bradicinesia se ha definido como una lentitud en el inicio, realizacion o finalizacion del
movimiento voluntario que es especialmente notoria en movimientos repetitivos o alternantes de las
extremidades, en que hay una progresiva reduccion de la velocidad y amplitud.

Se pueden distinguir tres componentes en la bradicinesia:

1) La bradicinesia propiamente tal como el enlentecimiento de la velocidad del movimiento.
2) La acinesia como:
a) Pobreza de los movimientos espontaneos (falta expresion facial o hipomimia) o
en los movimientos Asociados (disminucion del braceo al caminar)
b) Retardo en la iniciacion de los movimientos o en el cambio entre dos
movimientos fluidos
3) La Hipocinesia como una disminucion de la amplitud del movimiento
(microgréfia)

La bradicinesia se evidencia en las tareas motoras que requieren mayor destreza y movimientos
secuénciales, acentuandose cuando se realiza otro movimiento concomitante. En la actividad diaria la
bradicinesia es evidente en multiples aspectos, en el elentecimiento y pequefios pasos de la marcha,
disminucién o ausencia de braceo, dificultad para abotonarse, se empequefiece la letra en forma
progresiva.

En etapas mas avanzadas de la enfermedad los pacientes presentan dificultad para levantarse,
episodios de congelamiento en la marcha y mayor compromiso a nivel axial.

La bradicinesia se correlaciona estrechamente con el compromiso de la via dopaminérgica
nigroestriada.

Temblor: El temblor caracteristico de EP es de reposo, se detecta cuando los masculos involucrados
no estan activados voluntariamente y disminuye durante la mantencioén de una postura o al realizar
un movimiento. Frecuentemente compromete distalmente las extremidades superiores con un
movimiento de oposicidn alternante del pulgar y el indice dando la clasica apariencia de cuenta
monedas. Al continuar la evolucidon se hace bilateral y en etapas mas avanzadas puede comprometer
la cara, labios y mandibula.

Tiene una frecuencia de 3-6 Hz, suele aumentar al distraer al paciente o al hacerlo realizar alguna
tarea que requiera concentracion, desaparece durante el suefio y empeora con la ansiedad. Aunque es
infrecuente la EP puede iniciares con un cuadro de temblor de reposo como sintoma Unico
agregandose los otros sintomas después de afios de evolucion.

Se ha descrito diferente formas de presentacion del temblor en la EP.

La ausencia de temblor no descarta el diagndstico de EP.

Rigidez: La resistencia que opone un segmento corporal a la movilizacion pasiva se denomina
rigidez. En la EPI puede presentarse en forma de rueda dentada en que hay breves episodios de
oposicion alternados con episodios de relajacion, o por una resistencia mas constante que se
denomina en tubo de plomo donde, la intensidad de la resistencia se mantiene constante en todo el
rango del movimiento, tanto en flexién como en extension y no cambia al variar la velocidad con la
gue se moviliza el segmento a diferencia de la espasticidad.

Puede llegar a ser tan extrema que no permita la movilizacion completa en el rango articular. Esta
presente en un 89-99% de los pacientes durante la primera evaluacion.

Alteracion de los reflejos posturales: Este es uno de los sintomas mas discapacitantes en la EPI,
predispone a caidas y es causa habitual de la pérdida de la capacidad de los pacientes de valerse
solos. Si bien es un de los signos cardinales de la EP, en las etapas iniciales de la enfermedad se
manifiesta s6lo en forma de un ligera desestabilizacion ante la prueba del empujon. En esta etapa
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presenta con una buena respuesta a la terapia se hace mas evidente con los afios de evolucién, junto
con la aparicion de otros sintomas axiales con los afios de evolucién. La aparicion precoz durante la
evolucion de inestabilidad postural debe hacer sospechar de diagnésticos alternativos a la EP, como
la pardlisis supranuclear progresiva.

La depresion esta causada parcialmente por un desequilibrio quimico cerebral, como es frecuente en
los ancianos o por diversos factores y el paciente no suele relacionarla con otros sintomas precoces
del Parkinson.

Mas tardiamente, a veces precozmente en los pacientes que no reciben tratamiento, se desarrollan las
alteraciones del pensamiento, la memoria, el lenguaje y la capacidad de solucionar problemas. En
casi el 30% de los pacientes la evolucion es hacia la demencia, mas frecuente en los mas ancianos
con depresion mayor.

Todos estos sintomas pueden perdurar mucho tiempo antes de que se manifiesten los signos clasicos
gue confirman el desarrollo de la enfermedad.

Es llamativo que al anciano le resulta muy dificil levantarse de una silla 0 de una cama o girar en
esta. Hay disminucion de los movimientos faciales y del parpadeo, lo que ofrece el aspecto de "cara
de pez 0 mascara”, con falta de expresion. El golpeteo del musculo frontal produce el cierre ocular
inevitable (Signo de Myerson).

La marcha es lenta, arrastrada, con pasos cortos y falta de balanceo de los brazos, hasta llegar a veces
a la carrera (festinacion). La pérdida de los reflejos posturales hace que el cuerpo se desplace hacia
delante (propulsién) o hacia atras (retropulsion) y aparecen alteraciones en la postura corporal.

La taquicinesia (tendencia de los movimientos a hacerse cada vez mas pequefios y rapidos) puede
afectar a varias funciones: el habla se hace méas rapida, cambia el tono y volumen pudiendo sonar
ronca y monotona, en muchos casos las palabras se funden pareciendo un murmullo (taquifemia).

La mitad de los pacientes tienen problemas con la deglucion, pudiendo derramar comida y liquido de
su boca.

La escritura se hace pequefia (micrografia).

Otras manifestaciones pueden ser dificultades con la concentracidn, en el aprendizaje o para recordar
nombres, depresion, pérdida de peso y trastornos al dormir.

Existen una serie de sintomas secundarios que aunque no afectan a todos los enfermos provocan
trastornos importantes, ya que, empeoran los sintomas principales y agravan las condiciones fisicas y
psicoldgicas del paciente anciano:

e Problemas urinarios: Las deficiencias del sistema nervioso que regula la actividad
muscular provocan que algunos enfermos sufran incontinencia o tengan dificultades para
orinar.

e Constipacién: La lentitud progresiva de los musculos intestinales y abdominales es la
principal causa del estrefiimiento, aunque también influyen la dieta o la escasa actividad
fisica, ademas de los medicamentos en uso por la enfermedad.
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e Trastornos del suefio: La somnolencia y las pesadillas son caracteristicas en esta
enfermedad y generalmente estan asociadas a los farmacos.

e Existe una disminucion del olfato en el 70% de los pacientes. La visién también se afecta,
incluyendo la percepcion de los colores. El paciente puede experimentar cambios en las
sensaciones térmicas, llamaradas de calor, sudoracién excesiva, calambres y sensaciones
urentes en las piernas.

e Los sintomas del Parkinson que pueden tener lugar tras la encefalitis incluyen el exceso de
grasa en la piel y el pelo, los tics y espasmos, el discurso rapido y repetitivo, y las crisis
oculdgiras (alteraciones en las que los 0jos quedan fijos en una direccion durante minutos o
incluso horas).

e En personas con historia de migrafia, el inicio del Parkinson coincide con cambios en los
sintomas de la misma (con mayor frecuencia una mejoria).

Desde hace afios se cuestiona si la EP afecta mas a un tipo especial de personalidad en concreto:
entre los afectados de Parkinson algunos autores han creido ver mas representados unos rasgos de
personalidad tales como la seriedad, la honestidad, la autoexigencia, la socializacion, la dependencia
del grupo (sea la familia, una iglesia, el Estado), el detallismo, la meticulosidad, la laboriosidad, la
aceptacion de norma y leyes, la moral rigida, el sentido comun, el conservadurismo, la
responsabilidad, el antihedonismo (bajo disfrute Iudico y espontaneo de la vida). Se discute si estos
rasgos son primarios y preexisten en el sujeto sano antes de desarrollar la EP, o si bien es que la
alteracion dopaminérgica (propia del Parkinson) de los I6bulos frontales y otras areas cerebrales
mesocorticales son los que generan secundariamente estos rasgos de personalidad en la persona ya
enferma.
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Diagnostico Diferencial del Sindrome Parkinsoniano en Atencion Primaria
Se estima que el 40% de los sindromes parkinsonianos son producidos por el uso de farmacos
(Tabla N° 1).

Tabla N°1

Relacion de Drogas con Afeccion del Sistema Neurotransmisor

Sistema transmisor afectado Drogas

Acetilcolina, agonistas muscarinicos y

Colinérgico central e o
g nicotinicos, anticolinesterasas.
Monoaminérgico central Neurolépticos, feniletilaminas, indoles.

Adrenalina, beta-agonistas, litio, cafeina,

Adrenérgicos periféricos ; -
9 P corticoesteroides.

Otros Metales pesados, tetracloruro de carbono.

El médico de APS, debe investigar si el paciente actualmente esta en tratamiento con neurolépticos u

otros farmacos, de ser asi, debe suprimirlo o reemplazarlo, de acuerdo a la siguiente pauta.

= Neuroléptico: Agentes bloqueadores receptores dopaminérgicos (como metroclopramida)
deben ser retirados en forma paulatina y reemplazados, si es necesario, por benzodiacepina.

= Antidepresivo: Inhibidores de recaptura de serotonina (como fluoxetina) deben ser retirados
en forma paulatina y reemplazados, si es necesario, por antidepresivo que no produzca

extrapiramidalismo.

= Vasoactivantes Cerebrales: Bloqueadores de canales de calcio (como Flunarizina, Cinarizina,

Verapamilo) deben ser retirados en forma paulatina, no es necesario reemplazarlo.

= Estabilizador del animo y anticonvulsionante: Acido valproico y Litio deben ser retirados en
forma paulatina y reemplazados, si es necesario, por otro estabilizador del animo y/o

anticonvulsionante, que no produzca extrapiramidalismo.

= Antihipertensivo: Depletores presinapticos monoaminérgicos (como Reserpina) debe ser

retirado y, si es necesario, reemplazado por otro antihipertensivo.

Si al suprimirlos en un plazo de tres meses los sintomas no ceden, derivar a neur6logo.

1. En aquellos pacientes con factores de riesgo cardiovasculares: HTA, DM,, Dislipidemias,
Obesidad, Tabaquismo o antecedentes de AVC, se deben descartar como causa del sindrome
parkinsoniano el deterioro encefalico secundario a estas entidades.( se estima que el 40% de

los Sindromes Parkinsonianos serian por esta causa)

2. El 20% restante podria catalogarse de SP en el cual sus caracteristicas clinicas y la falta de
los antecedentes arriba sefialados, plantarian razonablemente la sospecha de una EP esencial

3. Cabe sefalar la prevalencia progresiva en poblacion de mayor edad del temblor esencial,
entidad que aun que no corresponde a un sindrome Parkinsoniano se plantea muy
frecuentemente en el diagnéstico diferencial de la EP esencial, el eje para hacer el
diagnostico diferencial es que al temblor se le agregue lentitud y/o rigidez o trastornos del

marcha, esta diferenciacion no siempre resulta.
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Tabla N° 2
Caracteristicas Clinicas y Antecedentes a Considerar en el Diagnostico Diferencial

Caracteristicas Sugerente de EP esencial Sugerente de otras causas de
Sindromes Parkinsonismo
Patrén de inicio Progresivo Agudo

Simetria de los sintomas y signos | Asimétrico, mayor compromiso | Simétrico
en un hemicuerpo

Curso Evolutivo Cronico Escalonado
Compromiso Cefélico Tardio Precoz

Uso de farmacos comprendidos | Clinica se mantiene al retiro de | Clinica regresiva
en la Tabla N°1 farmacos sobre tres meses

Otros  signos:  Cerebelosos, | Ausente Presente

Compromiso piramidal,

3.2 Confirmacién Diagnostica en Nivel Secundario

El diagnéstico de la Enfermedad de Parkinson es exclusivamente clinico. En ocasiones es tan
complejo que algunos autores recomiendan definirlo como “confirmado”, “probable” o “posible” en
funcion de la evolucion de varios aspectos neurocognitivos que se obtienen de diferentes escalas.
Desde un punto de vista préctico, se considera que estamos ante una probable EP si (D) (Levine CB,

2003):

1. Se trata de una enfermedad progresiva.
2. Presencia de al menos dos de los siguientes hechos:

e Respuesta a la Levodopa
e Sintomatologia asimétrica
e Comienzo asimétrico

3. Ausencia de sintomas clinicos que sugieran un diagndstico alternativo
4. Ausencia de una etiologia que cause hechos clinicos similares

Otros autores afiaden, ademas, la posibilidad de que a lo largo de la evolucion clinica pueda
desarrollarse depresion, demencia y/o trastornos autondmicos (D). No existe ningin marcador
bioquimico que oriente al diagnéstico. La determinacion de test genéticos estaria indicada solo en las
formas familiares de EP (Levine CB, 2003; Prodigy Guidance, 2005; Olanow CW, 2001).

Como se reviso previamente el diagnostico de la enfermedad de Parkinson idiopéatica puede resultar
dificultoso especialmente en los estadios iniciales de la enfermedad por lo que se recomienda utilizar
el concepto de lo que se ha dado en Ilamar Banderas “Rojas”, una vez diagnosticado el sindrome
parkinsoniano pesquisar signos o sintomas que resultan atipicos para la enfermedad, en muchas
ocasiones estos sintoma o signos no resultan suficiente para plantear un diagnostico alternativo
(pardlisis supranuclear progresiva, atrofia multisistemica u otro) y debera evolucionar la enfermedad
parta que se aclare el diagnostico.
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Banderas “Rojas”:

Inicio agudo

Inicio o rapida progresion a la simetria (<2a)
Alteracion de la marcha inicial
Alteracion del equilibrio precoz
Diplopia precoz

Ronquidos o respirar suspiroso
Calambres frecuentes

Polilalia, polilogia, ecolalia
Manos frias

Microsacadas en la mirada
Apraxia parpebral

Facie reptiliana

Disartria

Trastorno coordinacion

Trastornos de la marcha apraxia o aumento de base

Temblor mioclonico
Mioclonias reflejas
Signo de la silla de ruedas ON OFF

Para valorar la progresion y severidad de la enfermedad se han propuesto varias escalas (Levine CB,
2003). La escala de Hoenh y Yarh por la simplicidad de su valoracion clinica, puede seguir
utilizdndose para la clasificacion clinica de la enfermedad, aunque es necesario tener en cuenta la
presencia, en estadios avanzados, de situaciones comorbidas que empeoren el estado basal del

paciente (D) (Levine CB, 2003; Goetz C, 2004) (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, aln capaz de caminar 0 permanecer de pie
sin ayuda

Estadio 5 Permanece en silla de rueda o encamado si no tiene ayuda

Diagnostico Clinico de la Enfermedad de Parkinson: Para un diagndstico secuencial se
consideraran los criterios clinicos del “United Kingdom Parkinson Disease Society Brain Bank”, los
cuales contemplan tres pasos principales basados en los hallazgos del examen fisico y los
antecedentes del paciente.
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Paso 1) Diagnostico del Sindrome Parkinsoniano:

Bradicinesia y al menos uno de los siguientes elementos:
- Rigidez muscular.
- Temblor de reposo de 4-6 Hz
- Inestabilidad postural no explicable por falla visual primaria, vestibular, cerebelosa o
propioceptiva.

Paso 2) Criterios de exclusién para enfermedad de Parkinson:

a.- Antecedentes de enfermedad cerebro vascular a repeticién, con progresion
escalonada de las manifestaciones parkinsonianas.

b.- Traumatismos encéfalo craneanos reiterados.

c.- Antecedente de Encefalitis confirmada.

d.- Presencia de crisis oculogiras.

e.- Registrar tratamiento con neurolépticos al inicio de los sintomas.

f.- Dos o mas familiares con parkinsonismo.

g.- Remisién significativa del cuadro en forma espontanea.

h.- Cuadro unilateral exclusivo por més de tres afios.

i.- Paralisis supranuclear de la mirada vertical descendente.

j.- Pesquisa de signos cerebelosos.

k- Sintomas severos y precoces de disautonomia.

l.- Presentacion temprana y severa de demencia.

m- Pesquisa de reflejo plantar extensor (“Babinski”).

n.- Presencia de tumor cerebral o hidrocefalia comunicante en imagen por
tomografia computada.

0.- Falta de respuesta a dosis altas de levodopa habiendo descartado alteraciones en
la absorcion.

p.- Antecedente de exposicién a MPTP.

Paso 3) Criterios para establecer en forma prospectiva el diagndstico de enfermedad de
Parkinson.

Presencia de a lo menos tres de los siguientes criterios para establecer un diagnostico definitivo:
a.- Inicio unilateral.
b.- Presencia de temblor de reposo.
c.- Curso progresivo.
d.- Persistencia de asimetria afectando més el lado de inicio de la enfermedad.
e.- Excelente respuesta al uso de levodopa (70 % o mas, en relacién a la evaluacion
basal).
f.- Corea inducida por la levodopa.
g.- Respuesta a la levodopa por cinco afios 0 mas.
h.- Curso evolutivo de 10 afios 0 mas.
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El diagndstico diferencial se debe hacer con las siguientes patologias (Levine CB, 2003; Prodigy
Guidance, 2003; Guttman M, 2003):

1. Parkinsonismos atipicos, principalmente en estadios iniciales de la enfermedad:

o Pardlisis supranuclear progresiva
Atrofia sistémica multiple
Degeneracién corticobasal
Enfermedad de los cuerpos de Lewy, acompafiada de demencia
Enfermedad de Alzheimer

o Enfermedad de neurona motora
2. Parkinsonismos secundarios:

o Farmacos: antipsicoticos, metoclorpamida, cinaricina. El parkinsonismo suele
comenzar a los 10— 30 dias del uso de estos farmacos. Su clinica es similar a la de la
EP pero sin temblor y habitualmente se resuelve en los siguientes 3 meses de la
suspension del farmaco.

Enfermedad cerebrovascular

Infecciones (encefalitis virica, asociadas a enfermedad por VIH, etc.)
Sustancias toxicas (monoxido de carbono, metanol, etc.)
Traumatismos cerebrales (boxeadores)

Tumores

Hidrocefalia

o Hematoma subdural crénico
3. Otras causas de temblores:

o Farmacos (especialmente antipsicoticos)

Hipertiroidismo

Neuropatia periférica
Enfermedad cerebrovascular
Alcoholismo

©O O 0O
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3.3 Tratamiento

El objetivo del tratamiento es reducir la velocidad de progresion de la enfermedad, controlar los
sintomas y los efectos secundarios derivados de los farmacos que se usan para combatirla. Hasta el
momento, la enfermedad de Parkinson no tiene cura y el tratamiento se basa en el alivio de los
sintomas.

El tratamiento se indica segun la fase de la enfermedad de Parkinson

La dopamina no puede administrarse directamente ya que no puede pasar la barrera entre la sangre y
el cerebro. Por este motivo se han desarrollado una serie de farmacos que favorecen la produccién de
esta sustancia o retrasan su deterioro y que se administran en funcién de la gravedad de los sintomas.

El tratamiento es muy individualizado, y los pacientes han de trabajar estrechamente con los médicos
y los terapeutas a lo largo del curso de la enfermedad para disefiar un programa adecuado para las
necesidades particulares y cambiantes.
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Tratamiento Farmacologico:

La Levodopa es el farmaco mas efectivo para el tratamiento de la EP y en algin momento de la
enfermedad todos los pacientes precisaran tomarlo (Levine CB, 2003). Mejora la rigidez,
bradicinesia, afectacion de la marcha, hipomimia y micrografia, y en menor medida el temblor.
Sintomas como inestabilidad postural, disartria, disfuncion autonémica y problemas neurosensoriales
no tienen tan buena respuesta (Tarsy D, 2005).

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
obtenidos son los responsables de los efectos secundarios sistémicos. Por esta razén los preparados
actuales de Levodopa afiaden un inhibidor de la decarboxilasa (carbidopa o benserazida) que no
atraviesa la barrera hematoencefalica y actua sobre la Levodopa extracerebral, permitiendo
minimizar esos efectos y disminuir sus requerimientos diarios (Prodigy Guidance, 2005; Terdvdinen
H; 2006; Tarsy D, 2005).

La Levodopa, es el farmaco mas efectivo para el tratamiento de la EP y en algin momento de la
enfermedad todos los pacientes precisaran tomarlo (Levine CB, 2003). Mejora la rigidez,
bradicinesia, afectacion de la marcha, hipomimia y micrografia, y en menor medida el temblor.
Sintomas como inestabilidad postural, disartria, disfuncion autonémica y problemas neurosensoriales
no tienen tan buena respuesta (Tarsy D, 2005).

Hay que individualizar la dosis necesaria del fArmaco porque su respuesta no se correlaciona ni con
la severidad de los sintomas ni con el tiempo de evolucion de la enfermedad (Levine CB, 2003).
Conviene iniciar el tratamiento con dosis bajas, 50mg tres veces al dia, junto con los alimentos y
aumentarla de forma progresiva hasta 100-200mg al dia, para reducir efectos secundarios como las
nauseas, vémitos o hipotensién (Prodigy Guidance, 2005; Terdvainen H, 2006). 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 (Prodigy Guidance, 2005). La respuesta al tratamiento es rapida, de tal forma que si
con dosis de 1000 mg/dia los pacientes no mejoran, habra que pensar que no se trata de una EP
idiopatica (Levine CB, 2003). Su efectividad persiste durante todo el curso de la enfermedad y ha
demostrado que prolonga la esperanza de vida (Prodigy Guidance, 2005; Martin WR, 2003).

El principal inconveniente de su uso prolongado es el desarrollo de complicaciones motoras como las
discinesias o las fluctuaciones (Levine CB, 2003; Prodigy Guidance, 2005; Clarke C, 2005). No hay
evidencias sobre cuél puede ser la mejor formulacion para evitar su aparicion (B) (Clarke C, 2005;
Martin WR, 2003; Miyasaki J.M, 2002).
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1) Trastornos de la respuesta motora

Las complicaciones motoras se presentan en el 50% de los pacientes tratados con levodopa por 5
afios y en mas del 80% de los tratados por mas de 10 afios. Se caracteriza por que la duracion de la
respuesta a la medicacion varia con la evolucion presentando diferentes tipos de respuestas en el
tiempo:

a) Respuesta de larga duracion: Muchos pacientes parkinsonianos experimentan al inicio del
tratamiento una excelente y gradual mejoria. Una Unica dosis de levodopa es capaz de
producir una respuesta clinica que puede mantenerse estable durante muchas horas, por lo
que la administracion del farmaco tres veces al dia resulta suficiente para mantener una
movilidad adecuada y estable durante el dia y la noche. Se observa una perdida de efecto a
los 3-10 dias de la interrupcién del tratamiento.

.—*"t'ﬂ‘..‘—-__—‘_—_____-ﬂh‘Hﬁ

Dias

b) Respuesta de mediana duracién: Con la evolucion de la enfermedad se acorta el periodo de
beneficio siendo estable durante el dia siempre que el paciente ingiera las tabletas de
levodopa regularmente. Debido a que el efecto de cada dosis dura solamente unas pocas
horas, los signos parkinsonianos retornan durante la noche, apareciendo una falta de
movilidad matutina (acinesia matutina) antes de la primera dosis de levodopa. Este tipo de
fluctuacion suele aparecer al cabo de 1 o 2 afios de terapia con levodopa.

S

Horas

c) Respuesta de corta duracion: El efecto terapéutico de cada dosis de levodopa es inferior a
las 3 horas; con lo que el pacientes nota la aparicion de ciclos en que se alternaran episodios
de evidente efecto de la medicacion sobre su actividad motora (periodos On) y episodios de
perdida del efecto con reaparicion del parkinsonismo (periodo Off) en relacién a las dosis de
levodopa administradas. Inicialmente puede aparecer s6lo en momentos aislados del dia,
especialmente durante las tardes. Su presentacion es variable de unos dias a otros, guardando
en general una relacion temporal con la ingesta de las dosis de levodopa (fluctuaciones
simples). Posteriormente en estados evolutivos mas avanzados, los cambios en la movilidad
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son impredecibles, rapidos e invalidantes. Este tipo de fluctuacion motora, en apariencia, no
se relaciona temporalmente con la administracion de la levodopa (fluctuaciones complejas).

Horas

También se pueden presentar complicaciones motoras no relacionadas a las variaciones plasmaéticas
de la levodopa como son los episodios de congelamiento, aparicion subita de dificultad en la marcha
que es evidente especialmente al traspasar un umbral o al enfrentar un obstaculo, y el beneficio del
suefio.

La cinesia paraddjica es un fendmeno en que en forma sibita y en general ante una situacion de
contenido emocional el paciente presenta por unos pocos segundos o minutos buena movilidad y el
beneficio del suefio.

2) Discinesia: Otras complicaciones motoras relacionadas a las fluctuaciones motoras es la
capacidad del tratamiento con levodopa para inducir movimientos involuntarios anormales
(diskinesias) Los pacientes con respuesta estable a la levodopa, pueden ocasionalmente presentar
disquinesias, particularmente movimientos involuntarios en cara y cuello, ante situaciones de estrés o
durante la ejecucion de tareas manipulativas finas. Sin embargo, lo més frecuente es que las
disquinesias relacionadas con la levodopa se presenten en pacientes con fluctuaciones de la
movilidad. Pudiendo presentarse como:

a. Discinesia: "on": Los movimientos involuntarios (corea, movimientos disténicos,
mioclonias) coinciden con el periodo de mayor movilidad, porque suelen aparecer cuando la
accion de la levodopa es maxima, coincidiendo habitualmente con los niveles del
medicamento en el plasma mas elevados o pueden estar presentes durante todo el periodo de
beneficio motor sin cambios en su intensidad.

]

Horas
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b. Disquinesias bifasicas: Se definen como movimientos involuntarios que aparecen
inmediatamente al inicio y final del beneficio motor inducido por una dosis aislada de
levodopa. La presentacion bifasica no necesariamente ocurre en todos los pacientes y pueden
estar solamente presentes en una fase del ciclo. Estas disquinesias aparecen preferentemente
en las extremidades inferiores, particularmente en el lado mas afectado por la enfermedad y
en la mayoria de los casos suelen presentarse como movimientos lentos repetitivos
alternantes.

Horas

c. Distonia de los periodos "off": Habitualmente coincide con niveles plasmaticos bajos de
levodopa. Su localizacion mas frecuente es en las extremidades inferiores, adoptando
posturas dolorosas en flexién plantar e inversion del pie junto con flexion plantar de los
dedos, a excepcion del primer ortejo que suele estar en extension. En una gran proporcion de
pacientes, esta disquinesia ocurre por la mafiana antes de recibir la primera dosis de levodopa
del dia, por lo que también se la conoce como "distonia matutina”. Sin embargo, puede
aparecer durante el dia, coincidiendo con los periodos de perdida del efecto de la medicacién
(OFF), particularmente durante la tarde.

Agonistas Dopaminérgicos (AD)

Su efectividad sobre el control de los sintomas motores es menor que la Levodopa, sobretodo la
rigidez y la bradicinesia, pero frente a ella presentan las siguientes ventajas (Levine CB, 2003;
Clarke C, 2005; Teravainen H, 2006): Estimulan directamente los receptores dopaminérgicos,
independientemente de la concentracion de Dopamina presindptica. Tienen una vida media méas
larga.

Se ha comprobado que el uso en monoterapia de los AD frente a la Levodopa, reduce el riesgo de
desarrollo 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 més efectos
secundarios: alucinaciones, somnolencia y demencia (B) (Miyasaki J.M, 2002; Ramaker C, 2005).

En asociacién con Levodopa permiten reducir los periodos “off” en un 10-30%, aumentar los
periodos “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) (Clarke C, 2005). Sin embargo aumentan las discinesias y los efectos adversos
secundarios a la estimulacién dopaminérgica.
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Los AD, excepto la cabergolina pueden usarse en monoterapia o0 asociados a la Levodopa (Prodigy
Guidance, 2005).

En la practica clinica son Gtiles en monoterapia, en estadios iniciales para retrasar la introduccion de
la Levodopa (B) (Levine CB, 2003; Prodigy Guidance, 2005; Tarsy D, 2005) y en la EP avanzada, en
el tratamiento 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
deseados podremos cambiarlo por otro antes de pasar a un grupo farmacolégico distinto. Este cambio
seréd 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) (Levine CB, 2003; Martin WR,
2003).

En monoterapia las dosis serdn individualizadas e instauradas de forma progresiva, habitualmente
entre 4-5 semanas (Terdvdinen H, 2006), en asociacion con la Levodopa debe hacerse con dosis
inferiores a 600 mg/ dia, ya que con mayores hay mas incidencia de efectos adversos (American
Medical Directors Association (AMDA), 2002). Es preferible introducirlos en el tratamiento antes de
la aparicion del fendmeno de “deterioro final de dosis” 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 alteracion de los reflejos
posturales es menor (Levine CB, 2003; Katzenschlager R, 2005). Se consideran de segunda linea
para el tratamiento de esta enfermedad, con indicacién en pacientes jovenes, sin sintomas sugestivos
de deterioro cognitivo y en los que predomina el temblor (Levine CB, 2003; Prodigy Guidance,
2005) o en los de enfermedad méas avanzada, cuando a pesar del tratamiento con Levodopa o AD,
persiste el temblor (D) (Tarsy D, 2005).

Las dosis se prescribiran de forma individualizada y se aumentaran progresivamente hasta alcanzar el
control terapéutico, también su retirada se hard gradual para no empeorar los sintomas motores
(Katzenschlager R, 2005).

Inhibidores de la COMP

Aumentan la biodisponibilidad y la vida media de la Levodopa. Estan indicados en el tratamiento de
la EP avanzada donde en combinacion con la Levodopa, permiten reducir su dosis y mejoran el
control de los sintomas (Levine CB, 2003; Tarsy D, 2005).

Aumentan la vida media de la Levodopa hasta en un 75% sin aumentar los “pico de dosis”
manteniendo unos niveles de fArmaco mas estables y permitiendo una reduccion de la dosis diaria de
un 30% a un 50% (Tarsy D, 2005).

Se recomienda su uso en pacientes con EP a tratamiento con Levodopa y que presenten fluctuaciones
motoras, porque disminuyen los periodos “of” y mejoran moderadamente los sintomas motores (A)
(Prodigy Guidance, 2005; Terévéinen H, 2006; Tarsy D, 2005; Deane K.H.O, 2005).
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Estrategia terapéutica para el manejo de las complicaciones motoras
Aspectos Generales.

Las fluctuaciones motoras y diskinesias que caracterizan este sindrome tiene mayor incidencia en los
pacientes tratados con levodopa que con otros farmacos antiparkinsonianos. Siendo de particular
intensidad en aquellos pacientes que inician su enfermedad antes de los 40 afios y de menor
intensidad en los tratados con agonistas dopaminérgicos como monoterapia. Lamentablemente el
control de los sintomas motores solo con agonistas es menos efectivo que el logrado con el uso de la
levodopa. Si, debemos recomendar que al usar levodopa en cualquiera de las estrategias terapéuticas
que se siga se debiera considerar el uso de dosis minimas efectivas, es decir titular la dosis de modo
de obtener un control satisfactorio de los sintomas motores con la minima dosis posible.

La primera consideracion en el manejo de los pacientes parkinsonianos con complicaciones motoras
(al igual que en aquellos con una respuesta estable) es que cada paciente es diferente y que distintos
pacientes necesitaran distintas estrategias de tratamiento. Es fundamental tratar de determinar qué
complicaciéon motora, o tipo de diskinesia, esta experimentando el enfermo para adecuar mejor la
terapia. En este sentido se recomienda en los casos de dificil manejo el uso de la metddica de la
prueba de la dosis simple de levodopa

El principio general es mantener una estimulacion dopaminérgica lo més continua posible, la que
reduce las diskinesias y fluctuaciones motoras, segiin se ha demostrado tanto experimental como
clinicamente.

Factores relevantes a considerar, para la eleccién del tipo de tratamiento, son la edad del paciente
(asi, por ejemplo, pacientes mayores toleraran menos el uso de agonistas dopaminérgicos); la
presencia de patologia asociada (y por ende su medicacion) y la existencia de deterioro cognitivo.
El costo de la medicacion, asimismo, es un hecho fundamental a considerar, de acuerdo a la realidad
socioecondmica del paciente.

El manejo de las fluctuaciones motoras se comprende como un procedimiento escalonado:

1. Ajuste de dosis e intervalo de administracion de la levodopa: los pacientes con una
enfermedad de corta evolucion disfrutan de una buena respuesta a levodopa y en
ellos basta una dosis 2 0 3 veces por dia, a pesar de la relativa breve vida media de
levodopa (90 minutos). Con la progresion de la enfermedad esta respuesta constante
se altera, surge un umbral de dosis bajo con lo cual el paciente no obtiene respuesta.
Por esta razon se debe ajustar el farmaco a la dosis minima requerida para obtener
respuesta, precisando el intervalo que ésta dura.

2. En los casos en que no resulta satisfactorio el ajuste de dosis se cuentan con las
siguientes alternativas:

2.1- Agregar un agonista dopaminérgico
2.2.- Agregar un inhibidor de la COMT

2.3.- Uso de formulaciones de levodopa/carbidopa retardada
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3. Uso de apomorfina subcutanea, como terapia intermitente o de rescate. Los algunos
casos, a pesar de mantener una terapia combinada, persisten episodios de pérdida de
efecto o periodos off para los cuales se recomienda el uso de apomorfina, por via
subcutanea Es también dtil en algunas situaciones especiales como el anismus, que
se define como la contraccién paradéjica o distonica del esfinter anal al defecar. O
en trastornos de la deglucion en periodos off o de pérdida de efecto.

Infusién continta de Apomorfina

Manejo quirargico En las etapas avanzadas de la enfermedad la asociacion de
agonistas dopaminérgicos o inhibidores de la COMT puede ser de utilidad si el
problema es la disminucién de duracién de la respuesta a la levodopa.

o &

3. Manifestaciones psiquiatricas inducidas por la medicacién antiparkinsoniana

La presentacion de las alteraciones psiquiatricas se caracteriza episodios de alucinaciones, trastornos
confusionales, trastornos del control de los impulsos, hipersexualidad o parasomnias, siendo de
presentacion habitualmente vespertina. Estos pueden evolucionar llegando a cuadros de psicosis,
estados confusionales crénicos, ideas delirantes en forma permanente, con alto contenido paranoideo,
existiendo un gran riesgo de intentos suicidas.

Clinicamente se presentan como un continuo desde los sintomas simples a los complejos, debiéndose
considerar a los sintomas simples como estado premonitorios de los alteraciones psiquiatricas mas
graves.

La evolucion y presentacion es variable siendo mas frecuentes inicialmente los episodios
alucinatorios de tipo visual y los estados confusionales transitorios de predominio vespertino en
relacién a periodos de somnolencia o etapas iniciales del suefio. Estos sintomas premonitorios
generalmente no son referidos en forma espontanea por los pacientes, por lo que es de utilidad un
interrogatorio dirigido a estos aspectos a todo paciente en tratamiento con medicamentos
antiparkinsonianos.

Las alteraciones del suefio o parasomnias son frecuentes en la enfermedad de Parkinson tratada
crénicamente con levodopa y se presentan aproximadamente en un tercio de los casos. Algunos
autores han planteado que estas alteraciones estan relacionadas con la psicosis inducida por la
levodopa o alteraciones psiquiatricas graves, representando un estadio temprano de este tipo de
alteraciones, las que junto a los otros sintomas simples representarian sintomas premonitorios de las
alteraciones psiquiatricas.

Su manejo requiere de la suspensién o disminucion de las dosis de los farmacos responsables
considerando este orden anticolnérgicos, agonistas dopaminérgicos, inhibidores de la COMT,
formulaciones de accion retardada de la levodopa y por ultimo de la levodopa. En caso de ser
necesario se debe considerar el uso de neurolépticos idealmente atipicos como la quetiapiana en dosis
de 25 a 150 mg/dia. La clozapina es una alternativa de segunda linea por la produccion de
agranulocitos en el 1 % de los casos, por lo que require un monitoreo semanal en las primera 18
semanas Yy luego mensual.
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Algoritmo 2: Toma de decisiones en el tratamiento farmacoldgico de la EP.
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3.4 Seguimiento y Rehabilitacion Integral

El objetivo de este programa es integrar a los diferentes niveles de atencion a las personas enfermas
de Parkinson, maximizando el uso de los recursos y mejorando la calidad de la atencion

Nivel Comunitario

e Apoyo psicosocial grupos de auto ayuda, (club de adulto mayor u otros).
e Programas de Rehabilitacion Integral

Nivel Primario:

e Diagnostico diferencial del Sindrome Parkinsoniano
e Referencias y contrarreferencias con el nivel secundario
e Programa de Enfermos de Parkinson y Familias:

0 Supervision Médica

o Apoyo Multidisciplinario

o Centros de Rehabilitacion Comunitaria

o0 Entrega de Ayudas Técnicas

Nivel secundario:

Diagnostico diferencial e inicio del tratamiento. Desde aqui debe ser reenviado al nivel
primario donde se hara rehabilitaciéon integral por equipo multidisciplinario, mantencion y
supervision de la terapia por médico general, quien derivara al nivel secundario, de acuerdo a
criterios de referencia y en todos los casos, por lo menos una vez al afio en fase inicial y dos
veces al afio en fase avanzada.

Re evaluacion diagndstica, Ajuste terapia, o intervenciones especificas.
Ficha de Referencia y Contrareferencia, Anexo N° 1

Clasificacién de pacientes con Enfermedad de Parkinson:

1.- Sin compromiso funcional o este tiene un impacto menor sobre su desempefio
2.- Con compromiso funcional pero conserva autovalencia con limitaciones requiere
ayuda parcial.

3.- Paciente con severas limitaciones de su desempefio, no es independiente
1.- Sin compromiso funcional o este tiene un impacto menor sobre su desempefio

En este grupo estaran paciente con enfermedad de Parkinson inicial, temblor, trastornos de marcha
leves.

Nivel comunitario

e Apoyo psicosocial grupos de auto ayuda, (club de adulto mayor).

e Enel caso de los programas de rehabilitacion integral es recomendable que el médico del
Centro de Salud luego de evaluar al paciente autorice la integracion a este tipo de
actividades.
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Atencion Primaria

e Entrega de medicamentos: Levodopa-Carbidopa, Levodopa-Benzerasida, Pramipexole,
Trihexifenidilo, Quetiapina.

Control cada 6 meses

Se evalUa respuesta a medicamentos, efectos no deseados

Evaluacion estado de salud general y comorbilidad

Educacidn nivel primario y comunitario.

Conocer los programas de rehabilitacion integral y de apoyo que existen en su region
territorial, se recomienda visita a terreno para su supervision y orientacion. Esta funcién
puede ser cumplida por el equipo de RBC En caso de no existir programas comunitarios el
equipo de RBC deberia actuar como promotor.

Criterios para derivacion a la atencién secundaria

1. Ante efectos adversos deben derivar a neurélogo
2. No hay repuesta objetiva o subjetiva al tratamiento
3. Aparicion de sintomas atipicos

Nivel Secundario

¢ Diagnostico etioldgico
¢ Inicioy ajuste de terapia
e Psicoeducacion de la enfermedad (paciente recientemente diagnosticado)

2.- Con compromiso funcional pero conserva autovalencia con limitaciones requiere
ayuda parcial.

Nivel comunitario
e Apoyo psicosocial grupos de auto ayuda
e Programas de Rehabilitacién Integral

Atencion Primaria

e Entrega de medicamentos: Levodopa-Carbidopa, Levodopa-Benzerasida, Pramipexole,
Trihexifenidilo, Quetiapina.
Control cada 3 meses
Se evalUa respuesta a medicamentos, efectos no deseados
Evaluacion estado de salud general y comorbilidad
Conocer los programas de Rehabilitacion Integral y de apoyo que existen en su region
territorial, se recomienda visita a terreno para su supervision y orientacion. Esta funcion
puede ser cumplida por el equipo de RBC (rehabilitacion base comunitaria). En caso de no
existir programas comunitarios el equipo de RBC deberia actuar como promotor.
e Educacion nivel primario y comunitario.
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Criterios para derivacion atencién secundaria:

1.- Ante efectos adversos deben derivar a neurélogo
2.- No hay repuesta objetiva o subjetiva al tratamiento
3.- Complicaciones de la terapia

4.- Aparicion de sintomas atipicos

Nivel Secundario

¢ Reconfirmacion diagnéstica
e Ajuste de terapia
e Psicoeducacion de la enfermedad (paciente avanzado)

3.- Paciente con severas limitaciones de su desempefio, no es independiente

e Se debe incorporar a programa paciente postrado.
e Rehabilitacion Integral

Rehabilitacion Kinesica

La kinesiterapia es uno de los tratamientos no farmacoldgicos en la enfermedad de Parkinson cuyo
objetivo principal es mejorar y/o mantener la calidad de vida de quienes la padecen contribuyendo a
aumentar la movilidad, mejorar el equilibrio, la coordinacién y mantener durante mas tiempo la
autonomia del paciente, ademas lo educa junto a su familia, cuidadores y comunidad en general
haciendo que este tenga un rol activo en su proceso de rehabilitacion.

Si bien es cierto no detiene la progresion de la enfermedad, permite disminuir la incapacidad motora,
mantener las funciones cardiorrespiratorias, las destrezas propioceptivas, desarrollar estrategias para
una mejor movilizacion, todo lo cual le posibilita mantener lo més posible la Funcionalidad, ya que
sera capaz de realizar sus ABVD (actividades basicas de la vida diaria) y AIVD (actividades
instrumentales de la vida diaria), retardar la dependencia y el deterioro psicorgdnico propio de estos
pacientes. Este apoyo se traduce en un importante ahorro de recursos y mejoramiento de su calidad
de vida.

Fase Inicial: Luego del diagnoéstico el EP debera ser remitido al kinesiélogo para su rehabilitacion
en la atencién primaria, la cual pondra énfasis en:

Prevenir y tratar la inestabilidad postural.

Evaluar e identificar tempranamente los problemas relacionados con
alteraciones del movimiento.

Fomentar la participacion del EP en programas disefiados para mejorar la
condicién fisica general. (Cardiovascular, masculo esquelética, y neuro-
muscular).

Prevenir las deficiencias posturales, deficiencias en marcha y traslado
Tratar la debilidad muscular, la rigidez articular, la disfuncion oro facial y
respiratoria.

Utilizar estrategias de movimientos a lo largo de la enfermedad.

Educar a los pacientes, familiares y cuidadores.

Evaluar la eficacia farmacoldgica en el rendimiento motor.

Esta fase contara con la garantia de 24 sesiones al afio.
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Fase de Mantenimiento: Se intervendra especificamente en:

Evaluacion Funcional para el EP.

Tratar el deterioro musculo esquelético.

Reeducar marcha, caidas y traslados.

Evaluar el medio en donde se desenvuelve el paciente.
(entrenamiento en el hogar y comunidad).

Aplicar estrategias funcionales.

Dar y ensefiar ayudas técnicas.

Educar a familiares y cuidadores para favorecer el movimiento y
buen manejo del paciente.

Se aplicaran 24 sesiones por afio.

Fase Avanzada o tardia: Se asegurara el trabajo en conjunto del kinesi6élogo y cuidador en:

Asegurar el manejo adecuado de movimiento y posicion.

Evitar las caidas.

Favorecer la nutricion, los cuidados de la piel.

Prevenir y tratar los problemas respiratorios y del térax.

Instruir en conservar la energia para poder realizar algunas ABVD.
Tratar en domicilio con un régimen de ejercicios, teniendo en
cuenta la edad, deterioro cognitivo, los multiples trastornos y la
medicacion.

Evaluar periédicamente. 24 sesiones por afio.

Seguimiento: La atencion integral kinesioldgica, debe realizarse a partir del diagnéstico de la
enfermedad de Parkinson, inicialmente para prevenir, ensefiar; luego para mantener la funcionalidad
y finalmente para asistir al maximo en las AVD, manejo y cuidados del paciente en el hogar. Se
recomienda ensefiar las rutinas de ejercicios, educando al paciente, sus familias y cuidadores para
gue estos tengan un rol activo en la rehabilitacion.

Ver Ficha de Evaluacion Funcional Kinesica Anexo N° 2

Rehabilitacion Fonoaudiologica

Los pacientes portadores de Mal de Parkinson en el curso de la enfermedad presentan alteracion
progresiva de habla, deglucién y lenguaje, por lo que se diagnostica Disartria Hipocinética, Disfagia
y Trastorno Cognitivo — Comunicativo respectivamente, que afectan en distintos grados de severidad

su estado general y calidad de vida.

La Fonoaudiologia como disciplina cientifica en pacientes portadores de Mal de Parkinson, se
encarga de la evaluacion y terapia de estos trastornos.

La atencidn fonoaudiolégica se implementaria de acuerdo al siguiente esquema, considerando la fase
de la enfermedad en que se encuentre el paciente:
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Fase Inicial: Objetivo: Prevencién
Procedimientos: Evaluacion inicial, tratamiento, educacion y reevaluacion.
Frecuencia: 5 sesiones por afio

Fase Avanzada: Objetivo: Rehabilitacion
Procedimientos: Evaluacion inicial, tratamiento, reevaluacion.
Frecuencia: 10 sesiones por afio

Fase Postracion: Objetivo: Rehabilitacion
Procedimientos: Evaluacion inicial, tratamiento, reevaluacion.
Frecuencia: 10 sesiones por afio

La evaluacion y reevaluacion se realizaré individualmente en cada paciente y contemplara evaluacion
de habla, deglucion y lenguaje.

La educacion en la fase inicial podra realizarse en talleres de pequefios grupos.

La terapia fonoaudioldgica en las 2 primeras fases podra realizarse en atencion individual o en
talleres de pequefios grupos de cinco pacientes, de acuerdo a sus necesidades y caracteristicas.

La terapia fonoaudiolGgica en la 3? fase se realizara en forma individual.

Apoyo Psicoldgico

El apoyo psicolégico apunta a una “buena aceptacién de la enfermedad”, con orientacidn general a
manejo conductual, principalmente emocional.

Aspectos tales como: entrenamiento en pautas para enfrentar la depresién, angustia, ansiedad, apatia,
inhibicidén social, miedo al futuro, frustracion, deberan ser el foco de dicho apoyo. Junto a esto es
necesario dar ayuda al entorno del paciente: familia y cuidadores.

El nimero de prestaciones, de acuerdo a las fases de la enfermedad son:

Fase inicial: 6 sesiones: una de evaluacion y cinco de psicoterapia individual.
4 sesiones de psicoterapia grupal (8 a 12 pacientes)
Fase avanzada: 6 sesiones de psicoterapia individual

4 sesiones de intervencion psicosocial (8 a 12 pacientes, Familiares y/o
cuidadores)
Fase de postracion: 6 sesiones de psicoterapia individual
4 sesiones de intervencidn psicosocial (8 a 12 a familiares y/o cuidadores)

Terapia Ocupacional

El principal objetivo de la terapia ocupacional es capacitar a las personas para participar en las
actividades de la vida diaria.

La terapia ocupacional es un proceso complejo que implica la interaccion cooperativa entre el
profesional y la persona inmersa en el contexto de intervencidn. Se plantean 3 principios que guian la
terapia ocupacional contemporanea: la practica centrada en la persona, en la ocupacion y en la
evidencia.

La intervencion de terapia ocupacional se organizard en tres momentos segln la progresion de la
enfermedad, determinado por la escala de Hoehn y Yahr
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Estadio Inicial (H & Y: 0a 2):

- Diagnéstico de la Participacion ocupacional: uso de herramientas
cualitativas, narrativa de vida.
Enfasis en la prevencién.

- Diagnéstico de las redes de apoyo. Uso de Mapa de Red.

- Situacion familiar. Prevencion de sobrecarga del cuidador.
Uso de metodologias de educacion en salud participativas.

- Prevencion del aislamiento social.
Acompafiamiento en fase de duelo de la enfermedad.
Fomento de la participacién en actividades significativas.
Rutina de vida equilibrada y satisfactoria.

- Modalidad de atencidn: atenciones individuales y familiares.
- Ndmero se sesiones: 12 anuales

Estadio Intermedio (&y 2,5y 3)

- Determinacidn de problematicas en las actividades de la vida
diaria, productividad y tiempo libre.

- Rehabilitacion hacia la mantencion del desempefio ocupacional en
actividades significativas.

- Estimulacidn de las habilidades motoras, de procesamiento y de
comunicacion e interaccion.

- ldentificacion de la nueva condicién del desempefio de la persona, favoreciendo la
autonomia y la independencia.

- Prevencion de caidas: Evaluacion y modificacion de los contextos en donde se
desempefia la persona.

- Confeccidn de ortesis y adaptaciones.

- Evidenciar elementos de la sobrecarga del cuidador. Reestructuracion de las rutinas de
vida en pro de la mantencién de la persona y sus familiares en actividades de interés,
evitando la pérdida de participacion en instancias sociales y comunitarias de todos los
miembros de la familia.

- Mantencion de las redes de apoyo. Evaluar las probleméticas en el desempefio en
contextos sociales y laborales para la intervencidn fisica y social.

- Facilitar la generacion de grupos de autoayuda. Enfasis en procesos en contexto
comunitario.

- Modalidad de Atencion: Sesiones individuales, familiares. Visitas domiciliares vy
comunitarias.

- Numero de sesiones: 30 sesiones anuales con mayor frecuencia en los primero
meses de trabajo (semanal) modificando segun proceso individual.

- Intervencion desde una perspectiva mas funcionalista, desempefio, independencia y
autonomia
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Estadio Avanzado (H &Y: 4 a5)

- Enfasis de la intervencion en el cuidador(a) para el manejo de la persona afectada en pro
de la calidad de vida del grupo familiar.

- Evaluacion del desempefio ocupacional de la persona (uso pauta sugerida que puede ser
respondida por el cuidador(a))

- Determinacion de éreas criticas

- Evaluacion de sobrecarga del cuidador (Zarit)

- Entrenamiento de la asistencia en las actividades de la vida diaria, favoreciendo el
méaximo de independencia posible (colaboracion, eleccidn en ciertos pasos de la tarea).

- Prevencion de lesiones por sobrecarga del cuidador (a), educaciéon postural, manejo
ambiental, uso de barras, elementos de transferencia, adaptaciones en bafio, dormitorios
etc

- Estructuracion de rutina de vida procurando espacios de ocio y tiempo libre para el
cuidador(a). Uso de redes de apoyo familiares y comunitarias.

- Modalidad de atencidn: Sesiones individuales, familiares y visitas domiciliarias

- Nudmero de Sesiones: 30 sesiones anuales dependiendo del nivel de sobrecarga.
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4. DESARROLLO DE LA GUIA
4.1 Grupo de trabajo

Los siguientes profesionales aportaron a la elaboracion de esta guia. EI Ministerio de Salud reconoce
gue algunas de las recomendaciones o la forma en que han sido presentadas pueden ser objeto de
discusion, y que éstas no representan necesariamente la posicion de cada uno de los integrantes de la
lista.

1. Pedro Chand, Neurélogo representa a la Sociedad de Neurologia, trabaja en
CETRAM y Clinica Alemana, Académico de neurologia Universidad de
Santiago

2. Osvaldo Trujillo, Neurdlogo, trabaja en Hospital Barros Luco
y Liga Chilena contra el Mal de Parkinson

2. Isabel Cornejo, Kinesidloga trabaja en la Liga Chilena contra el
Mal de Parkinson y Fundacion Parkinson Alzheimer

4.  Eladio Mancilla, Kinesiélogo Dr. en Gerontélogia, docente
Escuela de Kinesiologia Universidad Cat6lica del Maule

5. Daniela Alburquerque, Terapeuta Ocupacional trabaja en
CETRAM, Académica Universidad Andrés Bello

6. Danka Scheuermann, Fonoaudiologa trabaja en el Servicio de Salud
Metropolitano Occidente, CRS de Pudahuel "Salvador Allende G.

7. Erika Contreras, Presidenta de la Liga Chilena contra el Mal de
Parkinson

8. Urit Lacoa, Gerontdloga, Asesora de la Liga Chilena contra el
Mal de Parkinson

9. Alicia Villalobos C. Coordinacién Guia, encargada Programa de
Salud del Adulto Mayor, Departamento Ciclo Vital, DIPRECE

4.2 Revisién sistematica de la literatura

"Se realizé una busqueda de literatura cientifica en Medline y fuentes secundarias (Cochrane Library,
DARE, HTA Database), que privilegio la identificacion de revisiones sistematicas y guias de practica
clinica de buena calidad, y en ausencia de éstas, estudios originales del mejor nivel de evidencia
disponible. Esta busqueda fue complementada con literatura aportada por el grupo de expertos.”
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ANEXO N° 1
Ficha de Referencia y Contra-referencia

Paciente con diagnostico previode EP o Paciente con sospecha de EP o
Nombre y edad del paciente:

N° Ficha Clinica:

Fecha:

Referencia desde Atencién Primaria:

A. Sospecha Diagnéstica:

1.- Patologias concomitantes:

2.- Farmacos de uso regular los Gltimos 3 meses:

3.- Motivo de consulta: a.- sefiale el principal sintoma / signo pesquisado en el paciente:
Bradicinesiao Rigidezo  Temblor de reposo o Alteracion de reflejo postural. o

4.- Confirmar diagnostico e indicar tratamiento:

B. Paciente con diagndstico, en tratamiento:

1.- Urgencias: a - sefiale el principal sintoma / signo pesquisado en el paciente
Los siguientes sintomas y signos califican como urgencias, deben ser derivados a neurdlogo lo
antes posible:
Psicosis y Alucinaciones o Exacerbacion de la enfermedad o
Fluctuaciones marcadas o Discinesias marcadas o
Efectos adversos a farmacos: vomitos, mareos, alteraciones visuales o

Contrarreferencia desde el nivel secundario:
1.- Opinién diagnostica:

2.- Indicaciones de manejo farmacol6gico:

3.- Examenes a efectuar:

Identificacion de Médico Neurd6logo: Identificacion de Médico AP:
Carnet de identidad: Carnet de identidad:
Firma: Firma:
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Anexo N° 2 Ficha de Evaluacion Kinesica Funcional

NOMBRE.:

EDAD:

N° FICHA:

FECHA INGRESO:

FECHA REEVALUACION:

DOLOR OSTEOARTICULAR: Utilice Escala Visual Analoga EVA, escriba el puntaje frente a cada articulacién:

Der. 1zq. Der. 1zq.
Hombro Cadera
Columna Rodilla
DERECHA HOMBRO IZQUIERDA
1 2 3 TEST APLEY 3 2 1
1 2 3 TEST MANO-ESPALDA 3 2 1
cm.| DISTANCIA ENTRE DEDOS MEDIOS A cm.
NIVEL DE ESPALDA
DERECHA CODO IZQUIERDA
1 2 3 FLEXION 3 2 1
1 2 3 EXTENSION 3 2 1
1 2 3 SUPINACION 3 2 1
1 2 3 PRONACION 3 2 1
DERECHA MANO IZQUIERDA
1 2 3 OPOSICION 3 2 1
1 2 3 PRENSION 3 2 1
DERECHA CADERA IZQUIERDA
1 2 3 TEST PERNAS CRUZADAS 3 2 1
DERECHA RODILLA IZQUIERDA
1 2 3 FLEXION 3 2 1
1 2 3 EXTENSION 3 2 1
% FUERZA DE CUADRICEPS %
DERECHO TOBILLO IZQUIERDO
1 2 3 FLEXION 3 2 1
1 2 3 EXTENSION 3 2 1
PRUEBA DE SENTARSE EN LA SILLA Y
cm. ALCANZAR LA PUNTA DEL PIE cm.
DISTANCIA DEL DEDO MEDIO DE LA
MANO A LA PUNTA DEL PIE
CAIDAS Sl CANTIDAD
ESTACION UNIPODAL DERECHA | v Seg. IZQUIERDA | oo, Seg.
TIMEDUPANDGO | e Segundo
Sl AYUDAS TECNICAS NO
BASTON ANDADOR SILLA DE RUEDAS OTRO:
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EV. ENF. DE PARKINSON

BRADICINESIA RIGIDEZ TEMBLOR DE REPOSO ALT. REFLEJOS POSTURALES
SI NO Sl NO Sl NO Sl NO
(Signo Obligado) (Flexién y Extension de (Mov. Pulgar - Indice (Test del Empujon)
Mufieca y Codo) Reciproco )
REALIZA ACTIVIDAD FiSICA NO Sl DONDE:

Veces X semana

EV. FUNCION RESPIRATORIA: EPOC ASMA

Compensado: Sl

NO

EV. FUNCION CARDIOVASCULAR: Test de los 6 minutos

Pulso reposo

Presion arterial inicial

Escala de Borg en reposo: nimero y nombre

Distancia maxima obtenida con el mayor esfuerzo recorrida en metros

Escala de Borg al finalizar: nUmero y nombre

Frecuencia cardiaca después de la marcha

Presién arterial final.

ANTECEDENTES PSICOSOCIALES Y REDES

¢Se siente acompafiado (a)?

si

no

¢Siente que las personas de casa se preocupan de usted?

¢Le agrada participar en actividades de grupo?

¢Presenta alteraciones del suefio?

DIAGNOSTICO KINESICO FUNCIONAL:

PRESTACIONES KINESICAS

Integracion psicosocial
Coghnicién

Fisioterapia

Alivio Dolor Rangos articulares Fuerza muscular

Marcha I:I AVD Tolerancia al esfuerzo

Equilibrio Prevencioén de caidas Ayudas técnicas

(O oL T PTPPTPPN

INDIVIDUAL/ N° SESIONES

GRUPAL/ N° SESIONES
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ANEXO N° 3
MONOGRAFIA DE FARMACOS UTILIZADOS EN LA EP

La Levodopa es el farmaco méas efectivo para el tratamiento de la EP y en algin momento de la
enfermedad todos los pacientes precisardn tomarlo (Levine CB, 2003). Mejora la rigidez,
bradicinesia, afectacion de la marcha, hipomimia y micrografia, y en menor medida el temblor.
Sintomas como inestabilidad postural, disartria, disfuncién autonémica y problemas neurosensoriales
no tienen tan buena respuesta (Tarsy D, 2005).

Accidn: Aminoécido precursor de la dopamina, cuya deficiencia origina la enfermedad de Parkinson.
La levodopa atraviesa la barrera hematoencefélica y se convierte en dopamina por accion de la
enzima L-aminoécido aromatico-descarboxilasa (LAAD). La conversién de levodopa en dopamina
puede también ocurrir en otros tejidos, por lo que pierde parte de su eficacia y aparecen efectos
secundarios. Para evitarlo, la levodopa se asocia siempre a un inhibidor de la LAAD, carbidopa o
benserazida, que inhiben esta conversion a nivel periférico pero no central porque no atraviesan la
barrera hematoencefélica

Indicaciones: Tratamiento de la enfermedad de Parkinson.

Posologia: Via oral, preferiblemente con alimentos para evitar las nauseas y vomitos. En pacientes
que presenten fendmeno “on-off” puede ser Gtil administrarla con el estbmago vacio.

Levodopa + benserazida:

Comprimidos de liberacion rapida (Madopar 250/50 mg): comenzar con medio
comprimido 3 veces al dia y aumentar medio comprimido diario cada semana hasta
alcanzar la respuesta Optima. La dosis eficaz suele ser de 2-4 comprimidos en 3-4
tomas al dia. No suelen necesitarse mas de 6 comprimidos/dia.

Cépsulas retard (Madopar Retard 100/25 mg): comenzar con 1 capsula 3 veces al
dia. La dosis inicial no debe sobrepasar los 600mg/dia. Para cambiar de Madopar
250 a Madopar Retard se empieza con la dosis matutina e inicialmente se mantiene
la misma dosis diaria e intervalo posoldgico. Después de 2-3 dias se aumenta
gradualmente la dosis en un 50% aproximadamente. El ajuste de dosis suele durar 4
semanas. Puede ser preciso suplementar la dosis matutina con comprimidos de
liberacion rapida. Si la respuesta es excesiva puede aumentarse el intervalo entre
dosis sin disminuir la dosis total. En pacientes con inmovilidad nocturna se ha
comprobado el efecto positivo de aumentar gradualmente la dosis nocturna hasta 250
mg.

Levodopa + carbidopa

Comprimidos de liberacién rapida (100/25 y 250/25 mg): comenzar con 1
comprimido de 100 mg 2-3 veces al dia y aumentar uno al dia o en dias alternos, o
bien medio comprimido de 250 mg 1-2 veces al dia y aumentar medio comprimido
cada dia o en dias alternos hasta lograr la respuesta éptima. Dosis maxima 2000/200
mg/dia.

- Comprimidos retard (100/25 y 200/50 mg): la dosis inicial es de 200/50 mg 2
veces a dia, que se ajusta en funcion de la respuesta cada 3 0 mas dias. Para cambiar
de la forma rapida a la Retard debe tenerse en cuenta que la dosis total diaria de
levodopa debe ser mayor. Se recomienda empezar con la misma dosis diaria de
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levodopa de la forma rdpida, o como mucho un 10% mas, ampliando el intervalo
posolégico 4-8 horas y después ajustarla segin la respuesta. Generalmente se
necesita hasta un 30% mas de levodopa en la forma Retard. La mayoria de pacientes
responde a unas dosis de 400-1600 mg/dia retard.
- En pacientes que tomaban levodopa/benserazida, ésta debe suspenderse 12 horas
antes de empezar con levodopa/carbidopa, con una dosis de 250/25 mg que aporte la
misma cantidad de levodopa.

Contraindicaciones

- Glaucoma de angulo estrecho.
- Melanoma maligno: la levodopa puede activarlo

Efectos adversos

Precauciones

Digestivos: habituales al comienzo del tratamiento: anorexia, nduseas, vomitos y
diarreas, alteracion del gusto. Se ha notificado hemorragia digestiva, la mayoria en
pacientes con antecedentes de Ulcera péptica pero también sin ellos.
Cardiovasculares: el mas frecuente es la hipotensién ortostatica, habitualmente
asintomatica pero que puede causar mareos y desmayos. Se han descrito arritmias y
ocasionalmente hipertension.

Sistema nervioso: agitacion, ansiedad, euforia, pesadillas e insomnio, especialmente
en ancianos. En ocasiones somnolencia y depresién. Otros mas graves gue precisan
reduccién de la dosis o supresion del tratamiento son agresividad, delirio paranoico,
alucinaciones y depresion grave con o sin conducta suicida.

Los efectos centrales, como las discinesias y los trastornos mentales, pueden
aparecer en fases iniciales del tratamiento. Las discinesias son los efectos mas graves
y limitantes de la dosis, aparecen a las dosis 6ptimas y su frecuencia aumenta con la
duracion del tratamiento. Pueden eliminarse o disminuirse reduciendo la dosis.

En los estadios avanzados puede aparecer el fendmeno wearing-off o de final de
dosis, que se caracteriza por la recurrencia de sintomas antes de la siguiente dosis
por reducirse el periodo de eficacia de la levodopa, y el fenémeno on-off,
caracterizado por las fluctuaciones motoras, en el que se alternan periodos de
bloqueo y de normalidad. Estas fluctuaciones pueden reducirse con el uso de las
formas retard. Otros: retencidn urinaria, coloracion de diversos fluidos corporales,
melanuria (orina rojiza que se oscurece con el tiempo), sudor, coloracién de la piel y
de los dientes. Raramente pueden producirse reacciones alérgicas en la piel, como
prurito y rash. Puede producir un aumento transitorio de transaminasas hepaticas,
fosfatasa alcalina y nitrégeno ureico en sangre. Se han descrito casos de anemia
hemolitica, leucopenia y trombocitopenia transitorias.

Cardiopatia: la levodopa aumenta el riesgo de arritmias y episodios de hipotension
0 hipertensién arterial en pacientes con cardiopatia isquémica o arritmia. A pesar de
ello, se considera seguro en cardiopatias estables si se controla adecuadamente.

- Asmay EPOC: los efectos depresores respiratorios de levodopa pueden agravar
estas patologias y requerir el uso de agonistas beta-adrenérgicos.

- Psicosis: puede exacerbar la enfermedad y aumentar el riesgo de depresién y
tendencias suicidas.
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Ulcera péptica: la levodopa aumenta el riesgo de hemorragia en estos pacientes.
- Glaucoma de angulo abierto: se recomienda controles periddicos de la presion
intraocular.
- Interrupcion del tratamiento: la interrupcion brusca puede provocar un cuadro
agudo de bloqueo dopaminérgico caracterizado por rigidez, fiebre y taquicardia.
- Pérdida de eficacia: la levodopa puede perder eficacia en tratamientos
prolongados, a los 3-5 afios de comienzo del tratamiento.
- Lactancia: aunque es poco probable que se utilice en mujeres en periodo de
lactancia, la levodopa inhibe la secrecidn de prolactina.
- Geriatria: puede ser necesario utilizar dosis mas bajas porque los efectos adversos
son mas frecuentes. Se recomienda un mayor cuidado porque el aumento de la
movilidad por la mejoria de la enfermedad aumenta el riesgo de caidas y fracturas.

Interacciones

Antidepresivos triciclicos: se han descrito casos de reduccion de la eficacia
terapéutica de la levodopa, crisis hipertensivas e hipotension postural. Sin embargo
en la mayoria de ocasiones pueden utilizarse sin problemas. Se recomienda
precaucion.

IMAO: debe evitarse su uso conjunto por el riesgo de crisis hipertensivas. Debe
retirarse el IMAO 14 dias antes de introducir levodopa.

Benzodiacepinas: disminuye la eficacia de la levodopa en algunos pacientes, se
desconoce el motivo. Pueden utilizarse pero vigilando la evolucion de la
enfermedad.

Antagonistas dopaminérgicos: los antipsicoticos y en menor medida las
ortopramidas procinéticas (metoclopramida, cinitaprida, cleboprida) antagonizan el
efecto de la levodopa y pueden reducir su efecto. La domperidona es el procinético
de eleccion en pacientes con Parkinson porque apenas atraviesa la barrera
hematoencefalica.

Fenitoina: disminuye la eficacia de la levodopa en algunos pacientes. Se
recomienda evitar su uso.

Agonistas Dopaminérgicos (AD)

Accién: Grupo de medicamentos que activa los receptores cerebrales de la dopamina. Su efecto
principal es la mejora de la sintomatologia de le enfermedad de Parkinson. Se pueden clasificar en
dos grupos seguin su estructura:

Derivados ergoéticos: son analogos de los alcaloides naturales del cornezuelo del centeno.
Actlan sobre receptores D1 y D2 centrales y también son Utiles como inhibidores de la
secrecion de prolactina y hormona de crecimiento por actuar sobre los receptores D2 del
I6bulo anterior de la hipofisis.
Derivados no ergoticos: presentan otras estructuras y actGan Unicamente sobre receptores
D1 y D2 centrales. Ropinirol y pramipexol actlan selectivamente sobre receptores D2 y
tedricamente tienen menos riesgo de complicaciones como vasoconstriccion y fibrosis
pulmonar.
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Inhibe Via Via Semivida

Medicamento Estructura Receptores . Lo Y
prolactina = admon = eliminacion eliminacion

. No
Pramipexol Lo D2 No Oral Renal 8-14 h
ergética
Precauciones
Medicamento Contraindicacione | Efectos adversos mas Efectos adversos
S frecuentes graves significativos
Pramipexol No tiene Néuseas. Somnolencia. Episodios repentinos de
Discinesias y suefio
alucinaciones.

Agentes Anticolinérgicos(AC)
Trihexifenidilo
Accion
Es un farmaco anticolinérgico con estructura de amina terciaria, antagonista de receptores
muscarinicos en las neuronas de la via nigroestriada del encéfalo. Inhibe la hiperactividad colinérgica
gue acomparfia a la depleccion dopaminérgica que se produce en la enfermedad de Parkinson o los
sintomas extrapiramidales relacionados con algunos medicamentos, como los antipsicéticos.
Indicaciones
Enfermedad de Parkinson.
Tratamiento sintomaético de los sintomas extrapiramidales inducidos por medicamentos,
excepto las  discinesias tardias.

Posologia

Via oral, preferentemente con las comidas.

Indicacién Pauta habitual Dosis maxima

Enfermedad de Parkinson Dosis inicial 1-2 mg/dia, que 15 mg/dia
puede aumentarse cada 3-5 dias
hasta una dosis habitual de 5-10
mg/dia en 3-4 tomas.

Sintomas extrapiramidales Dosis inicial 1 mg/dia, que 20 mg/dia
puede aumentarse cada 3-5 dias
hasta una dosis habitual de 5-15
mg/dia en 3-4 tomas

Contraindicaciones

Glaucoma de angulo estrecho.
Obstruccion intestinal completa o ileo paralitico.
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Miastenia gravis.
Retencion urinaria o hipertrofia prostatica avanzada.
Taquicardia.

Efectos adversos

Son frecuentes y la mayoria relacionados con su efecto anticolinérgico, pueden aliviarse al reducir la
dosis:

- Digestivos: frecuentemente sequedad de boca, nduseas y estrefiimiento, ocasionalmente
vomitos.

- Visuales: frecuentemente midriasis, trastornos de la acomodacion, vision borrosa y
fotofobia.

- Genitourinarios: retencién urinaria y disuria, especialmente en ancianos.

- Cardiovasculares: bradicardia transitoria seguida de taquicardia, con palpitaciones y

arritmia cardiaca.

- Sistema nervioso: ocasionalmente confusién y agitacion. A dosis altas puede producirse

excitacion, psicosis, paranoia, delirio, alucinaciones y convulsiones que pueden requerir la

suspension de tratamiento.

- Otros: frecuentemente disfasia, disartria y sequedad de piel. Ocasionalmente urticaria.

Precauciones
- Prostatismo: puede agravar los sintomas debido a su accidn anticolinérgica.
- Cardiopatia: los pacientes con insuficiencia cardiaca o arritmia presentan un mayor riesgo
de taquicardia.
- Glaucoma de angulo abierto: aumenta la presion intraocular y puede empeorar la
enfermedad. Se recomienda efectuar controles oftalmoldgicos periddicos en estos pacientes.
- Insuficiencia renal o hepatica: debe ajustarse la dosis porque aumenta el riesgo de efectos
adversos.
- Actividades especiales: se recomienda precaucion en la conduccion y el manejo de
maquinaria peligrosa porque puede producir vision borrosa y alterar la capacidad de
reaccion.
- Sindrome de retirada: la interrupcién brusca del tratamiento puede producir sintomas
como ansiedad, insomnio, signos extrapiramidales o hipotensidn ortostatica. Para evitarlo el
tratamiento debe retirarse gradualmente.
- Alcohol: debe evitarse durante el tratamiento porque se potencia su efecto depresor del
SNC.
- Embarazo: categoria C de la FDA. No se dispone de informacion.
- Lactancia: se ignora si el trihexifenidilo se excreta en la leche materna. Puede inhibir la
lactancia.
- Geriatria: los ancianos son mas vulnerables a los efectos anticolinérgicos y pueden sufrir
glaucoma, confusién mental, desorientacion, agitacion, alucinaciones y sintomas de tipo
psicotico. Se recomienda una mayor vigilancia y se desaconseja su uso en pacientes con
deterioro cognitivo porque puede agravar los problemas de memoria.

Interacciones
Potencia la accion y los efectos adversos de otros medicamentos con accion anticolinérgica
(antidepresivos triciclicos, fenotiazinas, metoclopramida, antihistaminicos H1, agonistas
opioides).
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