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RESUMEN

La enfermedad de Parkinson es un proceso degenerativo del sistema nervioso central de
inicio insidioso progresivo y desarrollo lento, que es consecuencia de una lesion
idiopatica en el sistema extrapiramidal y cuyas manifestaciones clinicas son rigidez,
temblor y bradicinesia. Se presenta en personas de edad avanzada, sin diferencias en
cuanto a sexo, raza o clase socioecondémica, y su diagnostico definitivo se determina por
el método clinico. Al respecto, en este articulo se describe la conducta terapéutica que se
debe seguir en los ancianos que padezcan la enfermedad, donde el tratamiento no
farmacologico se debe enfocar a mejorar la situacion fisica y psiquica del paciente y la
familia, segin el estadio evolutivo, y el farmacolégico se basa en la levodopa como
medicamento de eleccion, con la cual se logra elevar la calidad de vida de los ancianos
afectados.
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clinico; antiparkinsonianos.
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ABSTRACT

Parkinson disease is a degenerative process of the central nervous system of progressive
insidious beginning and slow development which is the consequence of an idiopathic
lesion in the extrapiramidal system and which clinical manifestations are rigidity,
tremor and bradykinesia. It is presented in people of advanced age, without differences
as for sex, race or social-economic class, and its definitive diagnosis is determined
through the clinical method. In this respect, the therapeutic approach that should be
followed in the elderly that suffers the disease is described in this work, in which the
non pharmacological treatment should be focused to improve the patient and family
physical and psychical situation, according to the evolutive course, and the
pharmacological treatment is based on levodopa as election drug, with which it is
possible to elevate the life quality of the affected patients.
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Introduccion

En el siglo XXI se ha evidenciado una disminucién de la fecundidad y el aumento de la
esperanza de vida, lo cual le ha conferido al fendmeno del envejecimiento poblacional
una dimension sin precedentes.()

El envejecimiento, aunque no equivale a enfermedad, suele concomitar con un aumento
de las afecciones croénicas, las que, a su vez, contribuyen considerablemente a la carga de
discapacidad, lo que deteriora el estado funcional y la calidad de vida del anciano, y asi
mismo limita sus capacidades para realizar las actividades de la vida diaria y su

participacion en la vida familiar y social.
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La enfermedad de Parkinson (EP) es muy poco frecuente antes de los 50 afios y, aunque
se describen formas raras en menores de 20 afios, su aparicién se asocia a edades
avanzadas, entre los 58 y 62 afios. En el Manual Merck() se expone que la enfermedad se
desarrolla en 2 de cada mil personas mayores de 65 afios, y aumenta de forma
considerable con el transcurso del tiempo en individuos de 70-80 afios.

En algunos paises, como Espafia, existen entre 80 000 y 100 000 afectados; cifras
comparables con las del resto de paises europeos. En EE.UU. las cifras se aproximan a
100 casos por 100 000 habitantes.

Afecta a personas de ambos sexos, sin diferencias en cuanto a raza o clase
socioecondmica; no obstante, se ha referido (3) una diferencia de 50 % menos de
afectados en la raza negra respecto a la blanca.

Después de la enfermedad de Alzheimer, la EP es la segunda entidad neurodegenerativa
y progresiva mas diagnosticada. La pérdida gradual de la funcionalidad es su principal
caracteristica, lo que conduce al aislamiento social por parte de los afectados.(3

Con referencia a los planteamientos precedentes, actualmente existen insuficiencias en
los egresados de medicina, fundamentalmente en los especialistas de medicina general
integral, para diagnosticar y atender adecuadamente a los pacientes con enfermedad de

Parkinson, por lo que se decidi6 realizar este articulo sobre el tema.

Desarrollo

Enfermedad de Parkinson: factores predisponentes y diagnostico
La enfermedad de Parkinson (EP) es un proceso degenerativo del sistema nervioso
central de inicio insidioso progresivo y desarrollo lento, que es el resultado de una
lesién idiopatica en el sistema extrapiramidal, y se caracteriza, en el orden clinico, por
rigidez, temblor y bradicinesia.(*)
Uno de los factores de riesgo mas importantes es la edad del paciente, lo cual podria
estar en relaciéon con los cambios que ocurren en el sistema nervioso durante el

envejecimiento.
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Al respecto, se describen cambios morfolégicos macroscopicos, como la pérdida de peso
del cerebro (10 % entre 20 y 90 afios), la pérdida de volumen (atrofia cerebral), la
presencia de surcos hemisféricos cerebrales y cerebelosos agrandados y profundos, y el
aumento del tamafio de los ventriculos.(2-4)

Existen también cambios tisulares microscépicos, una pérdida irreversible de neuronas
(50 000 al dia), de distribucién irregular, disminucién de células de Purkinje en la
corteza cerebelosa. En el cerebro del anciano aparecen los ovillos neurofibrilares, los
cuerpos de inclusion de Lewy, la degeneraciéon granulo -vacuolar, las placas seniles.(34)
Las placas seniles son estructuras esféricas, compuestas por un centro de sustancia
amiloide y glicoproteinas heterogéneas, rodeado por racimos de dendritas y axones en
estado de degeneracion, asi como algunos fragmentos de filamentos helicoidales, que se
distribuyen fuera de las neuronas.(®)

También son importantes los cambios en la neurotransmision; en el sistema
dopaminérgico existen niveles menores de dopamina proximos a la sinapsis, menor
nimero de células con dopamina, menor actividad de enzimas biosintéticas (tirosina
hidroxilasa, DOPA decarboxilasa), mala transmision dopaminérgica.

En el sistema colinérgico hay una declinacion de neuronas colinérgicas, una disminucién
de sintesis y liberacidon de acetilcolina. Las acetilcolinesterasa y acetilcolintransferasa
estan disminuidas en el cortex y conservadas en el nticleo estriado, hay una disminucién
del niimero de receptores muscarinicos colinérgicos.

Se describe, ademas, la presencia de modificaciones bioquimicas, como alteraciones en
la doble hélice del acido desoxirribonucleico, modificaciones en las proteinas
cromosoOmicas, pérdida de la actividad cromatica, disminucién de la capacidad de
sintesis del acido ribonucle6tido, disminucion de la capacidad de transporte axonal y
dendritico, alteraciones en los sistemas antioxidantes.

Asimismo ocurren cambios funcionales:(46)

— Somatosensoriales: Menor sensibilidad vibratoria, discriminativa y tactil, aunque se
conserva la sensibilidad posicional y al ejercer presion.

— Motores: Se producen pérdidas en la capacidad de coordinacién y el control muscular.
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— Intelectual-cognoscitivos: Pérdida de memoria (reciente), dificultad de nuevos
aprendizajes, pérdida de inteligencia fluida.

— De comportamientos: Pérdidas en la adaptabilidad al medio; enlentecimiento general.

En la actualidad se considera la enfermedad de Parkinson como compleja y como el
resultado de la interaccién de una serie de factores genéticos, epigenéticos y

ambientales.(2:3)

Factores genéticos
De 10 a 20 % de los casos depende de mutaciones invasoras que se transmiten de forma
autosémica dominante o recesiva. Entre las formas dominantes se encuentran las
mutaciones de los genes de la alfasinucleina, que tienen una penetracion elevada y
provocan cuadros clinicos graves, habitualmente unidos a demencia, mioclonias y
disautonomias; y las mutaciones de la proteina LRRK2, que son muy frecuentes en la
poblacién 4rabe del norte de Africa y en paises europeos como Espafia.
En los ultimos afios se han identificado unos 20 genes con alelos asociados al aumento o
la disminucién de la enfermedad.
Por otra parte, se describen factores ambientales, como la exposicion a pesticidas y los
trabajos de agricultura, lo que atin no se ha comprobado.
[gualmente se han sefialado factores que aumentan el riesgo de padecer la enfermedad,
como la edad, el sexo masculino, la raza blanca, el antecedente familiar de la
enfermedad, el estrés, la personalidad, los agentes infecciosos, la exposicion a diversas
sustancias (aleaciones de acero, pulpa de madera, pesticida, herbicida) y a metales
pesados (hierro, manganeso).
Entre los factores que disminuyen el riesgo de padecer la enfermedad de Parkinson se
encuentran las dietas ricas en vitamina E y el consumo de aceite de higado de bacalao;
ademas de no presentar el habito de fumar, de ingestion de bebidas alcohdlicas y de

café.(©)
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Manifestaciones clinicas

Clasicamente se han descrito cuatro sintomas cardinales, a saber:

1.

3.

Temblor: Se presenta a menudo en estadios precoces de la enfermedad. Es un
temblor de reposo asimétrico de las manos, marcado (4-6 Hz/s). Este, sin
embargo, disminuye al mantener una postura. Afecta principalmente las manos y
los pies, aunque con frecuencia puede dafiar la cara (labios: mueca de conejo), la
mandibula y los musculos de la lengua. El temblor de las manos produce la
caracteristica de ‘cuenta monedas’ que se produce por la postura de la mano, con
la mufieca flexionada, dedos extendidos y pulgares aducidos; suele comenzar por
un brazo y posteriormente se extiende al brazo contralateral o a la pierna.
Bradicinesia: Es el componente mas discapacitante de la enfermedad, que afecta
principalmente a la cara y los musculos axiales. Este sintoma, en combinacién con
el temblor y la rigidez, hace que tareas simples como escribir, vestirse o
abrocharse botones, se conviertan en imposibles. Se produce un enlentecimiento
progresivo de los movimientos voluntarios, particularmente al iniciar algunos,
como pasear, girarse en la cama; y de la destreza manual, que conduce a la
micrografia. Tipicamente la marcha es ‘a pequefios pasos’. La ultima expresion de
la bradicinesia es el llamado ‘bloqueo o congelaciéon’, donde el paciente
repentinamente se queda enganchado en el sitio, incapaz de dar un paso
adelante, como si los pies estuvieran pegados al suelo. Este hecho tipicamente
ocurre cuando el paciente se levanta de una silla, si intenta cambiar de direccién
mientras camina o si cambia de una superficie a otra (atravesar puertas).

Rigidez (o hipertonia parkinsoniana): En la EP estan rigidos todos los musculos
de las extremidades dafiadas, lo que produce un aumento del tono a lo largo de
todo el movimiento pasivo de la extremidad, por lo que se ha comparado con la
sensaciéon de doblar una barra de plomo (rigidez plastica). En la mayoria de los
pacientes hay una disminucién fasica del tono, que ocasiona una rigidez en
“rueda dentada”, que se nota mejor cuando se flexiona y extiende pasivamente la

mufieca, o si esta se coloca en supinacién y pronacidn.
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4. Alteracion de reflejos posturales: Con la progresion de la enfermedad los
pacientes se sienten inestables y se percatan de los constantes ajustes posturales
imperceptibles que normalmente ocurren. Tienen dificultad para mantenerse de
pie en posicion recta, y cuando intentan caminar hacia delante, la cabeza y el
tronco se mueven descompasados con los pies, de modo que no pueden seguirlos
y asi evitar la caida, que puede ser grave si se cae a plomo. No se atreven a
cambiar de direccién sin pararse y recuperar su postura inicial, para volver a
repetir el proceso completo. Las tareas sencillas como volverse durante el aseo
para alcanzar la toalla, pueden acabar en caidas. Cualquier maniobra en espacios
reducidos puede terminar en problemas. Entrar y salir de la bafiera, a menos que

haya algo en lo que apoyarse, puede ser completamente imposible.(*

Manifestaciones no motoras de la enfermedad

e Trastornos del habla: La disartria del paciente con parkinsonismo es hipocinética y se
combina con una hipofonia.

e Alteraciones autonémicas: La hipotension ortostatica, la impotencia, el estrefiimiento,
la seborrea y las alteraciones de la regulacion térmica son también caracteristicas
tardias de esta enfermedad.

e Trastornos del suefio: Son muy frecuentes en la EP y consisten inicialmente en una
alteracién del ritmo, pero posteriormente es un insomnio que se debe a diferentes
causas, como falta de movilidad, depresién, acatisia (incapacidad para mantenerse
sentado o de pie sin moverse), necesidad imperiosa de mover las extremidades
superiores o inferiores constantemente y mioclono nocturno, que son movimientos
anormales involuntarios que consisten en sacudidas musculares bruscas y de breve
duraciéon que pueden englobar a un grupo muscular, a un segmento corporal, o ser
generalizadas. Otro trastorno frecuente es el sindrome de las piernas inquietas. Otros
problemas son los suefios vividos, las vocalizaciones nocturnas, la excesiva
somnolencia diurna, que a veces se relacionan con la medicacion, sobre todo los

suefios vividos y las pesadillas.



MEDISAN 2018; 22(7):871

e Depresion: Aproximadamente 40 % de los pacientes con EP sufren depresion,
inherente a la entidad clinica o reactiva. Desde los primeros momentos puede existir
una depresion, a veces ansiedad, y ocasionalmente una sensaciéon de intranquilidad
interior, junto con el deseo de moverse sin poder estar quieto, es decir, una acatisia.

e Demencia: Se produce en 15-25 % de los pacientes con EP y aunque es clinicamente
distinguible de la enfermedad de Alzheimer (EA), en ocasiones la diferenciacion no es
facil. A veces pueden coexistir las dos enfermedades: EP y EA, pues ambas son
relativamente frecuentes en los ancianos. La demencia de la EA es cortical y se
caracteriza por pérdida de memoria, afasia, apraxia y agnosia. El deterioro cognitivo
de la EP es subcortical y se caracteriza por una bradifrenia, o enlentecimiento de los
procesos del pensamiento, sindrome disejecutivo, dificultad para cambiar la atencion
mental, falta de iniciativa, apatia, depresion y, menos frecuente, un sindrome afaso-

apracto-agnosico como en la EA.(6)

Criterios diagndsticos
Desde su descripcion, la EP ha sido definida como un sindrome motor; sin embargo,
existen manifestaciones no motoras que predominan en la presentaciéon clinica de los
pacientes con EP. Muchos de estos sintomas no motores fueron incluidos como criterios
diagnosticos por la Sociedad Internacional de Parkinson y como trastornos del
movimiento (MDS, por sus siglas en inglés).(7)
Por otro lado, el proceso patolégico de la EP se inicia por las estructuras no
dopaminérgicas del cerebro o por el sistema nervioso periférico, cuando predominan los
sintomas no motores; esto es reflejado como EP prodrémica, que es considerada como
un estadio real de la EP.(89)
Con los criterios previos la MDS plantea dos pasos para el diagndstico de la EP; primero,
el parkinsonismo definido (dado por bradicinesia combinada con temblor de reposo o
rigidez, o ambos). El diagnostico es definido cuando el parkinsonismo es atribuible a EP.
Los criterios incluyen dos niveles de diagnoéstico de certeza: EP clinicamente establecida
y EP clinicamente probable. Para el diagnéstico de la EP clinicamente establecida se
requiere la ausencia absoluta de criterios de exclusion, dos criterios de soporte y ningiin

signo de alarma (“bandera roja”). El diagnéstico de EP clinicamente probable
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comprende la ausencia absoluta de criterios de exclusion o un balance entre los criterios
de soporte: si hay una “bandera roja” debe existir al menos un criterio de soporte, si hay
2 “banderas rojas”, al menos dos criterios de soporte; con 3 “banderas rojas” no se
plantea el diagnostico.(19)

Los criterios de soporte o apoyo son 4 y ayudan a confirmar el diagndstico (son
necesarios al menos dos). Estos incluyen que la persona se beneficie de forma clara con
la terapia dopaminérgica, la presencia de discinesia (movimientos involuntarios)
inducida por levodopa, temblor en reposo de un miembro o pérdida de capacidades
olfativas.

Los criterios de exclusién absolutos implican que de manifestarse en una persona
alguno de los sintomas y signos no podria establecerse un diagndéstico de enfermedad de
Parkinson. Entre estos criterios se encuentra que la persona tenga sintomas de la EP
restringidos a las extremidades inferiores durante mas de 3 afios, ausencia de respuesta
observable a altas dosis de levodopa, a pesar de la gravedad al menos moderada de la
enfermedad, o que las pruebas de neuroimagen reflejen un funcionamiento normal del
sistema dopaminérgico presinaptico.

Por su parte, las “banderas rojas” agrupan un grupo de elementos que alertan de que
puede no ser enfermedad de Parkinson, pero si existen los suficientes criterios de apoyo
adicionales son compatibles con un diagndstico de sindrome de Parkinson. Algunas
“banderas rojas” serian la progresiéon rapida del deterioro de la marcha, que lleva a un
paciente a usar silla de ruedas en los primeros 5 afios del inicio de los sintomas o la
ausencia de cualquiera de los siguientes sintomas no motores en los primeros 5 afios de
la enfermedad: alteraciones del suefio, disfunciones autonémicas, como estrefiimiento o
urgencias urinarias durante el dia, disminuciéon de la capacidad de percibir olores
(hiposmia) o alteraciones psiquiatricas, como depresion, ansiedad o alucinaciones.(11)
Segun la gravedad de las manifestaciones clinicas y el grado de incapacidad se han

descritos los siguientes estadios de la EP:
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e Estadio I (leve): Generalmente unilateral sin limitaciones funcionales.

e Estadio Il (moderado): Manifestaciones bilaterales, aunque predominan en un lado.
La limitacién funcional todavia es minima, pero aparecen alteraciones en la postura y
la marcha.

e Estadio IIl (moderadamente grave): Generalizado con enlentecimiento significativo
de la motilidad y trastorno de la postura y la marcha, que provocan limitaciones
funcionales parciales.

e Estadio IV (invalidez completo): Incapacidad, hipocinesia, rigidez, festinacion y
propulsion, que da lugar a un grado notable de incapacidad funcional.

e Estado V (invalidez completo): Incapacidad para pararse y caminar requiere atencién

para suplir todas sus necesidades.(®)

Diagnostico diferencial
En los ancianos es importante diferenciar la EP del temblor esencial, de la hidrocefalia
normotensiva o crénica del adulto, que se caracteriza por su evolucion subaguda y la
presencia de incontinencia, ataxia y demencia; también de los parkinsonismos
frecuentemente asociados al uso de neurolépticos, muy utilizados en los ancianos, como
la tioridazina, clorpromazina, haloperidol, y lo mas importante es el antecedente de su
consumo, de la paralisis supranuclear progresiva, que se caracteriza por un sindrome
rigido acinético con distonia extensora del cuello, imposibilidad para la elevacion de los
globos oculares y caidas al suelo por trastornos posturales; de demencias degenerativas,
como la enfermedad por cuerpos de Lewy, cuyo diagnostico se establece cuando la

demencia precede o coincide con la aparicion del parkinsonismo.(®)

Examenes complementarios
Aunque el diagnoéstico es predominantemente clinico, basado en los criterios antes
descritos, es importante indicar exdmenes complementarios para determinar las causas
de parkinsonismos provocados, como estudios hematolégicos y hemoquimicos, examen
de orina, serologia para determinas infecciones por micoplasma, virus, virus de la

inmunodeficiencia humana, sifilis, pruebas electrofisiologicas.
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De igual forma se pueden indicar estudios imagenoldgicos, como la tomografia axial
computarizada, la resonancia magnética y, de ser posible, la tomografia con emisién de
positrones o la tomografia computarizada con emisién de fotén Unico del sistema

dopaminérgico cerebral.

Tratamiento

Los objetivos principales son mejorar los sintomas, retrasar la progresion de la

enfermedad y prevenir la apariciéon de complicaciones a corto y largo plazo.

Tratamiento no farmacologico

— Educacién: La labor educativa consiste en instruir al paciente y a la familia sobre las
caracteristicas de la enfermedad, con el objetivo de que este conserve sus funciones el
mayor tiempo posible y mejore su calidad de vida.

— Dieta: Debe aportar vitaminas, minerales, carbohidratos y proteinas, ademas de
mantener el peso adecuado y evitar la desnutriciéon. Son importantes los alimentos
ricos en fibra, el zumo de ciruela y liquidos abundantes, a fin de eliminar el
estrefiimiento que pueden presentar por la inactividad fisica, el parkinsonismo en si.

— Ejercicios o fisioterapia: El objetivo de la fisioterapia consiste en ayudar al paciente a
mantener su independencia tanto como sea posible y aconsejar a los familiares cémo
tratar a los pacientes a medida que la actividad progresa y se determinan las
incapacidades.

— Terapia ocupacional: Indicada para alcanzar una realizacion mas eficaz de la
actividades de la vida diaria, la restauraciéon de los musculos y las articulaciones
dafiadas, asi como mejorar la coordinaciéon de los movimientos, aumentar el tiempo
de tolerancia al trabajo, estimular la actividad mental, y mejorar las condiciones

fisicas y mentales.

Las alteraciones del habla en la EP han sido clasificadas como alteracién de la fonacidn,

que incluyen la disminuciéon del volumen espiratorio, con afectacion de la intensidad y la
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vocalizacion, la alteracion de la resonancia por dificultad en la movilidad del velo
palatino.

El objetivo basico de la rehabilitacion del lenguaje estarad dirigido a incrementar las
capacidades y los volumenes respiratorios, y mejorar la capacidad del aparato
fonoarticular.

Desde el punto de vista psicolégico el objetivo es conseguir la aceptacién de la
enfermedad, al conocerla y recibir un entrenamiento en cuanto a pautas de
afrontamiento de la depresion, la ansiedad, los problemas sexuales, la apatia, la

inhibicion social y los problemas del comportamiento.(®)

Tratamiento farmacoldgico
Se debe evitar la asociacion de farmacos especificos. De igual modo, se debe reforzar la
dieta nutricional con las vitaminas A, B, Cy E.

Asimismo, se deben emplear neuroprotectores:

— Selegilina: Administracion de 5 mg 2 veces al dia, con gama de dosis diaria total de 5-
10 mg.

— Lazabemida: Puede administrarse en fase precoz para prevenir o retrasar la
progresion de la enfermedad. Inhibe el metabolismo oxidativo de la dopamina,
retrasa la necesidad de uso de farmaco antiparkinsoniano adicionales. Como efectos
adversos figuran: nauseas, confusion, insomnio.

— Amantadina: Farmaco util en el tratamiento de la EP, bien tolerado, pero menos eficaz
que la levodopa. Puede usarse como monoterapia al inicio. Tiene efecto
anticolinérgico leve y favorece la liberacion de dopamina en el cuerpo estriado. Entre
los efectos adversos se encuentran la confusion, la retencién urinaria, la presion
intraocular elevada, los livedos reticulares. La dosis inicial es de 100 mg y la gama de

dosis diaria total es de 100 a 300 mg.
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Entre los farmacos anticolinérgicos figuran:

e Parkinsonil: El mecanismo de acciéon parece estar relacionado con el bloqueo
muscarinico de las neuronas colinérgicas del cuerpo estriado. Resulta eficaz en la
mejoria del temblor y la rigidez. Puede producir efectos adversos como sequedad de
la boca, taquicardia, vision borrosa. Queda reservado para pacientes jovenes en
quienes el sintoma predominante sea el temblor. La dosis inicial es de 1 mg al dia y la
gama de dosis diaria total es de 1-2 mg 3 veces al dia.

e Levodopa: Se inicia a bajas dosis y se aumenta gradualmente, de acuerdo a las

necesidades del paciente. Los preparados disponibles son los siguientes:

— Sinemet® Plus (25/100 mg) = 25 mg carbidopa + 100 mg levodopa
— Sinemet® (25/250 mg) = 25 mg carbidopa +250 mg levodopa
— Madopar® (50/200 mg) = 50 mg benserazina +200 mg levodopa

Las preparaciones de liberacién retardada tienen las mismas combinaciones:

— Sinemet® Plus (25/100 mg)
— Sinemet Retard® (50/200 mg)
— Levodopa tableta (500 mg)

Como agonistas dopaminérgicos se encuentran los siguientes:

— Bromocriptina: Alcaloide ergético productor de estimulacién prolongada de los
receptores dopaminérgico. Tiene accion sobre los receptores D2 y es agonista parcial
sobre los D1. La dosis inicial es de 1,25 mg al dia y la gama de dosis diaria total, de
10-40 mg.

— Lisurida: Estimula los receptores dopaminérgico postsinaptico D2. La dosis inicial es

de 0,1 mg 2 veces al dia, y la gama de dosis diaria total es de 2 a 4 mg.
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— Pergolida: Agonista con afinidad de los receptores D1, D2 y D3. La dosis inicial es de
0,05 mg al dia y la dosis diaria total es de 1 a 3 mg diarios.

— Ropinirol: Agonista dopaminérgico para receptores D2 y D3. La dosis inicial es de
0,25 mg al dia y la gama de dosis diaria total es 3 mg diarios.

— Pramipexol: Sus efectos adversos son nauseas, confusion. Hipotension, discinesia. La

gama de dosis diaria total es de 1 a 4,5 mg.

Inhibidores de la COMT (catecol-O-metiltranferasa): Con la inhibicion de esta enzima se
inhibe la degradacién de la dopamina y aumenta su biodisponibilidad. Entre estos se
pueden indicar la tolcapona, cuya dosis inicial es de 100 mg por dia con levodopa y la
gama de dosis diaria total es de 100 a 600 mg; y también la entacapona y la nitecapona.
Como efectos adversos de estos medicamentos se han sefialado: niuseas, diarrea,

hepatitis, alucinaciones discinesia.(12.13)

El tratamiento quirtrgico se indica en pacientes que presenten los criterios que

aparecen a continuacion:

— Resistencia al tratamiento medicamentoso.

— Calidad de vida dafiada. Se prevé una notable mejoria sintomatica con la operacién.
—Edad menor de 72 afios.

— Ausencia de demencia o de criterio de Parkinson atipico.

— Padecimiento de alguna enfermedad con complicaciones.

Se excluyen los pacientes con trastornos psiquiatricos, lo que impide su cooperacion;
parkinsonismo —diferente de la enfermedad de Parkinson—, y con problemas

generales graves (hipertension grave):

» Palidotomia -discinesia.
» Talamotomia-rigidez

» Estimulacion cerebral taldmica
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* Estimulacion cerebral palidal

» Estimulacion cerebral subtalamica-temblor

Un método para reponer el defecto de dopamina se basa en el trasplante o injerto de

células de sustancias negra fetal en el cuerpo estriado.(?)

Conclusiones

Independientemente de los avances tecnolégicos el método clinico continua siendo la
piedra angular en el diagnéstico de la enfermedad de Parkinson. En el tratamiento posee
gran valor la rehabilitacion, teniendo en cuenta aspectos biosicosociales y funcionales
como elementos basicos. El tratamiento no farmacoldgico se enfocard a mejorar la
situacion fisica y psiquica del paciente, segtn el estadio evolutivo, y de sus familias; y en
el orden farmacolégico el medicamento de primera linea es la levodopa. Con estas
medidas se logra elevar la calidad de vida de los ancianos afectados y se mejora la

atencion en los servicios de salud.
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