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INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson (EP) es una patologia lentamente progresiva
del sistema nervioso central, descrita por primera vez en 1817 por
James Parkinson como paralysis agitans. Se caracteriza clinicamente por
bradicinesia, temblor, rigidez e inestabilidad postural, aunque se pueden
presentar otros signos y sintomas, por lo que actualmente se considera
como una patologia clinicamente heterogénea. El diagnéstico de la EP es
un reto y es principalmente un diagnéstico clinico™

Su prevalencia e incidencia varian en las diferentes partes del mundo,
pero se considera la segunda enfermedad neurodegenerativa mas
frecuente®. La etiologia de la EP auin es desconocida, sin embargo, se han
asociado diversos factores genéticos y ambientales y la mayoria de los
investigadores sugieren une etiologia multifactorial®>.

El objetivo del presente articulo es dar a conocer el manejo actual de la EP
desde un punto de vista de la rehabilitacién. Para esto, se hard una breve
descripcidn de la fisiopatologia y las principales manifestaciones clinicas
de la enfermedad que siente las bases para entender el tratamiento actual
y muestre perspectivas en tratamientos futuros.

FISIOPATOLOGIA

Las alteraciones motorasenlaEP se puedenrelacionarfuncionalmente
con un desequilibrio entre las estructuras corticales y subcorticales,
en particular los ganglios basales. Estas estructuras participan en
asas anatémicas y funcionales segregadas que dependen de éreas
corticales y taldmicas especificas, asas “motora’ “asociativa” y “limbica”®.
Normalmente, el estriado y el nucleo sub-taldmico reciben aferencias
glutamatérgicas desde areas especificas de la corteza o el tdlamo, y
transfieren esta informacién a los nucleos de salida de los ganglios
basales (segmento interno del globo palido y pars reticulata de
la sustancia negra,GPi/SNr). Las proyecciones entre el cuerpo
estriado y el GPi/SNr se dividen en dos vias separadas, una directa,
monosindptica, y una indirecta a través del nucleo subtaldmico
(NST) y el globo pélido. Las sefales de salida de GPi/SNr van a los
nucleos taldamicos ventral anterior y ventro lateral (VA/VL) que a su
vez tienen proyecciones hacia la corteza. Las proyecciones de los
ganglios basales bajos llegan a los nucleos taldmicos centromedial y
parafascicular (CM/Pf)y al puente “.



La actividad anormal en esta asa motora esta fuertemente
implicada en el desarrollo del parkinsonismo. El asa se
origina en la corteza cerebral, e involucra el putamen y las
regiones motoras del segmento externo del globo pélido
(GPe), GPi, SNr y NST, asi como los ntcleos taldamicos VA/
VL. Los nucleos CM/Pf reciben colaterales de GPi/SNr a
VA/VL y envian eferentes de vuelta hacia el putamen e
interneuronas colinérgicas estriatales®. En la Figura 1,
se muestra un modelo simplificado, pero util, de
la actividad normal y las alteraciones que se han
descrito en el parkinsonismo.

Asociada con esta degeneracion neuronal, se ha
descrito una pérdida de dopamina en los ganglios
basales que lleva a cambios morfolégicos importantes.

Uno de estos cambios es una disminucién significativa
de la densidad dendritica en el putamen®que altera la
transmisién cortico-estriatal.La deplecion dopaminérgica
también se ha asociado con cambios en la densidad y
sensibilidad de receptores dopaminérgicos.

Esimportante sefalarqueladegeneracion dopaminérgica
en las neuronas de la sustancia negray sus proyecciones al
estriado es un proceso lentamente progresivo que puede
llevar décadas en desarrollarse. Las proyecciones hacia
el putamen se degeneran antes que sus proyecciones
hacia porciones limbicas o asociativas del estriado, lo cual
puede explicar que los signos y sintomas motores de la
enfermedad de Parkinson se desarrollen antes que los
signos no-motores “,

Dentro de los grupos nucleares de los ganglios basales, las
tasas de disparo electrofisioldgico basal son variables, pero
demuestran cambios enlatasas dedisparorelacionadas conel
movimientovoluntario”.Las neuronas dopaminérgicas de
la sustancia negra (pars compacta) tienen una actividad
basal espontdnea leve y no muestran un cambio en
la tasa de disparo como respuesta al movimiento. Los
nucleos de salida de los ganglios basales, sustancia
negra SNr y Gpi, presentan diferentes patrones de
actividad, incluidos tasas de disparo espontaneas altas
y modulacién de las tasas de disparo que siguen a la
actividad motora cortical.

Los estudios electrofisioldgicos han demostrado que los
ganglios basales no inician ni programan los movimientos,
sino que modulan los patrones motores que iniciaron en
la corteza.Si se parte del hecho de que la actividad esencial
de los ganglios basales es el control inhibitorio del tdlamo,
el efecto tedrico neto de la actividad de los ganglios
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basales en los movimientos voluntarios es la inhibicion
de patrones motores rivales y la facilitacion focal de los
movimientos voluntarios seleccionados a nivel cortical ©.

Esta breve revision de la fisiopatologia de la
enfermedad de Parkinson sienta las bases para
una mejor comprensién de las manifestaciones
y del uso de diferentes alternativas terapéuticas.

DIAGNOSTICO
PRESENTACION CLINICA

Se han descrito cuatro caracteristicas principales:
Temblor en reposo, Rigidez, Acinesia (o bradicinesia)
e inestabilidad Postural (T.R.A.P). La postura en flexién
y los bloqueos motores se han incluido dentro de las
caracteristicas clasicas del parkinsonismo. Debido a
la gran diversidad de estilos de vida y perfiles en las
personasconenfermedaddeParkinson,laslimitaciones
motoras y no-motoras deben ser evaluados en el
contexto de cada paciente®. Las manifestaciones clinicas
mas frecuentes de la enfermedad de Parkinson se resumen
enlaTabla 179,

EVALUACION Y MEDIDAS DE RESULTADO

La enfermedad de Parkinson se diagnostica mediante
criterios clinicos, no existe un diagnéstico definitivo.En
la practica clinica suele basarse en la presencia de una
combinacion de manifestaciones motoras cardinales,
sintomas asociados o de exclusién y respuesta a la
levodopa .

La UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank
(Cuadro 1) y el National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS) (Cuadro 2) han
desarrollado criterios diagndsticos ampliamente
utilizados "9,

La evaluacién del paciente con Enfermedad de
Parkinson (EP) presenta ciertas particularidades.
Se recomienda incluir medidas de severidad de la
enfermedad y funcién cognitiva, registro de sintomas
como depresién y fatiga, que tienen impacto sobre la
realizacidon de las actividades de la vida diaria (AVD),
alteraciones del sueio, presencia de dolor.

Es recomendable realizar la evaluacién en un ambiente
familiar para el paciente, registrando informacion
sobre hora del dia de la evaluacién, medicamentos,
tiempo desde la ultima dosis, periodo “on” o “off" 12
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Existen diversas escalas especificas para la evaluaciéon de
transtornosy limitaciones en pacientes con Enfermedad
de Parkinson (EP). Sin embargo la confiabilidad y la
validez de la mayoria de ellas no han sido evaluadas."™
La escala unificada para la clasificacién de la enfermedad
de Parkinson (UPDRS por sus siglas en inglés), ha sido
utilizada para evaluar los transtornos y las limitaciones
asociados, asi como la progresion de la enfermedad.
Esta escala ha permitido demostrar que la progresion
de la enfermedad de Parkinson no es lineal y que la tasa
de deterioro varia, es mas rapida en las etapas iniciales
y en pacientes con inestabilidad postural durante la
marcha. ™

Existen algunas otras escalas validadas en esta
poblacion como las que evaltan las manifestaciones
psiquidtricas y la calidad de vida."*'¥

Escalas clave para la evaluacion del paciente con EP son:

+ Escala unificada para evaluacion de la Enfermedad
de Parkinson (Unified Parkinson’s Disease Rating
Scale).™

+ Escala modificada de Hoehn y Yahr.('®

* EscalaparaEfectividad de la Actividad en Parkinson
(Parkinson’s Activity Scale Effectiveness).”

« Cuestionario para Enfermedad de Parkinson
(Parkinson’s Disease Questionnaire) - PDQ-39.1'®

* Prueba de Tareas Multiples (Multiple Tasks Test)."”

* Medicién de Rotaciéon Axial Funcional (Functional
Axial Rotation).22

+ Prueba de Retropulsiénpara estabilidad postural.®”

* Prueba de levantarse y dar vuelta de 180°
(Standing Start 180° Turn Test),?? Timed Up and
Go Test. Instrumentado y no instrumentado.

+ Evaluacion de rotaciénes en la cama (Turning in
Bed).®

+ Cuenta de pasos (Turning Step Count).¥

+ Posturografia estatica.

+ Evaluacion de la funcionalidad de la marcha. Prueba
de Marcha de 10M, Evaluaciéon de pardametros
espacio-temporales.

La evaluaciéon cuantitativa de signos motores vy
complicaciones motoras secundarias como fluctuaciones
y discinesias mediante sensores inerciales puede
proporcionar retroalimentacion confiable sobre los
efectos del manejo terapéutico farmacoldgico, quirdrgico
y/o rehabilitatorio. A la fecha se han realizado estudios
para monitorear signos y complicaciones motoras de
la EP mediante métodos fotogramétricos, pruebas de
tareas manuales especificas sobre tabletas, registros

electrofisiolégicos como electromiografia de superficie
y sensores inerciales (IMUs), siendo estos ultimos los
de mayor potencial de aplicacion debido a su pequefio
tamano y uso confortable. Se ha encontrado que las
evaluaciones con los acelerémetros y giroscopios
del IMU tienen una relacion con escalas clinicas para
medir temblor,?> equilibrio estatico y balance humano.
Incluso ya existe en el mercado un sistema basado
en sensores inerciales que se coloca sobre el dedo
indice, muneca y tobillo del paciente que se conectan
a una aplicacion de una tableta (Kinesia™ system,
Great Lakes NeuroTechnologies Inc., Cleveland, OH,
USA, http://glneurotech.com/kinesia/). Este sistema
tiene aprobacién de la FDA y es capaz de registrar
temblor, discinecias y actividad fisica del paciente.

PRINCIPIOS BASICOS DE REHABILITACION

En el manejo del paciente con enfermedad de Parkinson
es necesario un equipo multidisciplinario que incluya a
diferentes especialistas médicos (rehabilitador, neurélogo,
psiquiatra, urélogo, ortopedista), terapeutas fisicos,
ocupacionales y de lenguaje, psicélogo, trabajador social,
nutridlogo y enfermeros. El especialista en rehabilitacion
debe evaluar y manejar las principales limitaciones que
resultan de esta enfermedad (Cuadro 3).

En laTabla 2 se hace un resumen del papel de algunos
de los integrantes del equipo multidisciplinario en el
manejo de los pacientes con enfermedad de Parkinson.



A continuacidén se hard una breve revision de estos
impedimentos asi como el papel del médico especialista
en rehabilitacion en cada uno de ellos.

ALTERACIONES MOTORAS

Las alteraciones motoras son una caracteristica
clave de la EP, la mayor parte del tratamiento se
enfoca en minimizar sus efectos discapacitantes.?®

Las principales alteraciones motoras se relacionan
con hipocinesia, acinesia, rigidez, temblor en
reposo, discinesias, distonias, alteraciones en la

marcha, el balance, la postura y las transferencias.

Otros signos tempranos son micrografia, camptocornia
y alteraciones del habla.*”

Alrededor del 20% de los individuos con EP presentan
acinesia, la cual se registra como dificultad para
desplazar el peso y descargar la pierna con el objeto de
iniciar el primer paso de la marcha.Las alteraciones en la
marcha incluyen también hipocinesia, traducida como
disminucion de velocidad de marcha, disminucién y
asimetria en el braceo, disminucién en la rotacién del
tronco, largo de paso,choque de talén al contacto inicial
y elevacién del pie al balanceo.El analisis cinematico de
movimiento tridimensional revela una disminucién en
la cinematica articular del miembro inferior, tronco y
miembro superior.?¥@9 E| analisis cinético muestra una
disminucién en la generaciéon de potencia de cadera
y tobillo, especificamente al momento del despegue
durante el paso.”® Estas alteraciones se traducen en
una disminucién del momento en la oscilacién durante
el paso, lo que ayuda a explicar la disminucién del
largo de la zancada. El paciente presenta disminucién
en la capacidad para adaptar sus movimientos a las
demandas de la tarea. Por ejemplo, no le es posible
incrementar el largo de paso, en respuesta a una
demanda de mayor velocidad de marcha.?¢3% Algunos
pacientes presentan marcha festinante (realizacion de
pasos cortos y rdpidos en una postura marcadamente
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flexionada). Otra alteracién es el congelamiento de la
marcha al inicio de esta, al cambiar de actividades, realizar
giros y pasar por corredores estrechos. Los pacientes
con EP avanzada presentan patrones de movimiento
en bloque con falta de fluencia en cabeza y hombros al
realizar giros durante la marcha.¢'=?

Existen alteraciones propioceptivas que acompafan
a las alteraciones motoras. Los pacientes con EP
presentan disminucién en la sensibilidad a la carga
en las extremidades la cual afecta la actividad
extensora en los miembros inferiores.®? Los pacientes
presentan dificultad para integrar informacion visual
y propioceptiva necesaria para ajustarse al entorno
durante la realizacién de tareas como caminar.3¥

El paciente con EP tiende amantenerse de piey caminar
con una marcada flexiéon y mirando al piso. Asi mismo,
presentan una base de sustentacién reducida que
se traduce en inestabilidad postural. La inestabilidad
postural ocurre en etapas avanzadas en la mayoria de
personas con EP y es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad, particularmente mediante
los incidentes relacionados a las caidas.®23>39

Los pacientes con EP tienen alto riesgo de caida,
entre 50 y 75% presenta una caida por aino.®” Dos
0 mas caidas en los 12 meses previos es un predictor
de una caida subsecuente.®® Al paciente se le dificulta
realizar multiples tareas o secuencias de movimientos
largas. Realizar tareas multiples representa una gran
demanda de atencién lo que se traduce en deterioro en
el desemperio de las multiples tareas involucradas.®4%

Actividades como la realizacion de giros, los movimientos
de alcance y levantarse de una silla son actividades que
provocan inestabilidad postural.“” La realizaciéon de giros
es la actividad con mayor asociacion a las caidas.®4"

Se ha sugerido que la perdida de la oscilacién de los
brazos durante la marcha, la cual refleja una disminucién
en la rotacion del tronco, es un predictor de caidas.“?

Los pacientes con EP presentan también disminucion
en la velocidad de la rotacién y traslacion lateral del
tronco.?” El paciente presenta ajustes posturales
anticipatorios inadecuados, necesarios para responder
a cambios en el movimiento o una perturbacion.*?

Los movimientos tienen una amplitud disminuida y un
tiempo de latencia elevado que,junto con el incremento
en la rigidez, disminuyen su efectividad “%.
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Los sujetos con EP tienen dificultades para realizar
transferencias debido a pérdida de fuerza muscular,
flexibilidad o estabilidad en el tronco.

Las alteraciones de la voz y el habla, clasificadas como
disartrias pueden atribuirse también a hipocinesia y
rigidez de la musculatura del habla, voz y respiracion.

La disartria presenta una prevalencia entre 70 a 89% “*
y se incrementa tanto en frecuencia como en intensidad
con la severidad de la enfermedad.”® Sus primeras
manifestaciones son articulacién imprecisa de sonidos
del habla, silencios inapropiados, habla lenta o rapida y
festinada.*>*) En etapas avanzadas las limitaciones
motoras aunadas a las limitaciones cognitivas y
de comunicacién pueden limitar las actividades
de la vida diaria. Aproximadamente 20% de los
pacientes con EP presentan micrografia que se
caracteriza por enlentecimiento de la escritura con
disminucion progresiva en el tamano de la letra.“®
Estas limitaciones pueden restringir la participacién en
la sociedad.“*-5? Estas restricciones en la participacion
impactan negativamente la calidad de vida relacionada
con la salud, lo que resulta en costos tanto para el
individuo y como para la sociedad.®®

PAPEL DE LATERAPIAY EL EJERCICIO

Elmanejo farmacolégico es el principal tratamiento del
paciente con EP,sin embargo se requiere de un manejo
multidisciplinario que promueva la actividad fisica y la
participacion en la sociedad, desde el momento del
diagnostico, para permitir que el paciente adquiera
estrategias de movimiento antes de que se presenten
limitaciones fisicas y cognitivas severas.?92”

A medida que la enfermedad progresa la eficacia de
la terapia farmacolégica disminuye. Adicionalmente
la terapia farmacolégica tiene poco impacto sobre la
inestabilidad postural. Aqui, la terapia fisica juega un
rol primordial para ensefiar a la persona estrategias
para prevenir la pérdida del balance y las caidas.

Existen varios articulos y revisiones sistematicas sobre
el efecto de la terapia fisica y ocupacional en personas
con EP5+*7 La mayor parte de la literatura se centra en el
efecto de la terapia mediante ejercicio y entrenamiento
de estrategias de movimiento sobre la movilidad. Aunque
existe falta de evidencia para recomendar una terapia en
particular, los resultados sugieren su beneficio potencial.

Los ejercicios estudiados incluyen karate, ejercicios de
estiramiento,*® ejercicios de movimiento de cabeza a
pies,®*® entrenamiento de la musculatura del tronco,®”
ejercicios de flexibilidad de la columna,® facilitacién
neuromuscular ©?y entrenamiento de Bobath.®*

Las estrategias de movimiento incluyen métodos
para controlar de manera consciente o mediante
estimulos externos (visuales,auditivos, propioceptivos)
los movimientos que de otra forma se realizan de forma
automatica con poca atencion. Otras estrategias de
movimiento evitan la realizacién de tareas simultaneas
o descomponen el movimiento en partes.””” Con esto, se
pretende evitar los circuitos neuronales defectuosos.

La hipocinesia y acinesia de la marcha han sido abordadas
medianteestimulos visuales,® auditivos® y banda sinfin
con soporte parcial de peso.®® La evidencia sugiere que
la plasticidad dependiente del gjercicio es el mecanismo
principal del efecto de la terapia fisica.®” La mayoriade
esta evidencia proviene de modelos animales.®®

El ejercicio incrementa la excitacién cortico-motora,
aumentay disminuye el volumen de materia gris,modifica
los niveles de factor neurotrdfico derivado del cerebro
(BNDF),®” incrementa la fuerza sindptica e influye en la
neurotransmision y el aprendizaje motor.©”

Las intervenciones son heterogéneas (ejercicio de
estiramiento, balance, postura, danza, artes marciales,
imaginacion motora, fortalecimiento muscular, terapia
ocupacional, estimulacién externa, entrenamiento
en banda sinfin, realidad virtual, exergames o terapia
asistida con sistemas roboéticos).®” Se han demostrado
efectos a corto plazo, con beneficios importantes en
marcha y balance en revisiones sistematicas.®”

El programa de rehabilitacién debe enfocarse en
practicar y aprender actividades especificas.®”

Se debe considerar recomendar actividades como
entrenamiento de marcha, resistencia, ejercicios de
balance, coordinacién y participacion en Actividades de
la vida diaria, en individuos con EP moderada y severa.”®

Sin embargo, aunfaltaidentificar el efecto de parametros
como intensidad, especificidad y complejidad de la
terapia para ajustar el programa a las caracteristicas de
cada paciente.©”



Elentrenamiento de fuerza mejora la potenciamuscular
y la movilidad en individuos con EP.""

El entrenamiento de resistencia de moderada intensidad
realizado de 2 a 3 veces a la semana por un minimo de
8 semanas puede mejorar fuerza,”>’® balance y sintomas
motores de pacientes con EP temprano pero sin incidir en
aspectos funcionales o en la calidad de vida.”*”

El ejercicio de resistencia puede mejorar la funcién
cardio-respiratoria.’279

El ejercicio aerébico mejora la funcion motora, el balance
y la marcha pero no la calidad de vida de individuos
con EP”” Por otro lado el entrenamiento de resistencia
progresiva no ha demostrado superioridad respecto a
otras formas de entrenamiento fisico.”®

Existe evidencia que demuestra que la estimulacién
externa puede mejorareldesemperio enlasactividades
de la vida diaria del paciente con EP.798

Los estimulos visuales producen mejoras en pardmetros
espacio temporales de la marcha.®? La ejecucion de giros
disminuye la aparicién de congelamiento, caidas y la
realizacién de tareas duales al disminuir la interferencia
de la segunda tarea.®” Los estimulos visuales investigados
incluyen desde lineas o huellas sobre el piso hasta
lentes instrumentados o dispositivos con sistemas laser
integrados.®"

El ejercicio tradicional chino (Tai Chi y Qigong) ha
demostradojunto conlaterapiafarmacolégica mejorar
lafuncién motora, el balance y la funcionalidad motora
en comparacion con otras formas de terapia fisica.®?

Sin embargo TaiChi no presenta mayores beneficios
sobre la marcha y calidad de vida, mientras que no hay
evidencia suficiente para apoyar o rechazar el efecto
del Qigong.®?

Aunque el dolor es un sintoma comun en el 85% de
las personas con EP y el ejercicio se recomienda como
parte de los programas para su manejo, la evidencia
clinica es escas.®

La terapia basada en ejercicio intensivo ha demostrado
ser segura y factible en pacientes con EP”? Ademas
de los beneficios del ejercicio sobre los sintomas
motores,®® éste presenta beneficios sobre sintomas
no motores como estado de animo, cognicién y
dificultad para dormir-®®
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Aun no ha sido posible determinar el efecto de dichas
intervenciones, aunque los resultados de los diferentes
trabajos parecen ser prometedores.Es necesario continuar
con estudios metacéntricos, aleatorizados, con mejor
metodologia para tener evidencia sobre las diferentes
intervenciones.®”

DISFUNCION AUTONOMICA

Ladisfunciénautondémica es frecuente en las personas
con EP, principalmente en las ultimas etapas de la
enfermedad. Cuando se presenta de forma severa, es
necesario descartar otras condiciones que también cursan
con caracteristicas parkinsonianas (atrofia multisistémica
y sindrome de Shy-Drager).®®

La fisiopatologia de la disfuncién autonémica no se
ha definido completamente. Existen reportes que
han descrito la presencia de cuerpos de inclusion
de Lewy en el puente, el hipotdlamo, el cerebelo y el
sistema simpatico (incluido el nucleus vagus dorsalis,
las columnas intermediolaterales de la médula
espinal, los ganglios simpaticos y los plexos nerviosos
en el sistema gastrointestinal) y en el parasimpatico
(ntucleos dorsales sacro y vago).®

Hipotension ortostatica

Al Acosiado B} Parkinzon C) MNormal
Esta complicacion es importante y debe evaluarse y
manejarse en todos los pacientes ya que puede ser
un factor limitante para la participacion en el proceso
de rehabilitacion. Su prevalencia se ha estimado en
un 30% de los pacientes con EP.? Se ha sugerido que
su presencia se debe a la degeneracién del sistema
nervioso auténomo a nivel periférico.®” Los sintomas
de la hipotensién ortostatica resultan principalmente
de la hipoperfusion cerebral y retiniana e incluyen
mareo, debilidad, vision borrosa o manchas negras e
incluso pérdida del estado de alerta transitoria.®®
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Se ha definido por consenso a la hipotension ortostética
como una caida superior o igual a 20 mmHg en la presién
sistélica o igual o mayor a 10 mmHg en la diastdlica
después de tres minutos de bipedestacion o inclinacion
con la cabeza hacia arriba.®?

El manejo de la hipotensién ortostatica incluye una
hidratacién adecuada, la eliminacién de farmacos
antihipertensivos y otros tratamientos que pueden
disminuir la presién arterial innecesarios y el uso
de soporte a la presion arterial con farmacos como
la fludrocortisona y la midodrina. Las medidas
no farmacoldgicas incluyen el uso de medias de
compresién y fajas o vendaje abdominal. El personal
de enfermeria y de terapia debe ayudar al paciente para
sentarse y pararse de la posicion acostado. En casos
severos, se debe considerar la mesa de estabilidad.
Finalmente, se deben evitar (o considerar) otros factores
que pueden agravar la hipotensién ortostatica como
un bafo con agua caliente, una comida pesada o la
maniobra de Valsalva.®®

Limitacién de la funcién gastrointestinal

Las alteraciones gastrointestinales se han descrito
como la principal disfuncién autonémica en personas
con EP. Se caracterizan principalmente por disfagia,
estrefiimiento y retardo en el vaciamiento gastrico.

Se han descrito cambios neuro-histoldgicos con presencia
de cuerpos de Lewis en el plexo mientérico.*?

Limitacion en la deglucion y nutricion

SIGNOS Y SINTOMAS PARA LA DETECCION DE DISFAGIA

RESIDUOS

T0S ATRANGANTAMIENTO  "GoMIDA CARRASPEO BABEO

Babeo
inadecuado/
cierre labial

Tos durante y
después de la
ingesta

Atragantamiento Presencia de Sensacion
con determinadas residuos de alimento de atasco en
enlalenguao la garganta
B i
les ©

fraccionadas frecuente

consistencias

Hasta el 75% de las personas con EP presentan disfagia.®
Este problema se relaciona con anormalidades en el
musculo estriado esofagico bajo control dopaminérgicoy
en el musculo liso bajo influencia autondémica.

La disfagia ocurre tipicamente como consecuenciadela
pérdida del control lingual y la incapacidad para mover
el bolo debido al retraso en la contraccién de musculos
faringeos.®” También puede presentarse dismotilidad
esofagica. Esto trae como consecuencia la dificultad
para manejar las secreciones orales y sialorrea.

La disfagia puede tener consecuencias nutricionales,
pero también para la ingesta de farmacos via oral.

Se sugiere la evaluacion de la degluciéon mediante el uso
de naso-laringo-endoscopia o mediante fluoroscopia
para determinar las fases de la deglucién que estan
afectadas.®

Un terapeuta del lenguaje puede ayudar con ejercicios
orales motores y con la enseflanza de estrategias
compensatorias para prevenir la penetraciéon y la
aspiracion.Una de estas maniobras es la de la posicién
con la barbilla metida. También se puede modificar
la consistencia de los liquidos a una mas espesa o
néctar para evitar complicaciones. Cuando la ingesta
no es suficiente para asegurar el aporte calérico y de
nutrientes, se puede utilizar una gastrostomia.®”

Entérminosdenutricién,sedebenevaluarestrechamente
los requerimientos ya que los pacientes con Parkinson
estan en riesgo de desnutricién. Se ha demostrado
que la deficiencia de algunas vitaminas, asi como una
alta ingesta de grasas saturadas y alcohol se asocian
con la EP.®® La ingesta de proteinas, por su parte no
debe ser excesiva, aunque si suficiente, ya que los
aminodcidos pueden competir con la levodopa para
su absorcion en el tracto gastrointestinal.

Se sugiere por lo tanto que la levodopa se tome
una hora antes de los alimentos para asegurar su
absorcion. Sin embargo, es importante destacar que
debe asegurarse una adecuada ingesta de proteinas
para evitar la pérdida muscular.®®

Pueden existirotrasrazones paralaingestanutricional
pobre que deben de ser consideradas para evitar
la desnutricion. Principalmente, la depresion y las
alteraciones cognitivas pueden aumentar el riesgo
de desnutricion. En aquellos individuos en quienes
no se puede asegurar una nutricién balanceada
y suficiente, se deben considerar suplementos
nutricionales.®®



Retraso en el vaciamiento gastrico

Lasalteracionesen la peristalsis y el reflujo gastroesofagico
son causa de disfagia y dolor retro-esofégico en pacientes
con EP. Debido al retraso en el vaciamiento gdstrico,
las personas con enfermedad de Parkinson pueden
experimentar saciedad temprana o presentar nausea
y vomito.®

Esto aumenta el riesgo de desnutricion y puede impedir la
absorcion de lalevopoda y de otros medicamentos. A su vez,
los farmacos anti-parkinsonianos pueden empeorar el
vaciamiento gastrico, y los agentes procinéticos, como la
metoclopramida, pueden aumentar las discinesias.

Estreitiimiento

El estrefimiento es frecuente en la EP como consecuencia
de alteraciones en la funcién autonémica. Sin embargo,
otros factores pueden influir, como la deshidrataciéon y
el uso de farmacos. Para su manejo se recomienda una
dieta rica en fibra, una adecuada hidratacién y en caso
necesario, el uso de laxantes suaves o ablandadores de
las heces. La actividad fisica también ayuda a prevenir el
estreAimiento.®”

Alteraciones vesicales

La nicturia es una de las alteraciones vesicales mas
frecuentes y mds tempranas en la EP.Esto, junto con
la urgencia y la frecuencia urinarias, puede deberse
a la hiperreflexia del detrusor. Se han descrito
también la hipo-reflexia vesical y alteraciones en
los esfinteres.

Debido alacomplejidad delas alteraciones vesicales en
la enfermedad de Parkinson, se sugiere la realizacion de
estudios de urodinamia antes de instaurar el manejo.

El tratamiento puede consistir en vaciamiento
con horario, cateterismo intermitente y agentes
farmacoloégicos, como anticolinérgicos periféricos
(oxibutinina, tolterodina).Se puede recomendar una
redistribucion de la ingesta de liquidos para prevenir
la nicturia.®”

Termorregulacion y sudoracion
Algunas personas con enfermedad de Parkinson

manifiestan sudoracion anormal y sensaciones
anormales de frio y calor.Pese a que no se conoce
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el mecanismo exacto de estas alteraciones, los
problemasvaso-motoresyenlatermo-regulacién
pueden resultar de la disfuncion autondmica.
Los farmacos dopaminérgicos pueden ayudar a
aliviar estos sintomas.1°%

ALTERACIONES DEL SUENO

Las alteraciones del suefio son importantes en los
pacientes con EP'%V | as manifestaciones mas frecuentes
son la dificultad para el inicio y mantenimiento del suefio
(fragmentacion del suefo), la inversion de los ciclos del
suefio y la somnolencia diurna excesiva.

Estas alteraciones se deben a la EP, pero su apariciéon
y desarrollo se asocian con otras complicaciones
como la discinesia y otras formas de disfuncion
motora,eldolor,lanicturia,lasalteraciones cognitivas
y el uso de farmacos. El manejo tiene como objetivo
mejorar el suefo nocturno y la somnolencia diurna
considerando los factores etiol6gicos.%?

Las medidas de higiene del suefo pueden ayudar
a disminuir esta sintomatologia. Se debe asegurar
un ambiente silencioso, tranquilo y con temperatura
adecuada para dormir. Se recomienda apegarse un
horario de suefno y despertar y asegurar que los
medicamentos se den en horario de vigilia para evitar
despertares nocturnos. En este sentido, es necesario
asegurarse de manejar la nicturia.
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Los horarios de administracién y la dosis de los
farmacos debe revisarse para asegurar que sus efectos
no alteren el sueno. En caso de dolor, se pueden
indicar analgésicos.La somnolencia diurna se maneja
mediante la normalizacién del ciclo suefo-vigilia, la
disminucion o eliminacién de sedantes, el tratamiento
de enfermedades concurrentes como la depresién
y el uso de estimulantes como la cafeina y algunos
farmacos (metilfenidato, modafinilo).”

LIMITACIONES COGNITIVAS

La demencia puede presentarse hasta en un 30%
de los individuos con EP y se asocia con la edad.
Los problemas cognitivos son consecuencia de las
alteraciones en las neuronas dopaminérgicas de la
sustancianegra,las neuronas colinérgicas en el ntucleo
basal de Meynerty las neuronas noradrenérgicasen el
locus ceruleus.La evaluacién neuropsicolégica puede
revelar alteraciones en la memoria, el rendimiento
viso-espacial, el procesamiento semantico y del
pensamiento, y la fluidez."%)

El manejo incluye tratar los padecimientos asociados,
eliminar los sedantes y otros farmacos que alteren
las funciones cognitivas, iniciar inhibidores de la
colinesterasa y proveer de supervision y asistencia
suficientes. Se ha sugerido el uso de farmacos
colinomiméticos, como el donepezilo y el tartrato de
rivastigmina (Exelon), y dopaminérgicos. (1%3-1%)

MANIFESTACIONES PSIQUIATRICAS

Se pueden presentar agitacion, asociada con la
falta de reposo,ansiedad y delirio en las personas
con EP. La ansiedad y los ataques de panico se
han reportado hasta en 40% de los pacientes.

La depresién también se presenta en un 40%
de los individuos y parece ser independiente de
la severidad y la duracién de la enfermedad. Su
manejo debe incluir el apoyo psicolégicoy el uso
de antidepresivos (triciclicos, inhibidores de la
recaptura de la serotonina.!"%®

Se han descrito psicosis, confusién aguda vy
ataques de panico, el 60% con al menos un
sintoma psicético. Se asocian tanto al curso
clinico de la enfermedad como a los efectos
adversos de algunos farmacos.

El manejo debe incluir la busqueda de condiciones
médicas etioldgicas, la disminucién de la dosis de
antiparkinsonianos, incluidos levodopa, amantadina,
agonistas dopaminérgicos, inhibidores de la COMT y
anticolinérgicos, y el inicio de manejo antipsicético.”

DOLORY OTRAS LIMITACIONES SENSITIVAS

Hasta 67% de las personas con enfermedad de
Parkinson padecen dolor en el curso de la enfermedad.

El dolor puede ser primario, o secundario a otras
condiciones. El dolor primario puede ser difuso, y es
descrito como tension, pesantez, calambres o sensacion
de frio o calor.Es mas frecuente en jévenes y se asocia con
la presencia de distonias y acinesia y afecta el lado mas
afectado por larigidez.Se ha sugerido que las alteraciones
en el procesamiento de redes sensoriomotoras en
los ganglios basales o la acumulacién de sustancia
P o polipéptidos en los musculos pueden ser la causa
del dolor. La principal causa de dolor es la rigidez en
extremidades y su diagnéstico puede confundirse con
el de radiculopatia. Los analgésicos convencionales no
suelen tener un efecto en el dolor primario, por lo que se
sugiere el uso de agentes dopaminérgicos u opioides.'%®

DISFUNCION SEXUAL

Las alteraciones en la funcién sexual en la EP son
multifactoriales y se han asociado con las alteraciones
en la funcion motora y en el sistema nervioso
auténomo, con la depresion y con el uso de algunos
farmacos. La disfunciéon sexual se puede manifestar con
pérdida de la libido,impotencia y dolor,como dispareunia.
En algunos casos se puede presentar hipersexualidad
como resultado de la ingesta de dosis altas de farmacos
antiparkinsonianos, parcialmente debido al bienestar
y la mejoria en la movilidad. Se debe ofrecer manejo
psicolégico y educacion. En casos de impotencia, se debe
valorar el uso de farmacos y otras intervenciones.®”

TECNOLOGIA DE ASISTENCIA PARA MEJORAR
EL DESEMPENO FUNCIONAL EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE PARKINSON

A la fecha se han desarrollado tecnologias para
apoyar aspectos clave de la intervencién fisica de
los pacientes con EP como ejercicio, estimulaciéon
externay las estrategias de movimiento.?



El ejercicio con estimulacion externa y el desarrollo de
estrategias de movimiento mejoran la funcionalidad
de estos pacientes.'®"% La rehabilitacion motora del
miembro inferior mediante estimulacion externa visual en
ambientes de realidad virtual es un enfoque prometedor
para mejorar el aprendizaje motor."""

A la fecha se han publicado varios estudios y
algunas revisiones sobre el entrenamiento en
banda sinfin.(66112114117-119122-129 Como resultado se
sabe que el entrenamiento en banda sinfin mejora
inmediatamente la velocidad de marchay longitud de
paso enindividuos con EP en estadio 1al 3delaescala
Hoehn y Yahr (HY), por lo que puede considerarsele,
basado en la evidencia la mejor terapia coadyuvante.

Los estudios previos tienen diferencias metodoldgicas
importantes en sus programas de terapia como:
velocidadalaqueserealizaelentrenamiento,progresion
a la que se realiza la velocidad, intensidad del ejercicio,
tiempo de entrenamiento, nimero y frecuencia de
las sesiones, uso de ayudas para la marcha como el
soporte parcial de peso (SPP) y estimulacién sensorial
externa adicional (ESEA), ver Tabla 3. En los diferentes
protocolos se han reportado incrementos de velocidad
inmediatamente después de la intervencién respecto
al valor previo a la misma que oscilan entre 4y 67%
logrados con programas que van desde una sesion de
20 a 30 min hasta programas de 4 a 8 semanas con
sesiones de 16 a 45 min,de 4 a 5 veces por semana, ver
Tabla 3.

A pesar de sus diferencias la mayoria de los estudios
realizan incremento de velocidad. Al subir a la banda
sinfin los individuos con EP caminan a una velocidad
inicialmente menor que la velocidad a la que caminan
en piso, llamada velocidad confortable. Esto debido a
un proceso de adaptacion a la banda sinfin. Algunos
individuos pueden adaptarse rapidamente dentro de
una sola sesién de 20 min, mientras que otros pueden
requerir de multiples sesiones.® Por ello los estudios
inician con una velocidad de la banda inferior a la
velocidad confortable en piso que se incrementa con
el tiempo.

Algunos estudios han utilizado fracciones de la
velocidad confortable del individuo en piso;12126127.129)
otros emplean fracciones de la velocidad maxima
tolerable; (18119125130 mjentras que otros emplean la
velocidad a la que se cumple con un pre-requisito de
consumo energético que debe cumplirse mientras se
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camina ya sea en Equivalentes Metabdlicos (METS)'?®
o porcentaje de su frecuencia cardiaca maxima
tedrical"*'2 o simplemente una velocidad inicial baja
arbitraria.®®''? Sea cual sea el caso, dicha velocidad
inicial se incrementa indefinidamente durante el
programa de entrenamiento; 11819125 hasta un limite
que puede ser alrededor de la velocidad confortable
en piso de cada individuo"'®'?? o un valor arbitrario
establecido;®''? o incluso en respuesta al desempeno
fisico del individuo en cuanto consumo energético 1%
frecuencia cardiaca'*'?® o velocidad.(?613

El incremento de velocidad experimentado puede ser a
tolerancia del individuo considerando o no un requisito
de desemperio fisico o en escalones establecidos de
forma arbitraria. Los escalones establecidos utilizados
han sido incrementos de velocidad de 0.16 m/s/
0.13 m/s,%"2 10% de la velocidad maxima tolerable
118 o equivalentes a un largo de paso por segundo.!)
S6lo Bello utilizé un protocolo de entrenamiento a
velocidad constante igual a velocidad confortable
en dos estudios, el primero de una sola sesién de 20
min‘?” y el segundo durante 5 semanas, 3 veces por
semanas, de 16 a 36 minutos por semana.'” En el
estudio de una sola sesion Bello encontré una mejora
significativa entre 5%-7% en la velocidad de la marcha
de sujetos con EP en estadio moderado y avanzado.?”)

En el estudio de 5 semanas se encontré una
diferencia significativa inmediatamente posterior
al programa de 8% en sujetos con EP en estadio
ligero y moderado."?® Pohl también estudio el efecto
de una sola sesion 30 min obteniendo aumento de
velocidad de 13% usando un protocolo de incremento
de velocidad a velocidad méxima tolerable y a
velocidad confortable."'® De lo cual puede concluirse
qgue una sola sesién de entrenamiento mejora los
pardmetros de la marcha en individuos con EP.65118127)
También los estudios previos han concluido que el
SPR114127) estadio de la enfermedad”?” y velocidad
de entrenamiento no influencian significativamente
los resultados del entrenamiento. Se sabe que el
efecto positivo de la banda sinfin ocurre tanto con
incremento de velocidad progresivo o a velocidad
confortable vconf sobre piso.'?” Se ha reportado
que no hay diferencia del entrenamiento a maxima
velocidad o a velocidad confortable vconf.18119

M4as alin hay personas que se oponen al entrenamiento
orientado hacia la velocidad, debido al temor de
empeorar la asimetria de la marcha y establecer
patrones de marcha no fisiolégicos, que persistan y
sean dificiles de corregir.""®
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Los exergames o ejercicio basado en juegos de
computadora ha emergido como una alternativa de
rehabilitacion reciente.®? La evidencia sugiere su
factibilidad y efectividad."*? Los pacientes con EP
pueden jugary disfrutar de ellos aunque pueden tener
problemas con juegos complejos."®? Los exergames
han demostrado ser efectivos para mejorar el balance."*?
Sin embargo se requieren de mayores estudios
sobre su seguridad, efectividad clinica y disefo para
responder a las necesidades de rehabilitacion del
paciente con EP."32

El entrenamiento no especifico para proteccién de
vias aéreas mediante fortalecimiento de musculos
respiratorios (EMST) con el uso de dispositivos de
umbral de presién presenta resultados prometedores
en pacientes con disfagia secundaria a EP."3¥

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La introduccion de la levodopa hace algunas
décadas es uno de los eventos mds importantes en
el tratamiento de la EP. Los expertos concuerdan con
que el tratamiento sintomatico de la enfermedad
de Parkinson debe iniciar cuando los sintomas son
tan severos que resultan en limitacién funcional que
impide que el individuo pueda moverse con seguridad,
que realice las actividades de la vida diaria o que
mantenga su empleo. La levodopa es el tratamiento
mas efectivo para la enfermedad de Parkinson. Su
combinacion con carbidopa ayuda a disminuir efectos
adversos como nausea, vomito e hipotension. Su uso
prolongado puede llevar a discinesia, fluctuaciones
motoras y problemas neuropsiquiatricos. Una revisién
detallada de los farmacos utilizados en enfermedad
de Parkinson va mas alla del objetivo del presente
capitulo."%? En la Tabla 4 se hace un resumen de los
diferentes farmacos utilizados en enfermedad de
Parkinson.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Antesdelaintroducciéndelalevodopa,el manejo
quirurgico era la eleccién para el tratamiento de
la enfermedad de Parkinson.

Actualmente se utiliza basicamente en pacientes
que no responden al tratamiento o en quienes
los efectos adversos son importantes.!'%

PROCEDIMIENTOS ABLATIVOS

Los procedimientos ablativos incluyen la talamotomia,
la palidotomiay la sub-talamotomia.La talamotomia se
indica para el manejo de temblor severo,discapacitante.
Las ventajas son la mejoria en el temblor y las
discinesias contra laterales. La palidotomia se utiliza
para el manejo de las discinesias y la sub-talamotomia
se utiliza esporadicamente debido a sus efectos
adversos.

Las desventajas de estos tratamientos incluyen
el dafo a la corteza y otras estructuras y la falla
en el efecto.

Ademas, las ablaciones son unilaterales, mientras que
la enfermedad de Parkinson es bilateral, lo cual puede
limitar sus resultados.

ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA

Electrodos

Corriente

eléctrica
|

Los elecirodos
sonunos cables
que conducen energia
eléctrica desde la pila
hasta el cerebro de la
persona, para combatir
y opacar la corriente
negativa en los cerebors

de los pacientes
«con Parkinson.

La estimulacién cerebral profunda simula los tratamientos
ablativos, sin lastimar las estructuras cerebrales. Tiene
diversas ventajas sobre la ablacién quirirgica: se realiza la
estimulacion bilateral, con efectos adversos minimos, los
parametros se pueden regular después de la intervencion
para mejorar el efecto o disminuir los efectos adversos y
es reversible.

Las desventajas incluyen el riesgo de hemorragia,
complicaciones asociadas con el equipo,infeccion, uso
complicado y costo elevado.



TRASPLANTE DE CELULAS MADRE

El trasplante de células madre ofrece la ventaja de
inervar las neuronas dopaminérgicas desnervadas
en el estriado. Los resultados hasta la fecha son
controversiales, y aun existe discusién acerca del tipo
de pacientes que se pueden beneficiar, el nimero de
células que se deben trasplantar, el mejor tiempo para
realizar el trasplante, el uso de inmunosupresores y la
necesidad de co-trasplantar factores neurotréficos.>¥
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CONCLUSIONES

La EP resulta en un problema de salud publica, no solo
por la cantidad de personas que la padecen, sino por
la variedad y severidad de las limitaciones que se le
asocian, y por su efecto deletéreo en la participacién
social.

El manejo de rehabilitacién debe iniciar desde las
etapas tempranas con la finalidad de ayudar a evaluar
los diferentes sistemas que se pueden ver afectados,
prevenir y manejar las diferentes complicaciones.

Normal Parkinson
Corteza Corteza
% Futamen 'L l T * + Yy Putamen W l T l T
D2 «— s DI CM VNA\H D2......., 1 < CM | VA/VL
mairectal | SN | | tirecta SNc
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Y \ 4 _I -
> NST| |GPi/SNr NST| |GPi/SNr
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Médula NPP & Médula NPP
espinal espinal

Figura 1. Cambios en los circuitos motores ganglio-talamo-corticales. Las flechas rojas representan las
conexiones inhibidoras: las verdes representan las conexiones excitatorias. El grosor de las flechas
corresponde a la actividad supuesta. Abreviaturas: CM, nicleo centro-medial del talamo; D1, D2, subtipos
de receptores de dopamina; GPe, segmento externo del globo palido; GPi, segmento interno del globo
palido; NPP, nicleo pediculo pontino; NST, nicleo subtalamico; SNc, sustancia negra pars compacta; SNr,
sustancia negra pars reculata; VA, nicleo talamico ventral anterior; VL, nicleo talamico ventro-lateral.
Adapatado con autorizacion de Galvan A. Clin Neurophysiol. 2009.
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Tabla 1. Sintomas de la enfermedad de Parkinson

Sintomas motores

Sintomas no-motores

Temblor, bradicinesia (bloqueos
motores), rigidez, inestabilidad pos-
tural. Hipomimia, disartria, disfagia,
sialorrea.

Disminucion en el balanceo de
miembros  superiores, marcha
lenta, arrastrando los pies, festina-
cién, dificultad para levantarse de
una silla y para girar en la cama.
Micrografia, dificultad para cortar la
comida, alimentarse y el aseo
personal.

Reflejo glabelar, blefarospasmo,
distonia, deformidad estriatal,
escoliosis, camptocormia.

Limitacion cognitiva, bradipsiquia,
dificultad para encontrar palabras.

Depresion, apatia, fatiga, otros
problemas psiquiatricos y de com-
portamiento.

Sintomas sensoriales: anosmia,
ageustia, dolor, parestesias.

Disautonomias (hipotension ortos-
tatica, estrefimiento, disfuncién
sexual, sudoracién anormal, sebo-
rrea).

Alteraciones del suefio.

Cuadro 1. Criterios diagnosticos de la UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank.

Paso 1
Bradicinesia

Por lo menos uno de los siguientes criterios:

Rigidez
Temblor de reposo de 4-6 Hz

Inestabilidad postural no causado por disfuncion visual, vestibular, cerebelosa

0 propioceptiva primaria.

Paso 2

Excluir otras causas de parkinsonismo.

Paso 3

Por lo menos tres de los siguientes criterios de soporte (prospectivos)

Aparicion unilateral.
Temblor de reposo.
Presentacion progresiva.

Asimetria persistente que afecta principalmente el lugar de aparicion.
Respuesta excelente a la levodopa (70-100%).
Corea severa (discinesia) inducida por levodopa.

Respuesta a levodopa por 5 afios o mas.
Cuadro clinico de 10 afios o mas.
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Cuadro 2. Criterios diagnosticos de la NINDS para la enfermedad de Parkinson.

Grupo A (caracteristicos de la enfermedad de Parkinson)
Temblor de reposo.
Bradicinesia.
Rigidez.
Inicio asimétrico.

Grupo B (sugestivos de diagnosticos alternativos)

Caracteristicas atipicas tempranas.

Inestabilidad postural prominente en los primeros 3 afios de inicio de los sintomas.

Blogueo motor (“freezing”) en los primeros 3 afios.

Alucinaciones no relacionadas con el uso de farmacos los primeros 3 afios.

Demencia antes del inicio de los sintomas motores o en el primer afio.

Paralisis ocular supranuclear (otra que la restricciéon de la mirada hacia arriba) o
lentificacion de las sacadas verticales.

Disautonomia severa y sintomatica no relacionada con el uso de farmacos.

Documentacion de una entidad conocida por causar parkinsonismo y posiblemente
asociada a los sintomas (lesién cerebral focal o uso de neurolépticos los ultimos 6
meses).

Criterios de certeza
Todos los criterios para enfermedad de Parkinson probable y
Confirmacion histopatolégica mediante autopsia.

Criterios de probabilidad

Al menos tres de los 4 rasgos del grupo Ay

Ninguno de los rasgos del grupo B (nota: es necesario que los sintomas hayan
durado mas de 3 afios).

Respuesta a levodopa o a algun agonista de dopamina sustancial y sostenida.

Criterios de posibilidad

Por lo menos dos de los cuatro rasgos del grupo A, por lo menos uno es temblor o
bradicinesia y

Ya sea que ninguno de los rasgos del grupo B estan presentes o que los sintomas
hayan durado menos de 3 afios y no se presente ningun otro de los rasgos del grupo
By

Ya sea que haya habido una respuesta sustancial y sostenida a levodopa o algun
agonista de dopamina o que el paciente no haya recibido un manejo adecuado con
levodopa o algun agonista de dopamina.
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Cuadro 3. Limitaciones en la enfermedad de Parkinson

Motores
Marcha
Inicio y ejecucion de movimientos
Bradicinesia
Temblor

Rigidez

Sensitivos/dolor

Disfuncion autonomica
Hipotensidn ortostatica

Estrefimiento

Cognitivos

Afectivos y del comportamiento

Depresion

Ansiedad

Caracteristicas psicoticas (alucinaciones)
Gastrointestinales

Deglucidén y nutricion

Estrefiimiento
Disfuncion vesical

Disfuncion sexual
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Tabla 2. Plan terapéutico resumido para pacientes con enfermedad de Parkinson (135,136).

Fesponsable Actividad
Médicos y Cama firme para prevenir contracturas y mejorar maovilidad encama
enfermeria Cambios de posicion graduales, medias elasticas, faja abdominal, tabletas de sodio, y en algunos

casos pseudo-efedring, midodring yo fludrocortisona para la hipotensidn ortostatica

Alimentos regulares con dieta adecuada (baja en proteinas); consufta por nutriologia

Medicion de |a capacidad vital y refuerz o de la espirometria incentiva para prevenir atelectasiasy
neumaonia

Programa de intesting (laxantes suaves, cisaprida, supositaorios, rutina de intesting)

Evaluacion de la funcidn vesical (urodinamia); uso de articolinérgicos para vejiga hipe rrefléctica
Uso de lagrimas artificiales

Evaluacion de |a disfuncidn sexual

Farmacos anticolingérgicos ante s de los alimentos para facilitar los movimientos orales y
faringeos.

Terapia fisica

Técnicas de relajacion para disminuir la rigidez

Movimientos rotacionales ritmicos y lentos

Ejercicios de movilidad y estiramientos gentiles para prevenir contracturas

Ejercicios isométricos a cuddriceps y extensores de la cadera

Ejercicios de rotacion del cuello y el tronco

Ejercicios de extensidn de tronco v de inclinacidn pélvica

Sedestacion adecuada y control postural (estatico y dindmico); con énfasis en movimientos del
cuerpo entero

Ejercicios de respiracion con énfasis tanto en inspiracion comao en espiracidn

Ejercicios funcionales de movilidad (movilidad en cama, transferencias, levantarse de una silla
con balanceo)

Bicicleta estacionaria para entrenar movimientos reciprocos

El entrenamiento ritmico con musica o sonidos no musicales (aplaudin)puede ayudar en el
entrenamiente de mavimientos alternantes

Entrenamiento de bipedestacion y marcha en barras paralelas con descargas de peso y
aventando una pelota

Entrenamiento de la marcha lentamente progresivo (pasos largos con blogues para fomentar que
el paciente eleve los miembros pélvicos, entrenamiento por fases, aumento de la base de
sustentacion, balanceo de miembros superiores; el uso de claves visuales con cuadros de
colores, un bastan invertido o rayas puede ser de utilidad)

LUso de auxiliares para la marcha

Acondicionamiento aérobico (natacion, caminata, ciclismo)

Periodos de descanso frecuentes

Entrenamiento a la familia y programa de ejercicio en casa

Terapia
ocupacional

Actividades para mejorar arcos de movilidad y estiramiento en miembros superiores
Actividades para mejorar la coordinacidn motora fina y 1a destreza manual
Ciclo-ergdmetro para entrenar movimientos reciprocos en miembros superiores
Mecedora para ayudar con la movilidad

Entrenamiento de transferencias

Herramientas de seguridad

Uso de equipo de adaptacidn (cerraduras con velcro, elevacion de WC, agarraderas,
adaptaciones para cubiertosy llaves)

Programa en casa y entrenamiento a familiares

Terapia del
lenguaje

Ejercicios de respiracion profunda y diafragmatica

Entrenamiento del habla para disarria

Ejercicios faciales, oralesy linguales

Evaluacian de la deglucian

Ensefianza de estrategias compensatorias para una deglucidn segura

Psicologia

Soporte emocional para el paciente y para sufamilia y cuidadores
Evaluacion cognitiva




Tabla 3. Estudios Previos del Efecto del Entrenamiento de Marcha en Banda Sinfin sobre la Velocidad de Sujetos con Enfermedad de Parkinson

Bello y Cakity Canning . Frazzita Herman e Miyvaiy | Kurtaisy | Protasy Bello y Tooley
Estudio cols i o_”“M_“,__ “_E cols y cols n__uu__mm___“mqmw_ y cols y cols n____“__wm_ﬂ_mwn_ cols cols cals cols cols
(127) (119) (122) {125) {126) (112) (128) (131) {129) (114)
Estadio Hoshn & Yahr 2-3 1-3 2-3 1-2 1-2 3 MO 253 253 2225 2-3 1-3 1-4
Tamario de Muestra Gyl 17 21 10 10 20 ] 10 1 12 ] 11 MND®
Edad [afios] 64:8 | 6220 72:6° | 6126 | 64215 Ti=e | 70268 622 |70=2 |e4=t1 |71ep | 2943|7237
Tiempao de . 482
diagnéstico [afios] T4 3£3 Gx3 ] 1#1 134 28 4+1 41 h+1 T+5 43,28 MD
Alteraciones de la i b
marcha |y m® m* |*a | I [# | 13 [# ND m? | MO
Protocolo de
entrenamiento” EBSPVL | fromy, | EBSS | FBS S [(ERPWY | ppopy | EBIVEE: [(ERSNEE | ERs ERSMV | EssPvL | EBSMI
Tiempa de enfrenamiento » 1 sesion 4 ]
[semanas] 1 sesidn g G b 4 ] 4 G b 5]
Frecuencia de 4
Entrenamisnto MNA MNA MND 3 Diario 4 3 3 3 3 3 3
[veces/semana]
Tiempo de enfrenamiento 30-40
por sesin [min] 20 30 ND 45 20 30 45 45 40 30 16-36 20
Velocidad de marcha
inicial [m/s] 0751 1.35-1.37 0563 1.30 1.46 06 111 MND 093 0.99 1.28 126 111
) Tolerable a 3 013 mis | Tolerable Veonfa
Velocidad de Max. Max. 60% de 40% Max | 80% de Wax
g entrenamienta inicial Vool Tolerable Tolerahle | Vconf. Wamm.m_.ww 0% tolerable | Vconf. ME __m.wwﬁ W..MM..»% tolerable Weont mnaﬂmwm
. 013 mis Wax
@ Incremento de velocidad | MA 10% mﬂwmﬁm ND MD 1LPfs _mfwhﬁz 4 | ND v 10% de | ND tolerable | MA MA
—1 : SPP semanal
. Max. Hasta 10% 0.83 mis
w bt PO Veoni. | tolerabley | ND 80% de | ND ND mayora | ND y 0% ND ND Veonf | Veonf.
@ _ - confortable Vconf, \conf. SPP
N bl Y 13 38 7 4 67 5 ND 2 14 13 8 6
— *Informacion de todos los grupos del estudio
] I: ligero, m: moderado
4 gub escala motora UPDRS; ® item 29 de marcha UPDRS; ¢ puntuacion UPDRS;
¢ calculado respecto a la medicidn inicial del estudio
NA: Mo Aplica, ND: No Descrito




Tabla 4 Farmacoterapia en la enfermedad de Parkinson (97)

Arxticulos

Farmaco Mecanismo de Dosis Efectos adversos = Comentarios
accion
Activa receptores D1 Mausea, vomito,
vy D2 en el cerebro Sinemet hipotension, discinesia, 5 3
Levodopa La carbidopa es un (levodopalcarbidopa) | fluctuaciones motoras, F:tr;:gn e
inhibidor periférico 25100 alteraciones P
de la decarboxilasa neuropsiquiatricas
gg:;li?it::rgicns 2.5-40 mg/d ii:;iirs:_a;;a Menos efectos
o= ) . 0.1-5 mg/d - adversos,
Emmti-_-::jrlptma Esllldmula rleceptares 0.5-1 mg/d bmmuc:‘llptma pluede neuroproteccion
Ce:}go : T". € dopamina 1.5-4.5 mg/d Icaﬂusar .'FEFET,'E ® potencial, efecto
abergolina 0.75-24 mgid nflamacion citanes antiparkinsoniano
Pramipexol que ceden al -
. . : . limitado
Ropirinol discontinuar el farmaceo

Amantadina

Promueve la sintesis
y previene la
recaptura de
dopamina, aumenta
la secrecién de

100mg cada 48h por
una semana con
aumento progresivo
hasta 100 mg tres

Insomnio, confusion,
alucinaciones, edema
en tobillos, livido

Eficacia clinica
limitada

dopamina, estimula veces al dia reticularis
los receptores
dopaminérgicos
Anticolinérgicos 0.5-1 mg c/12h con Cognitivos
Trihexifenidilo Restaura el equilibrioc | aumento progresive | significativos
entre hasta Zmg 3 veces (confusidn,

neurotransmisores
dopaminérgicos y

al dia

alucinaciones,
memaoria._.) y

Eficacia clinica
limitada

colinérgicos periféricos
Benzotropina 0.5-2 mg c/12h antimuscarinicos
Aumenta la
disponibilidad de
Meuroprotector. l?i:?n[ijﬁﬂié e
Inhibidores de la | Rescata las . Discinesia -
catecol-O-metil- | neuronas 200my por doal Diarrea niveles

transferasa
Entacapona

Tolcapona
Selegilina

dopaminérgicas al
inducir cambios en la
transcripcion de
proteinas y
alteracidn en la
expresion genética

(hasta 1600 al dia)
100-200 mg c/8h
5mg con el
desayuno ¥ 5 mg en
la tarde

Toxicidad hepatica
Insuficiencia hepatica
fulminante
Reacciones
hipertensivas

plasmaticos de
levodopa (menos
eventos adversos)
Algunos médicos
lo utilizan al inicio
de los sintomas
para diferir la
necesidad de
levodopa
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