% Instituto Guatemalteco -
id de Seguridad Social §

Enfermedad de Parkinson

Elaborado por

Grupo de especialistas multidisciplinario

e
Guias de Practica
§" *I



Guia de Practica Clinica
Basada en Evidencia
(GPC-BE) No. 150

Enfermedad de Parkinson

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
Subgerencia de Prestaciones en Salud
Comision de guias de practica clinica
basadas en evidencia



Este documento debe citarse como:

Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS)
Subgerencia de prestaciones en salud

Comisién de guias de practica clinica basadas en evidencia
(GPC-BE)

GPC-BE No. 150 “Enfermedad de Parkinson”

Edicion 2023; pags. 72

IGSS, Guatemala.

Elaboracion aprobada por:
Subgerencia de Prestaciones en Salud
Oficio No. 2464 del 08 de marzo de 2023.

Revisién, disefio y diagramacion:
Comisién de guias de practica clinica basadas en evidencia;
Subgerencia de Prestaciones en Salud.

IGSS-Guatemala 2023
ISBN: 978-9929-795-57-0
Derechos reservados-IGSS-2023

Se autoriza la reproduccién parcial o total de este
documento por cualquier medio, siempre que su proposito
sea para ines docentes y sin inalidad de lucro a todas las
instituciones del sector salud, publicas o privadas.



MSc. Licenciado Edson Javier Rivera Méndez
Gerente

Doctor Francisco Javier Godinez Jerez
Subgerente de Prestaciones en Salud




Grupo de desarrollo

Dra. Ligia Ibeth Portillo Rivera
Jefe de Servicio Médico

Unidad de Neurologia

Hospital General de Enfermedades

Dra. Mayra Lissette Argueta Barrera
Neurodloga

Unidad de Consulta Externa de Especialidades
Médico Quirurgicas Gerona

Dr. Pablo José Garcia Aguilar
Geriatra
Hospital General de Enfermedades

Dr. Dennis Roberto Cuevas Morales
Psiquiatra
Centro de atencion integral de salud mental

Dra. Maria Ximena Lépez Cervantes
Neurdloga
Hospital General de Enfermedades

Dra. Nancy Carolina Castellanos Gémez
Residente Il, Neurologia de Adultos
Hospital General de Enfermedades

VI



Comision de guias de practica clinica
basadas en evidencia

Dr. Edgar Campos Reyes
Subgerencia de Prestaciones en Salud

Dra. Erika Lopez Castaneda
Subgerencia de Prestaciones en Salud



Declaracion de conflicto de interés

Se declara que ninguno de los participantes en el
desarrollo de esta guia tiene intereses particulares,
es decir: econdmicos, politicos, filoséficos o religiosos
que influyan en los conceptos vertidos en la misma.

XI



Prélogo

¢En qué consiste la medicina
basada en evidencia?

Podria resumirse como la integracion de la
experiencia clinica individual de los profesionales
de la salud con la mejor evidencia proveniente de la
investigacion cientifica, una vez asegurada la revision
critica y exhaustiva de esta. Sin la experiencia clinica
individual, la practica clinica se convertiria en una
tirania, pero sin la investigacion cientifica quedaria
inmediatamente caduca. En esencia, pretende
aportar mas ciencia al arte de la medicina y su
objetivo consiste en contar con la mejor informacion
cientifica disponible -la evidencia-, para aplicarla a
la practica clinica.

El nivel de evidencia clinica es un sistema
jerarquizado que valora la fortaleza o solidez de la
evidencia asociada con resultados obtenidos de una
intervencidén en salud y se aplica a las pruebas o
estudios de investigacion. (Tabla 1)
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Tabla 1. Niveles de evidencia*

Grado de Nivel de
recomendacion evidencia

Fuente

1a Revision sistematica de
ensayos clinicos aleatorios.
Ensayo clinico aleatorio
1b o
A individual.
Eficacia demostrada por los
estudios de practica clinica y
1c : L
no por la experimentacion. (All
or none**)
B 2a Revision sistematica de
estudios de cohortes.
Estudio de cohorte individual y
2b ensayos clinicos aleatorios de
baja calidad.
Investigacion de resultados en
2c : o
salud, estudios ecoldgicos.
Revisién sistémica de
3a estudios caso-control, con
homogeneidad.
Estudios de caso control
3b oL
individuales.
Series de casos, estudios de
C 4 cohortes y caso-control de
baja calidad.
D 5 Opinion de expertos sin

valoracion critica explicita.

Fuente: Adaptado de Mella Sousa, M., Zamora Navas, P., Mella Laborde, M.,
Ballester Alfaro, J., & Uceda Carrascosa, P. (2012). Niveles de evidencia clinica
y grados de recomendacion. Revista de la sociedad Andaluz de traumatologia
y ortopedia, 20(1/2), 59- 72. Obtenido de https://www.repositoriosalud.es/
bitstream/10668/1568/6/Mella_Niveles.pdf

* Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.

**All or none (Todos o ninguno): Se cumple cuando todos los pacientes
mueren antes de que el medicamento esté disponible, pero algunos ahora
sobreviven; o cuando algunos pacientes mueren antes de que el medicamento
esté disponible, pero ahora ninguno muere con el medicamento.
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Los grados de recomendacion son criterios que
surgen de la experiencia de expertos en conjunto con
el nivel de evidencia y determinan la calidad de una
intervencién y el beneficio neto en las condiciones
locales. (Tabla 2)

Tabla 2. Significado de los grados de recomendacion

Grado de

L. Significado
recomendacion

A Extremadamente recomendable.

B Recomendable favorable.

c Recomendacién favorable, pero no
concluyente.

D Corresponde a consenso de expertos,
sin evidencia adecuada de investigacion.
Indica un consejo de buena practica

\ clinica sobre el cual el grupo de desarrollo

acuerda.

Fuente: Adaptado de Mella Sousa, M., Zamora Navas, P., Mella Laborde, M.,
Ballester Alfaro, J., & Uceda Carrascosa, P. (2012). Niveles de evidencia clinica
y grados de recomendacioén. Revista de la sociedad Andaluz de traumatologia
y ortopedia, 20(1/2), 59- 72. Obtenido de https://www.repositoriosalud.es/
bitstream/10668/1568/6/Mella_Niveles.pdf

Las guias de practicaclinicabasadas enevidencia,
son los documentos en los cuales se plasman las
evidencias para ponerlas al alcance de todos los
usuarios (médicos, parameédicos, pacientes, etc.).

En ellas, el lector encontrara al margen izquierdo de
los contenidos, el nivel de evidencia 1a (en numeros
y letras minusculas, con base en la tabla del Centro
de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford) de
los resultados de los estudios los cuales sustentan
el grado de recomendacién de buena practica
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clinica, que se anota en el lado derecho del texto A
(siempre en letras mayusculas con base en la misma
tabla del Centro de Medicina Basada en la Evidencia
de Oxford) sobre los aspectos evaluados.

Las guias desarrollan cada tematica seleccionada, con
el contenido de las mejores evidencias documentadas
luego de revisiones sistematicas exhaustivas en lo
que concierne a estudios sanitarios, de diagnésticos
y terapéuticas farmacoldégicas y otras.

Las guias de practica clinica no pretenden describir
un protocolo de atencion donde todos los puntos
deban estar incorporados sino mostrar un ideal para
referencia y flexibilidad, establecido de acuerdo con
la mejor evidencia existente.

Las guias de practica clinica basada en evidencia
que se revisaron para la elaboracién de esta guia,
fueron analizadas mediante el instrumento AGREE
(por las siglas en inglés de Appraisal of Guidelines,
Research and Evaluation for Europe), el cual evalua
tanto la calidad de la informacion aportada en el
documento como la propiedad de algunos aspectos
de las recomendaciones, lo que permite ofrecer
una valoracion de los criterios de validez aceptados
en lo que hoy es conocido como “los elementos
esenciales de las buenas guias”, incluyendo
credibilidad, aplicabilidad clinica, flexibilidad
clinica, claridad, multidisciplinariedad del proceso,
actualizacion programada y documentacion.

En el IGSS, el programa de elaboracién de guias
de practica clinica es creado con el propésito



de ser una herramienta de ayuda al momento de
tomar decisiones clinicas. En una guia de practica
clinica (GPC) no existen respuestas para todas las
cuestiones que se plantean en la practica diaria. La
decision final acerca de un particular procedimiento
clinico, diagnostico o de tratamiento dependera de
cada paciente en concreto y de las circunstancias y
valores que estén en juego. De ahi, la importancia
del propio juicio clinico.

Sin embargo, este programa también pretende
disminuir la variabilidad de la practica clinica y
ofrecer, tanto a los profesionales de los equipos de
atencion primaria, como a los del nivel especializado,
un referente en su practica clinica con el cual poder
compararse.

Para el desarrollo de cada tema se ha contado con el
esfuerzo de los profesionales -especialistas y médicos
residentes- que a diario realizan una labor tesonera
en las diversas unidades de atencidon médica de
esta institucion, bajo la coordinacion de la Comision
de guias de practica clinica que pertenece a
los proyectos educativos de la Subgerencia de
Prestaciones en Salud, con el invaluable apoyo de
las autoridades del Instituto.

La inversidon de tiempo y recursos es considerable,
pues involucra muchas horas de investigacion
y de trabajo, con el fin de plasmar con sencillez
y claridad los diversos conceptos, evidencias y
recomendaciones que se dejan disponibles en cada
uno de los ejemplares editados.
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Este esfuerzo demuestra la filosofia de servicio de
esta institucion, que se fortalece al poner al alcance
de los lectores un producto elaborado con esmero
y alta calidad cientifica, aplicable, practica y de facil
revision.

El IGSS tiene el privilegio de poner al alcance de
sus profesionales, personal paramédico y de todos
los servicios de apoyo, esta Guia con el propésito
de colaborar en los procesos de atencion a nuestros
pacientes, en la formacion académica de nuevas
generaciones y de contribuir a la investigacion
cientifica y docente que se desarrolla en el diario vivir
de esta institucion.

Comisién de guias de practica clinica, IGSS,
Guatemala, 2023



AP
EA
EAI

ECV
EE.II
GBA
HD
HNS
HO
IGSS

ISRS

LCIG

LRR2
MECV-V

MPTP

NST
MDR
NIT

Abreviaturas

Accion prolongada
Efectos adversos

Everyday Action Impairment (Deterioro
de la accién cotidiana)

Evento cerebrovascular
Extremidades Inferiores
Glucosylceramidase Beta
Hipertension diastolica
Hora de suefio
Hipotension ortostatica

Instituto Guatemalteco de Seguridad
Social

Inhibidor selectivo de la recaptacion
de serotonina

Levodopa/carbidopa, por sus siglas en
inglés
Leucine-rich repeat protein 2

Método de Exploracion Clinica
Volumen-Viscosidad

1-Metil-fenil-1, 2, 3,
6-Tetrahidropiridina

Metalobetalactamasas
Multidrogorresistente
Nucleo subtalamico

XIX



XX

PCR
NMDA
PA
PAD
PAS
PRKN
TCI
TID
SNCA

Proteina C reactiva
N-metil-D-aspartato

Presién arterial

Presion arterial diastolica

Presién arterial sistolica

Parkin RBR E3 Ubiquitin Protein Ligase
Trastorno del control de impulsos

Tres veces al dia

Synuclein Alfa (genes)



N o o & Wb

indice

Introduccion 1
Objetivos 3
Metodologia 5
Contenido 7
Anexos 29
Glosario de términos y conceptos 37
Referencias bibliograficas 41

XXI



1. Introduccion

La enfermedad de Parkinson es un trastorno
neurodegenerativo del sistema nervioso central que
pertenece al grupo de trastornos del movimiento
y esta determinada por la asociacion de factores
genéticos y ambientales. El diagndstico es
principalmente clinico basado en las multiples
manifestaciones motoras y no motoras, asociado a
estudios complementarios en casos especiales para
descartar otras enfermedades que puedan producir
sintomas de similares caracteristicas. El tratamiento
se basa en dos pilares fundamentales: farmacolégico
sintomatico y no farmacoldgico.

En la presente guia se muestra una actualizacion con
datos recientes sobre fisiopatologia, diagndstico y
tratamientos disponibles. La informacién recolectada
se fundamenta en guias de practica clinica existentes,
articulos cientificos y de investigacion, asi como en
la propia experiencia de especialistas, lo cual sera
de beneficio en la calidad de vida del paciente y su
entorno.




2. Objetivos
General

Establecer un documento para orientar la toma de
decisiones basado en recomendaciones respaldadas
en la evidencia cientifica disponible.

Especificos

1. Establecer el abordaje diagnédstico para pacientes
con EP.

2. ldentificar las manifestaciones motoras y no
motoras de la Enfermedad de Parkinson.

3. Describir los factores de progresion de la
Enfermedad de Parkinson.

4. Describir las opciones del tratamiento farmaco-
l6gico y no farmacoldgico para Enfermedad de
Parkinson.




3. Metodologia
Preguntas de investigacion
» ¢ Qué es la Enfermedad de Parkinson?

+ ;Como se realiza el abordaje en el diagndstico
de la Enfermedad de Parkinson?

+ ¢ Cuales son las manifestaciones motoras y no
motoras de la Enfermedad de Parkinson?

+ ¢Cual es el tratamiento farmacolégico y no
farmacoldégico de la Enfermedad de Parkinson?

Criterios de inclusiéon de los estudios: literatura
cientifica con base confiable, en idioma inglés y
espafol, publicada entre los afos 2014 y 2022.

Criterios de exclusion de los estudios: Articulos y
publicaciones que impliquen algun costo.

Estrategia de busqueda

Palabras clave: Parkinson, trastornos del movimien-
to, sistema nervioso central.

Poblacion diana: Pacientes afiliados, derechoha-
bientes, beneficiarios, pensionados y jubilados del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS).

Usuarios de la guia: Profesionales médicos espe-
cialistas, médicos residentes y generales, personal
de enfermeria y técnico profesional.




Limitaciones en la revision de la literatura:
Articulos y publicaciones que impliquen costo.

Fecha de la elaboracion, revision y afo de
publicacién de esta guia

Elaboracion afos 2021-2022
Revision ano 2022

Publicacion afno 2023



1a

4. Contenido
Definicién de la Enfermedad de Parkinson (EP)

Se trata de un proceso cronico, progresivo y
degenerativo que se enmarca dentro de los trastornos
del movimiento. La causa de la EP es desconocida,
aunque probablemente depende de varios factores,
principalmente de naturaleza genética y ambiental.

No existen pruebas paraclinicas que por si solas
puedan distinguir esta enfermedad de otros
trastornos con presentacion clinica similar. Por lo
tanto, el diagndstico de la Enfermedad de Parkinson
es puramente clinico. Debiendo apoyarse en casos
muy especificos con estudios paraclinicos como
estudios por imagenes o de laboratorio (ver mas
adelante diagndstico diferencial).

Los pacientes con EP tienen los siguientes sinto-
mas caracteristicos: lentitud en los movimientos vo-
luntarios (bradicinesia), movimientos involuntarios
(discinesia), rigidez en las extremidades, temblor en
reposo y pérdida del equilibrio.

El inicio de la EP puede ser asimétrico, es decir,
algunos de los sintomas como la bradicinesia pueden
tener un inicio hemicorporal (afectar solo un lado del
cuerpo ej. Miembro superior e inferior izquierdo) y mas
adelante afectar ambos lados del cuerpo. (NaZhao, 2020)
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Factores asociados
Factores ambientales

Varios estudios han demostrado que la exposicidon
a plaguicidas aumenta el riesgo de padecer EP,
tomando en cuenta el incremento en el uso de
estos después de la Segunda Guerra Mundial y
el crecimiento poblacional, lo cual puede explicar
parcialmente el aumento de casos de EP. (Porsey ER, 2020)

Se ha establecido una relacion descrita entre trauma
craneoencefalico con lesidon cerebral como un factor
de riesgo para la aparicion de EP. (TheresaA. Zesiewicz, 2019)

Factores genéticos

Aunque la mayoria de pacientes con Enfermedad de
Parkinson tiene la forma monogénica (relaciona un
solo gen), es muy importante su identificacion por las
siguientes razones:

» Establecer el diagnéstico definitivo de un genotipo
particular de Enfermedad de Parkinson (descritos
mas adelante).

* La genética de la Enfermedad de Parkinson tiene
implicaciones para el asesoramiento familiar.

* La genética ayuda a comprender la fisiopatologia
de la enfermedad.

« La Enfermedad de Parkinson monogenética
podria ser mas susceptible a ciertos tratamientos
dirigidos a genes especificos, uno de los cuales
se esta estudiando en ensayos. (Tnh J. 2018)
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El factor asociado mas importante ante la sospecha
de la causa genética de EP es la edad de inicio de
los sintomas, la cual aparece a los 49 afos. (TinhJ. 2018)

Actualmente, el mayor interés se centra en las
mutaciones en los siguientes genes:

Alteraciones de los genotipos asociados a EP

* SNCA: Edad mas temprana de inicio, progresion
mas rapida de los signos de motricidad y rapido
deterioro cognitivo.

« LRRK2: Es la forma mas frecuente, aparece
en un 3-41% de personas con Enfermedad de
Parkinson.

* PRKN: Representan un 77% de Enfermedad de
Parkinson juvenil, tanto las formas PRKN y PINK.
Son de progresion lenta y responden bien al
tratamiento anti parkinsoniano. (Kasten M. 2018)

* GBA: Laenfermedad tiene un inicio mas temprano
y un curso mas severo, ademas tiene un rapido
deterioro cognitivo. (RyanE. 2019)

Diagnéstico de Enfermedad de Parkinson

El diagnostico de la Enfermedad de Parkinson es
clinico, con las siguientes caracteristicas: disminucién
de movimiento (bradicinesia y acinesia), temblor
cuando la extremidad esta en reposo/resistencia al
movimiento pasivo de las articulaciones (rigidez), o
ambos. El diagnostico se puede apoyar con estudios

paraclinicos (cuando se considere necesario). “esiewcz.
2019).
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Segun los criterios del Banco de Cerebros de la
Sociedad de Enfermedad de Parkinson del Reino
Unido (UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank),
los sintomas observados en la persona afectada deben
incluir la bradicinesia y ademas, al menos uno de los
siguientes: temblor en reposo de baja intensidad,
rigidez muscular e inestabilidad postural no debida a
Otras causas. (Prieto Juan, 2019)

Tabla 3. Criterios Diagnosticos del Banco de Cerebros
de la sociedad de la Enfermedad de Parkinson del Reino
Unido (UK-PDSBB). Ao 1992

« Bradicinesia
Y al menos uno de los siguientes:
Paso 1. Diagnéstico de . Rigidez
Parkinsonismo « Temblor al reposo de 4 a 6 HZ
« Inestabilidad postural no causada por disfuncion
primaria visual cerebelosa o propioceptiva

» Antecedentes de ECV a repeticion y progresion del
parkinsonismo

* Antecedente de Trauma Craneo Encefélico

» Antecedente de Encefalitis definida

« Crisis oculogiricas

« Tratamiento con neurolépticos al inicio de los sintomas

» Mas de un familiar afectado

* Remision sostenida

Paso 2. Exclusién de » Un unico miembro afectado de manera sostenida por
Parkinson como causa 3 afios a mas
de parkinsonismo « Paralisis supranuclear

« Signos cerebelosos

« Disfuncién autonémica precoz

» Demencia grave precoz con afectacién de memoria,
praxias y lenguaje

* Signos de Babinski

* Presencia de tumor o hidrocefalia comunicante en
TAC cerebral

« Ausencia de respuesta a dosis elevada de levodopa
(descartada mala absorcion)

» Uso de MPTP

* Inicio unilateral

 Presencia de temblor al reposo

« Curso progresivo

* Inicio asimétrico

» Respuesta excelente de 70 al 100% con levodopa
« Curso clinico de 10 afios a mas

* Hiposmia

« Alucinaciones visuales

Paso 3. Se requieren
3 o mas parael
diagnéstico de la
enfermedad de
Parkinson definitiva

Nota: Elaborado a partir de Guia Oficial de Recomendaciones Clinicas en la
Enfermedad de Parkinson. Sociedad Espafiola de Neurologia, 2019. Modificado
por Grupo de desarrollo, IGSS 2022
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Sintomas
Sintomas pre-motores

Se describen: Constipacidon, anosmia, desoérdenes
del trastorno del suefio REM y depresion.

Dentro de estos sintomas premotores destacan otros
sintomas neuropsiquiatricos como: apatia, desorden
del control de impulsos, psicosis, anhedonia,
alucinaciones, abulia, trastorno del déficit de
atencion, ataques de panico y sintomas cognitivos
gque muchas veces se pueden pasar por alto y es
necesario interrogar: disfunciones ejecutivas, pérdida
de memoria, demencia. (Prieto Juan, 2019)

Sintomas no motores

» Neuropsiquiatricos: Depresidn, ansiedad, apatia,
desorden del control de impulsos, psicosis,
anhedonia, alucinaciones, abulia, trastorno del
déficit de atencién, ataques de panico.

» Cognitivos: Disfunciones ejecutivas, pérdida de
memoria, demencia.

* Autonémicos: Hipotension ortostatica,
constipacion, incontinencia fecal, nausea,
vomitos, babeo, incontinencia y urgencia urinaria,
disfuncion sexual, reflejos cardiacos alterados,
disfuncion olfatoria y gastrointestinal, aumento de
sudoracion, disfagia. (Prieto Juan, 2019)

Estos pacientes pueden presentar distintos
trastornos del suefio como: insomnio, somnolencia,

11
AR
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excesiva tendencia al suefo diurno, sindrome de
piernas inquietas, ataques de suefio, movimientos
peridédicos de las extremidades durante el suefo,
trastornos del comportamiento del suefo en
fase de movimientos rapidos, suefos vividos y
anormalidades sensoriales: anosmia, dolor, ageusia,
entumecimiento, parestesias. (Prietc Juan, 2019)

Sintomas motores

* Primarios: Tremor, rigidez, bradicinesia o acinesia,
inestabilidad postural, desérdenes de la marcha.

» Secundarios: disminucion del balanceo de
brazos, disminucion de parpadeo, hipomimia,
disminucién del volumen de la voz, dificultad para
V0|tearse en |a cama (Blooem R. Okum M., 2021).

Las pruebas complementarias permiten excluir
otras posibles causas de la clinica que se observa
en la persona. Las técnicas de Neuroimagenes
estructurales como la tomografia axial computarizada
(TAC) o la resonancia magnética (RM) son utiles
para detectar la presencia de otros sindromes
parkinsonianos.

Las técnicas de Neuroimagenes funcionales como la
tomografia computarizada por emision de fotdn unico
(SPECT) o la tomografia por emision de positrones
(PET), son utiles para el diagnéstico temprano de la
Enfermedad de Parkinson.

Otras pruebas pueden ayudar al diagnéstico, como
las farmacoldégicas (prueba de levodopa, prueba de
apomorfina), los estudios analiticos, genéticos (como
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el estudio de mutaciones en el gen LRRK2, SNCA,
PRKN Y GBA) o los estudios neurofisiolégicos (como
el estudio del déficit olfatorio o la gammagrafia
cardiaca con I-MIBG) que pueden realizarse de forma

ocasional con objeto de resolver casos dudosos.
(Sociedad Espafiola de Neurologia, 2019)

Diagnéstico diferencial

Existe una larga lista de causas de parkinsonismo
que incluye toxinas, infecciones del sistema nervioso
central, lesiones estructurales del cerebro, trastornos
metabdlicos, asi como otros medicamentos vy
algunos trastornos neuroldgicos. El parkinsonismo
inducido por farmacos es reversible, aunque la
reversion puede requerir semanas 0 meses después

de suspender el medicamento causante. (Santiago Vésquez
Builes, 2021)

Los antagonistas de la dopamina, incluidos los
agentes neurolépticos, los agentes neurolépticos
atipicos, los farmacos antieméticos y los antagonistas
de los canales de calcio (flunarizina y cinarizina),
pueden inducir parkinsonismo.

Otros farmacos, como la amiodarona, el &acido
valproico y el litio, también pueden causar
parkinsonismo, pero con poca frecuencia y por
mecanismos inciertos. Los antagonistas de la
dopamina también exacerban la Enfermedad de
Parkinson y deben evitarse, si es posible, en el

tratamiento de pacientes con la enfermedad. (Farde
2019)

Las caracteristicas que sugieren otras afecciones in-
cluyen caidas o demencia temprana en el curso de

13
AR
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la enfermedad, parkinsonismo simétrico, marcha de
base ancha, movimientos oculares anormales, sig-
nos de Babinski, hipotension ortostatica marcada,
retencion urinaria y el desarrollo de una discapaci-
dad marcada dentro de los cinco afios posteriores al
inicio de los sintomas. Los sindromes de parkinso-
nismo plus responden mal a los medicamentos an-
tiparkinsonianos y tienen un peor pronostico que la

Enfermedad de Parkinson idiopatica. (Theresa A Zesiewicz,
2019)

Tratamiento
Inicio de tratamiento de Enfermedad de Parkinson

El clinico debe tener en cuenta varias consideraciones
al decidir el momento 6ptimo para comenzar la
medicacion de la enfermedad. Se debe contar con
conocimiento actualizado de los beneficios relativos
y riesgos del tratamiento temprano versus tardio y de
los problemas especificos del paciente y de la terapia
que podrian favorecer una clase de medicamento
sobre otra, esto es critico.

Estas consideraciones se deben tomar en cuenta
basados en que los medicamentos que se encuentran
disponibles son para tratar los sintomas, ya que los
mismos no son modificadores de la enfermedad.
La literatura menciona que el uso de levodopa,
pramiprexol y rasagilina no han tenido efecto
modificador de la enfermedad. (Kimber. 2020)
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Tratamiento farmacolégico

Es importante destacar que ningun farmaco hasta
el momento ha demostrado un efecto curativo. El
tratamiento de los sintomas debe estar adaptado al
tiempo de evolucion, fase de la enfermedad (precoz
versus avanzada), al tipo de sintomatologia presente

y la discapacidad que conlleva (motora y no motora).
(Tori K. Lee, 2021)

A continuacién, se describen los principales farmacos
para el manejo de la Enfermedad de Parkinson:

L-dopa(LD).EnlaactualidadlaL-dihidroxifenilalanina
(L-dopa) es el farmaco mas eficaz para el tratamiento
de la enfermedad con afecciéon muy avanzada, son
mucho mejores que los que se obtienen con otros
medicamentos.

Se debe introducir a la terapéutica cuando los
sintomas comienzan a interferir en las labores y en
la vida social del enfermo o las caidas se convierten
en amenaza y no antes. La dosis inicial debe de ser
la mas baja posible (25/100 mg TID de Carbidopa
L-dopa) y esta dosis se incrementa con lentitud hasta
lograr la mejoria 6ptima, por lo general en un maximo
de 4 comprimidos administrados cinco o mas veces al
dia o una dosis similar de la combinacion 25/250 mg.

El beneficio principal de utilizar este farmaco es la
disminucién de temblor y bradicinesia, asi como difi-
cultades posturales. Se cuenta con una combinacion

de Carbidopa y levodopa en proporciones 1:10 o 1:4.
(Samuels, 2016)
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Los efectos secundarios mas comunes son: nausea,
discinesia, hipotension ortostatica, alucinaciones,
confusién, discinesia y fluctuaciones motoras (estas

dos ultimas principalmente al iniciar precozmente el
tratamiento) (Sociedad Espafiola de Neurologia, 2019)

Con respecto a la presentacion de levodopa-
carbidopa de accion prolongada en un paciente
con Enfermedad de Parkinson que presenta
fluctuaciones motoras o no motoras al tomar otras
presentaciones alternativas de Carbidopa/Levodopa
(de acciéon rapida o regular, asi como combinado
con entacapona) puede presentar algun alivio diurno
de la sintomatologia. Ademas, la formulacion de
accién extendida, proporciona una mayor facilidad

para el paciente porque disminuye la frecuencia de
dOSifi Cacic')n . (Grupo Andaluz de trastornos del movimiento y sociedad andaluza

de Neurologia., 2022)

Eluso de la Levodopa/Carbidopa de accidén extendida
permite evitar la adicion de medicamentos como los
agonistas de la dopamina y los inhibidores de la
MAO-B (asi como sus efectos adversos potenciales).
Eluso de la Carbidopa/Levodopa de accidén extendida
es util en cuanto a disminucién de la necesidad de
agregar el preparado de accion rapida en pacientes
con inicio tardio de la enfermedad.

Ademas, la Carbidopa/Levodopa de accién extendida
tiene la ventaja de ofrecer mayor alivio de sintomas
motores y no motores nocturnos en comparacion
con el preparado regular, ofrece la ventaja de ser
mas tolerado y disminucion de los posibles efectos



adversos en comparacion con los preparados de
accion rapida, su inicio oportuno, puede disminuir la
necesidad de opciones quirurgicas como estimulacién
cerebral profunda y terapia de gel intestinal de rescate
con Levodopa/Carbidopa.ason Margolesky, 2018)

En general, la decision de cuando cambiar o con qué
féormula tratar al paciente debe ser individualizada,

y de ser posible realizada por un médico neurdélogo,
atendiendo a las caracteristicas de cada paciente y su \
evolucion clinica: edad, perfil clinico, actividad diaria
(fisica, laboral, etc.), comorbilidad, cumplimiento
terapéutico, preferencias, valorando ante todo el
beneficio del paciente en este cambio.

Agonistas de dopamina. Fueron los primeros
farmacos que se introdujeron en la terapéutica
antiparkinsoniana, debido a que contrarrestan
parcialmente la hiperactividad colinérgica que
se genera a nivel de los ganglios basales como
consecuencia de la pérdida de tono dopaminérgico
estriatal.

Bromocriptina. La bromocriptina es un fuerte C
agonista de la clase D2 de receptores de dopamina
y antagonista parcial de los receptores D1. Es
un derivado del cornezuelo de centeno. La dosis
indicada es de 5mg cada 8-12 horas. Especialmente
indicado para el fendbmeno de actividad e inactividad
de la EP, proceso mediante el cual el paciente
puede fluctuar con rapidez entre estado inactivo y
estar activos, pero con discinesias discapacitantes.
Entre los efectos adversos de inicio se encuentran

17
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hipertension, nausea, fatiga; que son transitorios. "
Zhu, 2021)

Biperideno. Es uno de los primeros medicamentos
como parte de la terapéutica antiparkinsoniana,
contrarrestando parcialmente la hiperactividad
colinérgica que se genera a nivel de los ganglios
basales como consecuencia de la pérdida del tono
dopaminérgico estriatal, indicado principalmente
para los sintomas de rigidez en extremidades. La
dosis inicial es de 1mg cada 12 horas, elevando
segun dosis-respuesta del paciente hasta una dosis
maxima de 16mg al dia divididos cada 8 horas.

Pergolida y Pramipexol. La pergolida es agonista
de los receptores clase D2 y D3 del cuerpo estriado
y de la sustancia negra. La dosis es de 0.125mg
cada 8 horas al inicio, aumentando cada 5-7 dias
de 0.125mg, hasta un maximo de 1.5mg cada 8
horas. Tiene un mecanismo de accion similar a la
bromocriptina, sin embargo, posee una potencia
entre 10 y 1000 veces mayor que la ultima, por lo
que es un tratamiento eficaz para pacientes que se
han tornado tolerantes a la bromocriptina.

Dosis inicial: 0.05mg cada 24 horas, luego de 48
horas, aumentar 0.1mg cada 3 dias continuando asi
por 12 dias. Luego aumentar 0.25mg cada 3 dias
siendo la dosis habitual: 3mg al dia. Entre los efectos
adversos, dolor de cabeza, astenia, sindrome gripal,
moniliasis, abscesos, entre otros. (- Maruthi Prasad, 2021)

A
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El pramipexol es una agonista de la dopamina que
se fija a los receptores D2 y D3 del cuerpo estriado
y de la sustancia negra. Es mas selectivo hacia los
receptores D3 que la bromocriptina y el pergolida.
Se utiliza solo o en combinacion con levodopa para
el tratamiento de la EP indicado en las fases iniciales
de la enfermedad, pues su uso precoz reduce la
dosis acumulativa de levodopa y la incidencia de
complicaciones motoras (fluctuaciones y discinesias)
pudiendo aparecer otros efectos adversos como
trastornos de control de impulsos, somnolencia
y edema.

Con una dosis inicial de 0.125 mg cada 8 horas con
aumentos de 0.125mg cada 7 dias hasta llegar a
1.5mg cada 8 horas. (Prieto Juan. 2019)

Agonistas de glutamato

Amantadina. Tiene efecto antiparkinsoniano por
un mecanismo de accion multiple: incrementa la
liberacion de dopamina, retrasa su reabsorcion, es
AD y antagonista de los receptores glutamatérgicos
NMDA (N-metil-D-aspartato). Se utilizé en la
Enfermedad de Parkinson inicial para retrasar el
inicio del tratamiento con LD antes del desarrollo de
los actuales AD e IMAO-B. La dosis indicada es de
100mg cada 12 horas como monoterapia para EP y se
puede reducir a 100mg cada 24 horas como terapia
coadyuvante. En pacientes de reemplazo renal
se debera ajustar la dosis. Los principales efectos
adversos son mareos, ansiedad, incoordinacion,
insomnio y nerviosismo. (Grupo Andaluz de trastornos del movimiento y

sociedad andaluza de Neurologia, 2022)
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Anticolinérgicos

Fueron los primeros farmacos que se introdujeron
en la terapéutica antiparkinsoniana, debido a
que contrarrestan parcialmente la hiperactividad
colinérgica que se genera a nivel de los ganglios
basales como consecuencia de la pérdida de tono
dopaminérgico estriatal. Su empleo actual es
reducido (siendo el trihexifenidilo el mas usado), ya
que su posible eficacia se ve limitada por sus efectos
secundarios de tipo cognitivo y psiquiatrico.

Su aplicacion se ha limitado a casos muy concretos,
en personas jovenes sin deterioro cognitivo ni
enfermedades neuropsiquiatricas que presenten
predominantemente temblor, sobre el que pueden
tener un efecto leve. También resultan de utilidad si
el temblor (o la rigidez) es grave y presenta pobre
respuesta al uso de levodopa.

Inhibidores de la catecol-o-metiltransferasa
(ICOMT)

La combinacion de LD con un inhibidor de la dopa-
decarboxilasa contribuye a mejorar la biodisponibilidad
de la primera, sin embargo, la mayor parte de la LD
sigue siendo metabolizada en el intestino por la
COMT (catecol-O-metiltransferasa), enzima presente
de manera constante. La entacapona (inhibidor solo
periférico) asociado a LD es eficaz en el alivio de la EP
con fluctuaciones motoras; disminuye el tiempo “off’
de forma discreta (aproximadamente 1 hora). Mejora
la biodisponibilidad de la LD, con incremento de la



2b

mejoria funcional a los nueve meses, pero con mas
incidencia de nauseas y diarrea. La dosis es de 200mg
en conjunto con L-dopa incluso hasta cada 8 horas,
hasta llegar a dosis maxima de 600-800mg al dia. ©re

Andaluz de trastornos del movimiento y sociedad andaluza de Neurologia, 2022)

Inhibidores de monoaminooxidasa (MAO)

Actuan bloqueando una de las vias de metabolismo
de la dopamina mediante la inhibicién de la enzima
MAO-B, generando un aumento de los niveles de
dopamina en la sinapsis interneuronal. En general, su
eficacia sobre sintomas motores es mas moderada
qgue la de levodopa o los agonistas de la dopamina.

Se emplean como tratamiento complementario a una
dosis estable de levodopa o levodopa combinada,
en personas en fase media o avanzada de EP con
fluctuaciones. Se pueden seleccionar como primera
linea de tratamiento pues, si bien la Selegilina
y la Rasagilina en monoterapia tienen un efecto
sintomatico leve, su uso puede retrasar en varios
meses la necesidad de tratamiento dopaminérgico.

La combinacién de agonistas dopaminérgicos y
Rasagilina puede ofrecer un mejor control de los
sintomas que la monoterapia con agonistas. La
Selegilina podria mejorar el bloqueo de la marcha.
La safinamida es un inhibidor reversible y altamente
selectivo de IMAO-B que ejerce, ademas, otros
efectos no dopaminérgicos en el SNC de los
que se desconoce si contribuyen a su efecto anti
parkinsoniano. Se indicacomo adyuvante, combinado
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con levodopa sola o en combinacién, en personas

afectadas por EP con complicaciones motoras. et
Matos J. Alcalde Maria Teresa, 2019)

La dosis recomendada inicial de la Selegilina es de
5 mg, con dosis objetivo de 5 mg BID. La Selegilina
es eficaz en la EP avanzada, aunque se ha usado
especialmente en EP inicial. El farmaco tiene efecto
sintomatico discreto, es bien tolerado, reduce la
discapacidady retrasa la necesidad de la introduccién
de LD. Es un farmaco eficaz en la EP inicial y
reduce modestamente las fluctuaciones motoras en
la EP con fluctuaciones. La dosis de rasagilina es
de 0.5mg con dosis objetivo de 1mg/dia. Entre los
efectos secundarios mas importantes se encuentran
|aS CriSiS hipertensivas. (Sociedad Espafiola de Neurologia, 2019)

Farmacos anti discinéticos

El farmaco antidiscinético mas empleado es la
Amantadina. Es unfarmaco antagonistano competitivo
de los receptores NMDA. Reduce la gravedad de las
discinesias inducidas por LD, sin reducir el efecto
beneficioso de la LD sobre la funcién motora.

La Clozapina es un farmaco con alta afinidad por los
receptores dopaminérgicos D4 y los serotoninérgicos
5HT-2A y baja afinidad por los receptores D1-D3.
Reduce la severidad de las discinesias en un 50%,
con escasa repercusion sobre el estado motor, sin
embargo, el perfil de seguridad de este farmaco hace
gue sea un tratamiento poco utilizado en la practica
cotidiana.



El objetivo terapéutico ha de ser la disminucion del
tiempo “off”, existen distintas estrategias terapéuticas
posibles, pudiéndose aumentar la dosis y/o frecuencia
de LD, la combinacién con los inhibidores de la
monoaminooxidasa (IMAO), ICOMT o los agonistas
dopaminérgicos.

Para el tratamiento de la distonia matutina se pueden
valorar formulaciones retardadas de LD nocturna
y los agonistas de vida media larga o de liberacion
continuada. En casos de distonia dolorosa se ha
empleado la toxina botulinica para el tratamiento
sintomatico con resultados satisfactorios. (P calvero, 2012)

Tratamiento no farmacolégico

Esta surgiendo el enfoque en los métodos de
tratamiento no farmacoldgicos. La provision de
educacién e informacién valida es esencial para
empoderar tanto a los pacientes como a las familias
para que participen activamente en el manejo de la
enfermedad. \

Las fuentes de informacién incluyen a sus médicos
y personal de enfermeria, especialistas con
experiencia en la enfermedad de Parkinson. Aunque
antes estaban relegadas a etapas posteriores de
la enfermedad, las terapias de rehabilitacion tienen
mucho que ofrecer a los pacientes que han recibido
recientemente un diagnostico de enfermedad de
Parkinson.

Existe evidencia para apoyar la institucion temprana
del ejercicio en el momento del diagnostico. Los
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especialistas en rehabilitacion pueden brindar
terapias especificas alas personas conla Enfermedad
de Parkinson incluyen fisioterapeutas, terapeutas
ocupacionales, terapeutas del habla y el lenguaje y
nutricionistas.

Todos ellos dan beneficios, pero se requiere una
terapia continua para mantenerlos. La falta de
motivacion es una barrera para la adherencia del
paciente en ausencia de lecciones o capacitacion
programadas.

Cuando se inscribieron en programas formales, los
pacientes mostraron una mejora en las actividades de
la vida diaria y en las funciones motoras, bradicinesia
reducida, mejor velocidad de deambulacion vy
disminucién de las caidas. Dada la gran carga de
atencion médica que representan las caidas y que
las personas con Enfermedad de Parkinson tienen
un mayor riesgo de caidas, el uso de la terapia de
ejercicio en sus diversas formas mejora la seguridad
y la capacidad funcional de los pacientes y por lo
tanto, presumiblemente, reduciria el gasto general
en atencion médica.

Las terapias fisicas y de ejercicio deben centrarse
en la reeducacion de la marcha, la mejora del
equilibrio y la flexibilidad, la mejora de la capacidad
aerdbica, la mejora de la iniciacion del movimiento,
la mejora de la independencia funcional, incluida
la movilidad y las actividades de la vida diaria, asi

como provision de consejos sobre seguridad en el
hogar. (David Grimes, 2019)
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Es aconsejable ofrecer los siguientes elementos de
apoyo:

- Fisioterapia especifica para la Enfermedad de
Parkinson a las personas que experimentan

problemas de equilibrio o de funcién motora. (¢rre
de trabajo National Institute for Health and Care Excellence (NICE); , 2022)

» Terapia ocupacional especifica para Parkinson
a las personas que tienen dificultades con las

aCtiVidadeS de |a vida diaria_ (Grupo de trabajo National Institute
for Health and Care Excellence (NICE); , 2022)

» Orientacion sobre una dieta en la que la mayor
parte de la proteina se consume en la ultima
comidaprincipaldeldia (unadietade redistribucion
de proteinas) para personas con Enfermedad de
Parkinson que toman levodopa y experimentan

fluctuaciones mOtoraS. (Grupo de trabajo National Institute for Health
and Care Excellence (NICE); , 2022)

* Tomar un suplemento de vitamina D. (Grupe de trabajo
National Institute for Health and Care Excellence -NICE-, 2022)

Complicaciones motoras del tratamiento
farmacolégico de Enfermedad de Parkinson

Entre las principales complicaciones motoras de la
EP se presentan las discinesias tardias, que son un
tipo de trastorno del movimiento que generalmente
se manifiesta por el lamado sindrome bucal-lingual-
masticador (B.L.M.).

Comprende movimientos de la lengua
(enrollamientos, protrusiones, signo del caramelo)
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y labios (arrugas, hacer sonar un beso, chupeteo,
temblor de labios), aunque también puede
presentarse disquinesias del cuello y tronco en forma
de movimientos distonicos, de las extremidades en
forma de movimientos coreicos y mas raramente
balisticos o distonicos, de la cara en forma de
movimientos tipo tics o de todo el cuerpo ankovic. 2018)
y las fluctuaciones motoras que se refiere como la
alternancia entre periodos con buena movilidad (“On”)
con respuesta adecuada a la medicacién y periodos
con reaparicion de sintomas parkinsonianos (“Off”)
con respuesta suboptima a la medicacion.

Estas complicaciones invariablemente se presentan
con la progresion y el avance de la historia natural de
la enfermedad. Se estima que el 90% de los pacientes
las padecen después de 10 afios de enfermedad.

Eltratamiento de estas condiciones requiere entender
el patron, las caracteristicas y el tipo de fluctuaciones
o discinesias de cada paciente. (Moreno €, 2019).

Tratamiento quirurgico

El tratamiento quirdrgico para la Enfermedad de
Parkinson se considera actualmente en pacientes
cuando el tratamiento médico optimizado para los
sintomas motores fracaso (fluctuaciones motoras y/o
discinesia).Inicialmente se emplearon la talamotomia
para tratar el temblor y la palidotomia para las
discinesias inducidas por levodopa, sin embargo,
se han asociado con un riesgo de efectos adversos
permanentes y puede no ser duradero en términos
de beneficio a medida que avanza la enfermedad.
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La estimulacion cerebral profunda es actualmente
el tratamiento quirdrgico de eleccion en pacientes
con Enfermedad de Parkinson apropiadamente
seleccionados, tiene efectos adversos potencialmente
reversibles y puede usarse bilateralmente para
mejorar los sintomas en la Enfermedad de Parkinson.

Los objetivos actuales mas utilizados para la
Enfermedad de Parkinson son: el nucleo subtalamico
y el globo palido interno.

Los eventos adversos que surgen del procedimiento
quirurgico incluyen infecciones (6%), migracion o
extravio de los cables (5%), fracturas de plomo (5%),
hemorragiaintracraneal (3%)y erosion de la piel (1%).
Las complicaciones mas reportadas posiblemente
relacionadas con la estimulacién cerebral profunda
del nucleo subtalamico y que persisten a largo
plazo incluyen apraxia de apertura de parpados (2
a 30%), disartria o hipofonia (4 a 17%), alteraciones
de la marcha (14%), inestabilidad postural (13%),

aumento de peso (8%) y disminucion de la fluidez
Verbal. (David Grimes, 2019)

Nota: los procedimientos quirurgicos para el manejo
de EP no estan disponibles de forma estandar, en el
IGSS.
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5. Anexo

Anexo I. Sintomas Premotores, No Motores y
Motores de la Enfermedad de Parkinson

SINTOMAS
PREMOTORES

Constipacion, anosmia, desordenes del trastorno del suefio
(REM), depresion

SINTOMAS NO
MOTORES

NEUROPSIQUIATRICOS
Depresion, ansiedad, apatia, desorden del control de
impulsos, psicosis, anhedonia, alucinaciones, abulia,
trastorno del déficit de atencion, ataques de panico.
COGNITIVOS
Disfunciones ejecutivas, pérdida de memoria, demencia

AUTONOMICOS
Hipotension ortostatica, constipacion, incontinencia fecal,
nausea, vomitos, babeo, incontinencia y urgencia urinaria,
disfuncion sexual, reflejos cardiacos alterados, disfuncion
olfatoria, disfuncion gastrointestinal, aumento de sudoracion,
disfagia. .
DESORDENES DEL SUENO
Insomnio, somnolencia, excesiva tendencia al suefio diurna,
Sindrome de piernas inquietas, ataques de sueiio,
movimientos periddicos de las extremidades durante el
sueio, trastornos del comportamiento del suefio en fase de
movimientos rapidos, suenos vividos
ANORMALIDADES SENSORIALES
Anosmia, dolor, ageusia, entumecimiento, parestesias.

SINTOMAS
MOTORES

PRIMARIOS
Tremor, rigidez, bradicinesia o acinesia, inestabilidad
postural, desordenes de la marcha

SECUNDARIOS:
Disminucion del balanceo de brazos, disminucion de
parpadeo, hipomimia, disminuciéon del volumen de la voz,
dificultad para voltearse en la cama.

Fuente: “Enfermedad de Parkinson” a partir de Continuum (minneap minn)
2019; 25, 4, movement disorders):896-918. Modificado por grupo de desarrollo,

IGSS 2022
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Anexo Il. Diagnéstico por Imagenes en la Enfermedad de
Parkinson

Resonancia magnética cerebral
Objetivo: diagnéstico de lesiones cerebrovasculares (lacunares, hiperintensidad de
la sustancia blanca y espacios perivasculares); hidrocefalia normotensiva;
parkinsonismo atipico.

Indicaciones: Presencia de >2 banderas rojas o criterios de exclusion absoluta.

Neuroimagenes via dopaminérgica

Objetivo: Identificar degeneracién del sistema nigroestriado, estableciendo asi el
parkinsonismo.

Indicaciones: Diagndstico incierto.

Gramagrafia de inervacion simpatica de metayodobencilguanidina
Objetivo: Diferenciar entre la Enfermedad de Parkinson y la Demencia por cuerpos
de Lewy (disminucion de la unién) de la atrofia multiple de sistemas y paralisis
supranuclear progresiva (unién normal).

Indicaciones: Diagndstico incierto.

Ultrasonido transcraneal (sustancia blanca)

Objetivo: la presencia de hiperecogenicidad predice el diagndstico de enfermedad
de Parkinson.

La ecumenicidad normal predice el parkinsonismo atipico.

Indicaciones: uso restringido de acuerdo al criterio del clinico, lo debe realizar el
especialista experimentado, solo en pacientes con adecuada ventana ésea.

Fuente: “Enfermedad de Parkinson” a partir de MSD Clinical diagnostic criterio
for Parkison Disease. Mov Disorders 2015; 30: 1591-601. Modificado por Grupo
de desarrollo, IGSS 2022



Anexo Ill. Medicamentos para Enfermedad de
Parkinson y principales efectos adversos

DOsIS ‘ DoOsIs
FARMACO NiciaL  ROSOLOGIA  mANTENIMIENTO B S VERSOS
(MG) (MG/DIA)
MANIFESTACIONES MOTORAS
Rasagilina 1 Cada 24 H 1 Cefalea, niuseas,
. pesadillas, TCI
Mareos, aturdimiento,
desmayos, boca
Selegilina 5mg Desayuno- 5mg-5mg seca, nauseas, dolor
almuerzo abdominal. No se debe
administrar en la cena
por insomnio.
El médico Neurdlogo
debe indicar la
posologia en cada caso
en particular. Comenzar
el tratamiento con 12.5
mg de carbidopa con
125 mg de levodopa 1
a 2 veces al dia, hasta Nauseas, hipotension
f obtener la dosis 6ptima fluctuaci;anes motoras’
Carbidopa / clinicamente efectiva, k i :
levodopa 25/ 250 c que suele ser entre 70- ontraindicado
ada 8 h. . en pacientes con
mg 100 mg de carbidopa fusic L
(convencional) (3 a 4 tabletas de confusion, psicosis
c . grave y glaucoma de
arbidopa/Levodopa) angulo cerrado
que corresponden 9
a 700-1000 mg de
levodopa. La dosis
maxima establecida es
de 200 mg de carbidopa
que corresponden a 2
g de levodopa en 24
horas (8 tabletas al dia)
Nausea, mareos,
100 1 400 (2 discinesia, hipotension
comprimidos/dia) o ortostatica,
Carbidopa / dosis clinicamente alucinaciones,
Levodopa 50/ 200 Cada 12 efectiva . confusioén; la
Con evaluaciones entacapona puede
l . mg horas oL Po " .
(Liberacién clinicas periédicas por producir orina de color

prolongada)

parte del Neurdlogo y

naranja, aumentar la
I X

ajuste del régi 1 de
dosificacion.

r
y otros efectos

dopaminérgicos

Fuente: Grupo de desarrollo, IGSS 2022
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DOSIS i DOSIS
FARMACO INICIAL P:::#SZI_A MANTENIMIENTO EFEM(iI‘é)‘S:é\'\szﬁlégos
(MG) (MG/DIA)
MANIFESTACIONES MOTORAS
Pramipexol* s?i?osge CadaBH SR 11-33 1.05-345  Nauseas, edema EE. 1,
P AP. Cada 24 H. AP. : . . ) somnolencia, TCI
La cantidad y .
el nimero de 3-30/dia
. . Inyectada de 1 a
inyecciones .
ue se necesita 10 veces al dia, Nauseas, hipotensién
a . cuando aparezcan as, hip ’
" cada dia . y TCI, nédulos.
Apomorfina . los primeros signos .
- 1-10 dependeran de ! . w eon  Se debe administrar
subcutanea N de un episodio “off f PP
las necesidades . o antiemético
imprevisible. . 2
personales . - simultaneamente
bajo Dosis diaria total no
y P debe exceder los 100
prescripcion de m
médico experto. 9-
C Il in i c a
Entacapona 200 Cada8h 600 - 2000 gastrointestinal, orina
rojiza
Boca seca, ojo
De una a tres seco, retencion de
Biperideno 1-2mg veces al dia 1-4 mg orina, constipacion,
(cada 8 horas) confusién, deterioro
de memoriay psicosis.
DISQUINESIAS/FLUCTUACIONES
Edema, livedo
reticularis, insomnio,
TCI, confusion,
100 (La alucinaciones,
Amantadina primera cada 24h 200 (cada 12 horas) insuficiencia
semana) cardiaca congestiva,
obstruccioén
prostatica, glaucoma
de angula cerrado
Safinamida 50 cada 24h 50-100 Néusea, mareo, fatiga,

cefalea

Fuente: Grupo de desarrollo, IGSS 2022



FARMACO DOSIS INICIAL POSOLOGIA DOSIS DE EFECTOS ADVERSOS MAS

(MG) HABITUAL MANTENIMIENTO COMUNES
DEPRESION/ANSIEDAD
Venlafaxina 75mg Cada 12h 150 -375 mg Astenia, gastrointestinales,

disfuncion sexual

Cefalea, nausea, temblor
fino, molestias )
Escitalopram Smg Cada 24 horas 20-30 mg gastrointestinales: sensacion
urente de reflujo y diarrea.
Disfuncion sexual

TRASTORNO DE CONDUCTA DEL SUENO EN FASE REM

Clonazepam 0.25-0.5mg 0.5 por la noche 05-4mg Somnolencia, fatiga, mareo

Melatonina 3 por la noche 312 Somnolencia, fatiga, mareo

PSICOSIS/ TRASTORNOS DEL CONTROL DE IMPULSOS

. Agranulocitosis (vigilar),
Clozapina 125 cada 12h 200 - 300 somnolencia
Somnolencia, hipotension,
Quetiapina 25 cada 12/24h 150 gastrointestinales
Olanzapina Smg Cada24 h. HS 10-20 Sindrome metabdlico

Fuente: Grupo de desarrollo, IGSS 2022
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DOSIS . EFECTOS
< POSOLOGIA DOSIS
FARMACO INICIAL ADVERSOS MAS
(MG) HABITUAL MANTENIMIENTO COMUNES
MANIFESTACIONES MOTORAS
Hipocalemia,

edema, insuficiencia
cardiaca,

Fludrocortisona 0.1 cada 24h 0.1-0.2 . Lo .
hipertension supina.
Monitorizar
electrolitos K, Na
Parestesias, prurito,
Midodrina 2.5 cada 8h 7.5-30 hipertensién supina,
retencion urinaria
" Mareos, cefalea,
Mafiana, nausea, confusion
Droxidopa 200 medio diay 200-1800 AR .
rigidez, hipertension
tarde X
supina
HIPERTENSION NEUROGENICA
I.’arch'es c?e 0.1 0.1-0.2 mg/H Hipotension arterial
nitroglicerina
SIALORREA
Sequedad de boca,
Glicopirrolato 1mg 3 vec’es al 1-3 mg/dia retensw_n_ l_mnana,
dia estrefnimiento,

vision borrosa.

Fuente: Grupo de desarrollo, IGSS 2022



DosIs

A POSOLOGIA DOsIS EFECTOS ADVERSOS
FARMACO IN(:S(IQL HABITUAL MANTENIMIENTO MAS COMUNES
ESTRENIMIENTO
Polietilenglicol sobres Ocasional diarrea,
9 13.7 Cada12024h. 1 0 2 sobres diarios. nauseas, distension
(Macrogol) .
gramos abdominal.
Empeoramiento de
Suplementos 1 1 cucharada disuelta estrefiimiento si no
con Cada 24 horas existe adecuado
S . cucharada en un vaso de agua P
fibra: psyllium. aporte de liquidos
orales.
Lactulosa 15ml Cada 24 horas 15 a 30 ml/ dia Diarrea
Diarrea, heces
. 2 a3 veces blandas, sequedad
Mosapride 25 al dia 2.5-10 mg bucal, dolor
abdominal.
Precaucion en IRC
grave, contraindicado
Domperidona. 10 mg. tomar 2 0'3 20-30 mg con uso copco_mltante
veces al dia de antiarritmicos y

algunos antipsicéticos
como haloperidol, etc.

URGENCIA URINARIA (VEJIGA SOBREACTIVA)

Trospio

Solifenacina

20 mg

5mg

Cada 24 horas

Cada 24 horas

20-40 mg

5-10 mg

Sequedad de boca,
estreiiimiento, retraso
vaciamiento gastrico,
dificultad  para la
acomodacion  visual
y agravamiento del
glaucoma

Sequedad de boca,
estreiimiento,
retraaso vaciamiento
gastrico.
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6. Glosario

Disautonomias: Sintomas neuroldgicos producidos
por un trastorno en la regulacion del sistema nervioso
auténomo.

Suefio REM: La fase REM (de las siglas en inglés:
Rapid Eye Movement) o MOR (Movimientos Oculares
Réapidos), fase del suefio que se caracteriza por la
rapida actividad cerebral, que puede ser visible en
la realizacion de movimientos oculares rapidos y
constantes.

Bradicinesia: trastorno que, caracterizado por
lentitud en los movimientos, puede referirse como la
sensacion de rigidez muscular.

Discinesia: Movimientos involuntarios anormales
que afectan principalmente a las extremidades,
tronco o mandibula secundarios a algun trastorno
fisiopatoldgico.

Crisis oculdgiras: se consideran una forma de
distonia focal y pueden observarse como reacciones
secundarias a farmacos. Las crisis oculdgiras podrian
ser provocadas por alcohol, estrés emocional, fatiga
o sugestion. El diagndstico diferencial se debe hacer
con catatonia, distonia tardia y cuadros clinicos
de simulacion o conversivos. Estos dos ultimos
diagnosticos suelen ser de exclusion.

Paralisis supranuclear: es la taupatia mas
frecuente, de aparicion esporadica, pero con algunos
casos hereditarios por mutaciones en el gen MAPT.
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Las manifestaciones clinicas mas caracteristicas
de esta enfermedad consisten en inestabilidad
postural con caidas, deterioro cognitivo y paralisis
supranuclear de la mirada. Se han descrito distintas
variantes clinicas, entre las que destacan el
Sindrome de Richardson, la PSP- Parkinsonismo,
la acinesia pura con congelacion de la marcha, la
PSP-corticobasal y Afasia no fluente progresiva,
el diagnostico definitivo se realiza mediante
confirmacion anatomopatolégica postmortem. En
la actualidad no se dispone de tratamiento eficaz
modificador de la enfermedad.

Praxias: Sucesion de movimientos coordinados para
la consecucién de un fin. Habilidad para ejecutar una
accion motora aprendida.

Signo de Babinski: El estimulo de la planta del pie
con el mango del martillo, rascando su lado externo
desde el talon hacia el metatarso y luego siguiendo
este hasta su borde interno, con ligera a moderada
presion, produce la extensiéon del dedo gordo vy, a
veces, apertura en abanico de los dedos restantes.
Su presencia indica alteracion de la via piramidal.

Psicosis: Trastorno mental caracterizado por la
presencia de alucinaciones, delirios o un numero
limitado de trastornos graves del comportamiento,
como hiperactividad y excitacién, inhibicion
psicomotriz marcada y comportamiento cataténico.
El mecanismo que la origina, puede ser organico o
funcional.



Anhedonia: La incapacidad para experimentar
placer se encuentra en pacientes diagnosticados
de esquizofrenia, depresién, trastorno obsesivo
compulsivo, en algunas enfermedades neuroldgicas
y como efecto secundario de determinados farmacos.

Abulia: es una ausencia o pérdida total de
voluntad, es decir, un completo desinterés en todo
objetivo, realizacidon o actividad. Es considerada
una forma de trastorno de la voluntad, de apatia
radical o extrema, que se manifiesta como un
conjunto de sintomas de alguna patologia fisica
o mental.

Disfunciones ejecutivas: Constelacion de
alteraciones cognitivo conductuales relacionadas
con la afectacion de las funciones ejecutivas
(flexibilidad cognitiva, inhibicién, monitorizacién,
planificacion, memoria de trabajo, toma de
decisiones, resolucion de problemas).
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