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Recomendaciones segun el nivel
de evidencia

Los clinicos deben ser conscientes de la baja especificidad del diagndstico
clinico de la enfermedad de Parkinson (EP) en los estadios iniciales de la
enfermedad, debiendo considerar esta incertidumbre cuando proporcio-
nan alguna informacion a sus pacientes o planean el manejo. (Grado de
recomendacion C -SIGN. Anexo 1).

Los criterios diagndsticos, como los del UK PDS Brain Bank Criteria,
no deben ser usados de forma aislada, para el diagnéstico de la EP en un
contexto clinico, aunque si seran tenidos en cuenta. (Grado de recomen-
dacién D -SIGN. Anexo 1).

Los pacientes con sospecha de EP deben ser derivados a un especialista
con experiencia en el diagndstico diferencial de esta condicion antes de que
se inicie el tratamiento. (Grado de recomendacién B - NICE. Anexo 1).

Se recomienda que los pacientes con sospecha de EP sean derivados al
especialista de forma preferente (en un plazo no superior a 8 semanas)
(Grado de recomendacion D BPP - NICE. Anexo 1).

El diagnostico de EP debe ser revisado regularmente, asi como la aparicién
de caracteristicas clinicas atipicas. (Grado de recomendacién D - NICE.
Anexo 1).

Los pacientes con EP, con o sin tratamiento, mantendrdn un seguimiento
por el especialista de manera periddica mas o menos cada 6 meses, con el
fin de revisar el diagndstico, y la posible necesidad de inicio del tratamien-
to. (Grado de recomendacién D (BPP) - NICE. Anexo 1).

Se recomienda la fisioterapia, logopedia y terapia ocupacional para los
pacientes con EP, encaminada especialmente a (Grado de recomendacion
B - NICE):

— Reeducar la marcha, mejorar el equilibro y la flexibilidad.

— Mejorar la capacidad aerdbica.

— Mejorar la iniciativa del movimiento.

— Mejorar la independencia funcional, incluyendo la movilidad y las acti-
vidades de la vida diaria.

— Proveer asesoramiento sobre la seguridad en el hogar.

— Mantener la capacidad funcional o enlentecer su deterioro cuando no
sea posible mejorarla.
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1. Introduccién

1.1. Definicion

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neurodegenerativo pro-
gresivo, secundario a la muerte de las neuronas dopaminérgicas de la sustan-
cia negra (SN) y de otros nicleos pigmentados del tallo cerebral. Las neuro-
nas supervivientes de la SN y el locus coeruleus presentan unas inclusiones
intracitoplasmadticas distintivas, cuyo componente estructural primario es la
alfa-sinucleina y que se denominan cuerpos de Lewy.

La causa de la EP es desconocida, aunque probablemente sea multi-
factorial, siendo los principales factores etioldgicos de naturaleza genética
y ambiental. No existe una prueba capaz de distinguir esta enfermedad de
otros trastornos con presentacion clinica similar. El diagndstico es principal-
mente clinico y se basa en la anamnesis y la exploracion fisica. Los pacientes
con EP presentan normalmente sindrome parkinsoniano (SP) o parkinso-
nismo de inicio asimétrico, caracterizado por bradicinesia, rigidez, temblor
e inestabilidad postural. El SP también puede estar causado por firmacos u
otros trastornos menos comunes, tales como la parélisis supranuclear pro-
gresiva y la atrofia multisistémica.

Aunque la EP es en esencia, un trastorno del movimiento, estos pa-
cientes desarrollan con frecuencia otras alteraciones, incluyendo problemas
psiquidtricos como depresién y demencia. En estadios avanzados pueden
aparecer alteraciones autonémicas, y dolor, progresando a una discapacidad
grave que afecta directamente la calidad de vida de los pacientes, e indirec-
tamente la de sus familiares y cuidadores.

1.2. Epidemiologia

La EP es la causa mds comun de SP y la segunda enfermedad neu-
rodegenerativa mas frecuente después de la enfermedad de Alzheimer'. El
descubrimiento de mutaciones monogénicas como causa de la EP explica
menos del 10% de los casos, considerandose idiopatico el 90% restante. La
patogénesis de la pérdida selectiva de neuronas dopaminérgicas es pobre-
mente entendida, y posiblemente sea debida a una disfuncién mitocondrial,
estrés oxidativo, y alteracion de las proteinas secundario a factores ambien-
tales que interaccionan con factores genéticos?
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Aligual que en otros paises, varios estudios llevados a cabo en Espafia
han encontrado que la incidencia y la prevalencia de la EP incrementan con
la edad, observandose una disminucion de la prevalencia a partir de los 85
afios. En la distribucion por sexo, la enfermedad afecta mas a hombres que a
mujeres®’. Los tdltimos datos epidemioldgicos en Espafia avalan una preva-
lencia de EP de 1,7%o, que varia entre el 1,3%o y el 3,2%o segtin la Comunidad
Auténoma analizada, con una estimacion de 69.571 personas afectadas por
la enfermedad entre los afios de 1998 y 20008. Benito-Leodn et al’, estimaron
la incidencia de EP en tres poblaciones del centro de Espafia en 186,8 casos
por cada 100.000 personas-afio entre 65 y 85 afios de edad.
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2. Objetivos

2.

2.

10

1. General

Definir la actuacion ante la sospecha diagnéstica de enfermedad de Par-
kinson en el Servicio Madrilefio de Salud y el seguimiento posterior de
estos pacientes, a partir de la evidencia disponible en las guias de practica
clinica e informes técnicos.

2. Especificos

Facilitar el diagnéstico de enfermedad de Parkinson en estadios iniciales.

Realizar el correcto manejo y derivacion de estos pacientes de forma ana-
loga.

Establecer vias de comunicacion especifica y predeterminada entre pro-
fesionales de atencion primaria y atencién hospitalaria ante un paciente
con enfermedad de Parkinson.

Establecer los criterios de derivacion a cuidados paliativos en las fases
avanzadas de la enfermedad.

INFORMES, ESTUDIOS E INVESTIGACION



3. Método

Se ha utilizado la misma metodologia que la Unidad de Evaluacion de
Tecnologias Sanitarias maneja para la elaboracién de diferentes protocolos
de procedimientos diagndsticos.

La elaboracién del protocolo de derivaciéon y manejo de pacientes con
enfermedad de Parkinson ha seguido las siguientes fases:

3.1 Busqueda bibliogréfica

La estrategia de bisqueda comenzo con la formulacién de 3 preguntas
de investigacion sobre el diagndstico del Parkinson, incluyendo el diagnoés-
tico diferencial, los criterios de derivacion al especialista, y el manejo no
farmacoldgico de la enfermedad.

En un primer momento se realiz6é una busqueda bibliogréfica genérica
sobre EP para posteriormente, una vez identificadas estas intervenciones,
utilizar los términos como descriptores en la bisqueda bibliografica, for-
muldndose las preguntas de investigacion de acuerdo a la terminologia de
Descriptores de Ciencias de la Salud (DeCS) y Medical Subject Headings,
(MeSH).

Posteriormente, se realizé una buisqueda sistemadtica hasta septiembre
de 2011 en las siguientes fuentes: Medline, Embase, Cochrane, TripDatabase,
Excelencia Clinica, Guia salud, National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE), Guidelines International Network (GIN), Scottish In-
tercollegiate Guidelines Network (SIGN), National Guideline Clearinghou-
se (NGC),New Zealand Guidelines Group (NZGG), Canadian Medical As-
sociation (CMA Infobase), Agency for Health Care Research and Quality
(AHRQ), y Fisterra.

La busqueda también incluyé una revision de las paginas web de los 32
hospitales pertenecientes a la Comunidad de Madrid en busca de protocolos
de manejo del Parkinson.

Se ha realizado una busqueda ampliada a partir de las referencias de
los articulos encontrados y seleccionados y una bisqueda complementaria
libre en Google Scholar y Google.

Las estrategias utilizadas para alcanzar los objetivos especificos pro-
puestos fueron:

PROTOCOLO DE MANEJO Y DERIVACION DE PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON 1



PUBMED

- ("Parkinsonian Disorders"[Mesh] OR "Parkinson Disease"[Mesh])
AND "Diagnosis, Differential"[Mesh]

- ("ParkinsonianDisorders"[Mesh] OR "Parkinson Disease"[Mesh]) AND
(early referral[Title/Abstract] OR "Referral and Consultation"[Mesh])

- ("Parkinsonian Disorders"[Mesh] OR "Parkinson Disease"[Mesh])
AND ("Speech Therapy"[Mesh] OR "Occupational Therapy"[Mesh]
OR "Physical Therapy Modalities"[Mesh])

EMBASE

- ('parkinsonism'/exp OR ‘parkinsonism’ OR ‘parkinson disease’/exp
OR ‘parkinson disease’) AND (‘differential diagnosis’/de)

- ('parkinsonism'/de OR ‘parkinson disease’/de) AND (‘patient refe-
rral’/de OR ‘early referral’:ab,ti)

- (‘parkinsonism’/de OR ‘parkinson disease’/de) AND (‘speech thera-
py’/de OR ‘occupational therapy’/exp)

La busqueda finaliz6 en septiembre de 2011, limitandose a los articulos
publicados en los dltimos 5 afios en espafiol e inglés.

3.2. Evaluacion critica de las publicaciones

Todas las guias de préctica clinica, asi como los informes de evaluacion
y revisiones sistemadticas identificadas, han sido evaluados por técnicos de la
Unidad de Evaluacién de Tecnologias Sanitarias.

Para la evaluacién de las guias de practica clinica se utilizé el instru-
mento AGREE, especifico para este fin. En el caso de los informes de eva-
luacién y las revisiones sistemadticas se utilizé el instrumento desarrollado
por la Red Internacional de Agencias de Evaluacion de Tecnologias (INA-
HTA) de la que se seleccionaron items especificos.

3.3. Seleccion de las publicaciones mas relevantes

Dos técnicos realizaron la evaluacién independientemente utilizando
los instrumentos comentados en el epigrafe anterior y, asi se procedid a la
seleccion de los documentos evaluados més favorablemente. La documenta-
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cién bdsica para el grupo de expertos, se seleccioné teniendo en cuenta ade-
mas, la especificidad del contenido de la guia o informe respecto al objetivo
del protocolo. Esta documentacion se entrega al grupo de expertos junto al
borrador del protocolo para su revision y elaboracion del protocolo final.

3.4. Sintesis de los criterios de derivacion
y recomendaciones
Se analiz6 el contenido de la informacién seleccionada y se sintetiza-

ron las indicaciones y recomendaciones especificas referidas al diagnéstico y
manejo de los pacientes con enfermedad de Parkinson.

Cada una de las recomendaciones se acompaifia del mayor nivel de evi-
dencia encontrado en la revision bibliografica siguiendo la clasificacién que
aparece en el Anexo 1.

Una vez identificados los criterios de derivaciéon y manejo se elaboran
algoritmos para facilitar la aplicacion préctica de éstos en AP.

3.5. Revision por parte de un grupo
de expertos
Se crea un grupo de expertos en neurologia, geriatria, psiquiatria, me-
dicina interna, psicologia clinica, medicina de familia, enfermeria y cuidados
paliativos, propuestos por la Direccion General de Atencién al Paciente y la

Direccion General de la Agencia Lain Entralgo para la Formacién, Investi-
gacién y Estudios Sanitarios.

3.6. Elaboracion del documento definitivo

Tras la revision del documento, el grupo de trabajo plantea e incluye
las modificaciones oportunas. Posteriormente el documento es validado y
aprobado por la mesa de trabajo constituida por la viceconsejera de sanidad.

3.7. Participacion de pacientes

Se han realizado tres grupos de discusién con pacientes y familiares en
los que han colaborado asociaciones de pacientes. En este estudio cualitativo,
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se ha obtenido informacién sobre el manejo, derivacion y atencidn sanita-
ria recibida desde su propia perspectiva, asi como una vision social de la
enfermedad.
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4. Diagnostico

4.1. Histopatologia

El diagnéstico definitivo de la EP corresponde a los hallazgos histo-
patoldgicos de despigmentacion, pérdida neuronal, y gliosis, especialmente
en la parte compacta de la sustancia negra y el locus coeruleus del tronco
encefélico de las personas afectadas. El primer hallazgo histoldgico en la
evolucién de la enfermedad es la pérdida gradual de neuronas dopaminér-
gicas en la porcién ventrolateral de la sustancia negra, seguido muy de cerca
por deplecién de dopamina (DA), principalmente en el putamen. Aunque
no hay consenso en los criterios histolégicos para el diagnostico de la EP,
la mayoria de los investigadores consideran que los cuerpos de Lewy (CL)
constituyen el sello histopatolégico de la enfermedad.

4.2. Manifestacion clinica

Las manifestaciones clinicas asociadas a la EP presentan una gran va-
riedad. Los signos cardinales son: bradicinesia, rigidez y temblor. Un cuarto
sintoma, alteracion de los reflejos posturales, se presenta generalmente en
estadios avanzados de la enfermedad. En el momento del diagnéstico, es-
tos sintomas son generalmente unilaterales, pero se hacen bilaterales con la
progresion de la enfermedad. Ademads de los sintomas motores, también hay
manifestaciones cognitivas, autonémicas y sensoriales.

4.2.1. Sintomas premotores

Antes de la aparicion de los sintomas motores cardinales, el inicio
de la EP puede estar marcado por un cuadro clinico insidioso y poco es-
pecifico de malestar general, cansancio rdpido, y cambios sutiles de la
personalidad. Una revision retrospectiva de las manifestaciones clinicas,
previas a la aparicion de los primeros sintomas motores en pacientes con
EP, encontré que el 21% de los casos tuvieron exclusivamente sintomas
no motores como primer motivo de consulta al médico de atencién prima-
ria (MAP). El sintoma no motor mas frecuente fue el dolor, seguido por
sintomas urinarios, depresion y ansiedad. La presencia de estos sintomas,
sin la deteccién de sintomas motores, suele originar una demora en el
diagnostico de EP!*- 11,
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Se han sefialado tres sintomas no motores como posibles predictores
de EP en la fase premotora: las anormalidades del sueiio, particularmente el
trastorno de la conducta del suefio REM y la hipersomnia diurna, la pérdida
del olfato, y alteraciones afectivas como la depresion y la ansiedad'>". Sin
embargo, ninguno de estos sintomas es capaz de predecir con buena exac-
titud, la aparicién de EP en el futuro. Por otro lado, no se disponen en la
actualidad, de terapias eficaces que eviten o retrasen la aparicion de los sin-
tomas motores's.

4.2.2. Sintomas motores

Al inicio de los sintomas motores ya se han perdido cerca del 60% de
las neuronas dopaminérgicas de la SN y el contenido estriatal de dopamina
ha sido reducido en un 80%".

Temblor

En el 70% de los pacientes el motivo de consulta inicial es el temblor!s;
éste usualmente es de reposo, comprometiendo inicialmente a una de las
manos, y afectando varios afios después al lado contralateral. Puede invo-
lucrar las piernas, labios, mandibula y lengua, pero rara vez la cabeza. La
presentacion clasica del temblor es el patron de “contar monedas’; con un
movimiento ritmico de flexioén y extension del dedo indice contra el pulgar.
No es infrecuente que el temblor de EP sea de accion o postural, en tales
casos, éste es mds acentuado durante el reposo. El temblor de la EP tem-
prana es intermitente, progresando de forma evidente con la enfermedad,
disminuye con movimientos especificos (ej. maniobra dedo-nariz), desapa-
rece durante el suefio y empeora con el estrés emocional y la ansiedad' 8,
Durante la exploracién neuroldgica, el temblor de las extremidades puede
ser visto cuando el paciente esta relajado con las manos sobre su regazo™ .

Rigidez

La rigidez es un incremento de la resistencia a los movimientos pasivos
de una articulacion, presentandose en el 90% de los pacientes con EP'S. Al
igual que el temblor y la bradicinesia, su inicio es unilateral, y tipicamente
en el mismo lado que el temblor, si esta presente. Puede afectar cualquier
parte del cuerpo, ocasionando en parte, deformidades posturales como la
“mano estriatal” (extension de las articulaciones interfaldngicas proximales
y distales, con flexion de las articulaciones metacarpofaldngicas), disminu-
cién del braceo durante la marcha y una marcada cifosis. La resistencia a
los movimientos de las extremidades puede ser de dos tipos: a) rigidez en
“rueda dentada’y b) rigidez en “tubo de plomo”'7*®, Durante la exploracion
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neuroldgica, con el examinador detrds del paciente, se coloca el pulgar sobre
la fosa antecubital y con la otra mano se extiende y flexiona pasivamente
el codo. Con la rigidez en rueda dentada el examinador siente periodos al-
ternantes de resistencia y relajaciéon, mientras que con la rigidez en tubo de
plomo, percibe una resistencia ténica uniforme a lo largo de todo el rango
de movimiento!'.

Bradicinesia

La bradicinesia se refiere a una disminucién en la velocidad y la ampli-
tud de los movimientos voluntarios. Aparece en casi todos los afectados por
EP, representando la mayor causa de discapacidad’®. En las extremidades
superiores, se inicia tipicamente de forma distal con disminucién de la des-
treza manual de los dedos. Los pacientes manifiestan dificultad para aboto-
narse la ropa, atarse los zapatos o abrir frascos. A nivel de las extremidades
inferiores, es comun que los pacientes den pasos cortos arrastrando los pies
o refieran sensacion de inestabilidad al caminar; también pueden tener di-
ficultad para levantarse de una silla o girarse en la cama. A medida que la
enfermedad progresa, puede aparecer congelacion de la marcha y festina-
cién de la misma, esta tltima caracterizada por la necesidad involuntaria de
adoptar un ritmo de carrera'”!. La bradicinesia puede detectarse a través de
4 maniobras: a) movimientos repetitivos de los dedos de las manos, b) mo-
vimientos circulares de una mano sobre la otra, ¢) movimientos simultdneos
de pinza con los dedos indice y pulgar de una mano mientras con la otra se
realizan circulos, y d) movimientos repetitivos del talon (figura 1),

Inestabilidad postural

La inestabilidad postural es un dafio de los reflejos posturales a nivel
del sistema nervioso central causando una sensacion de pérdida del equili-
brio y tendencia a las caidas. Aparece en fases avanzadas de la enfermedad
definiendo el estadio 3 de Hoen y Yahr (anexo 2). Junto a los problemas para
la marcha, la inestabilidad postural es uno de los principales determinantes
de la discapacidad en los pacientes con EP'7!. Se evalda clinicamente me-
diante el test del empujon, donde el examinador se sitia detras del paciente
y tira firmemente de sus hombros. Se considera normal cuando el paciente
es capaz de mantener el equilibrio retrocediendo solo un paso. Los pacientes
con EP y alteracion de los reflejos posturales, son més propensos a caer o dar
multiples pasos hacia atras'*.

Rao et al¥, llevaron a cabo una revision sistematica para evaluar la va-
lidez del examen neuroldgico en el diagnoéstico clinico de la EP. Las manifes-
taciones clinicas y signos neuroldgicos que mas contribuyeron a establecer
el diagnéstico se incluyen en la tabla 1.
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Figura 1. Maniobras para detectar bradicinesia. Fuente: Modificado de: Rao G,
JAMA, 2003(23)

[A] Movimiento > D Movimiento circular
repetitivo >

Movimiento simultaneo

Tabla 1. Signos y sintomas de la enfermedad de Parkinson.

Sintoma RV(+) RV(-)
Temblor de brazos o piernas 1,4a17 0,24 20,25
Temblor como sintoma inicial 1,3 0,60
Bradicinesia y rigidez 4,5 0,12
Dificultad para girarse en la cama 13 0,56
Dificultad para abrir frascos 6,1 0,26
Dificultad para levantarse de una silla 19a,52 0,392a0,58
Patron de marcha arrastrando los pies 3,3a15 0,32 20,50
Pérdida del equilibrio 1,626,6 0,2920,35
Micrografia 28ab9 0,30a0,44
Signo

Temblor 13a15 0,47 20,61
Temblor, rigidez y bradicinesia 2.2 0,50
Rigidez 099a238 0,38a1,5
Bradicinesia y rigidez 4,5 0,12
Reflejo glabelar persistente 4,5 0,13
Dificultad para caminar del talén a la punta de los pies 29 0,32

RV(+): razén de verosimilitud para positivos, RV(-): razén de verosimilitud para negativos.
Fuente: Modificado de: Rao G, JAMA, 2003",
Los términos RV(+) y RV(-) se explican en el glosario.
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4.2.3. Sintomas no motores

Tradicionalmente, la EP era considerada como un trastorno motor. Sin
embargo, actualmente esta enfermedad es universalmente reconocida como
una alteraciéon mds compleja, con diversas manifestaciones clinicas que in-
cluyen sintomas motores y no motores de tipo neuropsiquiatrico, disauto-
nomias, y dolor entre otros. Estos sintomas representan un problema grave
para los pacientes, afectan negativamente su calidad de vida y la de sus cui-
dadores, y constituyen un motivo de consulta frecuente para los MAP.

Sintomas neuropsiquiatricos

Los sintomas neuropsiquidtricos mas frecuentes son depresion, de-
mencia, y psicosis. La depresién afecta hasta el 65% de los pacientes con
EP, siendo la alteracién neuropsiquidtrica mas comun, y a diferencia de la
demencia y la psicosis, puede preceder a los sintomas motores?. Con una
prevalencia de hasta un 31%, la demencia se presenta usualmente después
del primer afio de inicio de los sintomas motores, obligando a considerar
la demencia con cuerpos de Lewy en el diagnéstico diferencial cuando se
presenta durante el primer afio. Se manifiesta con pérdida de las funciones
visuoespaciales, y ejecutivas, de aprendizaje, y la fluidez verbal. Afecta el
desempeiio en las actividades de la vida diaria, y junto a la psicosis, es la
causa mds comtn de la necesidad de cuidados en el hogar y supervision de
enfermeria. Los factores de riesgo mds importantes incluyen edad y grave-
dad de los signos extrapiramidales, asimismo los subtipos de EP en los que
predomina la inestabilidad postural y los desérdenes de la marcha tienen
mayor riesgo de demencia que aquellos en los que el temblor es el sintoma
predominante®. La psicosis afecta entre el 20% y el 40% de los pacientes
con medicacion antiparkinsoniana, y aunque todos los farmacos antiparkin-
sonianos pueden producir psicosis, se ha demostrado que existe mayor ries-
go de alucinaciones visuales con los agonistas de la dopamina?.

Trastornos del sueno

Los trastornos del suefio son alteraciones altamente prevalentes en la
EP, que afectan hasta el 88% de los pacientes.’ Los sintomas mas comunes
son la fragmentaciéon del suefio y el despertar temprano. Sus causas son
variadas e incluyen la nicturia, dificultad para girarse en la cama (acine-
sia nocturna), calambres, pesadillas, y dolor (especialmente en el cuello
y la espalda). Suefios vividos y pesadillas pueden ser efectos secundarios
del tratamiento antiparkinsoniano, y deben distinguirse del trastorno de
la conducta del sueio REM. Esta alteracion se caracteriza por movimien-
tos vigorosos, y a menudo violentos (patadas, pufietazos) durante la fase
REM del sueiio. El paciente puede autolesionarse o dafiar a su pareja,
resultando dificil despertarlo durante el episodio. Afecta entre el 15% y
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el 47% de los pacientes con EP. Cuando se presenta antes de los sintomas
motores, una tercera parte de los casos puede desarrollar EP afios después.
Otro trastorno importante es la hipersomnia diurna (33-76%), que junto
a los accesos de suefio, constituyen un riesgo importante para la seguridad
de las personas con EP, sobretodo mientras conducen. Todos los medica-
mentos antiparkinsonianos pueden causar hipersomnia, particularmente
los agonistas de la dopamina’®.

Fatiga

Es un motivo de consulta frecuente en la EP, a menudo en los estadios
mdés tempranos o como sintoma premotor. Aunque la fatiga estd asociada a
la depresion y a los trastornos del suefio, también se ha encontrado una pre-
valencia alta de fatiga en pacientes con EP sin estos sintomas'®.

Disautonomias

Las disautonomias representan un amplio grupo de trastornos que
afectan el sistema nervioso auténomo a distintos niveles, incluyendo hipo-
tension ortostdtica, estrefiimiento, disfagia, alteraciones urinarias, y disfun-
cion sexual principalmente.

Sintomas gastrointestinales

La pérdida de peso afecta a la mitad de los pacientes con EP, y compro-
mete mas a las mujeres que a los hombres, asocidndose de forma importante
ala presencia de disfagia y complicaciones motoras como las discinesias. Mds
del 70% de los pacientes experimentan sialorrea causada por una disminu-
cién en la frecuencia y la eficiencia de la deglucién. La disfagia ha sido repor-
tada hasta en el 82% de las personas con EP,y puede comprometer la funcién
oral, faringea o esofagica, siendo la aspiracion una de sus complicaciones mas
temidas, con riesgo de neumonia e incluso de asfixia. Otro de los sintomas
gastrointestinales mas comunes es el estrefiimiento, presente entre el 20% y
el 79% de los casos. Puede incluso preceder a los sintomas motores®.

Sintomas urinarios

Las alteraciones urinarias afectan hasta el 75% de los pacientes con
Parkinson, siendo mas frecuente durante los estadios avanzados. La nicturia
es a menudo la primera manifestacion, seguido por la urgencia diurna y la
incontinencia. La disminucién de la capacidad vesical es el hallazgo més co-
mun durante la evaluacion urodinamica®.

Disfuncion sexual

Puede ir desde la hiposexualidad hasta la hipersexualidad. Esta dltima
se presenta con mas frecuencia en hombres como un efecto adverso de la
medicaciéon dopaminérgica, mds que como una caracteristica intrinseca de
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la EP. También se ha descrito disfuncion eréctil y alteracién de la eyacula-
cion hasta en el 79% de los hombres, asi como disminucion de la libido en el
44%.En mujeres, la disminucién de la libido es mas frecuente (70%), y suele
acompafiarse de anorgasmia®.

Dolor

Afecta a casi la mitad de los pacientes con EP, se puede presentar en
cualquier estadio de la enfermedad. Puede ser de varios tipos, lancinante,
como una quemadura, o parestesias. Compromete la cara, abdomen, genita-
les, y articulaciones, principalmente. Ha sido clasificado como: a) musculoes-
quelético, secundario a la rigidez y a la bradicinesia (ej. hombro congelado),
b) disténico, asociado a las distonias durante los periodos “off’; ¢) primario
o central, es el dolor poco definido, d) neuropdtico, es el que afecta el area
de un dermatoma o raiz nerviosa y no se explica por una causa musculoes-
quelética o distdnica, y e) relacionado con la acatisia, sensacion interna de
intranquilidad que conduce a incapacidad para mantenerse quieto?.

En el anexo 3 se recogen las principales recomendaciones para el
manejo de estos sintomas NO motores.

4.3. Criterios diagnosticos

El diagnéstico de la EP es fundamentalmente clinico. No existen prue-
bas fisioldgicas o sanguineas para la confirmacioén diagndstica, y las técnicas
de neuroimagen no son concluyentes en la mayoria de los casos®’%.

En la actualidad estd ampliamente aceptado que la bradicinesia, mas
uno de los otros signos cardinales (temblor, rigidez) deben estar presentes
para hacer el diagndstico de EP. Adicionalmente, la ausencia de hallazgos
clinicos atipicos, un curso progresivo lento y una buena respuesta a la terapia
farmacoldgica son criterios importantes para el diagndstico. Otras caracte-
risticas clinicas que apoyan el diagnéstico son el inicio unilateral, la presen-
cia de temblor de reposo, y una asimetria persistente a lo largo del curso de
la enfermedad que afecta principalmente al lado inicial’®.

Varios estudios han evaluado la validez del diagndstico clinico de EP rea-
lizado por expertos, principalmente neurélogos, comparado con el diagnéstico
histoldgico post mortem*-*. Durante los estadios iniciales de la enfermedad, los
expertos en EP tuvieron una sensibilidad en torno al 90%, y una especificidad
que oscil6 entre el 42% y el 77%. Con la progresion de la enfermedad, el diag-
nostico clinico final de EP mejord su sensibilidad (entre 91% y 94%), y especifi-
cidad (entre 62% y 98% ). La mejoria en la validez del diagnéstico clinico no sélo
ha sido demostrada con la progresion de la EP, los clinicos también son cada
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vez mejores diagnosticando esta enfermedad. La proporcién de casos confir-
mados post mortem entre los pacientes con diagndstico clinico de EP mejoré
de un 75% a final de los 80 a un 90% a final de los 90°%3,

Los clinicos deben ser conscientes de la baja especificidad del diag-
ndstico clinico de la EP en los estadios iniciales de la enfermedad, debiendo
considerar esta incertidumbre cuando proporcionan alguna informacion a
sus pacientes o planean el manejo®.

Los criterios clinicos mds usados para el diagnostico de la EP son los
propuestos por el UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank Criteria (UK
PDS Brain Bank Criteria) (tabla 2); sin embargo, persisten algunas dudas
acerca de su validez en el diagndstico de esta enfermedad. Estos criterios
no deben ser usados de forma aislada para el diagnéstico de la EP en un
contexto clinico, pero deben ser tenidos en cuenta por los clinicos cuando
hacen un diagndstico de EP . La limitacion mas importante encontrada fue
la falta de estudios que evaluaran la validez diagndstica de estos criterios en
los estadios iniciales de la enfermedad, ademads de sefialar que sélo dos de
los criterios predictivos de EP (inicio unilateral y temblor de reposo) pue-
den ser observados en los estadios iniciales de la enfermedad.

Tabla 2. Criterios diagnésticos del UK PDS Brain Bank Criteria.

Diagnéstico de parkinsonismo
Bradicinesia
Al'menos uno de los siguientes:
Rigidez muscular
Temblor de reposo a 4-6 Hz
Inestabilidad postural no debida a alteracion visual primaria, vestibular, cerebelosa o propioceptiva

Criterios de exclusion para la enfermedad de Parkinson
Historia de ictus repetidos con progresion escalonada
Historia de traumatismo craneal repetido
Historia de encefalitis o crisis oculdgiras
Tratamiento neuroléptico o con deplecion de monoaminas
Més de un familiar afectado
Remision sostenida
Manifestaciones estrictamente unilaterales después de tres afios
Pardlisis supranuclear de la mirada
Signos cerebelosos
Alteracion autonémica precoz y grave
Demencia grave precoz
Signo de Babinski
Tumor cerebral o hidrocefalia
Respuesta negativa a dosis altas de levodopa (excluida la malabsorcion)
Exposicion a MPTP u otra neurotoxina

Criterios adicionales de apoyo (se requieren tres para el diagndstico definitivo de EP)
Inicio unilateral
Temblor de reposo
Afectacion progresiva
Asimetria persistente
Respuesta excelente a la levodopa (70 — 100%)
Corea grave inducida por la levodopa
Respuesta a la levodopa durante al menos cinco afios
Curso clinico de diez afios 0 mas

Fuente: Garcia Ruiz-Espiga P), Guias oficiales de la Sociedad Espafiola de Neurologia, 2009%
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4.4. Diagnostico diferencial

Es mas importante descartar la EP con una enfermedad sin parkinso-
nismo como el temblor esencial o el parkinsonismo inducido por farmacos,
las cuales requieren un tratamiento diferente, que diferenciar la EP de otras
causas de parkinsonismo (vascular o neurodegenerativas), las cuales pueden
responder en algin grado, al tratamiento dopaminérgico 2.

El diagnéstico diferencial de 1a EP debe considerar dos grandes grupos
de pacientes: los que se presentan con parkinsonismo, y los que tienen his-
toria de temblor.

El listado de causas de parkinsonismo es extenso, y ademés de la EP, in-
cluye toxinas, infecciones del sistema nervioso central, lesiones estructurales
del cerebro, enfermedades metabdlicas, y otras enfermedades neuroldgicas (ta-
bla 3). La mayoria de estas causas son raras y deben sospecharse en presencia
de hallazgos atipicos en la anamnesis o la exploracién neuroldgica (tabla 4).

Tabla 3. Causas de sindrome parkinsoniano.

Parkinsonismo idiopatico o enfermedad de Parkinson

Parkinsonismos atipicos
Pardlisis supranuclear progresiva
Atrofia multisistémica
Degeneracion corticobasal
Demencia con cuerpos de Lewy

Causas Neurodegenerativas
Enfermedad de Alzheimer
Demencia frontotemporal
Enfermedad de Huntington
Complejo esclerosis lateral amiotrofica-parkinsonismo-demencia de Guam
Ataxia espinocerebelar

Secundarios o sintomaticos
Inducido por farmacos (Tabla 5)
Infeccioso (enfermedad de Parkinson postencefalica, encefalopatia espongiforme bovina)
Metabdlico (enfermedad de Wilson, neurodegeneracion con acumulacion cerebral de hierro, degeneracion hepatolenticular,
enfermedades de la paratiroides)
Neoplasico
Postraumético
Toxico (mondxido de carbono, manganeso, MPTP)
Vascular

Fuente: Modificado de: Chou KL, UpToDate, 201 1%,

Tabla 4. Caracteristicas que sugieren un diagnéstico alternativo
a la enfermedad de Parkinson.

Caidas o demencia tempranas

Parkinsonismo simétrico

Marcha con aumento de la base de sustentacion

Movimientos anormales de los 0jos

Signo de Babinsky

Hipotension ortostatica marcada

Retencion urinaria

Marcada discapacidad en los primeros 5 afios de inicio de los sintomas

Fuente: Modificado de: Nutt JG, N Engl ] Med, 2005'
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En la préctica clinica, se deben sospechar dos diagndsticos diferencia-
les ante un paciente con parkinsonismo: parkinsonismo inducido por farma-
cos, y parkinsonismo plus (ej. atrofia multisistémica, paralisis supranuclear
progresiva, degeneracion corticobasal).

El parkinsonismo por farmacos constituye la segunda causa maés fre-
cuente del sindrome parkinsoniano en la consulta de Atencién Primaria
(20% de todos los casos)?, tras la propia enfermedad de Parkinson, por lo
que merece especial consideracion. Es una causa identificable, tratable y re-
versible en Atencidon Primaria, requiriendo semanas a meses para su reso-
lucién después de la supresion del medicamento. Se presenta en pacientes
que reciben farmacos antidopaminérgicos, incluyendo neurolépticos, anti-
eméticos, bloqueadores de los canales de calcio, entre otros (tabla 5). Los
farmacos implicados mas frecuentemente en los casos de parkinsonismo far-
macolégico son: neurolépticos, sulpirida y cleboprida.

Tabla 5. Algunos farmacos que pueden producir parkinsonismo.

Actividad Principios activos

Neurolépticos haloperidol, tiaprida, pimozida, clorpromacina, flufenacina, flu-
pentixol, risperidona, olanzapina

Bloqueadores de DA empleados en trastornos digestivos | metoclopramida, cleboprida, veraliprida (retirado)

Bloqueadores de DA empleados en vértigo y ansiedad sulpirida, tietilperazina, trimetazidina
Bloqueadores de canales de calcio flunaricina, cinaricina, nifedipino, diltiazem
Moduladores del &nimo Litio

Antiarritmicos amiodarona, procaina, mexiletina
Antidepresivos fluoxetina

Otros valproato, petidina

Fuente: Modificado de: Garnica Ferndndez A, Sociedad Espafiola de Geriatria y Gerontologfa, Sociedad
Espafiola de Neurologfa y Elsevier Espafia, S.L., 2009

Se debe tener presente también, en el diagnostico diferencial de EP,
otras enfermedades que incluyen el temblor, dentro de sus manifestacio-
nes (tabla 6). El temblor esencial® (tabla 7) es la causa neurolégica mas
frecuente del temblor de accién y, aunque es normalmente simétrico, en los
estadios iniciales puede ser unilateral. Afecta principalmente a las manos y a
los brazos, y puede comprometer la cabeza, la voz, menton, tronco y piernas.
Asi pues, los pacientes con EP pueden cursar con un temblor de accién o
postural indistinguible del temblor esencial. Del mismo modo, pacientes con
temblor esencial grave pueden tener un temblor de reposo. Es importante
recordar que los pacientes mayores con temblor esencial pueden tener bra-
dicinesia y rigidez leve asociados al envejecimiento®.
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Tabla 6. Causas comunes de temblor.

Temblor de reposo
Enfermedad de Parkinson

Temblor postural y de accion
Temblor esencial
Temblor fisiolégico
Temblor fisiolégico exacerbado
Hipertiroidismo
Inducido por farmacos (Beta-agonistas)
Temblor distonico

Temblor de intencion
Enfermedades cerebelosas

Fuente: Clarke CE, BMJ, 2007,

Tabla 7. Diferencias entre la enfermedad de Parkinson y el temblor esencial.

Caracteristica clinica Temblor de la enfermedad de Parkinson Temblor esencial
Edad de inicio >50 Bimodal, 2* y 6* década
Género Hombres > Mujeres Hombres = Mujeres
Historia familiar > 25% > 50%
Asimetria +++ +
Frecuencia 4a6Hz 4a10Hz
Clasificacion De reposo Accion, postural

Supinacion-pronacion Flexion-extension
Distribucion Manos, piernas, menton, lengua Manos, cabeza, voz
Caragterl’sticas Bradicinesia, (igidez, dificultad para la marcha, Sordera, distonfa, parkinsonismo
asociadas inestabilidad postural, micrografia

Fuente: Chou KL, UpToDate, 201 1%,

Un estudio llevado a cabo en Espaiia identificé las causas de parkin-
sonismo o temblor entre los pacientes remitidos desde AP a la consulta de
neurologia®. La causa mas frecuente entre los pacientes remitidos por par-
kinsonismo fue la EP (82,4%), seguida por el parkinsonismo farmacolégico
(5,3%),y el temblor esencial (4,6% ), en cuarto lugar se situd una de las cau-
sas de parkinsonismo plus, la atrofia multisistémica, con el 3% de los casos,
y en el quinto lugar la depresion y el parkinsonismo vascular con el 1,5% de
los casos.

Entre las causas mas frecuentes de temblor, destacan: temblor esencial
(51,4%), EP (35%), parkinsonismo farmacoldgico (5,4%), ansiedad (4,1%)
e hipertiroidismo (1,4% ) respectivamente.

En una revision sistemadtica, Kalra et al** encontré que los pacientes
con PV eran mayores, tenian una duracién mds corta de la enfermedad, pre-
sentaban alteracién simétrica de la marcha, menor respuesta a la levodopa,
y eran mas propensos a la inestabilidad postural, caidas y demencia que los
pacientes con EP. Signos piramidales, pardlisis seudobulbar e incontinencia
también fueron mas comunes en el PV. Las principales anormalidades en
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las técnicas de neuroimagen (TAC/RM cerebral) fueron infartos multiples
(96% en el PV versus 22% en la EP), lesiones de la sustancia blanca sub-
cortical y periventricular (75-90% en el PV versus 7 — 16% en la EP), y
lesiones isquémicas en los ganglios basales (38-44% en el PV versus 4,6-8%
en la EP).

El anexo 4 incluye el algoritmo para el diagnéstico de la enfermedad
de Parkinson.

4.5. Derivacion y revision del diagnoéstico

Estudios observacionales y experimentales revisados por NICE mos-
traron que son incorrectos el 47% de los casos diagnosticados de EP en
AP, el 25% de los diagnésticos realizados por un clinico sin experiencia en
atencion especializada, y el 6%-8% de los casos evaluados por un experto
en desdrdenes del movimiento. El estandar de referencia para la EP fue el
diagnéstico clinico (anamnesis y exploracién neurolégica) basado en los cri-
terios del UK PDS Brain Bank Criteria.

Los expertos recomiendan que, los pacientes con sospecha de EP de-
beran ser derivados al especialista antes de que inicien el tratamiento far-
macolégico®?, dado que puede enmascarar sus manifestaciones clinicas.
El tiempo que debe tardar un paciente en ser atendido por el especialista
puede variar de acuerdo con la progresion de la enfermedad (ver el anexo 2
para la clasificacion de los estadios de la EP). El grupo de expertos de este
protocolo recomienda que los pacientes con sospecha de EP sean valorados
por el neurdlogo en un plazo de 4 a 6 semanas y siempre inferior a las 8 se-
manas. Es importante tranquilizar al paciente, informandole de que la con-
firmacién de su diagndstico en un tiempo mayor, no cambia la progresion de
la enfermedad.

El seguimiento de estos pacientes debe estar basado en su situacion cli-
nica**2, No hay una evidencia clara sobre su periodicidad; por lo tanto el neu-
rélogo concertara las citas de seguimiento posteriores del paciente. Se estima
como periodo estandar para las citas unos 6 meses, pudiendo acortarse en los
casos pertinentes; se revisard el diagnodstico, la posible necesidad de inicio de
medicacion, la evaluacion de respuesta si ya estd instaurada y el posible ajuste
de dosis™#.

En busca de un modelo de estrecha colaboracién entre AP y neurolo-
gia, este protocolo establece un circuito de comunicacién en el que el MF,
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como gestor del caso, pueda garantizar el seguimiento del paciente por el
mismo especialista, evitar derivaciones innecesarias y orientar adecuada-
mente al paciente y a la familia. En el apartado correspondiente a sistemas
de informacién y comunicacion, se describen las indicaciones para la acti-
vacién de este circuito y los canales disponibles para la comunicacién con
CTM.

En el marco de la libre eleccién de profesional sanitario, instaurado
en la Comunidad de Madrid, los neurdlogos generales pueden informar a
los pacientes acerca de las diferentes consultas de trastorno del movimiento
(CTM) disponibles en el Servicio Madrilefio de Salud.
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S. Efectos adversos
del tratamiento farmacologico

Aunque la seleccién farmacoldgica, su pauta terapéutica y los ajustes
pertinentes deben ser competencia del neurélogo, a continuacion se expo-
nen los principales farmacos utilizados en el tratamiento de la EP y los efec-
tos adversos de los mismos. Con esto se pretende orientar el manejo y la
derivacion oportuna al especialista, para el control de estos sintomas.

Debemos resaltar con notoriedad, la importancia que tiene el mane-
jo cuidadoso, continuo y sostenido de la medicacién antiparkinsoniana para
un resultado efectivo del mismo, asi como de las posibles consecuencias que
puedan aparecer en el paciente, por una suspension brusca de su posologia.
La interrupcién no pautada de muchos de los medicamentos que se utilizan
(levodopa, IMAOB, agonistas de DA,...) puede inducir a un sindrome de de-
privacién y la produccién de un sindrome maligno. Por tanto, deberemos estar
alerta en aquellas situaciones proclives, que puedan provocar la suspension
inesperada de dichos medicamentos tales como cirugias, ingresos en urgencias
hospitalarias, o incluso en ingresos programados por procesos diferentes a la
enfermedad de parkinson en los que no siempre se refleja la medicacion que el
paciente tiene pautada en la historia clinica. Estas situaciones producen en el
paciente un deterioro fisico y psicoldgico abrupto. No es dificil encontrar algin
episodio con aumento de la disfagia y la posible neumonia por aspiracion.

Levodopa

Nausea, somnolencia, vértigo y cefalea son los efectos adversos mas co-
munes del tratamiento con levodopa. Al inicio de la terapia, se recomienda
la ingesta de un alimento junto con la medicacidn para evitar nduseas. En
los pacientes con enfermedad avanzada, o que presentan fluctuaciones, la
levodopa es mds efectiva si se toma 30 minutos antes o una hora después de
los alimentos. Efectos adversos mas graves incluyen confusién, alucinacio-
nes, y psicosis, especialmente en personas mayores. Mayor riesgo de fractu-
ras y neuropatias periféricas también han sido descritas.

Las principales complicaciones motoras secundarias a la levodopa in-
cluyen fluctuaciones motoras, discinesias y distonia. La mitad de los pacien-
tes las tienen después de 5 afios de tratamiento, siendo mds comunes en la
EP en edad temprana (<40 afios)*:*.
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Dentro de las alteraciones impulsivas/compulsivas, el sindrome de dis-
regulacion dopaminérgica se asocia mas con el uso compulsivo de levodopa,
y estd mads relacionado con dosis altas de levodopa por dia. Puede manifes-
tarse con discinesias, otros trastornos del control de impulsos, hipomania y
psicosis, o comportamientos anormales como hipersexualidad, juego pato-
l6gico.

Las fluctuaciones son alternancias de los periodos, durante los cuales
los pacientes disfrutan de un buen control de los sintomas (“on”), o no
responden satisfactoriamente a una dosis de levodopa (“off”). Las mas fre-
cuentes son: a) desaparicion de la respuesta al tratamiento (“wearing-off”),
ocurre cuando el efecto de una dosis adecuada de levodopa no perdura
mas de 4 horas. Se relaciona con el nivel en plasma de este medicamento,
b) fluctuaciones impredecibles (“on-off”), transicién repentina del estado
“on” al “off” que no guarda relacion con el momento de la administracion
de la levodopa. La competicién con algunos aminodcidos a nivel intestinal
y cerebral puede ser responsable de los periodos “off” que aparecen des-
pués de la ingesta de alimentos. Otra manifestacion asociada a este tipo de
fluctuaciones son los episodios de congelacion de la marcha con riesgo de
caidas, y c) fallo de dosis individuales (no respuesta “on”), se presenta como
una mala respuesta clinica a una dosis de levodopa, en algunos casos debida
a un pobre vaciamiento gastrico, resultando inadecuada la concentracion
plasmaética del firmaco, en pacientes con enfermedad avanzada y estrecha
ventana terapéutica. Una causa comun de la no respuesta “on” es un epi-
sodio previo de tipo “wearing off” prolongado o grave. El tratamiento de
las fluctuaciones debe tener en cuenta el efecto de la dieta sobre el control
de los sintomas, evitando la ingesta de alimentos ricos en proteinas con la
levodopa. Ademas, un ajuste de la dosis de la levodopa, o la adiciéon de otro
farmaco antiparkinsoniano puede ser requerido para el control de estas
complicaciones*’.

Aunque todos los farmacos antiparkinsonianos pueden inducir disci-
nesias, la mayoria son secundarias al tratamiento con levodopa. Las discine-
sias son movimientos involuntarios anormales, usualmente de tipo coreifor-
me, que comprometen las extremidades, cabeza, cara, tronco, y los musculos
respiratorios. Pueden ser tolerados por la mayoria de los pacientes y no re-
querir tratamiento, sin embargo, cuando aumentan en gravedad e interfieren
con las actividades de la vida diaria (AVD), puede ser necesaria un ajuste
de medicacion*.

Por tltimo, la distonia es una postura producida por la contraccién con-
comitante de los musculos agonistas y antagonistas que afecta principalmen-
te las extremidades, aunque puede comprometer cara, cuello, o tronco. Una
historia clinica exhaustiva es util para diferenciar entre la distonia de pico
de dosis (distonia del “on”), y la distonia que se produce en el periodo “off”
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(distonia del “off”); esta ultima es de predominio matinal, y se acompafa
usualmente de flexion dolorosa de piernas y pies*.

Inhibidores de la monoaminooxidasa
tipo B (MAO B)

Incluye selegilina y rasagilina. Las nduseas y cefaleas se asocian al uso
de inhibidores de la MAO B. Pueden causar insomnio, confusién en perso-
nas mayores, ¢ incremento de algunos de los efectos adversos de la levodopa
como discinesias y sintomas psiquidtricos®.

Aunque raro, el uso concomitante de selegilina e inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina (ISRS), puede desencadenar un sindrome
serotoninérgico con afectacion mental (agitacion, confusion, coma), motora
(temblor, rigidez, ataxia), y sobre la funcién autondémica (fiebre, ndusea, ta-
quicardia, diaforesis, midriasis)®.

Agonistas de la dopamina (AD)

Incluyen derivados ergéticos (bromocriptina, pergolida, cabergolina),
y no ergéticos (ropinirol, pramipexol, rotigotina, apomorfina). Estos ulti-
mos pueden producir somnolencia y episodios de inicio repentino de suefio
que pueden aparecer durante las actividades cotidianas, a veces sin signos
previos de aviso. La apomorfina puede prolongar el intervalo QT, especial-
mente cuando se utiliza a dosis altas. Se han notificado casos de anemia he-
molitica y trombocitopenia. Siempre que sean prescritos farmacos ergoticos,
debe realizarse al paciente una analitica con perfil renal y ecocardiograma
semestralmente, velocidad de sedimentacion eritrocitica o de otros marca-
dores inflamatorios, funcién pulmonar y radiografia de térax.

Los efectos adversos causados por los AD son similares a los de la le-
vodopa, incluyendo ndusea, vomito, somnolencia, hipotension ortostatica,
confusidn, y alucinaciones. Bromocriptina y pergolida pueden inducir fibro-
sis pericardica, pleural y retroperitoneal. Ademads, pergolida y cabergolina se
asocian a un riesgo significativo de valvulopatia cardiaca*54>,

Pueden aparecer trastornos de control de impulsos, y aunque se asocia
mas con el uso de agonistas dopaminérgicos, pueden también aparecer con
dosis elevadas de levodopa. Los trastornos mds frecuentes son: juego patold-
gico, hipersexualidad, compras compulsivas, comida compulsiva®.
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Otro trastorno que puede aparecer en estos pacientes derivados de la
medicacion es el denominado pudding, que se caracteriza por comporta-
mientos repetidos y excesivos, con intensa fascinacién, sin objetivo o meta,
que pueden ser simples (manipulacion de objetos o instrumentos, clasifica-
cion de objetos comunes) o hobismo complejo (acumulo de objetos, jardine-
ria, limpieza, cantar, escribir o uso de ordenador)

Por ultimo, la suspensién brusca de los AD puede inducir un sindrome
de deprivacién dopaminérgica caracterizado por ansiedad, ataques de pani-
co, depresion, diaforesis, nausea, dolor, fatiga, y vértigo.

Inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa
(COMT)

Incluye tolcapona y entacapona. Los efectos adversos mas comunes
son discinesias, alucinaciones, confusion, ndusea, e hipotension ortostética.
Pueden producir diarrea en el 5% de los pacientes y coloracién intensa de
la orina. Tolcapona se asocia a un riesgo bajo de hepatotoxicidad®, pero po-
tencialmente mortal, por lo que debe realizarse estudios periddicos de la
funcién hepdtica. Ocurre con mayor frecuencia entre el primer y sexto mes
del inicio del tratamiento. No se debe prescribir si las pruebas de funcion
hepatica son anémalas. Durante el tratamiento se debe controlar la funcién
hepatica se controlara cada 2 semanas durante el primer afio de tratamiento,
cada 4 semanas durante los siguientes 6 meses y cada 8§ semanas, posterior-
mente.

Anticolinérgicos

Incluye trihexifenidilo, biperideno, prociclidina. Los efectos adversos
son comunes especialmente en los mayores, causando alteracién de la me-
moria, confusion, y alucinaciones. Efectos antimuscarinicos periféricos in-
cluyen boca seca, vision borrosa, estrefiimiento, ndusea, retencion urinaria, y
taquicardia. Merecen especial cuidado los pacientes con hiperplasia prosta-
tica benigna, o glaucoma de dngulo cerrado®.
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6. Tratamiento no farmacologico

Cada vez podemos encontrar en la literatura cientifica, mas informa-
cién sobre los beneficios aportados por los tratamientos no farmacolégicos,
en la evolucién del paciente con Parkinson. Asi, diferentes guias?® 2375552
avalan la eficacia del tratamiento fisico-rehabilitador para prevenir caidas 'y
mejorar la estabilidad de estos pacientes, en comparacion con aquellos que
no realizan este tipo de actividades.

Sin embargo, el grado de evidencia cientifica de estas revisiones, no
es lo suficientemente elevada para poder recomendar este tipo de trata-
mientos, de forma sistematica, a todos los pacientes. Por otro lado y en
una linea similar, los resultados evaluados hasta ahora, indican que estas
mejoras no perduran mas alla de tres meses tras la realizacién de dichos
tratamientos.

Por lo tanto, las recomendaciones que se reflejan, van enfocadas a es-
bozar las primeras lineas de actuacion y la informacion que debe ofrecerse
a los pacientes y sus cuidadores, segin el estadio de la enfermedad, para
adquirir habilidades y destrezas en el manejo de las manifestaciones mo-
toras, que aparecen en la evolucién del Parkinson. En el mismo sentido, se
intenta prevenir, con la ensefianza de estas técnicas y la formacién especifica
en ellas, las complicaciones que vayan surgiendo. Asi, los objetivos de este
tratamiento van dirigidos a informar, formar y educar al propio paciente y
a sus cuidadores.

La educacidn sanitaria en los estadios iniciales de la enfermedad, es
una herramienta fundamental para el gobierno y autonomia del paciente. El
profesional sanitario debe inducir en el paciente la co-responsabilidad sobre
su enfermedad adoptando una postura proactiva (“paciente empoderado”).
Este encontrard un mayor beneficio a largo plazo, al aprender los diferentes
ejercicios, cuando todavia es independiente en sus capacidades funcionales.
De esta forma, el paciente podra ir realizando las actividades y las recomen-
daciones en su domicilio de forma continuada.

Conforme avanza la enfermedad, la rehabilitacion es mas necesaria,
ya que el deterioro cognitivo y fisico hace mads dificil que el paciente pue-
da aprender y llevar a cabo por si sélo las técnicas. En ese momento, se
hace fundamental implicar al cuidador del paciente, responsable de ayudar
a mantener las capacidades funcionales bdsicas, tales como: la respiracion,
la movilidad oral, la degluciéon durante las comidas, la voz conversacional,
la inteligibilidad del habla, la fluidez verbal, y la escritura... Todas estas
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acciones, tan esenciales para una calidad de vida adecuada, ponen en valor
la importancia de disponer de cuidadores bien formados.

Para tratar estos problemas, diferentes autores incorporan en sus re-
comendaciones para el manejo no farmacoldgico de esta enfermedad>*,
varias intervenciones de las principales disciplinas de la rehabilitacién, como
la fisioterapia®™’; logopedia®-®! y terapia ocupacional®*6>%,

Asi pues, el tratamiento no farmacoldgico se aborda desde tres ejes
principales seguin el estadio de la enfermedad en la que se encuentre el pa-
ciente, siguiendo los estadios de la clasificacion de Hoehn y Yahr (Anexo 5):

La educacion para la salud a través de la formacion y talleres especifi-
cos, dirigida a pacientes, familiares y cuidadores. Aprendizaje de estra-
tegias, entrenamiento y mantenimiento de la actividad fisica.

La terapia rehabilitadora: fisioterapia, logopedia y terapia ocupacional.

El apoyo psicoterapéutico: la psicoterapia individual o grupal a los EP
y los talleres de apoyo a las familias resultan esenciales tanto en las fa-
ses iniciales de la enfermedad como en las fases avanzadas de la misma.

El profesional sanitario deberd resaltar al paciente la existencia de di-
ferentes asociaciones y entidades sin 4nimo de lucro en la Comunidad de
Madrid cuyo objetivo es atender, orientar, formar e informar a personas
afectadas, sus familiares y/o cuidadores, sobre todo lo referente a la enfer-
medad de Parkinson. El acercamiento a estas entidades supone una fuente
de conocimientos sobre beneficios y accesos a los servicios que se imparten
para mejorar la calidad de vida de las personas afectadas.

Por lo tanto, se ha dado un gran paso al conseguir reorganizar los re-
cursos profesionales y materiales existentes en la Comunidad de Madrid,
optimizdndolos para proporcionar una atencion efectiva a estos pacientes y
sus familiares. La evaluacién continua de este protocolo, una vez implemen-
tado, permitird a la vista de los resultados, complementar acciones de mejora
seglin las posibles carencias detectadas.

6.1. Cuidados de enfermeria

Las habilidades de los profesionales implicados en el cuidado de los
pacientes con EP comprenden las areas de la comunicacién, apoyo al pa-
ciente, familiares y cuidador, manejo de los sintomas y de la medicacién, y
educacion a diferentes niveles asistenciales, representando un conjunto de
practicas que estan bien definidas en Europa®®.
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En el contexto espafiol, el papel de enfermeria, tanto de Atencion Pri-
maria como de Atencién Especializada, incluye la asistencia y los cuidados
mencionados en estas areas. De forma general, las actividades de estos pro-
fesionales estdn orientadas a proporcionar asesoramiento y educacion a los
pacientes, familiares y a los cuidadores en varios aspectos de la enfermedad,
incluyendo el seguimiento de su calidad de vida. Otras actividades tienen
que ver con problemas fisicos (deterioro de la movilidad, de 1a comunicacion
verbal o de la deglucidn, curacion de tlceras, manejo de la incontinencia
urinaria y fecal, y autocuidado), o con problemas psicoldgicos (depresion,
ansiedad, miedo, deterioro cognitivo, afrontamiento y apoyo familiar). Por
dltimo estan aquellas intervenciones relacionadas con la problematica social
o familiar (contacto con la familia, y visitas domiciliarias).

6.2. Apoyo o Soporte Social

Por dltimo estan aquellas intervenciones relacionadas con la problema-
tica social o familiar llevadas a cabo por los Servicios Sociales Comunitarios
y de la red de Salud desarrollando programas de intervencion: contacto con
la familia, visitas domiciliarias, solicitud de correccién y eliminacién de ba-
rreras arquitectonicas domiciliarias (escalones, dotacion de elevadores, etc.),
solicitud de ayudas técnicas (ortesis, prétesis, baston, andador, silla de rue-
das), fomentar el asociacionismo mediante programas de autoayuda como
los de las Asociaciones de Familiares de Enfermos de Parkinson, solicitud
de los recursos sociosanitarios adecuados a cada etapa de la enfermedad
(Ayuda Domicilio, Teleasistencia, Centro de Dia, etc.) 7%,
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7. Cuidados paliativos

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define los cuidados palia-
tivos como el enfoque que mejora la calidad de vida de pacientes y familias
que se enfrentan a los problemas asociados con enfermedades que amena-
zan la vida, a través de la prevencion y el alivio del sufrimiento, por medio de
la identificacion temprana y la impecable evaluacién y tratamiento del dolor
y otros problemas fisicos, psicosociales y espirituales’.

El objetivo principal de esta disciplina en la EP incluye el manejo pa-
liativo de las complicaciones motoras y no motoras, a través de la identifica-
cién, valoracién y atencién de las necesidades fisicas, psicoldgicas, espiritua-
les y sociales en el contexto del final de la vida, con la colaboracién de las
distintas disciplinas implicadas.

Existen guias indicadoras de prondstico que contribuyen a identificar
a los pacientes que se acercan al final de sus vidas™. Algunos de los criterios
que sugieren que el paciente con EP empieza a necesitar cuidados paliativos
incluyen: a) no respuesta a la medicacion o bien régimen farmacolégico cada
vez méas complejo b) reduccién de independencia y necesidad de ayuda con
las actividades de la vida diaria, ¢) poco control y predictibilidad de la enfer-
medad con periodos “off”; d) presencia de discinesia, disfagia, problemas de
motilidad y caidas, entre otros.

Ademas la intervencion paliativa debe ir enfocada a necesidades que
van mas alla de los aspectos clinicos, incluyendo la seguridad, la preocupa-
cioén por la dependencia, dilemas materiales y morales implicados en deci-
siones transcendentes en esta etapa de la vida™7,

En situacion final de la enfermedad, los objetivos especificos del cuida-
do del paciente con Parkinson incluyen:

Aliviar los sintomas y la angustia del paciente, familiares y los cuidadores.

Mantener la dignidad y la funcionalidad remanente a pesar de la enfer-
medad avanzada.

Evitar las complicaciones relacionadas con el tratamiento.

Asimismo, las intervenciones de los cuidados paliativos en pacientes
con estadios 4 6 5 de Hoehn y Yahr estardn encaminadas a proporcionar
asesoria y apoyo a los profesionales para la optimizacién de la analgesia, el
tratamiento y control de los sintomas, apoyo psicoldgico y espiritual, preven-
cioén y tratamiento de las complicaciones relacionadas con la incontinencia
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urinaria, tlceras de decubito, y fluctuaciones motoras en pacientes con esta-
dios avanzados de la enfermedad.

El anexo 6 incluye el algoritmo de derivacion de los pacientes con
enfermedad de Parkinson desde Atencion Primaria.
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8. Sistemas de informacion
y comunicacion entre AP
y AE en pacientes ya
diagnosticados por CTM

El aumento de la prevalencia de las enfermedades crénicas, junto con
el desarrollo de nuevas tecnologias sanitarias, y la mayor especializacion mé-
dica de la enfermedad, son algunos de los factores mas importantes que con-
dicionan la fragmentacion del cuidado a través de varios servicios clinicos y
profesionales, y hacen necesaria la mejora de la comunicacion entre éstos”.

Con este objetivo, el protocolo crea un circuito de comunicacién entre
AP y las CTM. Este podr ser iniciado por el MF cuando requiera consultar
con el neurdlogo de cabecera del paciente su situacién clinica, y valorar la
posibilidad de una resolucion no presencial del motivo de consulta, agilizan-
do asi el proceso clinico.

Con la informacién emitida, el especialista valora si el paciente debe
ser revisado en su consulta en un periodo de tiempo inferior a la cita ya
concertada de seguimiento; en tal caso, si hubiera que modificar dicha cita,
ésta se gestionard directamente desde la CTM, sin ser solicitada a través del
Centro de Gestion de Citas (CAP). En aquellos casos en que el neurdlogo
pueda dar las indicaciones al MF por esta via, se evitardn derivaciones y se
resolverd el problema de forma agil, evitando molestias al ciudadano y sin
saturar o incrementar la demanda de estas consultas. El tiempo de respuesta
entre profesionales quedard estipulado entre 48 y 72 horas, contemplando
las diversas modificaciones organizativas que puedan existir.

Inicialmente esta via de comunicacion se abre a través de los co-
rreos institucionales que se han creado para cada uno de los servicios de
neurologia (consultas de trastornos del movimiento) de los hospitales del
Servicio Madrilefio de Salud, a través de los que se enviardn las posibles
consultas médicas. Es importante tener en cuenta, que se necesita trabajar
en un entorno seguro puesto que estamos trabajando con datos clinicos de
pacientes y es imprescindible actuar dentro de la normativa de la protec-
cion de datos clinicos. Por ello, es obligatorio el uso del correo institucional
y no podran utilizarse los correos electrénicos particulares para este tipo
de consultas.
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Al mismo tiempo se estdn desarrollando herramientas para fomentar
este tipo de consultas entre especialistas y facilitar la comunicaciéon multidis-
ciplinar, con unos compromisos de tiempo de resolucién que avalen este tipo
de canales de informacion y que realmente den respuesta a una nueva reali-
dad sanitaria, que nos permita ser mas eficientes en la atencion al paciente.

Los sistemas de informacién web 2.0 disponibles pueden implemen-
tar una comunicaciéon muy agil entre médicos de AP y AE, constituyen-
do una herramienta eficiente para el intercambio de informacidn relativa
a diagnéstico, tratamiento y manejo del paciente con EP en un contexto
multidisciplinar.

En el anexo 7 se describe el circuito de comunicacion entre AP
y AE,y en el anexo 8 se dispone de un listado con las direcciones
electrénicas institucionales de las CTM de los diferentes hospitales.
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9. Anexos

Anexo 1

Niveles de evidencia y grados de recomendacion (SIGN)

Niveles de evidencia cientifica

1 Metaandlisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados
con muy bajo riesgo de sesgos

1" Metaandlisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados
con bajo riesgo de sesgos

1 Metaandlisis de gran calidad, revisiones sisteméaticas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados
con alto riesgo de sesgos
Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos-controles, o estudios de cohortes o de

2++ casos-controles de alta calidad, con muy bajo riesgo de confusion, sesgos 0 azar y una alta probabilidad de que la
relacion sea causal

o4 Estudios de cohortes o de casos-controles bien realizados, con bajo riesgo de confusion, sesgos o azar y una moderada
probabilidad de que la relacion sea causal

2- Estudios de cohortes o0 de casos y controles con alto riesgo de sesgo

3 Estudios no analiticos, como informe de casos y series de casos

4 Opinion de expertos

Grados de recomendacion

Al menos un metaanalisis, revision sistemética o ensayo clinico aleatorizado calificado como 1++ y directamente aplica-
ble a la poblacién objeto, 0 una revision sisteméatica de ensayos clinicos aleatorizados o un cuerpo de evidencia consis-

tente principalmente en estudios calificados como 1+ directamente aplicables a la poblacién objeto y que demuestren
globalmente consistencia de los resultados

B Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados como 2++ directamente aplicables a la poblacion objeto y
que demuestren globalmente consistencia de los resultados, o extrapolacion de estudios calificados como 1++ 0 1+

c Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados como 2+ directamente aplicables a la poblacion objeto y que
demuestren globalmente consistencia de los resultados, o extrapolacion de estudios calificados como 2++

D Niveles de evidencia 3 0 4, o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2+

V Préctica recomendada, basada en la experiencia clinica y el consenso del equipo redactor

Fuente: Disponible en http://www.sign.ac.uk/guidelines/fulltext/50/index.html 7.
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Niveles de evidencia y grados de recomendacion (NICE)

Niveles de evidencia cientifica

Metaanalisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados

T++ L
con muy bajo riesgo de sesgos

1" Metaanalisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados
con bajo riesgo de sesgos

1 Metaandlisis de gran calidad, revisiones sistematicas de ensayos clinicos aleatorizados o ensayos clinicos aleatorizados
con alto riesgo de sesgos
Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos-controles, o estudios de cohortes o de

2++ casos-controles de alta calidad, con muy bajo riesgo de confusion, sesgos o azar y una alta probabilidad de que la
relacion sea causal

o, Estudios de cohortes o de casos-controles bien realizados, con bajo riesgo de confusion, sesgos 0 azar y una moderada
probabilidad de que la relacion sea causal

2- Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo

3 Estudios no analiticos, como informe de casos y series de casos

4 Opinion de expertos

Grados de recomendacién

— Al menos un meta-analisis, o un ensayo clinico aleatorio categorizados como 1++, que sea directamente aplicable a
la poblacion diana, o

A — Una revisién sistematica o un ensayo clinico aleatorio o un volumen de evidencia con estudios categorizados como 1+,
que sea directamente aplicable a la poblacion diana y demuestre consistencia de los resultados
— Evidencia a partir de la apreciacion de NICE.
— Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados de 2++, que sean directamente aplicables a la poblacion
B objeto y que demuestren globalmente consistencia de los resultados, o
— Extrapolacion de estudios calificados como 1++ 0 1+
— Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados de 2+, que sean directamente aplicables a la poblacion
C objeto y que demuestren globalmente consistencia de los resultados, o
— Extrapolacion de estudios calificados como 2++
— Evidencia nivel 30 4, 0
D — Extrapolacion de estudios calificados como 2+ 0
— Consenso formal
Un buen punto de practica (BPP) es una recomendacidn para la mejor practica basado en la experiencia del grupo que
D (BPP) .
elabora la guia.
Fuente: National Collaborating Centre for Chronic Conditions,
London: Royal College of Physicians, 2006%.
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Niveles de evidencia y grados de recomendacion (aAAN)

Niveles de evidencia cientifica

Estudio clinico aleatorizado controlado, de una intervencion de interés, con resultados enmascarados o con evaluacion

objetiva, en una poblacion representativa. Las caracteristicas de base en los dos grupos de tratamiento deben ser subs-

tancialmente equivalentes o han de ajustarse estadisticamente si se presentaran diferencias.

Las siguientes condiciones también deben satisfacerse:

1. Ocultamiento de la asignacion

2. Clara definicion del (los) resultado(s) principal(es)

3. Clara definicion de los criterios de inclusion y exclusion

4. Adecuada descripcion de pérdidas. (Al menos 80% de los sujetos deben completar el estudio). En casos de estudios
cruzados debe haber un ndmero lo suficientemente bajo para tener un potencial minimo de sesgo.

5. Los siguientes apartados también son requisitos en caso los ensayos clinicos de ni inferioridad o equivalencia, que
buscan probar la eficacia de una o las dos medicaciones evaluadas.

a. Los autores declaran explicitamente la diferencia clinicamente significativa para ser excluido de la definicion
del umbral de equivalencia o no inferioridad

b. El tratamiento estdndar que se utiliza en el estudio es sustancialmente similar al utilizado en los estudios pre-
vios para establecer la eficacia del tratamiento estandar.

c. Los criterios de inclusion y exclusion para la seleccion de los pacientes y los resultados de los pacientes en el
tratamiento estandar son comparables a los de estudios previos para establecer la eficacia del tratamiento
estandar.

d. La interpretacion de los resultados del estudio se basa en un analisis por protocolo que tenga en cuenta las
perdidas y los estudios cruzados.

Estudio clinico aleatorizado controlado, de una intervencion de interés, con resultados enmascarados o con evaluacion
objetiva, en una poblacion representativa, que carezca de las caracteristicas 1 a 5 de la clase I. O un estudio de cohorte
apareado con resultados enmascarados o con evaluacién objetiva, en una poblacion representativa, cumpliendo las
caracteristicas 1 a 5 de la clase I.

Las caracteristicas basales entre los dos grupos de tratamiento deben ser substancialmente equivalentes o han de
ajustarse estadisticamente si se presentaran diferencias.

Todos los otros estudios controlados (incluyendo controles de historia natural bien definidos o pacientes utilizados como
su propio control) en una poblacién representativa, donde el desenlace sea independientemente evaluado o indepen-
dientemente derivado por medicion objetiva del mismo.

Estudios que no cumplan los criterios de las clases I, Il o lll, incluyendo consenso o opinion de expertos.

Grados de recomendacién

Establecido como eficaz, ineficaz o perjudicial (o establecido como Util/predictivo o no-(til/predictivo) para la condicion

A dada en la poblacion especificada. (EI Nivel A requiere al menos dos estudio Clase |)

B Probablemente eficaz, ineficaz o perjudicial (o establecido como dtil/predictivo o no-til/predictivo) para la condicion
dada en la poblacion especificada. (EI Nivel B requiere al menos un estudio Clase | o dos estudios clase Il)

c Posiblemente  eficaz, ineficaz o perjudicial (0 establecido como dtil/predictivo o no-(til/predictivo) para la condicion
dada en la poblacion especificada. (El Nivel C requiere al menos un estudio Clase I o dos estudios clase Ill)

U Datos inadecuados o conflictivos, dado el conocimiento actual, el tratamiento (test, predictor) no estd comprobado.

Fuente: Zesiewicz TA, Neurology, 201 0%,
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Anexo 2. Clasificacion de la enfermedad
de Parkinson por estadios de Hoehn y Yahr

1.0.
1.5.
2.0.
2.5.
3.0.
4.0.

5.0.
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No hay signos de enfermedad.

Enfermedad exclusivamente unilateral.

Afectacion unilateral y axial.

Afectacion bilateral sin alteracién del equilibrio.

Afectacion bilateral leve con recuperacion en la prueba de retropul-
sion. (Test del empujon)

Afectacion bilateral leve a moderada; cierta inestabilidad postural,
pero fisicamente independiente.

Incapacidad grave; alin capaz de caminar o de permanecer en pie sin
ayuda.

Permanece en una silla de ruedas o encamado si no tiene ayuda.

Fuente: Hoehn MM, Yahr MD. Neurology; | 7:427-442.1967¢'.
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Anexo 3. Manejo de los sintomas no motores
de la enfermedad de Parkinson

Sintoma

Recomendaciones generales

Recomendaciones farmacolégicas*

Hipersomnia
diurna (HSD)

- Recomendaciones sobre higiene del suefio:

evitar el café y el té, respetar los horarios de
suefio, garantizar una temperatura adecuada en
la habitacion, restringir las siestas, realizar ejer-
cicio, revisar los medicamentos (ej. selegilina,
antihistaminicos, antagonistas H2, neurolépticos
y sedantes)

- EI manejo de la HSD debe centrarse en encon-

trar causas reversibles como la depresion, pobre
higiene del suefio, y farmacos asociados con tras-
tornos del suefio () Guia SIGN

- No conducir

- Modafinil y melatonina no se recomiendan para el ma-

nejo de la HSD asociada con EP (A) Guia SIGN

- Modeafinil debe ser considerado para mejorar la percep-

cion subjetiva de suefio (A) Guia AAN

Acinesia
nocturna

- Preparados de levodopa de liberacién prolongada o

agonistas dopaminérgicos pueden ser usados en el
tratamiento de la acinesia nocturna en personas con EP
(BPP) Guia NICE

Sindrome

de piernas
inquietas (SPI)
Trastorno de
la conducta
del suefio
REM

- Los clinicos deben estar atentos para identificar y

manejar el SPI, y el trastorno de la conducta del
suefio REM en pacientes con EP y alteraciones
del suefio (BPP) Guia NICE.

- No hay suficiente evidencia para apoyar o refutar el

tratamiento del SPI con agonistas dopaminérgicos no
ergaticos (U) Guia AAN

- No hay suficiente evidencia para apoyar o refutar El

tratamiento del trastorno de la conducta del suefio REM
con rivotril (U) Guia AAN

Demencia

- Retirar cualquier farmaco no antiparkinsoniano

con potenciales efectos adversos sobre las fun-
ciones cognitivas (ej. antidepresivos triciclicos,
benzodiazepinas) (/) Guia SIGN

- Retirar gradualmente y secuencialmente agentes

anticolinérgicos, amantadina, selegilina, y agonis-
tas de la dopamina (y) Guia SIGN

- Excluir otras causas de déficit cognitivo o psico-

sis, especialmente sindrome confusional agudo,
antes de emplear cualquier medicacion para la
demencia (/) Guia SIGN

- Aungue los inhibidores de la colinesterasa (rivastigmi-

na) han sido usados exitosamente en pacientes con de-
mencia por EP, se necesitan estudios adicionales para
identificar a los pacientes que se beneficiaran de este
tratamiento (BPP) Guia NICE

Depresion

- Debe tenerse especial atencion en pacientes con

EP dado que las manifestaciones motoras de la
enfermedad se sobreponen con los sintomas de
la depresion leve (BPP) Guia NICE

- La amitriptilina puede ser considerada en el tratamien-

to de la depresion asociada a la EP (C) Guia AAN. Sin
embargo, no es la primera eleccion en el manejo de
la depresion por sus conocidos efectos adversos an-
ticolinérgicos: empeoramiento del déficit cognitivo, e
hipotension ortostética aumentando el riesgo de caidas.

- La AAN no encontrd suficiente evidencia para apoyar o

refutar la efectividad de otros farmacos antidepresivos

U]

- Considerar los inhibidores selectivos de la recaptacion

de serotonina (ISRS)

Psicosis

- Todas las personas con psicosis deben recibir

una evaluacion médica general y tratamiento
para cualquier condicién precipitante (BPP) Guia
NICE

- Disminuir o retirar los medicamentos antiparkin-

sonianos en orden inverso de su potencia y efec-
tividad si las alucinaciones causan discapacidad:
anticolinérgicos, amantadina, inhibidores de la
COMT, y agonistas de la dopamina. Disminuir la
levodopa

- Considerar el uso de clozapina a bajas dosis. Durante el

tiempo que dure el tratamiento realizar monitorizacion
de los leucocitos y del conteo absoluto de los neutrdfi-
los las primeras 18 semanas, seguido por control quin-
cenal durante el primer afo, y cada mes posteriormente
(A) Guia SIGN

- Cuando el control semanal de los leucocitos no es

posible, quetiapina a baja dosis debe ser considerada
como una alternativa antipsicética para el tratamiento
de pacientes con EP (B) Guia SIGN
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Sintoma

Recomendaciones generales

Recomendaciones farmacolégicas*

Psicosis

- Los sintomas psicéticos leves pueden no nece-

sitar tratamiento si son bien tolerados por el pa-
ciente y sus cuidadores (BPP) Guia NICE

- Los neurolépticos tipicos (gj. fenotiacinas y buti-

rofenonas) no deben ser usados en personas con
EP porque pueden exacerbar las manifestaciones
motoras (BPP) Guia NICE

Estrefiimiento

- Incrementar la fibra dietética y la ingesta de liqui-

dos (al menos 8 vasos de agua al dia)

- Evitar alimentos astringentes
- Incrementar la actividad fisica
- Laxantes como la metilcelulosa, lactulosa, docu-

sato, macrogol, y enemas si son requeridos

- Evitar agentes anticolinérgicos

Pérdida de
peso

- Excluir causas endocrinas o neoplasias
- Preguntar sobre la presencia de disfagia y disci-

nesias

- Considerar la administracion de suplementos die-

téticos

- Derivacion a nutricion y logopedia

Alteraciones
urinarias

- Excluir infeccion del tracto urinario, y diabetes

mellitus

- Disminuir la ingesta de liquidos durante la noche
- Realizar ejercicios vesicales y tener un horario

establecido para la miccion

- En hombres, realizar evaluacion uroldgica para

excluir hipertrofia prostatica

- Realizar evaluacion urodinamica y derivar a urolo-

gia si es necesario

- Las opciones terapéuticas incluyen farmacos antico-

linérgicos (tolterodina, oxibutinina, solifenacina), que
cruzan la barrera hematoencefalica pudiendo provocar
un estado confusional toxico. Otro medicamento dispo-
nible que no cruzan la barrera hematoenceflica es el
cloruro de trospio (Guia NICE)

Disfuncion
sexual

- Excluir causas endocrinas (gj. hipotiroidismo, hi-

perprolactinemia), y depresion

- Revisar el uso de farmacos asociados con la

disfuncion eréctil (g]. alfa blogqueadores), o con la
anorgasmia (ej . antidepresivos)

- Considerar el inicio de tratamiento farmacolégico con

inhibidores especificos de la fosfodiesterasa tipo V (gj.
sildenafilo) (C) Guia AAN

Fatiga

- Tratar la depresion y la hipersomnia diurna si es-

tan presentes

- EI metilfenidato puede ser considerado en pacientes

con fatiga (C) Guia AAN

Hipotension
ortostatica

- Disminuir o retirar la medicacion antihipertensiva
- Disminuir o ajustar la medicacién antiparkinsoniana
- Mantener la cabecera de la cama elevada (30-

40°), e incorporarse lentamente

- Incentivar la ingesta de liquidos y sal

- Hay insuficiente evidencia para apoyar o refutar el tra-

tamiento de la hipotension ortostatica en la EP (U) Guia
AAN

* Se recomienda que el inicio de los firmacos empleados en el tratamiento de los sintomas no motores
se haga en atencion especializada.

Fuente:

- Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), Edinburgh, 2010%,
- National Collaborating Centre for Chronic Conditions, London, 2006%.
- Zesiewicz TA, Neurology, 2010%.
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Anexo 4. Algoritmo para el diagnostico de la enfermedad

de Parkinson

Tabla 1

Ante un paciente con sospecha de EP por su MAP

v

Anamnesis

¢ Consume
farmacos que puedan
inducir temblor
o parkinsonismo?
Tabla 2

X

¢ Se puede
Si —><suspender el farmaco

3 meses?

i

Exploracion fisica general
y neurologica.
Solicitar analitica (tabla 3)
+ EKG

Posible temblor
Esencial.
Iniciar tto.
Revision en 3 meses.

¢ Presenta
sintomas de
ansiedad?

Si

¢Inicio unilateral
de los sintomas,
progresion lenta?

No

¢El Unico sintoma
de sospecha
es el temblor?

¢ Hay alteraciéon
de los parametros
analiticos?

Si

)

Posible Sd. Ansioso.
Iniciar tto.
Revision en 3 meses.
Ver GPC Ansiedad #2

Iniciar tratamiento
Habitual segun causa

v

¢ Persisten

Si

Parkinsonismo

Y atrogénico

Si——

No———>|

sintomas?

No

¢ Persisten
sintomas?

D t funcional

Si ———>

A4

Y

C

erivacion a neurologia
PIC

secundario o temblor



Tabla 1. Sintomas probables de sospecha: Tabla 2. Farmacos que pueden inducir temblor
Temblor, rigidez, bradicinesia Pseudoefedrina
Braceo asimétrico de la marcha Broncodilatadores
Arrastrar los pies al caminar Antidepresivos
Dificultad para levantarse de una silla Deprivacion de benzodiacepinas
Dificultad para girarse en la cama Deprivacion alcohélica
Dificultad para abrir frascos Acido valpréico
Micrografia Antipsicéticos
Disminucion de la expresividad facial Litio
Signo glabelar positivo Farmacos que pueden inducir parkinsonismo:
Hiposmia Neurolépticos
Disminucion expresividad facial Blogueadores de DA de uso frecuente en trastornos digestivos
Dolor no explicado (ej. Hombro, espalda) Bloqueadores de DA de uso frecuente en vértigo y ansiedad
Pérdida de equilibrio Bloqueadores de canales del calcio
Moduladores del &nimo
Antidepresivos
Otros
Tabla 3 PIC a neurologia:
Parametros solicitados: Detallar uso de farmacos en el dltimo afo, incluido el autoconsumo.
Hemograma basico
Bioquimica bésica Describir los resultados del estudio de sospecha de parkinsonismo
Perfil Hepatico por farmacos, temblor iatrogénico y esencial, enfermedad tiroidea
lones: Na, K, CI, Ca, P, B12, ac. Félico y trastorno ansiedad
Funcion tiroidea

1. Antes de la aparicion de los sintomas motores cardinales, las manifestaciones clinicas de la EP pueden incluir trastorno de
conducta del suefio REM, estrefiimiento, dolor, depresién e hipoosmia.

2. Sodlo si es posible desde el punto de vista clinico. Valorar coordinacion y retirada del farmaco con el especialista.

3. La derivacion debera realizarse a neurologiaa por via NORMAL, es recomendable que el paciente sea visto por
neurologiaa en un periodo de 4 a 6 semanas y no superior a las 8 semanas.

Fuente: Modificados de —Garcia Ruiz-Espiga, P. J., Guias oficiales de la Sociedad Espafola de Neurologia, 20092” —Aly6n-Fumero,
A., Aula Médica, 2004%.



Anexo 5. Objetivos y posibles intervenciones de Rehabilitacion
en la enfermedad de Parkinson, segtin los estadios de Hoehn y Yahr (HY)

Tabla 8. Tratamiento No Farmacolégico en los diferentes estadios de la EP.

Objetivos

Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

Estadio 4

Estadio 5

Fisioterapia

1.

2.

Prevenir el miedo a la
movilidad y a las caidas
Potenciar la actividad
muscular y articulaciones
Aumentar volumen
respiratorio

Reeducar la postura
Prevenir trastornos
circulatorios

Mejorar movilidad,
coordinacion y equilibrio,
marcha

Mantener la autonomia del
paciente

Aliviar el dolor

Educacion para la salud:

Recomendaciones de ejercicio
fisico y actividades a realizar:
caminar, nadar, thai chi, yoga,
Pilates, ejercicios aerdbicos, etc.

Taller de higiene postural/
escuela de espalda
(autoconciencia/estiramiento).

Taller de relajacion

Terapia:
Estimulacion de la coordinacion,
equilibrio y reacciones posturales

Cinesiterapia activa- resistida

Educacion para la salud:
Igual que estadio 1

Involucrar al familiar/ cuidador

Taller de prevencion de caidas:
Reconocimiento de &reas

de peligro, aprendizaje de
estrategias para evitar las
caidas, para resolver una caida
producida (cambio postural para
facilitar levantarse del suelo)

Taller de higiene postural:
facilitacion de cambio postural

Taller de fisioterapia respiratoria/
relajacion

Taller de prevencion del
estrefiimiento.

Terapia:
Reeducacion de la marcha.
Cinesiterapia activo-resistida

Ejercicios de preparacion del
equilibrio y coordinacion

Educacion para la salud:
Igual que estadio anterior pero
se adaptard a la capacidad de
cada paciente.

Evitar el sobreesfuerzo.

Taller de prevencion de caidas y
superacion de blogueos.

Taller de higiene postural:
facilitacion de cambio postural

Taller de fisioterapia respiratoria/
relajacion

Taller de prevencion del
estrefimiento.

Terapia:
Fisioterapia respiratoria

Facilitacién de cambios
posturales

Reeducacion de la marcha y el
equilibrio

Cinesiterapia activa

Terapia para la correccion
postural

Estimulo de la coordinacion

Educacion para la salud:

Recomendaciones de ejercicio
fisico adaptado a la capacidad
de cada paciente. Evitar el
sobreesfuerzo.

Talleres incluyendo a cuidadores:

- Prevencion de caidas

- Superacion de bloqueos de la
marcha

- Higiene postural/escuela de
espalda.

- Fisioterapia respiratoria

Terapia:
Fisioterapia respiratoria

Facilitacién de cambios
posturales

Reeducacion de la marcha y
equilibrio

Cinesiterapia activa y activa-
asistida

Estimulo de la coordinacién

Aprendizaje del uso de diferentes
ayudas técnicas

Talleres a cuidadores:

- Cuidados paliativos

- Higiene postural

- Técnicas de cambio postural

- Escuela de espalda

- Dar informacién para prevenir
las Ulceras de decubito y
contracturas

Terapia:
Fisioterapia respiratoria

Facilitacién de cambios
posturales

Mantenimiento de marcha
asistida / bipedestacion

Cinesiterapia activa- asistida
y pasiva

Terapia para correccion postural

Estimulo de la coordinacion

Tratamiento circulatorio
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Objetivos

Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

| Estadio 4

Estadio 5

Logopedia

1.

Ensefar estrategias para
optimizar la inteligibilidad
del habla

Asegurar una
comunicacion efectiva a lo
largo de la enfermedad

Valorar la eficiencia y la
seguridad del paciente a la
deglucion para minimizar
el riesgo de aspiracion

Educacion para la salud:
Reeducacion de un nuevo patron
deglutorio

Ensenar al paciente los sintomas
que pueden aparecer durante la
enfermedad.

Proporcionar medidas de higiene
vocal y detectar alteraciones a
nivel vocal (voz hipofonica)

Terapia:

Taller de Habla-voz- musculatura
oro facial: ritmo y articulacion
del habla. Calidad e intensidad
de la voz. Equilibrio del tono
muscular facial para la deglucion
y comunicacion

Taller de Escritura: ejercicios
para mejorar el tamafio y calidad
de la letra

Educacion para la salud:
Igual que estadio 1

Terapia:
Igual que estadio 1

Entrenamiento de la respiracion,
movilidad oral faringea (labios,
lengua, mandibula y mejillas),
articulacion, voz, expresion facial
y escritura

Entrenamiento de la deglucion

Estimulacion sensorial, térmica y
tactil del reflejo de la deglucion

Movilizaciones activas de la zona
oral y faringea para control del
bolo y mejorar la propulsion del
transito faringeo

Ayudas técnicas para mejorar la
sujecion de los cubiertos

Las mismas lineas que en
estadio anterior, teniendo en
cuenta el grado de dependencia.

Incluir en esta formacion al
cuidador/ familiar.

Sistemas alternativos de
comunicacion (tablero de
comunicacion)

Tipos de alimentacion no
oral (sonda nasogastrica,
gastrostomia)

Terapia Ocupacional

Mantener roles laborales y
familiares, y las actividades
de ocio y del hogar
Mantener y mejorar

las transferencias y la
movilidad

Mejorar las actividades de
cuidado personal (comer,
beber, banarse y vestirse)
Adaptar el ambiente para
mejorar la funcion motora
y la seguridad

Valorar la esfera

cognitiva e intervenir
apropiadamente

Educacion preventiva. Reducir
factores de riesgo, en el domicilio
y prevenir caidas.

Terapia funcional: Mejorar

y/0 mantener habilidades
manipulativas. Prevencion de
deformidades.

Aprendizaje de técnicas que
aporten mayor estabilidad en las
tareas del hogar

Entrenamiento de las
habilidades manipulativas.

Aprendizaje de estrategias

y entrenamiento en las
actividades basicas de la vida
diaria. Reforzar actividades de
alimentacion, vestido, bafio, y/ o
ducha, etc.

Aprendizaje de estrategias y
entrenamiento en actividades
instrumentales de la vida
diaria. Manejo del dinero, ir de
compras.

Estimulacion cognitiva.
Evaluacion y eliminacion de

barreras arquitectnicas del
domicilio.

Entrenamiento de las habilidades
manipulativas.

Aprendizaje de estrategias y
entrenamiento en las actividades
basicas de la vida diaria.

Aprendizaje de estrategias y
entrenamiento en actividades
instrumentales de la vida diaria

Evaluacion y eliminacion de
barreras arquitectonicas del
domicilio.

Estimulacion cognitiva.

Entrenamiento de las habilidades
manipulativas.

Entrenamiento en las actividades
basicas de la vida diaria.

Asesoramiento y entrenamiento
de diferentes técnicas para el
cuidado del enfermo, a la familia
y/o cuidador

Estimulacion cognitiva.
Entrenamiento en el uso de
ayudas técnicas

Evaluacion y eliminacion de
barreras arquitectonicas del
domicilio.

Entrenamiento de las habilidades
manipulativas.

Entrenamiento en las actividades
bésicas de la vida diaria.

Asesoramiento y entrenamiento
de diferentes técnicas para el
cuidado del enfermo, a la familia
y/o cuidador

Estimulacion cognitiva.

Entrenamiento en el uso de
ayudas técnicas
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Anexo 6. Algoritmo de manejo
y derivacion de pacientes
con enfermedad de parkinson

Paciente con EP acude por motivos
clinicos a la consulta de Atencién
Primaria

v

Tabla 1

¢ Presenta

¢ Corresponde a un
proceso clinico agudo?

empeoramiento de
sintomas motores?

>
>

Si———>

Si Tratamiento

@gnésﬁco correspondiente.

habitual

¢ Presenta criterios

Tabla 2

¢ Presenta
empeoramiento
de sintomas
No motores?

No

No

Si——>

¢ Presenta criterios

Tabla 3

paliativos?
Tabla 4

No

v

¢ Presenta criterios
de derivacion a cuidados

Si—>

Derivar a la unidad
de cuidados paliativos
de referencia

Explicar al paciente
la naturaleza de sus sintomas.
Citar en consulta para

su revision

de derivacion a neurologia?

de derivacion a neurologia?

A
Contactar con CTM/ neurélogo
de referencia.
Coordinar actitud a seguir

Tabla 1.
Procesos clinicos agudos:
Sindrome confusional
agudo
ITU
Neumonia por aspiracion
Ulceras por decubito
Deshidratacion
Hipotension ortostatica
sintomatica
Traumatismo por caidas
Incontinencia urinaria,
fecal
Impactacion fecal

Tabla 2.
Trastornos motores con
criterio de derivacion
a neurologia:
Empeoramiento
del parkinson
Efectos adversos
de la medicacion
Mala respuesta
de tratamiento
(fluctuaciones,
discinesias...)
Deterioro
de la Discapacidad
Aumento de caidas
Alteracion equilibrio
marcha

Tabla 3.
Trastornos No motores
neuropsiquiatricos
con criterio de derivacion
a neurologia:
Depresion
Deficencia cognitiva
Demencia
Psicosis
Alteracion del suefio
Trastorno control
de impulsos
Piernas inquietas
Sindrome de disregulacion
dopaminérgica
Trastornos urolégicos
Trastornos sexuales

Trastornos metabdlicos
Trastornos endocrinos
digestivos

Tabla 4.
Criterios de derivacion

a la unidad de cuidados

paliativos:

Estadio 4 6 5 de Hoehn
y Yahr

Intolerancia o no respuesta
a la medicacion
antiparkinsoniana

Reduccion
de la independencia
y necesidad de ayuda
con AVD

Poca predictibilidad
de los periodos “off”

Mal control del dolor
secundario, rigidez,
contracturas,
o discinesias.

Episodios frecuentes
de aspiracion, disfagia
grave




AneXO 'Z Clrcuito Pz;c:g:g;:zg;;aazufdeoa consulta de AP por:
de comunicacién entre APy AE Vi evaluan do s erfemediad
y

Y

EI MAP consulta con CTM/ neurélogo
de referencia en los casos en que:
— Existan dudas sobre la resolucion
del motivo de consulta
— No esté clara la necesidad de derivacion
al neurélogo

Y

ElI MAP elabora un
informe con los
datos clinicos del
paciente y el motivo
de la consulta

Via de comunicaciéon*:

o correo electrénico
institucional en un entorno web
seguro de la CTM/ neur6logo
de referencia

El neurélogo valora
la consulta generada
por MAP

El profesional de la CTM
gestiona una cita
Si—> al paciente, sin entrar
en el circuito normalizado
de CAP**

Resolucion no presencial
de la consulta conjuntamente
entre MF/ profesional <—No
de la CTM/ neurélogo
de referencia

¢ el paciente debe ser
atendido en la CTM de
forma presencial?

l

Comunicacion
e informacion al paciente
por su MAP

* En anexo 8 se dispone el listado de los interlocutores, nimero de teléfono de las CTM, direcciones de correo electrénico intitucionales,
y listado de teléfonos de gestion interna de los centros de salud.

Las consultas y sus respuestas deben quedar reflejadas en la historia clinica del paciente.

La cita se gestiona con el especialista de referencia del paciente.

*

*



Anexo 8. Direcciones y responsables de las Consultas de Trastornos

del Movimiento

Hospital

Responsable

Correo

Hospital Central de la Cruz Roja San José y Santa Adela

Angel Berbel Garcia

ctm.hceruzr@salud.madrid.org

Hospital Clinico San Carlos

M2 José Catalan Alonso

ctm.hcsc@salud.madrid.org

Hospital de Torrejon

Miriam Eimil Ortiz

ctm.torrejon@salud.madrid.org

Hospital del Sureste

Félix Javier Jiménez Jiménez

ctm.hus@salud.madrid.org

Hospital del Tajo

Paloma Alonso

ctm.htajo@salud.madrid.org

Hospital Fundacién Jiménez Diaz

Pedro Garcia Ruiz

ctm.fjd@salud.madrid.org

Hospital General Universitario Gregorio Marafion

Francisco Grandas Pérez

ctm.hgugm@salud.madrid.org

Hospital Gémez Ulla

Angel Fernandez Diez

ctm.hgu@salud.madrid.org

Hospital Infanta Elena

Cristina Prieto Jurczynska

ctm.hrjc@hospitalreyjuancarlos.es

Hospital Rey Juan Carlos

Cristina Prieto Jurczynska

ctm.hrjc@hospitalreyjuancarlos.es

Hospital Universitario 12 de Octubre

Ignacio Javier Posada Rodriguez

ctm.hdoc@salud.madrid.org

Hospital Universitario de Fuenlabrada

Maria del Valle Laorte

ctm.hflr@salud.madrid.org

Hospital Universitario de Getafe

Raluca Marasescu

ctm.hugf@salud.madrid.org

Hospital Universitario de La Princesa

Lydia Lopez Manzanares

ctm.hlpr@salud.madrid.org

Hospital Universitario de Méstoles

Susana Cantarero

ctm.hmtl@salud.madrid.org

Hospital Universitario del Henares

Elvira Garcfa Cobos

ctm.hhen@salud.madrid.org

Hospital Universitario Fundacion Alcorcon

Lydia Vela Desojo

ctm.hfa@salud.madrid.org

Hospital Universitario Infanta Cristina

Loreto Ballesteros Plaza

ctm.hsur@salud.madrid.org

Hospital Universitario Infanta Leonor

Alberto Esquivel Lopez

ctm.hvll@salud.madrid.org

Hospital Universitario Infanta Sofia

Carmen Borrué Fernandez

ctm.hnor@salud.madrid.org

Hospital Universitario La Paz

Francisco Vivancos Matellano

ctm.hulp@salud.madrid.org

Hospital Universitario Principe de Asturias

Ana Rojo Sebastian

ctm.hupa@salud.madrid.org

Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda

Carlos Jiménez Ortiz

ctm.hpth@salud.madrid.org

Hospital Universitario Ramén y Cajal

Juan Carlos Martinez Castrillo

utm.hrc@salud.madrid.org

Hospital Universitario Severo Ochoa

Julio Domingo Garcia

ctm.hsvo@salud.madrid.org
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Anexo 9. Abreviaturas y Glosario

Abreviaturas

AAN: American Academy of Neurology.

AE: Atencion Especializada.

AD: Agonistas de la Dopamina.

AP: Atencién Primaria.

AVD: Actividades de la Vida Diaria.

BZD: Benzodiacepinas.

CL: Cuerpos de Lewy.

CM: Comunidad de Madrid.

COMT: Catecol-O-metiltransferasa.

CTM: Consulta de Trastornos del Movimiento.

CS: Centro de Salud.

DA: Dopamina.

DM: Diabetes Mellitus.

EP: Enfermedad de Parkinson.

GPC: Guia de Practica Clinica.

HP: Hiperplasia Prostatica.

HSD: Hipersominia Diurna.

ISRS: Inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Serotonina.
ITU: Infeccion del Tracto Urinario.

MAOB: Monoaminooxidasa.

MF: Médico de Familia.

NICE: National Institute for Health and Clinical Excellence.
PV: Parkinsonismo Vascular.

RV:Razén de Verosimilitud.

SCA: Sindrome Confusional Agudo.

SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network.
SN: Sustancia Negra.

SP: Sindrome Parkinsoniano.

SPI: Sindrome de Piernas Inquietas.

TO: Terapia Ocupacional.
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Glosario

Bradicinesia: Es la lentitud en la iniciacién del movimiento voluntario con
progresiva disminucién de la velocidad y la amplitud de los movimien-
tos repetitivos.

Discinesias: Son movimientos involuntarios anormales, usualmente de
tipo coreiforme, que ocurren como un efecto directo del tratamiento
con levodopa. Afectan principalmente las extremidades, el tronco y
la cara.

Especificidad: Es la habilidad de una prueba para identificar correctamente
a los que no tienen la enfermedad. Equivale al nlimero de sujetos sanos
con un resultado de la prueba negativo dividido por todos los sujetos
sin la enfermedad.

Parkinsonismo plus: Corresponde a un grupo de trastornos neurodegenera-
tivos en los que el parkinsonismo forma parte de una afectacién neuro-
l6gica mas compleja que en la enfermedad de Parkinson.

Parkinsonismo vascular: Describe el parkinsonismo causado por la enfer-
medad cerebrovascular. Puede ser debido a infartos lacunares en areas
subcorticales y/o en el tronco cerebral, y/o asociado a la oclusion de
vasos de mayor calibre.

Periodos “on”y “off”: Después de varios afios de tratamiento con levodopa,
muchos pacientes desarrollan fluctuaciones en la respuesta a la medi-
cacién que pueden ser divididas en periodos “on” y “off” El periodo
“on” corresponde a una respuesta Optima a la medicacion que permite
llevar a cabo la mayoria de las actividades de la vida diaria, a menu-
do con menor rigidez y temblor. Algunos individuos pueden presentar
discinesias cuando la medicacién alcanza la mayor concentracién cere-
bral, recibiendo el nombre de discinesias “on”

El periodo “off” describe el momento de mayor dificultad para la rea-
lizacién de actividades como caminar, comer, o hablar, apareciendo
incluso manifestaciones no motoras como apatia o fatiga. El periodo
“off” mds comtn se relaciona con la pérdida del efecto de la medica-
cion antes de la proxima dosis, recibiendo el nombre de “wearing off”

Razon de verosimilitud para negativos: Es la probabilidad de obtener un
resultado negativo de una prueba realizada en un sujeto con la enfer-
medad, comparado con la probabilidad de obtener el mismo resultado
de una prueba realizada en un sujeto sin la enfermedad. Una razén
de verosimilitud para negativos entre 0,1 y 0,3 indica que la prueba
es moderadamente 1til, mientras una razén <0,1 ayuda a excluir la
enfermedad.
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Razon de verosimilitud para positivos: Es la probabilidad de obtener un

resultado positivo de una prueba realizada en un sujeto con la enfer-
medad, comparado con la probabilidad de obtener el mismo resultado
de una prueba realizada en un sujeto sin la enfermedad. Una razén
de verosimilitud para positivos entre 3 y 10 indica que la prueba es
moderadamente 1til, mientras una razén =10 apoya el diagndstico de
la enfermedad.

Sensibilidad: Es la habilidad de una prueba para identificar correctamente a

los que tienen la enfermedad. Equivale al nimero de sujetos enfermos
con un resultado de la prueba positivo dividido por todos los sujetos
con la enfermedad.

Sindrome parkinsoniano: También llamado parkinsonismo, corresponde a

un trastorno del control motor caracterizado por bradicinesia, y al me-
nos uno de los siguientes tres sintomas: temblor, rigidez, y alteracion de
los reflejos posturales.

Temblor: Movimiento ciclico de una parte del cuerpo que puede repre-

54

sentar un proceso fisiolégico o una manifestacion de enfermedad. El
temblor de accion se produce al realizar un movimiento voluntario,
pudiendo ser de tipo postural (e.g temblor esencial), o intencional (ej.
enfermedades del cerebelo). En contraste, el temblor durante el repo-
so es maximo cuando la parte afectada se encuentra en relajacion, y
ocurre como manifestacion relativamente frecuente de la enfermedad
de Parkinson.
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