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a enfermedad de Parkinson es un proceso crénico y degenerativo neuronal
progresivo del sistema nervioso central (SNC) que conlleva una disminucion
de los niveles de dopamina en los ganglios basales, con la consiguiente apari-
cién de los signos cardinales de la enfermedad: temblor, bradicinesia, rigidez e
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Atencmn ﬂl anclanﬂ inestabilidad postural. Este trastorno, que después del Alzheimer es la enferme-
dad neurodegenerativa mas frecuente, conlleva un importante deterioro de la
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fragll (dependmntE) calidad de vida y supone un alto coste socioeconémico. El factor de riesgo mas

importante para su desarrollo es la edad, ya que suele iniciarse entre la cuarta
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1 Caracteristicas generales del y la séptima década de la vida; ademas, dado el envejecimiento progresivo de
envejecimiento y las personas la poblacion, se estima que su prevalencia seguira creciendo en los proximos
mayores anos.

2 Nutricion en personas mayores Fisiopatologia

3 Farmacoterapia en personas mayores La enfermedad de Parkinson se caracteriza por la degeneracién progresiva de
las neuronas dopaminérgicas de la pars compacta de la sustancia negra (SNpc).
4 Demencia y deterioro cognitivo En los nucleos pigmentados del encéfalo es caracteristica la presencia de cuer-
en el anciano pos de Lewy, que son inclusiones hialinas eosindfilas con un nucleo esférico den-
. . . so, en el que se almacenan neurofilamentos, enzimas (como fosfatasas y cina-
5 Diabetes mellitus en el anciano . N . p
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muchos autores incluyen esta enfer-
medad dentro del grupo de las sinu-
cleinopatias. La disminucién del con-
tenido de dopamina en el estriado es
la principal responsable de la aparicion
de sintomas motores y también de al-
gunos no motores.

Asimismo, en el Parkinson se ven al-
terados otros componentes del sistema
nervioso, como las neuronas del bulbo
olfatorio, distintas estructuras subcor-
ticales, neuronas simpéaticas y para-
simpaticas ganglionares, y nlcleos se-
rotonérgicos y noradrenérgicos.

Epidemiologia
Cada afio aparecen unos 5 nuevos ca-
sos de Parkinson por cada 100.000
habitantes de entre 60 y 69 afios. En
la tabla 1 puede apreciarse como la
prevalencia aumenta con la edad. En
los estudios post mortem, la duracion
media de la enfermedad desde el diag-
noéstico hasta la muerte fluctta entre
6,9y 14,3 afios.

Se estima que en el afio 2013, en
Espafia, existian al menos 300.000 pa-
cientes con enfermedad de Parkinson.

Etiologia

Aunque la etiologia de la enfermedad
de Parkinson es desconocida, se pos-
tula un origen multifactorial, ya que su
aparicion se ve influida por distintos
factores:

e La edad. El envejecimiento se asocia
a una disminucion de las neuronas
pigmentadas de la sustancia negra,
a un aumento de la deteccion de los
cuerpos de Lewy, a una disminucién
de la captacion de F-DOPA (F-fluoro-
L-Dopa), y a un descenso de los
transportadores de dopamina del es-
triado. Sin embargo, aunque su inci-
dencia aumenta con la edad, la en-
fermedad no es simplemente una
aceleracion del envejecimiento.

Los factores ambientales. La expo-
sicion a pesticidas y herbicidas u
otras sustancias tdxicas se relaciona
con un aumento de la incidencia de
Parkinson. En cambio, la exposicion
a otras sustancias puede reducir el
riesgo, por ejemplo el habito de fu-
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Tabla 1. Prevalencia
mundial de la enfermedad
de Parkinson

Casos/100.000  Afios de edad
habitantes

41 40-49

107 50-59

173 55-64

428 60-69

425 65-74

1.087 70-79
1.903 >80

mar o el consumo de bebidas con
cafeina, aunque no existe una expli-
cacion clara para esta relacion.

La genética. Un 15% de los pacien-
tes con Parkinson tiene un familiar
de primer grado afectado, y la heren-
cia desempefia todavia un papel
mas relevante en la enfermedad de
inicio tardio. En algunos casos, se
han encontrado mutaciones en los
genes que codifican la alfa-sinuclei-
na, la parkina o la ubiquitina terminal
C hidrolasa L1.

En funcién del origen de la enferme-
dad, se clasifica en:

e Parkinsonismo idiopatico (prima-
rio). Antiguamente conocido como
«paralisis agitante». Suele emplearse
para la enfermedad de Parkinson
puramente dicha.

Parkinsonismo adquirido (secunda-
rio). Incluye el parkinsonismo post-
encefalitico, el inducido por farma-
cos (neurolépticos, metoclopramida,
lorazepam e inhibidores de la recap-
tacion de serotonina, amiodona,
etc.) y los sintomas asociados a la in-
toxicacién por manganeso.
Parkinsonismo plus. Los sintomas
se deben a las alteraciones dege-
nerativas del SNC, como parélisis
supranuclear progresiva o atrofia
multisistémica. En esta forma de
presentacion predomina la alteracion
oculomotora, las dificultades del ha-

bla y de la deglucion, la pérdida de
equilibrio con caidas y la demencia
frontal.

También puede clasificarse segun la
edad de inicio o sintoma predominan-
te:

e Tremoérica. Predomina el temblor de
gran amplitud y responde mal al tra-
tamiento farmacolégico.

¢ Rigido-acinética. Es més incapaci-
tante que la anterior. Se asocia a ma-
yor prevalencia de depresion, de-
mencia y alteraciones del suefio.

e Juvenil. Aparece antes de los 50
afnos, y los pacientes desarrollan
mas fluctuaciones y discinesias y
menos demencia 0 psicosis.

* De inicio tardio (70-90 afios). Es si-
métrica desde el principio. El tem-
blor es poco acentuado y la altera-
cion de la marcha y del equilibrio es
precoz y de evolucién mas rapida.

Clinica

Suele comenzar de forma insidiosa y
con afectacién asimétrica. El periodo
de latencia es de 5 a 10 afios y varia
en funcién de su etiologia. Los sinto-
mas guia son los siguientes.

Temblor

Es una de las manifestaciones clinicas
mas caracteristicas y la menos invali-
dante. Es el primer sintoma en el 50-
70% de los casos, de predominio asi-
métrico y distal en las extremidades
superiores. Afecta a las manos (cuenta
de monedas), pies, cara (mueca de
conejo), mandibula, musculos de la
lengua, vy, en casos raros, a la cabeza.
A veces se presenta al mantener una
postura o al inicio de una actividad,
pero siempre es mas intenso en repo-
s0. Desaparece con el suefio y empeo-
ra en situaciones de estrés. Se obser-
van tres tipos de temblor: de reposo,
postural y de accion.

Bradicinesia, acinesia

e hipocinesia

La bradicinesia (enlentecimiento de los
movimientos), la acinesia (dificultad
para el movimiento) y la hipocinesia




(reduccién de la amplitud de los movi-
mientos) son los sintomas més incapa-
citantes, ya que afectan principalmen-
te a la cara y musculos axiales, y por
tanto dificultan la realizacion de activi-
dades basicas como pasear, girarse en
la cama, levantarse de la silla, salir del
coche o realizar doble clic en el ratén
del ordenador, etc.

Rigidez

Prevalece en los musculos flexores y
se presenta como una hipertonia
plastica o en rueda dentada cuando
se superpone el temblor. Es molesta e
incluso dolorosa, y es sensible al tra-
tamiento con levodopa.

Inestabilidad postural

Es un sintoma muy invalidante y el que
peor responde al tratamiento. Aparece
en los estadios méas avanzados de la
enfermedad, debido a una alteracion
de los reflejos posturales. Proporciona
una postura de retropulsion al andar o
un caminar inclinado hacia delante de
hombros y cabeza. Es uno de los fac-
tores que influye en el incremento de
las caidas. La variacion en la marcha
que presentan estos pacientes reside
en un inicio dificil, lentitud, arrastre de
los pies, giro inestable o en bloque,
freezing (congelacion parkinsoniana)
en estadios avanzados y postura en
flexiéon, con un mayor riesgo de caidas.

Otros sintomas motores

La distonfa es mas frecuente en los ca-
sos de inicio precoz, y aparece sobre
todo en los pacientes tratados con le-
vodopa durante las fluctuaciones mo-
toras en la fase off de la mafiana. La
acatisia y el sindrome de las piernas
inquietas rara vez aparecen al inicio de
la enfermedad.

Manifestaciones no motoras

Entre las manifestaciones no motoras
cabe destacar las siguientes: disfun-
cion del sistema nervioso auténomo
(estrefiimiento, alteraciones de la de-
glucion, hipotension ortostatica...),
trastornos sensitivos (entumecimiento,
frialdad y hormigueo en la region cor-

poral méas afectada, dolor...), demen-
cia, depresion, trastornos de ansiedad
generalizada, alteraciones del suefio
(somnolencia diurna, crisis de suefio,
suefios vividos y pesadillas, trastorno
de comportamiento del suefio REM y
las piernas inquietas...), alucinaciones
y psicosis (generalmente inducidas por
farmacos).

Progresion de la enfermedad

de Parkinson

Para valorar la progresion y la grave-

dad de este trastorno se emplean va-

rias escalas. La mas conocida es la de

Hoenh'y Yahr (Levine CB, 2003; NICE,

2006), que clasifica la enfermedad en

6 estadios:

e Estadio O: no existen signos de la en-
fermedad.

e Estadio 1: la afectacion es unilateral.

e Estadio 2: existe afectacion bilateral,
pero sin alteracion del equilibrio.

e Estadio 3: la afectacion bilateral es
de leve a moderada con inestabili-
dad postural, aungue no fisicamente
independiente.

e Estadio 4: aunque se ha llegado a
una incapacidad grave, aln no se ha
perdido la facultad de caminar o per-
manecer de pie sin ayuda.

e Estadio 5: la enfermedad obliga al pa-
ciente a permanecer en silla de rue-
das 0 encamado si no tiene ayuda.

Diagnéstico

El verdadero diagnostico de la patolo-

gla siempre es post mortem (despig-

mentacién y degeneracion de la sus-

tancia negra con cuerpos de Lewy).

Sin embargo, si el paciente cumple

unos determinados criterios puede es-

tablecerse el diagnoéstico de enferme-

dad de Parkinson:

e Presencia de dos de los sintomas guia.

e Respuesta al tratamiento con levo-
dopa.

e Ausencia de los signos denominados
atipicos para el diagnéstico de enfer-
medad de Parkinson.

En caso de enfermedad de Parkinson
familiar son de utilidad los estudios ge-
néticos.

Enfermedad de Parkinson

Diagnéstico por imagen

Las técnicas de neuroimagen estructu-

rales y funcionales desempefian un

papel fundamental para confirmar el
diagndstico. Suelen utilizarse las si-
guientes:

e Tomografia computarizada cerebral.

e Resonancia magnética cerebral.

e Tomografia computarizada por emi-
sion de fotéon simple (SPECT cere-
bral).

e Tomografia por emisién de positro-
nes (PET cerebral).

El tratamiento de la
enfermedad de Parkinson
es paliativo y sintomatico,

y se basa en la
administracion de
farmacos»

Tratamiento

Es paliativo y sintomatico, y se basa en
la administracion de farmacos, que se
suplementan, cuando es necesario,
con un tratamiento fisico como fisiote-
rapia y logopedia.

Los tratamientos farmacolégicos dis-
ponibles se centran en restablecer el
contenido de dopamina en el estriado
(levodopa), en emular los efectos de
ésta (agentes dopaminérgicos) o en
devolver el equilibrio entre los sistemas
dopaminérgicos y colinérgicos me-
diante el bloqueo de estos ultimos. En
ocasiones, dado las dificultades diges-
tivas que presentan algunos pacientes,
es necesario recurrir a sistemas de ad-
ministracion parenteral continua.

Tratamiento no farmacolégico

La fisioterapia (ejercicios de estira-
miento, fortalecimiento de los muscu-
los extensores, etc.), la rehabilitacién
de la marcha y las técnicas de relaja-
cion de la musculatura mejoran la ac-
tividad y mantienen la movilidad del
paciente. Los ejercicios de resistencia
han demostrado cierta eficacia en es-
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tadios leves-moderados de la enferme-
dad. La logopedia mejora y preserva el
lenguaje y la deglucion.

Los grupos de apoyo son una ayuda
importante, no solo para el paciente si-
no también para las familias.

Se recomienda mantener un buen
estado nutricional, una dieta equilibra-
day rica en fibra, y una adecuada hi-
dratacion. No es necesario restringir
las proteinas, salvo en pacientes con
enfermedad de Parkinson avanzada
que precisen control de los efectos se-
cundarios de la levodopa.

En pacientes con enfermedad avan-
zada, en quienes no se logra controlar
las complicaciones motoras a pesar de
un tratamiento farmacolégico, debe
valorarse la posibilidad de recurrir a ci-
rugia.

Tratamiento farmacolégico

En la actualidad no se dispone de nin-
gun farmaco con propiedades neuropro-
tectoras que sea capaz de retrasar o de-
tener el desarrollo de la enfermedad de
Parkinson. Con el tratamiento farmaco-
l6gico se consigue aliviar la sintomatolo-
gia y se mejora la calidad de vida del pa-
ciente. No existe un consenso sobre cuél
es el farmaco que debe utilizarse inicial-
mente, aunque si la prioridad es mejorar
la disfuncién motriz es preferible la le-
vodopa. Si se trata de retrasar la apari-
cién de complicaciones motrices, se uti-
lizan los agonistas dopaminérgicos.

En los estadios iniciales de la enfer-
medad, la levodopa puede emplearse
en monoterapia (siempre asociada a
un inhibidor de la DOPA descarboxila-
sa). No obstante, los agonistas dopa-
minérgicos son los fArmacos de elec-
cién en el tratamiento inicial de los
pacientes de inicio anterior a los 70
afios, ya que producen menos compli-
caciones motoras que la levodopa, re-
servando esta Ultima como terapia ini-
cial para los mayores de 70 afios.
Cuanto la sintomatologia afecta a la ca-
pacidad funcional, se usa la asociacion
levodopa-agonista dopaminérgico, con
ajuste de la dosis de ambos.

Los pacientes con enfermedad de
Parkinson desarrollan complicaciones
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motoras en una media de 5 afios de

tratamiento. Algunos mejoran al llevar

a cabo una redistribucion proteica de

los alimentos y al ingerir la medicacion

fuera de las comidas.

Para el tratamiento de la enferme-
dad de Parkinson, se dispone de los si-
guientes dopaminérgicos:

e Levodopa. A diferencia de la dopa-
mina puede atravesar la barrera he-
matoencefalica y se trasforma en
ésta mediante un proceso de des-
carboxilacion.

Siempre que sea
necesario el tratamiento
farmacoldgico se
complementara con
fisioterapia y logopedia»

Inhibidores periféricos de la DOPA
descarboxilasa (benserazida y car-
bidopa). Su asociacién con levodopa
impide que ésta se degrade antes de
llegar al SNC, y asi permite adminis-
trar dosis menores y minimizar los
efectos adversos gastrointestinales y
cardiovasculares provocados por la
dopamina liberada antes de llegar al
cerebro.

Apomorfina. Estad relacionada es-
tructuralmente con la dopamina y
actlia como agonista dopaminérgico.
Mediante la administracion subcuta-
nea, se consigue controlar las fluc-
tuaciones en la respuesta motriz a la
levodopa en los pacientes con enfer-
medad de Parkinson.
Amantadina. Favorece la libera-
cion de dopamina y/o inhibe la re-
captacion de ésta. Es un antipar-
kinsoniano menos potente, cuyo
principal inconveniente es que
pierde rapidamente su eficacia si
se administra sola. Sus efectos ad-
Versos son poco frecuentes y suele
emplearse en los primeros estadios
de la enfermedad o en combina-
cion con levodopa.

e Agonistas dopaminérgicos. Pueden
ser derivados ergéticos (bromocripti-
na, cabergolina) o no ergoéticos (piri-
bedil, pramipexol, quinagolida y ro-
pinirol). Los no erg6ticos son los mas
utilizados y han demostrado ser efi-
caces en el tratamiento de las prime-
ras fases de la enfermedad de Par-
kinson. EI pramipexol tiene una
cierta accion antidepresiva y mejora
la apatia, mientras que la rotigotina
mejora las escalas de suefio.
Inhibidores especificos de la mo-
noaminooxidasa tipo B (IMAO-B)
(selegilina, rosagilina y safinamida).
Impiden el metabolismo de la dopa-
mina en el cerebro por oxidacion ca-
talizada por la monoaminooxidasa B.
Su asociacion con levodopa dismi-
nuye los requerimientos de ésta has-
ta un 30% y aumenta su periodo de
eficacia.

Inhibidores de la catecol-O-metil-
transferasa (inhibidores COMT) (en-
tacapona, opicapona y tolcapona).
Su asociacion con levodopa inhibe
su metabolismo por la via periférica
COMT. La adicion de entacapona al
tratamiento con levodopa/carbidopa
incrementa un 25-75% la biodispo-
nibilidad, prolonga los efectos anti-
parkinsonianos y permite una reduc-
cion de la dosis diaria.

Los farmacos anticolinérgicos (biperi-
deno, trihexifenidilo y prociclidina) se
consideran de segunda linea por su
escaso efecto antiparkinsoniano, y son
administrados en aquellos pacientes
menores de 70 afios con temblor pre-
dominante sin deterioro cognitivo ni
enfermedades neuropsiquiatricas. An-
tagonizan la actividad colinérgica cere-
bral, exacerbada por la deficiencia de
accion dopaminérgica, e inhiben tam-
bién la recaptacion de dopamina por
las neuronas presinapticas. Una vez se
introducen es muy dificil retirarlos por
la reapariciéon de los sintomas (tem-
blor). Por otro lado, el tratamiento pro-
longado con estos farmacos puede fa-
vorecer el desarrollo de patologias de
tipo Alzheimer en los pacientes con
enfermedad de Parkinson.




Enfermedad de Parkinson

Tabla 2. Dosis y recomendaciones para la administracion de farmacos antiparkinsonianos

Farmacos

Dosis inicial/dosis maxima

Via de

Recomendaciones

administracion para la administracion

Levodopa/benserazida e Madopar® 250: ¥ comprimidos cada 8 h Oral e Al menos 30 minutos o 1 h antes
(Madopar® 200/50 mg, Madopar | e Forma retard (100/25): 1 capsula al dia de las comidas
Retard® 100/25 mg) e Méaximo: 4 comprimidos al dia e L as formas retard no pueden
triturarse ni partirse, deben
tomarse enteras
Levodopa/carhidopa Pacientes no tratados con levodopa: Oral e En ayunas o con alimentos no
(Sinemet® 25/250 mg, Sinemet | ® Dosis inicial (25/250): % comprimido 1 proteicos
Retard® 50/200 mg, Sinemet 0 2 veces al dia, pudiendo aumentarse %2 e |as formas refard no pueden
plus® 25/100 mg, Sinemet plus comprimido al dia o en dias alternos hasta triturarse ni partirse, deben
Retard® 25/100 mg, Duodopa® respuesta dptima tomarse enteras
20 mg/mL + 5 mg/mL gel e Dosis inicial (25/100): 1 comprimido © Duodopa® es una administracién
intestinal) 3 veces al dia, pudiendo aumentar la dosis intestinal continua: debe
en 1 comprimido al dia o dias alternos administrarse con una bomba
Pacientes que toman levodopa: portatil directamente en el )
* Debe suspenderse al menos 12 h antes de duodeno o yeyuno superior a través
comenzar la administracin de levodopa/ de una gastrostomia endoscépica
carbidopa (24 h para las preparaciones percutanea mediante una sonda
de liberacion retardada) transabdominal externa y una
. . sonda intestinal interna
En pacientes que reciben menos de
1.500 mg:
e Dosis inicial (25/100): 3 o 4 veces al dia
Pacientes que reciben mas de 1.500 mg
al dia:
e Dosis inicial (25/250) 3 0 4 veces al dia
e Dosis maxima: 200 mg/2.000 mg al dia
* Duodopa®puede administrarse en 3 dosis:
dosis matinal, dosis mantenimiento y
dosis adicional en bolo
Apomorfina e Dosis inicial: 3-30 mg distribuidos en Subcutanea e En la parte inferior del abdomen
(Apo-go Pen® 10 mg/mL 1-10 inyecciones al dia o en la parte externa del muslo
inyectable, Apo-go PFS® 5 e El paciente debe recibir 1 dosis
mg/mL jeringa precargada, establecida de domperidona durante
Apomorfina Archimedes® 10 al menos 2 dias antes de comenzar el
mg/mL, Dacepton® 5 mg/mL tratamiento
perfusion EFG) ® Dosis maxima: 100 mg/dia y no mas
de 10 mg/inyeccion
Bromocriptina e Dosis inicial: 1,25 mg/dia Oral e Preferiblemente por la noche,
(Parlodel® 2,5 mg, Parlodel® e Dosis maxima: 30 mg/dia durante la primera semana
5 mg)  Con alimentos
e Excipiente: alcaloides
del cornezuelo
Cabergolina e Dosis recomendada: 2-3 mg/dia en una Oral e Con alimentos
(Sogilen® 1 mg, Sogilen® 2 mg, sola toma e Excipiente: alcaloides
Cabergolina® 0,5 mg Teva EFG, del cornezuelo
Cabergolina® 1 mg Teva EFG,
Dostinex® 0,5 mg)
Pramipexol e Dosis inicial: 0,088 mg/8 h Oral e Enteros con o sin alimentos

(Mirapexin® 0,18 mg,
Mirapexin® 0,18 mg, Mirapexin®
0,26 mg, Mirapexin®0,7 mg,
Mirapexin® 1,05 mg, Mirapexin®
2,1 mg)

e Dosis maxima: 3,3 mg/dia

(contindia)
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Tabla 2. Dosis y recomendaciones para la administracion de farmacos antiparkinsonianos

(continuacion)

Farmacos

Ropinirol

(Adartrel® 2 mg, Adartrel®
0,5 mg, Adartrel® 0,25 mg,
Requip-Prolib® 2 mg, Requip-
Prolib® 4 mg, Requip-Prolib®
8 mg, Requip® 5 mg, Requip®
2 mg, Requip® 1 mg, Requip®
0,5 mg, Requip® 0,25 mg,
Ropinirol® EFG, Rolpryna SR®
2 mg liberacion prolongada,
Rolpryna SR® 4 mg liberacion
prolongada, Rolpryna SR® 8 mg
liberacion prolongada)

Dosis inicial/dosis maxima

e Dosis inicial: 0,25 mg/8 h durante 1
semana
e Dosis maxima: 24 mg/dia

Via de

Recomendaciones

administracion para la administracion
Oral

e Las formas retard no pueden
partirse ni triturarse, deben
tomarse enteras

Rotigotina

(Neupro® 1 mg/24 h, Neupro®
2 mg/24 h, Neupro® 3 mg/24 h,
Neupro® 4 mg/24 h, Neupro® 6
mg/24 h, Neupro® 8 mg/24 h)

e Dosis inicial: 1 mg/24 h
® Dosis maxima: 3 mg/24 h

Transdérmica

e Sobre la piel secay limpia

o Retirar el parche al cabode 24 hy
colocar otro nuevo en otra zona

e Si el paciente necesita una RM
0 una cardioversion, tendra que
suspender el tratamiento

Selegilina e Dosis: 10 mg/dia, en 1 0 2 tomas durante Oral e Con aguay sin masticar
(Plurimen® 5 mg) la mafiana
Rasagilina * Dosis: 1 mg/dia Oral  Con o sin alimentos
(Azilect® 1 mg, Altina® 1 mg,
Neuromiol® 1 mg)
Safinamida e Dosis inicial: 50 mg/dia Oral
(Xadago® 50 mg, Xadago® 100 © Dosis méaxima: 100 mg/dia
mg)
Opicapona © Dosis: 25 mg/24 h Oral e Enteros con agua al acostarse, por
(Ongentys® 25 mg) lo menos 1 h antes o después de
|as combinaciones con levodopa
Entacapona  Dosis: 200 mg con cada dosis de levodopa/ | Oral e Edad recomendada >18 afios
(Comtan®) inhibidor de la DOPA descarboxilasa © Con o sin alimentos
© Dosis maxima: 200 mg 10 veces al dia
Tolcapona e Dosis inicial: 100 mg/8h Oral
Tasmar® 100 mg ® Dosis maxima: 200 mg/8 h
Levodopa/carbidopa/ e | a dosis diaria Optima debe determinarse | Oral e Sin alimentos proteicos
entacapona mediante ajuste cuidadoso de la levodopa
Stalevo® 100, Stalevo® 150, en cada paciente
Stalevo® 50  Dosis méxima: 10 comprimidos/dia
Amantadina e Dosis inicial: 100 mg/12 h Oral © Con alimentos
Amantadina Level® 100 mg  Dosis méxima: 400 mg/dia
Biperideno e Dosis inicial: 1-2 mg/8 h Oral * Durante o después de las comidas
Akineton® 2 mg, Akineton  Dosis méxima: 16 mg/dia e | as formas retard no pueden
Retard® 4 mg, Akineton e Forma de liberacion retardada: 4 mg/12- partirse ni triturarse, deben
inyectable® 24 h tomarse enteras
Prociclidina e Dosis inicial: 2,5 mg/8h Oral e Con alimentos
Kemadren® ® Dosis maxima: 30 mg/dia
Trihexifenidilo e Dosis inicial: 1-2 mg/dia Oral
Artane® ® Dosis maxima: 15 mg/dia

RM: resonancia magnética.

julio 2018 e el farmacéutico n.° 564




En la tabla 2 se incluyen las dosis y
las recomendaciones para la adminis-
tracién de todos los farmacos antipar-
kinsonianos comercializados en la ac-
tualidad.

Tratamiento de la fatiga

Aungue no estéa claro cuél es el trata-
miento mas eficaz para tratarla, la ra-
sagilina reduce la progresion de la fa-
tiga fisica.

Tratamiento del estrefiimiento

Los pacientes con enfermedad de Par-
kinson presentan una pérdida del con-
trol intestinal y estrefiimiento grave. Al-
gunos laxantes orales, como Plantago
psyllium y macrogol isosmotico mejo-
ran la funcién intestinal, aunque la evi-
dencia disponible sobre su eficacia es
limitada.

Papel del farmacéutico

La farmacia comunitaria puede tener
un importante papel en la deteccién
de enfermos de Parkinson no diagnos-
ticados y en su derivacion al médico.

Ademas, la prestacion de los servi-
cios de seguimiento farmacoterapéuti-
co optimiza los resultados de los trata-
mientos y ayuda a prevenir la aparicion
de efectos adversos y de interacciones
farmacolégicas.

Un aspecto fundamental es reforzar
la adherencia a los tratamientos, de
modo que el farmacéutico debe intere-
sarse por el grado de control de los sin-
tomas y reforzar la idea de que el uso
continuado de los medicamentos es
fundamental para mantener la enfer-
medad a raya.

Dados los problemas de movilidad
de estos pacientes, a menudo resultan
de utilidad determinadas ayudas técni-
cas a la deambulacién o destinadas a

realizar las labores cotidianas. Este as-
pecto, sin embargo, se analizara en
otro capitulo de este curso.

El Parkinson es una enfermedad in-
validante que afecta mucho a la autoes-
tima y al estado mental de los pacien-
tes, y que influye también en gran
medida en el de los cuidadores. La cer-
cania y accesibilidad de las farmacias
sitla al farmacéutico en una muy bue-

La farmacia comunitaria
puede tener un
importante papel en la
deteccion de enfermos de
Parkinson no
diagnosticados»

na posicion para prestar apoyo directo
a los pacientes y sus cuidadores, y para
asesorarlos sobre la existencia de aso-
ciaciones de pacientes y otros recursos
que pueden resultar de gran ayuda. @
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