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RESUMEN

La Enfermedad de Parkinson es el segundo trastorno neurodegenerativo mas
frecuente después de la enfermedad del Alzheimer, afectando al 2% de la poblacién mayor de
65 afos. Su etiologia es aun desconocida, pero se conoce su relacion con factores genéticos,
sexuales y raciales. Resulta dificil establecer el diagndstico temprano en los estadios iniciales
de la enfermedad vy, por tanto, estandarizar un tratamiento preventivo.

Los signos motores que han sido hasta hace relativamente poco tiempo el uUnico
elemento diagndstico, se han visto enriquecidos por la incorporaciéon de los sintomas no
motores. Estos ultimos ayudarian a la instauracion de tratamientos mas precoces. El
tratamiento con levodopa sigue siendo la forma mas eficaz de terapia; sin embargo, en las
ultimas décadas, el estudio de nuevos grupos farmacoldgicos y la influencia de la dieta, sirven
para estabilizar o enlentecer los desequilibrios cognitivos y psicoldgicos, relacionados con el
deterioro de la calidad de vida de estos enfermos.

La enfermeria establece intervenciones destinadas a mejorar la calidad de vida de los
pacientes afectados; desarrollando estrategias de busqueda de signos para el diagndstico
precoz, y asegurando un apoyo tanto a los enfermos como al entorno familiar para evitar
sobrecarga en los cuidados.

Palabras clave: DeCS: “Enfermedad de Parkinson”; “Nutricion”; “Factores de
riesgo”; “Enfermeria”; Prevencion”.

ABSTRACT

Parkinson’s disease is the second most common neurodegenerative disorder after
Alzheimer’s disease, affecting 2% of the people over 65 years old. However, the etiology is still
unknown, although its relationship with genetic, gender or race factors is known. It is difficult
to establish the diagnosis early in the initial stages of the disease and, therefore, to standardize
a preventive treatment.

The motor signs, are the principal diagnostic elements, actually the incorporation of
non-motor symptoms have improved the diagnostic. These last ones would help to the
establishment of more precocious treatments. Treatment with Levodopa remains the most
effective form of therapy. However, in recent decades, the study of new pharmacological
groups and the influence of diet serve to stabilize or slow down cognitive and psychological
imbalances, related to the deterioration of the quality of life of these patients.

Nursing establishes interventions aimed to improve the quality of life of affected
patients; developing strategies to search for signs for early diagnosis, and ensuring support for
both the sick and the family to avoid overload in care.

Key words: MeSH: “Parkinson’s Disease”; “Nutrition”; “Risk factors”; “Nursing”;

“Prevention”



1. INTRODUCCION

La Enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad neurodegenerativa mas frecuente
después de la Enfermedad del Alzheimer. Se trata de un trastorno neurolédgico que avanza
progresiva e inexorablemente, por lo que el usuario que la padezca va a verse afectado,
incluso en las actividades mas cotidianas, desde el inicio hasta el dia de su fallecimiento. (1,2)

Hace mas de 200 afos que el neurdlogo James Parkinson (1,3) la definié como un conjunto de
“movimientos temblorosos involuntarios, con disminucion de la potencia muscular en la
movilidad pasiva y activa, con propension a encorvar el tronco hacia adelante cambiando el
paso de caminar a correr; los sentidos y el intelecto no sufren mayor dafio”. Esta vision descrita
en 1817 fue una novedad; sin embargo, resulta dificil afirmar que fue un descubrimiento, ya
que en su articulo “Historia de la Enfermedad de Parkinson” el Dr. Tagle (4) afirma que se ha
podido constatar su presencia desde tiempos remotos.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establecié en 1997, el dia 11 de abril como el dia
mundial de la EP, en homenaje a la fecha de nacimiento del Dr. Parkinson; lo que permitid, a
partir de esa fecha, visibilizar la problematica de esta afecciéon y diagnosticar a un mayor
numero de individuos. Este hecho se ha relacionado con una disminucién en la incidencia de la
enfermedad, asi como en el nUmero de muertes anuales.

El conocimiento fisiopatoldgico de la enfermedad ha ido avanzando lentamente; poniendo de
manifiesto que los problemas en un neurotransmisor, la dopamina, constituyen la causa
fundamental de esta enfermedad. Asi, Morales y sus compafieros (5) coincidian en su revisién
bibliografica en la pérdida del 60% de las neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra, y
una reduccién en torno al 80% de dopamina estrial, para que se manifiesten los signos
motores claves de esta patologia. Por lo que no resulta extrafio que los investigadores
enfoquen el tratamiento de la EP en mecanismos sustitutivos de la falta de dopamina
presindptica; como son, el tratamiento con levodopa (L-DOPA) o de agonistas dopaminérgicos.
Este tipo de tratamiento sirve también para paliar los sintomas exclusivamente motores
(temblor en reposo, bradicinesia y rigidez) en dicha patologia.

Sin embargo, estudios clinicos (6) realizados en los Ultimos afios demuestran que “la EP es un
proceso multisistémico” por dos observaciones ligadas entre si. La primera observacién se
refiere a la presencia de sintomas no motores que preceden a los motores, como pueden ser el
estrefimiento, la depresidn y el trastorno en el ciclo suefio-vigilia. La segunda observacién es
gue no solo se produce la destruccion de las neuronas dopaminérgicas, sino que, el depdsito
de alfa-sinucleina (a —SN) en dreas cerebrales provoca disminucion de los niveles de
noradrenalina, serotonina y acetilcolina.

Los anteriores aspectos dificultan la actuacién de los profesionales para conseguir un
diagndstico precoz en la fase latente de la enfermedad. (5) De momento, el diagndstico sigue
basandose en la presencia de los sintomas motores, a los que muchos pacientes restan
importancia por el desconocimiento o la falta de accesibilidad a los servicios que podrian
identificarles.

Actualmente, desde el punto de vista de la gestidn, esta enfermedad es considerada un
problema en salud publica por su enorme afectacién epidemioldgica en las ultimas décadas.
Aproximadamente, afecta a cerca de un 1% de la poblacién mayor de 60 afos, y su prevalencia
se duplica si se estudia la poblacién mayor de 65 afios. (7) En diversos articulos se recoge que
el gasto sanitario por cada paciente al afio oscila entre los 8.000 y 17.000 euros, pudiéndose
superar esta segunda cifra. (8)

Desde los centros de Atencién Primaria (AP) deberia asegurarse una maxima informacién a la
posible poblacidn de riesgo; para ello, un buen sistema es el denominado mecanismo “puerta
a puerta” consistente en realizar un “screening”, aprovechando el contacto debido a cualquier



otra patologia, para localizar con suficiente antelacion cualquier signo que permita la sospecha
de la aparicidn la enfermedad.

Otro punto relevante seria asegurar el grado de conocimiento del personal enfermero, capaz
de desarrollar intervenciones que solventen de forma eficaz las necesidades fisicas, sociales y
psicoldgicas de cada paciente. (3)

1.1.Justificacion

Este trabajo va dirigido al estudio de una enfermedad con afectacion mundial a la que
no se le han dedicado suficientes recursos de investigacion, quedandose estancada y sin
respuestas casi desde su descubrimiento, hace ya 200 afios. No existe cura ni un diagndstico
certero de la presencia de dicha enfermedad, tampoco se sabe cudles son las causas concretas
que la provocan. Sin embargo, si existen multitud de terapias y tratamientos que tan solo
permiten el mantenimiento de la enfermedad durante un periodo de tiempo de durabilidad
mas o menos amplia.

En los dltimos afios ha aumentado el nimero tanto de ensayos clinicos como de revisiones
sistematicas referentes a esta patologia. Sin embargo, en muchos casos la calidad de estos
trabajos se ha puesto en entredicho por el bajo tamafio muestral.

La eleccion de la tematica del trabajo de fin de grado estd basada en lo anteriormente
expuesto. Por un lado, hay que destacar la importancia de hacer una recopilacién de nuevos
sistemas que permitan un diagndstico mas precoz y preciso; y, por otro lado, la necesidad de
dar un giro que permita crear nuevas lineas de analisis desde un punto de vista interdisciplinar
para el tratamiento de estos enfermos.

1.2.0bjetivos
Objetivo general:
- Conocer el estado actual de la EP y la participacién enfermera en su tratamiento.
Objetivos especificos:

- Conocer desde el marco epidemiolégico la EP. Estudiar su prevalencia e incidencia a
nivel nacional y mundial.

- Dar a conocer los factores de riesgo y protectores de la enfermedad.

- Analizar los métodos diagndsticos y las manifestaciones de la afeccidn (signos motores
y no motores)

- Descripcion del papel de la enfermeria para asegurar el cuidado en las personas
afectadas y un aumento en su calidad de vida.

1.3.Metodologia:

Se ha llevado a cabo una busqueda sistematica de la literatura cientifica, en concreto, se ha
realizado una revision bibliografica entre los afios 2007 -2018. Aunque se ha necesitado
fuentes de informacién de fechas anteriores con datos relevantes para el desarrollo del
trabajo. En esta revisidn, el estudio de algunos de los tratamientos o terapias utilizadas, ha ido
perfildandose paulatinamente en base a criterios como la cronologia de su publicacién. La linea
de trabajo que se ha querido seguir para llegar a las conclusiones ha sido principalmente
cualitativa, combinada con datos cuantitativos necesarios para la interpretacion de la misma.
Esta elecciéon va dirigida a mejorar la calidad de vida de los pacientes desde el ambito
profesional de la enfermeria, dejando a un lado su enfoque mas estadistico.

Para la realizacion de esta monografia se han utilizado los siguientes descriptores:

DeCS: “Enfermedad de Parkinson”; “Nutricion”; “Factores de riesgo”; “Enfermeria”;
Prevencion”.



MeSH: “Parkinson’s Disease”; “Nutrition”; “Risk factors”; “Nursing”;“Prevention”.

Para que la recuperacion de los resultados fuese lo mas exhaustiva posible, se han combinado
a través de los operadores booleanos “AND” y “OR” distintos conceptos de busqueda:
diagnéstico, tratamiento, nutricion y dieta; que no han sido utilizados por igual en las bases de
datos disponibles.

Las bases de datos utilizadas fundamentalmente han sido PubMed, Dialnet y SciELO debido a
su especializaciéon en articulos y documentos de ciencias de la salud. También se recopild
informacién a través de Google académico. Ademas, se consultaron paginas webs de
organismos oficiales, en concreto, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y la Agencia
Espafola de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS).

Debido a la variabilidad en las fuentes de informacidn, se ha necesitado acotar el nimero de
documentos encontrados mediante filtros de blusqueda tales como: restriccion de documentos
a publicaciones de los ultimos 10 afios; eliminacién de articulos con estudios desarrollados en
animales inferiores; delimitacién de lecturas que tratan enfermedades predisponentes o
derivadas de la EP; y, restriccidén de idiomas al espaiol e inglés.

1.4.Descripcion de cada apartado

La informacidon que se ha desarrollado en el trabajo estd descrita en los apartados que se
exponen a continuacion:

Apartado 1: Se contextualiza la enfermedad en su marco histdrico, asi como, la etiologia y
epidemiologia de la misma. Se muestran datos en su prevalencia e incidencia a nivel mundial.

Apartado 2: Se describe la fisiopatologia de la enfermedad y la importancia del
neurotransmisor dopamina. Se realiza la clasificacion de la enfermedad por estadios.

Apartado 3: Se explica los procedimientos diagndsticos de la enfermedad en base a los signos
motores. En relacidn con la clinica caracteristica (temblor, rigidez y acinesia) se mencionan las
clasificaciones por criterios de la United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank y de
Gelb. También, se desarrollan los procedimientos diagndsticos para los sintomas no motores
gue aparecen en los estadios iniciales de la enfermedad.

Apartado 4: Se analizan los tratamientos farmacolégicos en uso y se plantean otras terapias
alternativas.

Apartado 5: Se analiza la importancia de la nutricién en la calidad de vida de los pacientes:
estabilizando los signos clinicos y reduciendo la administraciéon de farmacos. La distribucion de
alimentos a lo largo del dia, es una estrategia enfermera con efectos positivos en la actualidad.

Apartado 6: A través de un contacto directo, paciente-personal sanitario en los domicilios, se
establecen intervenciones focalizadas a las necesidades fisicas, sociales y psicoldgicas de cada
individuo. Se afiade un plan de cuidados estandarizado en estos pacientes.



2. ENFERMEDAD DE PARKINSON

2.1.Contexto histérico

En 1817, el médico britanico James Parkinson realizd un estudio sobre seis pacientes que
padecian, lo que él denomind, la “pardlisis agitante”. Consiguid la agrupacién de los signos y
sintomas de la enfermedad, sin embargo, no obtuvo su comprobacién experimental ni justificd
las areas nerviosas implicadas en dicho proceso. (1,3,4)

No fue hasta 1880, cuando J.M. Charcot (3,4) describi6 la enfermedad con el nombre con el
que se le conocié a partir de ese momento, “Enfermedad de Parkinson”.

A principios del siglo XX, se pudo correlacionar una alteracién en determinadas regiones del
Sistema Nervioso Central (SNC) con la existencia de esta enfermedad al llevar a cabo la
autopsia en estos enfermos. Asi, Friedrich Lewy (3,4) descubrié el marcador de esta patologia,
conocido a partir de ese momento, como cuerpos de Lewy.

A mediados de siglo, finales de los afios 50 y principios de los 60, se descubrié que la causa de
la EP, radicaba en la disminucién de neurotransmisores como la dopamina y la noradrenalina.
Y también se iniciaron los tratamientos con la L-DOPA. (3,4)

En esta misma época, se comenzd a realizar clasificaciones por estadios. Hoehnn y Yahr (2,9)
clasificaron asi la enfermedad, introduciendo la rigidez, bradicinesia y temblor en reposo
dentro de la descripcidn de Parkinson.

Desde entonces, han sido muchos los investigadores que han volcado sus carreras
profesionales en el estudio de esta enfermedad desconocida y de tan dificil evolucidn.

Aungque los signos clinicos observables hayan sido, a lo largo de la historia, los que predominan
en la descripcién de esta patologia, existe otro conjunto de signos: autonémicos, psicolégicos y
cognitivos que no son excluyentes, y que la mayoria de veces preceden al debut de la afeccion.

(9)

Ya desde finales del siglo XX se estan realizando estudios de tipo descriptivo, basados en
relacionar la enfermedad con la edad o el sexo; y otros de cardcter mas ambicioso de tipo
longitudinal. Todos ellos se enfocan al objetivo de obtener un diagndstico mas precoz que
permita frenar el avance de los signos y sintomas desde etapas iniciales.

Anadidamente, se estan implantando numerosos tipos de tratamiento o terapia alternativos; y
aunque, los ensayos experimentales han conseguido ligeros avances en este campo, se prevé
un mayor desarrollo en los préximos afos.

2.2.Prevalencia

Cuando se habla de prevalencia de enfermedades se cuantifican el nUmero de casos afectados
por una afeccién, independientemente de la fecha en la que se contrajo.

En los paises industrializados la EP tiene una prevalencia del 1% en personas mayores de 60
anos, y del 2% en los individuos mayores de 65 afios; alcanzando un 3% en los mayores de 80
afios. Un porcentaje minimo (0'3%) de los pacientes afectados a los 65 afios, han iniciado el
proceso neurodegenerativo incluso antes de los 40 afios. (7,10) Solo en Espafia, se dan 150-
200 casos por cada 100.000 habitantes entre los 65 y los 90 afios. (11)

Estudios epidemioldgicos realizados (12) muestran que tanto la prevalencia como laincidencia
de la enfermedad ligada al sexo es superior en hombres que, en mujeres, con una correlacion
1,5:1, respectivamente.



Ademas, existe una diferencia en el inicio de la enfermedad entre sexos de 2’1 afios; mientras
que las mujeres comienzan a desarrollarla a la edad de 53’4 afos; los hombres inician a la
temprana edad de 51’3 afios. (12)

A nivel mundial existe una disparidad de datos importante cuya explicacién se basa en las
diferencias que hay entre la incidencia y la mortalidad de la zona estudiada. (7)

Se ha demostrado que paises tan diferentes desde el punto de vista econdmico y de
desarrollo, como Brasil y Espafia (5), poseen el nivel de prevalencia de EP mas elevado del
mundo. Sin embargo, Tanzania y la India tienen el minimo numero de afectados (Tabla 1).
Estas cifras sugieren una falta de valoracion a la situacion en la que se desenvuelven esos
continentes; sin tener en cuenta, por ejemplo, que la esperanza de vida en paises como
Tanzania o India es notoriamente inferior a la esperada en Brasil o en Espaiia. (7)

Ao de Publicacion i Prevalencia (%) Edades
2006 Brasil (Bambui) 3'3% > 64 afios
2011 Espaia (Pontevedra) 199 % > 64 afios
2008 Tanzania 0’02 % Todas
2010 India (Calcuta) 0’053 % Todas

-Tabla 1-

Debido a que la mayor parte de los estudios utilizan una relacién concreta entre la prevalencia
y la incidencia de las enfermedades neuroldgicas a nivel mundial, estos datos pueden estar
infradimensionados pues el tamafo muestral para este tipo de estudios es escaso, y es
necesario ampliar el nimero poblacional para llegar a conclusiones epidemiolégicas fiables y
concluyentes.

2.3.Incidencia

Cuando se habla de la tasa de incidencia de una enfermedad se hace referencia al nimero de
nuevos enfermos que surgen en un momento determinado. Si se continuase con la misma

Ano de Publicacion i e C BB EREE Edades

(%)

2000 8 municipios 3'26 % > 65 afios
italianos

2004 AV"a;’eC:A";:'r‘ifades 187 % > 65 afios

2010 Calcuta, India 0’06 % Todas

metodologia de trabajo que en el apartado anterior; se observa que, Italia y Espafia se
mantienen en la cumbre siendo los paises que mas casos nuevos de EP han generado en los
ultimos afos frente a la India, que tiene un valor promedio por debajo del 1%. (Tabla 2) (7)

-Tabla 2-

Un estudio publicado en la revista Mayo Clinic Proceedings (13) sefiala que “la incidencia de la
Enfermedad de Parkinson aumentd de manera significativa en 30 afios, entre 1976 y 2005”
conclusiéon que hace plantearse cudles han sido los cambios que han llevado a aumentar el
numero de episodios nuevos y, por tanto, la mortalidad por dicha enfermedad.

Una posible teoria es la mayor exposicidn a algunos factores de riesgo como pueden ser los
habitos téxicos o los traumatismos craneoencefalicos (TCE), que pueden ser la clave para
entender este hecho, sin poder afirmar que sea la explicacidn correcta o Unica.



2.4.Etiologia y epidemiologia

Aun se desconoce la etiologia exacta por la que mueren las neuronas en determinadas areas
cerebrales, pues se cree que son mas de una las causas que la producen. Dentro de los
factores no modificables, el factor genético y el envejecimiento son los mas relevantes. Segun
describe la OMS el envejecimiento “es la consecuencia de la acumulacion de una gran variedad
de danos moleculares y celulares a lo largo del tiempo, lo que lleva a un descenso gradual de
las capacidades fisicas y mentales, un aumento del riesgo de enfermedad, y finalmente a la
muerte”. Como estos cambios no son lineales ni uniformes, se debe individualizar a la persona
en esta etapa vital ya que su respuesta va a depender de diferentes elementos que sean
capaces de analizar las pérdidas y reforzar la recuperacidn y adaptacion.

Es una realidad que a mayor edad el organismo falla en la divisién celular y en la sintesis de
nuevas moléculas que permitan compensar las eliminadas previamente. Teniendo en cuenta
que las neuronas no se dividen, y la capacidad de regeneracion es muy limitada; el
envejecimiento constituye junto con el factor genético, elementos inmodificables en el
transcurso de la enfermedad. (14)

En el analisis de los antecedentes familiares la EP (14,15) puede ser de dos tipos: familiar,
provocado por un gen recesivo o dominante y presentandose en menos de una cuarta parte de
los casos; o esporadica, todos los demas casos que se producen, por ejemplo, como
consecuencia de una mutacion.

No se trata de una enfermedad monogénica, ya que se han descrito varios genes responsables
del desarrollo de la enfermedad. Asi los genes PARK1 a PARK16estan relacionados con una
importante implicacién causal en la EP consiguiéndose, sin embargo, correlacion firme sélo en
un 10% de los individuos afectados. Se han descartado los locus PARK3, por afectar solo a las
familias alemanas; y el PARK4 englobado en otros genes en la actualidad. La linea de
investigacion continla abierta pues se conoce que existen mas genes relacionados con dicha
enfermedad, pero sobre los que no se ha podido demostrar aun su valor clinico. (15)

De la misma manera, factores no modificables como el sexo y la etnia desempefian un papel
fundamental en la predisposicién a padecer EP. El sexo también es considerado un factor de
riesgo pues el sexo masculino tiene mas probabilidad que el sexo femenino de contraer la
enfermedad. A su vez, hay estudios que demuestran un mayor nimero de casos de EP en
personas de raza negra. Sin embargo, resulta curioso que la mortalidad es mayor en los sujetos
de raza blanca. Se puede relacionar este ultimo hecho con la baja esperanza de vida que existe
en los paises subdesarrollados y en los que aun padeciendo la EP, probablemente ésta no sea
la causa de su fallecimiento. (5,7)



3. FISIOPATOLOGIA DE LA EP

El proceso de envejecimiento es inherente a todo ser humano y durante esta fase vital se
producen una serie de cambios fisiolégicos como pueden ser la pérdida de memoria, los
problemas 6seos y musculares, los cambios en los procesos hormonales o las alteraciones de
los sentidos. Estas modificaciones no tienen por qué convertirse en patoldgicas; y no se
instauran en nuestro organismo de forma brusca por lo que se aprende a vivir con ellos
variando los estilos de vida. A veces estas alteraciones progresivas pueden enmascarar otros
problemas patoldgicos como ocurre en la EP, lo que dificulta a los profesionales sanitarios una
actuacién y deteccién precoz.

A nivel fisiolégico, la EP cursa con una degeneracion lenta de las neuronas dopaminérgicas en
diferentes areas del cerebro, poniendo de manifiesto el sindrome rigidoacinético que
caracteriza a la enfermedad cuando la destruccidon neuronal ha superado el 80% (5). Sin
embargo, Rey Pérez (2) identifica los sintomas no motores que acompafian, o incluso la
preceden, poniendo de relieve la disfuncion de otros neurotransmisores como son la
noradrenalina, (neurotransmisor controlador de funciones como la vigilia, la motivacion y el
estrés); la serotonina (responsable de mantener el equilibrio en nuestro estado de animo); y, la
acetilcolina, (neurotransmisor encargado de la contraccién muscular, los procesos digestivos y
neuroendocrinos, a la vez que activadora de la atencion y la excitacién).

La afectacion de estos neurotransmisores justifica (9) que este trastorno gradual y sistémico va
dafiando las funciones motoras, cognitivas, mentales y conductuales; siendo los sintomas de
estas tres ultimas los mds incapacitantes, y existiendo escasas opciones terapéuticas para su
curacion (8). Dichas alteraciones se observan cuando se ha alcanzado casi la totalidad de la
muerte de las neuronas corticales y subcorticales (2).

Bastantes autores coinciden en que el proceso degenerativo de la EP puede comenzar incluso
10 afios antes de la aparicién de los sintomas, momento en el que habitualmente el paciente
acude al neurdlogo y se establece un posible diagndstico. (9,16)

Linazasoro (10) recoge en su revision diversos ensayos clinicos donde se demuestra que la
enfermedad se caracteriza por la presencia de un largo periodo de latencia, y la aparicion de
sintomatologia es indicativa de un agotamiento de los mecanismos compensatorios. A la vez,
expone la comprobacion en ratones y primates de la reduccion en el proceso de formacién de
nuevas neuronas a partir de células madre (neurogénesis).

A nivel histoldgico, (5) la enfermedad se define por la presencia de cuerpos de Lewy, es decir,
acumulacién de proteinas téxicas por agregaciéon de las proteinas a-SN, encargadas de la
inhibicion del sistema celular ubiquitina-proteosoma. Se presentan disfunciones en el sistema
autondmico; en el sistema simpatico con afectacion cardiaca; y en el sistema parasimpatico
con problemas genitourinarios y digestivos. Entre el 60 y 80% de los pacientes cursan con
estrefiimiento, hipotensién postural e incluso disfuncidon eréctil. También produce dafios en el
sistema nervioso periférico (SNP) afectando al sistema motor (rigidez, temblor y bradicinesia) y
a los organos sensitivos (cambios en el timbre de voz, pérdida del olfato y de la visién). Por
ultimo, dafia estructuras profundas del SNC.

3.1.Importancia y funciones de la dopamina.

La dopamina es el neurotransmisor catecolaminérgico mas importante del SNC, ya que supone
aproximadamente el 50% de todas las catecolaminas presentes en el cerebro. Desarrolla su
accion en las conexiones sindpticas de multiples circuitos cerebrales. (15,17)

Su estructura quimica es relativamente sencilla, con un anillo catecol y una cadena lateral.
(Figura 1)
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se descubrié un enzima, dopadescarboxilasa, clave en la ruta de sintesis de la dopamina.

En las terminales nerviosas dopaminérgicas (15) hay una elevada concentracidon de tirosina
hidroxilasa y dopadescarboxilasa, enzimas responsables de su sintesis. Se ha demostrado que
la tirosina hidroxilasa es limitante en la formacién de las catecolaminas (dopamina, adrenalina
y noradrenalina) lo mismo que su sustrato el aminodcido L-tirosina. Por ello, el suministro en
forma de L-DOPA asegura su disponibilidad. La dopamina se metaboliza por la enzima
monoamino-oxidasa en la forma A (MAO-A) y la enzima catecol-O-metiltransferasa (COMT)
dando lugar a dos metabolitos: El acido homovainilico forma mas comun en los primates; y el
dihidroxifenilacético localizado principalmente en el cerebro de las ratas. La concentracion de
ambos es indicativa de actividad dopaminérgica.

Se han identificado cinco tipos de receptores: D1, D2, D3, D4, D5. (15) Todos ellos funcionan
acoplados a proteinas G y se les divide en dos grupos. Los receptores D1 y D5 pertenecen a un
primer grupo: son caracteristicos de las neuronas postsinapticas, estan acoplados a proteinas
Gs y estimulan la formacidon de adenosinmonofosfato ciclico (AMPc). Por otra parte, un
segundo grupo formado por los receptores D2, D3 y D4 se localiza en las neuronas
presindpticas y presenta las siguientes funciones: inhibicién de la formacién del nucleétido
AMPc, activacion de los canales de potasio (K*) y reduccidn en la entrada de calcio (Ca2+). Las
localizaciones mdas comunes de estos cinco receptores son el sistema limbico y la region
cortical del cerebro. (17)

Desde entonces, multitud de autores han llevado a cabo estudios de investigacion para
determinar las funciones de este neurotransmisor. Desde un punto de vista muy resumido sus
funciones se las describe en la Tabla 3.

Funciones de la dopamina en el SNC

Actividad locomotora

Afectividad

Regulacion neuroendocrina

Control ingesta agua y alimentos

Funciones de la dopamina en el SNP

Modulador funcién cardiaca y renal

Modulador del tono vascular

Modulador de la motilidad gastrointestinal

-Tabla 3-

A lo largo de la ultima década se han realizado trabajos como los siguientes que se exponen,
relacionando la dopamina con otras funciones superiores, asi:



+»+ La revista Nature Neuroscience publicé en 2008 un estudio llevado a cabo por la Clinica
Universitaria Charité (18) en Alemania que relacionaba la cantidad de dopamina en el
cerebro con la personalidad. Se observd que es un indicador fiable del grado de
confianza en si mismo, cuanto mayor es, mas tranquila es la persona. Sin embargo, las
personas temerosas y con autoestima baja tenian menor cantidad de dopamina y por
tanto mayor predisposicidn a padecer estrés.
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Un estudio realizado en 2011 por Nora D. Volkow, Gene-Jack Wang, y Ruben D. Baler
(19) publicado en Science demuestra que las personas con sobrepeso u obesidad
cuentan con menos receptores dopaminérgicos y por lo tanto necesitan mds cantidad
de comida industrializada para notar la misma satisfaccién. Llegando a la conclusién de
gue estas personas son mas sensibles a los sabores adictivos.

< En 2014 se publicé en el Medical Daily (20) la investigacidon de Stan Floresco. El autor
demostré que durante la adolescencia la cantidad de dopamina en el cerebro era
superior comparado con la presente en otras edades lo que provocaba que los jévenes
asumiesen demasiados riesgos por crearse unas expectativas altamente elevadas.
Existen estudios procedentes de otras fuentes que analizan por qué las generaciones
de jévenes actuales, los llamados millennials no son felices y fracasan en su entorno
laboral. La actividad por las redes sociales produce una liberacion de dopamina en el
cerebro que genera sentimientos de satisfacciéon y por consiguiente una repeticion
continuada. Naciendo asi una adiccion por estas tecnologias. Se puede establecer una
relacidn, previa a la enfermedad, y sin necesidad de un aparente contacto con ella,
entre los bajos niveles de dopamina en el cerebro de los pacientes con EP con una
mayor incidencia de casos de ludopatia, alcoholismo y adiccién a la nicotina pues este
mismo neurotransmisor se libera al apostar, beber o fumar.

** En 2010 (21) se describié una relacidon directamente proporcional entre el nivel de
estatus social y de receptores dopaminérgicos en el cerebro. Tener un buen rango
social y un nivel econdmico estable mejora la satisfaccién individual y mejora la
autoimagen personal.

% Una serie de investigaciones publicadas en 2016 en la revista PLOS (22) demuestran
que el grado de creatividad estd asociado a unos niveles de dopamina normales en el
area del tdlamo, lo cual permite establecer conexiones neuronales mas efectivas y
fortalecidas.

%+ Aparte, se conoce que la dopamina tiene una importante funcién en el hipocampo.
(17) La cantidad y la calidad de la funcién memoria también estad regulada por este
neurotransmisor, pues dependiendo de sus niveles se va a tener memoria a corto
plazo o mas a largo plazo.

%+ Por ultimo, en 2012 en la asociacidn Red de Universidades Valencianas para el fomento
de la Investigacion, el desarrollo y la innovacion (RUVID) (23) se demostrd que el poder
del placer y de la relajacién estd intimamente relacionado con los niveles de
dopamina. En la depresidn el cerebro tiene bajos los niveles de dopamina. Esta falta de
energia y de motivacién se puede equiparar con la fatiga mental que sufren los
enfermos de Parkinson.

++» Otro estudio contemporaneo realizado por Treadway y Zald (24) demostrd que las
personas que se ponian metas cortas y objetivos viables a corto plazo, siendo
exigentes consigo mismo, eran los que tenian mayor numero de neuronas
dopaminérgicas en las zonas estriales.



Actualmente se desconoce la causa exacta que provoca la EP; sin embargo, se sabe que su
etiologia es heterogénea, y que factores como el estrés y la falta de suefio estan relacionados
con un mayor porcentaje de muerte neuronal. Sin embargo, factores como el aprendizaje, el
sexo, el ejercicio y la alimentacidon se describen como factores protectores dentro de la
enfermedad.

Desde el punto de vista sanitario, las actuaciones de los profesionales estarian enfocadas a los
factores potencialmente modificables. Primero, a la eliminacién de los estilos de vida
relacionados con el consumo de téxicos haciendo especial énfasis en el periodo infancia-
adolescencia. También, a la adquisicion de dietas saludables, con restricciones en los hidratos
de carbono y reducciones habituales de comidas ricas en lipidos que pueden causar
enfermedades primarias como son la hiperlipidemia o el colesterol Y, por ultimo, educar en la
utilizacidn de sistemas de proteccion (casco en la moto, en la bicicleta, cinturén de seguridad
en los automdviles, etc.) para evitar traumatismos craneoencefdlicos que predispongan
futuros problemas asociados.

3.2.Clasificacion de la EP por estadios (5)

Al inicio de la enfermedad el avance es mas brusco y rdpido, sin embargo, al poco tiempo
comienzan a aparecer los sintomas no motores relacionados con un agotamiento de los
mecanismos compensatorios del cuerpo humano. A medida que se acercan los estadios mas
tardios la presencia de los signos y sintomas no motores y motores llevan trayectos temporales
distintos. (16)

La clasificacién de Braak por estadios estd distribuida en seis niveles basados en los hallazgos
neuropatoldgicos actuales en diferentes localizaciones.

En los primeros estadios no existe afectacion motora, no apareciendo la misma hasta el
estadio tres: momento en el que los cuerpos de Lewy se han instaurado en la sustancia negra
pars compacta (SNpc)

- Estadio 1: Bulbo olfatorio, nucleo motor del vago y plexo mientérico.

Presencia de depdsitos con a —SN en el colon; afectaciéon simpatica en el corazén, cadena
simpatica y plexo pélvico; trastornos parasimpaticos colinérgicos relacionado con problemas
miccionales y de disfuncidn eréctil en hombres.

- Estadio 2: Complejo coeruleus/subcoeruleus, nticleo magnocelular y ntcleo posterior
del rafe.

Afectacion en el control de alimentacion; en el estado de alerta; el ciclo vigilia-suefio; en el
estado animico (tendente a la depresidn); y en la respuesta a la estimulacion sensitiva, que
disminuye.

- Estado 3: Sustancia nigra pars compacta, nucleo pedunculopontino parte compacta y
subnucleo central de la amigdala.

Los cuerpos de Lewy se instauran en la SNpc y comienzan las alteraciones motoras como el
temblor, la bradicinesia y la rigidez. El trastorno en el ciclo suefo-vigilia se acentua vy
comienzan las pérdidas de memoria en el nicleo basal de Meynert.

- Estado 4: Nucleo intersticial de la estria terminal, ntcleo accesorio cortical y
basolateral de la amigdala, claustro ventral, nucleo intralaminar del tdlamo, sector
CA2 del cuerno de Ammon y la corteza temporal anteromedial.

Se trata de la etapa mas dificil para establecer una correlacidn sintoma-localizacion-efecto
puesto que, el dafio es difuso, amplio y complejo. A esta altura se aprecian cambios cognitivos,
emocionales, autondémicos, alteraciones somatomotores y oculomotores.
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- Estado 5: Corteza prefrontal y dreas de asociacion sensorial terciarias.

Esta fase de la enfermedad se caracteriza por un aumento importante de los depdsitos de
Lewy que se extienden llegando a areas, viscerosensoriales y visceromotoras, encargadas de la
regulacién de la frecuencia respiratoria y cardiaca, la presidon arterial y la motilidad
gastrointestinal; y lesiones en areas temporales mediales. Los dafios son extensos y severos y
se ve afectada la corteza insular (relacionada con alteraciéon del gusto)

- Estadio 6: Areas primarias motoras y somatosensoriales.

Fase mas avanzada de la enfermedad en la que los cuerpos de Lewy danan el sistema
autondémico, limbico y somatomotor provocando estados de demencia o inmovilizacion
completa en los individuos afectados.

Hasta hace pocos afos los estudios clinico-patoldgicos realizados no mostraban un patrén
gradual en la relacidn entre casos. Tampoco se sabia si existia una relacion directa entre la
acumulacién de a -SN en la SNpc y la degradacién de dopamina en el estriado. El aifo pasado,
se realizé en Espafia, un estudio experimental en el que se demostrd que los dafios producidos
en el cerebro por la EP eran heterogéneos, usando como material dos factores: de crecimiento
del endotelio vascular (VEGF); y el factor derivado de las células gliales (GDNF), administrados
de manera gradual y continua e individualmente o en conjunto, para ver el efecto sinérgico
capaz de provocar. (30)

Por ello, hoy, la clasificacion de Braak no se considera un método certero para establecer un
diagndstico sino para orientar, a nivel intra y extrahospitalario, la correlacién de los sintomas
en las fases progresivas de la enfermedad.
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4. DIAGNOSTICO DE LA EP

A dia de hoy el diagndstico de la enfermedad continta siendo clinico (2), es decir, se basa en
datos objetivos. Estos datos han de ser hallazgos demostrados en la anamnesis y en la
exploracién neuroldgica; asi como en el comportamiento del paciente a la medicacion
antiparkinsoniana administrada y, también, del respaldo de exploraciones complementarias
como puede ser la tomografia craneal (TC). (5)

Sin embargo, el estudio de la EP ha cambiado en los ultimos afios, cada vez mas expertos
enfocan sus lineas de investigacion en el reconocimiento de los llamados sintomas no motores
(SNM), los que destacan en las fases iniciales de la enfermedad permitiendo que el diagndstico
subclinico, aunque no sea categdrico, pueda ser resolutivo para estadios posteriores. (2,9)

La Unica certeza es que el diagndstico definitivo es postmortem: La autopsia es la prueba que
confirma la muerte de un paciente por EP. (16)

Mediante estudios anatomopatoldgicos se ha demostrado que algunos de los signos clinicos,
llamados signos extrapidamidales que aparecen en la EP, son comunes a otras enfermedades
(parkinsonismos atipicos). Para incorporar este tipo de signos, la mayoria de guias clinicas
recomienda la utilizacidon de los criterios de la United Kingdom Parkinson’s Disease Society
Brain Bank (2) Estos criterios se distribuyen en tres bloques (Anexo 1)

-Sintomas esenciales para el diagndstico parkinsoniano
-Criterios de exclusién para el diagndstico de la EP
-Criterios de apoyo para el diagndstico de la EP

Una observacion recogida en los criterios anteriores, sin ser exclusiva de la EP, es la
unilateralidad y/o asimetria en su inicio; que se da entre el 72 y 75% de afectados. (2,5)

Una de las guias clinicas mas ampliamente utilizadas para el diagndstico de la EP, es la
publicada por Gelb en 1999 (25)

A continuacidn, se describen los principales signos motores o cardinales de la EP (Tabla 4):

Grupo A: Sighos motores caracteristicos de la EP
- Temblor en reposo distal
- Bradicinesia
- Rigidez
« Inicio asimétrico
Tabla 4

v" Temblor de reposo: (2)

El temblor en reposo distal es caracteristico en el 69-100% de los casos (5). En
relacidn con el sexo (12) este signo clinico aparece en el 67% de las mujeres
afectadas, siendo menor su prevalencia, 47%, en los hombres. Se suele
producir con una frecuencia entre 4 a 6 Hz de manera unilateral o asimétrica y
en ausencia de contraccion muscular voluntaria. En situacion de movimiento
cede, y puede volver a aparecer cuando se mantiene la postura en posicion de
decubito supino/prono o sentado. No es un criterio exclusivo ni diagnéstico de
la EP.

Los brazos, las mufiecas, las piernas y los tobillos son las zonas mas afectadas
por el temblor y conforme la afeccidon avanza el temblor aparece tanto en
reposo como en accion.
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v" Rigidez: (2)

La rigidez se da entre el 89-99% de los individuos afectados por la EP (5). Se
manifiesta como un aumento de resistencia a la movilizacién pasiva de una
articulacién.

Dentro de esta manifestacién se pueden observar el signo de Froment: se
relaciona con la afectacidn del nervio cubital, se puede observar en pacientes
qgue tengan dificultades para mantener una hoja de papel entre sus dedos,
afectando al movimiento del pulgar en especial.

En los pacientes de Parkinson también se puede observar el signo de la rueda
dentada relacionado con la hipertonia muscular que provoca la realizaciéon de
sucesivas muescas.

v" Acinesia: (2)

Se conoce como el problema motor mas invalidante y aparece cuando la
enfermedad esta en estadios avanzados; siendo su prevalencia superior en el
sexo femenino que en el sexo masculino (12). Antes de que el individuo sufra
acinesia, ausencia de movimiento, o retraso para iniciarlo, empieza con
estados de hipocinesia, reducciéon en los movimientos manifestados por una
clinica con hipomimias, disminucidn o ausencia de la expresién mimica tanto
en gestos como en movimientos; hipofonias, reduccién en la intensidad de la
voz en su tono o en su timbre; micrografias, disminucidon del tamano de la
escritura; y sialorreas, produccion de saliva que el paciente percibe como
excesiva. En poco tiempo, se enlentece el inicio y la repeticion de
movimientos, lo que se conoce como signo de bradicinesia.

A continuacion, se desarrollan otros signos caracteristicos de la enfermedad sin ser exclusivos

de la misma:

Grupo B: Signos sugestivos de diagndsticos alternativos
e Aspectos inusuales tempranos en el curso clinico
« Inestabilidad postural en los primeros 3 afos posteriores al comienzo de los sintomas
- Fenémeno de freezing en los primeros 3 afios
- Alucinaciones no relacionadas con medicamentos en los primeros 3 afios
- Demencia que precede a los sintomas motores o en el primer afio
e Pardlisis supranuclear de la mirada (restriccion de la mirada ascendente) o
enlentecimiento de los movimientos verticales de los ojos
e Sintomas graves de disautonomia no relacionados con medicaciones
e Documentacion de una condicidn conocida que produce parkinsonismo y
posibilidad de conectarlos con los sintomas del paciente (como consecuencia de
lesiones cerebrales focales localizadas o uso de neurolépticos en los pasados 6
meses)

Tablas

La inestabilidad postural no es considerada un signo cardinal de la EP por dos motivos; por una
parte, estadisticamente solo se da en el 37% de los casos; por otra parte, aparece en los
estadios iniciales de la enfermedad pero es un signo inherente también al propio proceso de
envejecimiento, por lo que no se suele relacionar con esta patologia especialmente.
Por ultimo, en la EP el enlentecimiento de la marcha es progresivo, disminuye la distancia
entre los pasos y se producen bloqueos en los giros. Ademas, la amplitud en el movimiento de
braceo disminuye, se pierde su simetria, provocando el aumento de la inestabilidad postural.
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Tras algunos afios de progresion, el 60% de los pacientes puede presentar lo que se conoce
como el fendmeno de congelacion (freezing), que tampoco es un signo exclusivo de la EP, sino
que puede enmascarar otros diagndsticos alternativos. Los pacientes afectados pueden
encontrar dificultades al cruzar marcos de puertas o al hacer movimientos rapidos como
puede ser cruzar un semaforo en poco tiempo.

En rasgos generales, en la aportacidn de Braak (5) el acumulo de a-SN se encontraba desde los
cortes frontales del cerebro hasta llegar a la parte final de la médula espinal, lo que se conoce
como curso progresivo caudo-rostral de la EP (26). Este mecanismo es el mas comun, se da en
el 53% de los casos, y sirve para justificar tanto los SM como los no motores. Sin embargo,
pocos autores se apoyan en esta distribucidon de la a-SN, al no centrarse en los SNM, cuya
aparicién es confusa y suelen agravarse en los estadios finales de la EP, cuando la calidad de
vida de los pacientes estd muy comprometida y deteriorada. (2,5,27).

4.1. Desarrollo de los sintomas no motores (SNM) (2)
1- Alteraciones del olfato: Hiposmia, cacosmia
2- Alteraciones visuales: Alteracién en la percepcion de los colores, visién borrosa.

3- Trastornos del suefo: Fragmentacion del suefio REM sindrome de las piernas
inquietas, movimientos periddicos de las piernas.

4- Alteraciones disautondmicas: Hipotension ortostdtica, urgencia miccional, nicturia,
disfuncidn eréctil.

5- Disfuncidn cognitiva: Provocado por deterioro de la via colinérgica y dopaminérgica.
5.1.- Alteraciones de la atencién mantenida con fluctuaciones

5.2.- Sindrome disejecutivo: Alteracion de las funciones ejecutivas, problemas
para la elaboracion de respuestas adaptativas a los cambios ambientales.

- Formacion de conceptos, resolucién de problemas.
- Adquisicién, mantenimiento y cambio de set (set-shifting)
- Memoria de trabajo
- Resistencia a la interferencia
5.3.- Alteracidén de las habilidades visuoespaciales

5.4.- Déficit de memoria: Alteracion en la evocacion; con menor frecuencia,
déficit de reconocimiento.

5.5.- Lenguaje:

- Alteracidn precoz de las fluencias verbales.

- Déficit de denominacion en las fases mas avanzadas.
5.6.-Gnosias y praxias preservadas.

6- Trastornos neuropsiquiatricos: Se presenta con mayor frecuencia y gravedad en
pacientes con mayor afectacién motora y con peor funcién cognitiva global.

6.1.- Trastornos afectivos:
- Depresion
- Apatia
- Ansiedad, irritabilidad.
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6.2.- Trastornos psicoticos:
- Alucinaciones: visuales, auditivas, tactiles, olfativas.
- Delirios: paranoide, celotipia

- Sindromes de falso reconocimiento (Capgras, reduplicacion,
intermetamorfosis, paramnesia reduplicativa).

6.3.- Trastornos del control de impulsos (TCl):
- Adiccién a la L-DOPA.
- Ludopatia.
- Actos compulsivos (Punding).
- Hipersexualidad.

- Compra compulsiva, trastorno de la conducta alimentaria: ingesta
compulsiva

Se puede asegurar que el principal factor de riesgo de pérdida de calidad de vida es la
progresion de los déficits cognitivos, presentandose estadisticamente en el 50% de los
pacientes afectados por la EP (27). Valorar a los individuos mediante test neuropsicoldgicos
que permitan diferenciar entre una pérdida de memoria leve consecuencia de la edad; o un
déficit de memoria que enmascara una afeccion mayor como es la EP, puede considerarse uno
de los novedosos objetivos a alcanzar. (17)

4.2. Criterios y grados de certeza de Gelb para el diagnéstico de la EP (2,25)

R/
0’0

Criterios para un diagnostico posible de la EP:

-Presencia de dos de los cuatro signos cardinales del Grupo A (uno de ellos debe ser
temblor o bradicinesia)

- Presencia de uno de los siguientes:
*Ninguna de las caracteristicas del Grupo A (Tabla 4) presentes.

*Evolucién menor de 3 afios y ninguna de las caracteristicas del Grupo B (Tabla
5) presentes.

- Presencia de uno de los siguientes:
*Respuesta sustancial y sostenida a la L-DOPA o a un agonista dopaminérgico.

*0O el paciente no ha tenido una adecuada prueba con L-DOPA o agonista
dopaminérgico.

Criterios para el diagnéstico probable de Enfermedad de Parkinson:
- Presencia de al menos tres o las cuatro caracteristicas del Grupo A (Tabla 4)

- Ausencia de todas las caracteristicas del Grupo B (Tabla 5) (Nota: una duracién de los
sintomas de al menos 3 afios es necesario para reunir este requisito)

- Respuesta sustancial y sostenida a la L-DOPA o a un agonista dopaminérgico
documentado.

Criterios para el diagndstico definitivo de Enfermedad de Parkinson:
- Todos los criterios para la Enfermedad de Parkinson posible estan presentes.

- La confirmacidn histopatoldgica del diagndstico se obtiene en la autopsia.
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4.3. Diagnéstico de la EP mediante la administracion de medicacion antiparkinsoniana (28)

Para el diagndstico precoz de la afeccion, la terapia farmacolégica mas utilizada es el
tratamiento con L-DOPA o dihidroxifenilalanina, precursor metabdlico de la dopamina, que
tiene una efectividad entre un 94% y 100% a la hora de estabilizar los signos y sintomas de la
enfermedad. Este aminoacido es considerado el medicamento mas eficaz contra la EP. (2,5)

El momento de iniciar la terapia farmacoldgica continda siendo un tema controvertido. Por un
lado, numerosos ensayos clinicos han demostrado que retrasar la medicacidn parkinsoniana
esta relacionado con una peor evolucién clinica. Por otro lado, debido a los efectos adversos
que origina la medicacion administrada precozmente, otros autores apoyan el retraso de la
administracion de L-DOPA hasta que no haya una incapacidad funcional notoria. (10).

El protocolo para la realizacion de la prueba aguda de L-DOPA (10) se ha estandarizado
incluyendo las siguientes etapas:

- Iniciar la administracion con domperidona (20 mg/8 horas) por lo menos 24 horas
antes de iniciar el reto con L-DOPA para prevenir los efectos adversos como nauseas y
vomitos.

- Suspender todos los farmacos antiparkinsonianos una noche antes o 12 horas previos
a la prueba.

- Administrar en ayuno una dosis Unica de 250/50 mg de L-DOPA /carbidopa via oral. O
en su defecto apomorfina, con dosis entre 50 y 100 mg via oral.

- Evaluar mediante el test Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDR) la respuesta
motora de forma basal y en intervalos de 15 minutos hasta observar la mejor.

Se realiza un test que da un valor predictivo elevado: positivos entre el 80 y 90%; negativos en
torno al 10% y de estos Ultimos, un 40% seran falsos negativos sobre todo los pacientes en
etapas iniciales de EP. (2)

4.4. Otras técnicas para el diagnéstico

A la hora de descartar otras causas de parkinsonismo, como puede ser el parkinsonismo
vascular, se utilizan los estudios de neuroimagen: La tomografia computerizada de encéfalo; la
imagen por resonancia magnética (IRM) convencional; la IRM con volumetria; la imagen por
tensor de difusion de alta resolucién (3 Teslas); el ultrasonido transcraneal; ecografias; y
estudios de medicina nuclear basados en imagen del transportador de dopamina (DATScan)
(1,3)Estudios funcionales mediante la tomografia de emision de positrones (PET) y la
tomografia computarizada por emision de fotones simples (SPECT) han cobrado importancia
en las ultimas décadas, estudiando la via colinérgica presindptica y postsinaptica. (2,5)

Otro procedimiento mucho mas simple, desde el punto de vista técnico, para diagnosticar la
enfermedad en la fase subclinica consiste en el estudio “puerta a puerta” (7); el cual se divide
en dos partes:

a) Detectary cribar a los posibles candidatos a padecer la enfermedad.
b) Confirmar dicha sospecha con un especialista.

De esta forma se puede conseguir un diagndstico precoz, en este periodo de larga latencia que
tiene la enfermedad. (9)

Desde 2012, (29) el Dr. Max Little estd probando en sus estudios clinicos, una herramienta
sencilla y econdmica capaz de detectar la EP, con una precision del 99% a través de una
llamada telefénica de 30 segundos. Segln su opinidn, al no existir marcadores bioldgicos (6)
para el diagndstico de la EP una analitica de sangre de dos minutos o un examen neuroldgico
de 20 minutos no son métodos fiables que descarten otros parkinsonismos. Sin embargo, la
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utilizacion de un simple micréfono digital y un software preciso de analisis de voz puede
cuantificar exactamente la posicién del individuo dentro de los diferentes niveles o estadios de
la enfermedad.

A diferencia de otros sistemas de diagndstico, aunque no es muy especializado, tiene la
novedad de que es el propio usuario el que se lo puede autoadministrar en su domicilio; lo que
favorece la satisfaccion y la accesibilidad. Las dificultades logisticas para los pacientes
desaparecerian reduciendo los tiempos de espera para hacer los chequeos de rutina. Este
avance permitird encontrar los primeros biomarcadores digitales de la EP.

De todas formas, actualmente se estan desarrollando multitud de técnicas que aporten una
mayor fiabilidad diagndstica, pero no hay ningun test, a dia de hoy, que permita establecer con
certeza el diagnodstico de EP. (27)
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5. TRATAMIENTO EN LA EP

5.1.Tratamiento farmacoldgico (30,31,32)

La administracién de dopamina seria el tratamiento ideal; sin embargo, la incapacidad de esta
molécula para atravesar la barrera hematoencefalica impedia su administracidon directa. Este
hecho fomentd, la busqueda de farmacos similares que aumentasen los niveles del
neurotransmisor en areas cerebrales. Asi, en 1967, (3,4) se comprobd mediante Ia
administracién del fdrmaco L-DOPA, un precursor de la dopamina, que presentaba una alta
efectividad en el mantenimiento de la enfermedad. Este aminodcido neutro de cadena larga,
es utilizado desde entonces por ser el pilar terapéutico en la EP. Aunque la conversién de L-
DOPA a dopamina es muy eficiente, produce frecuentes efectos adversos en el bulbo raquideo,
generando nduseas y vomitos, que hacen que la monoterapia con L-DOPA sea intolerable. Para
evitar los efectos sistémicos se administra asociada a otros farmacos.

En muchas ocasiones, y debido a los efectos adversos descritos se plantea la indecisién entre
el uso de la L-DOPA. Sin embargo, si se ha demostrado una mejora de las funciones motoras en
los pacientes tratados desde el inicio con L-DOPA; siendo su retraso perjudicial en la calidad de
vida.

Se ha demostrado en el estudio PD-LIFE (10), cuyo objetivo era: “Conocer el efecto de cualquier
intervencion farmacoldgica antiparkinsoniana sobre la calidad de vida”, que los pacientes
tratados precozmente (Estadios 1 y 2 de Braak), sin esperar a que aparezcan los sintomas
motores (Estadio 3); tienen mejor calidad de vida.

En dicho estudio han colaborado 406 pacientes de los cuales 174 eran novo y 232 recibian
tratamiento con monoterapia. A pesar de los numerosos sesgos, los resultados aportan una
aproximacioén a la realidad farmacoldgica actual: El deterioro de la funcion motora no influyd
apenas en los pacientes; en cambio, el grado de calidad de vida se ve mas deteriorado en los
pacientes no tratados con este tipo de terapia.

Los farmacos usados en monoterapia, aparte de la L-DOPA, se distribuyen en los siguientes
grupos farmacoldgicos:

Inhibidores enzimaticos:

Se trata de farmacos como la rasagilina y la selegilina, encargados de inhibir selectivamente en
el cerebro la monoaminooxidasa B, enzima que degrada la dopamina, para mantener mayores
concentraciones durante mas tiempo en el cerebro. La carbidopa y la benserazida que son
inhibidores de la DOPA descarboxilasa.

Agonistas dopaminérgicos:

Se trata de fdrmacos que se unen a los receptores de dopamina, siendo en muchas ocasiones,
el tratamiento de eleccién en la EP por generar una estimulacion dopaminérgica continuada.
Su administracién produce mejorias en la funcién motora, en concreto en el movimiento, sin
embargo, se asocian con efectos adversos psiquicos que crean un dilema sobre su uso.

Los farmacos de primera eleccion en la via oral son el pramipexol y ropirinol; por la via
transdérmica se utilizan los parches de rotigotina; y a través de la via subcutidnea se
administran dosis de apomorfina en fases avanzadas. Ensayos clinicos han demostrado que es
mejor administrar estos farmacos dopaminérgicos en combinacidn con otros farmacos
antiparkinsonianos, en concreto, la L-DOPA.

Amantadina:

Actia como antiparkinsoniano potenciando la respuesta dopaminérgica del SNC, ya que
incrementa la liberaciéon de dopamina y noradrenalina almacenadas, e impide la recaptacion.
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Otros dos grupos de farmacos importantes en el tratamiento de esta patologia son; por un
lado, los inhibidores de la enzima catecol-o-metiltransferasa (COMT) en farmacos como la
entacapona o el tolcapona. Por otro lado, los farmacos anticolinérgicos de tipo biperideno y
prociclidina, destinados a aliviar sintomas de temblor, rigidez y disminucion de sialorrea.

En el estudio EXPRESS fue analizada la accién de la rivastigmina: inhibidor de Ia
acetilcolinesterasa (IACE) que tiene efecto dual; sobre la EP y sobre la demencia asociada a la
EP. Constituye el primer estudio multicéntrico de doble ciego y controlado con placebo sobre
la cognicién, la conducta y la funcionalidad en las actividades basicas de la vida diaria (ABVD).
Ademas, su administracion ha demostrado un control en la apatia de los pacientes.

Visto que la administracién de monoterapia no solventa todos los problemas existentes, se ha
optado por una asociacidn de fdrmacos como la siguiente: una triple asociacién de 100 mg de
L-DOPA + 25 mg de carbidopa, inhibidor de la enzima dopadecarboxilasa+ 200 mg de
entacapona, inhibidor de la catecol-o-metiltransferasa. Esta combinacion forma el
medicamento Stalevo.

A veces, resulta dificil y complejo determinar cuales van a ser las técnicas, tratamientos o
procedimientos mas adecuados, pero en todo caso, cuidar del paciente de manera integral e
individualizada puede ser un buen comienzo para tratar la EP, sin descartar un uso temprano o
no de la farmacoterapia.

5.2.Tratamientos alternativos (27)

Existen otras terapias menos utilizadas que cada vez van teniendo mas importancia en el
tratamiento de la enfermedad.

A finales de los anos treinta, comenzaron a practicarse las primeras intervenciones quirdrgicas
para tratar la EP. Asi, R. Meyers practicé la primera palidotomia; técnica abierta que no tenia
asociada la hemiparesia como complicacién potencial. Al poco tiempo, en 1960, con la
aparicién de la L-DOPA, este tipo de cirugias de lesidn quedaron en desuso; la sustitucion de
operaciones por una terapia farmacolégica exitosa fomentoé la busqueda de nuevas estrategias
para curar la enfermedad.

En esta misma década se inicié en Francia, la técnica de la estimulacidon cerebral profunda,
presentado resultados beneficiosos en este tipo de pacientes. Consiste en la aplicacién de
electrodos en zonas concretas del cerebro antes de someter al paciente a una intervencién
quirurgica, eliminando asi, el foco de la lesién. Mediante la estimulacién cerebral continua, se
consiguen avances en los signos clinicos; sin llegar a modificarse los aspectos psicoldgicos ni
cognitivos, asi como tampoco el estado animico.

Se han seguido lineas de investigacion que apoyan las terapias no farmacoldgicas en el
tratamiento inicial de la EP. En algunas de ellas se ha intentado el trasplante de tejidos o la
aplicacion de injertos neuronales. Ambas tienen un futuro desconocido y su aplicacién en
humanos resulta actualmente controvertida.

Como ultimo avance en este campo, se probd en Gran Bretafia y Francia (2013) el tratamiento
ProSavin (33), consistente en usar un virus para transportar los genes productores de
dopamina al cerebro. Se administra en el area del estriado lo que permite tener los posibles
efectos secundarios localizados. Hasta ahora, los resultados han sido positivos, permitiendo
disminuir la dosis de medicacién y consiguiendo mejoras del patrén del suefio. Sin embargo,
gueda un proceso largo para confirmar la seguridad y eficacia del tratamiento hasta que se
pueda convertir en una terapia clinica de rutina.

19



6. IMPORTANCIA DE LA NUTRICION EN LA EP

En la lucha contra la EP los cientificos e investigadores han focalizado la atencion en la
etiologia de la enfermedad, dirigiendo sus conocimientos hacia la busqueda de las causas que
la provocan y que, todavia no se han encontrado. Restan importancia al proceso crénico y
progresivo de la afeccién; al lugar que ocupe cada individuo en el binomio de salud-
enfermedad; y al grado de satisfaccidén, olviddndose de las consecuencias que dicha
enfermedad neurodegenerativa puede provocar en cada persona afectada.

Se trata de una enfermedad desconocida en estadios iniciales; en cambio, se conoce cudl es su
curso, por lo que existe un margen de tiempo para actuar intentando estabilizar los signos y
sintomas. En algunas ocasiones se podrd mejorar la sintomatologia, en otras solo paliarla;
enlentecer la aparicion de mas sintomas motores o asegurar un diagndstico precoz que facilite
una accesibilidad mas rdpida al problema. Pero aun no se puede curar, por lo que no saber sus
causas no debe impedir a los profesionales brindar los cuidados integrales en cada estadio de
la enfermedad.

Uno de los riesgos de la enfermedad es la desnutricidn, tanto su peso como su masa muscular
disminuye considerablemente segun se extiende la duracién de la misma. Incluso la propia
medicacidn por sus efectos secundarios afecta al estado nutricional. Por ello es un aspecto
relevante que ha de ser considerado en el cuidado de estos enfermos.

6.1.Influencia de los alimentos en la sintomatologia de la EP

Actualmente (34), se sostiene que un aumento de los aminoacidos en las dietas proteicas
produce un aumento del indice de bradicinesias. Algunos autores aplican regimenes dietéticos
como la restriccién en la ingesta de proteinas (carne, pescado, productos lacteos, legumbres,
frutos secos y clara de huevo) limitando su consumo al horario de noche, lo que se conoce
como dieta de redistribucion de proteinas. Esta dieta permite a lo largo del dia beber todo tipo
de liquidos y comer pan, la yema de huevo, patatas, verduras y frutas.

6.2.Apoyo nutricional al tratamiento farmacoldgico estandar (34)

Otras dietas que han demostrado tener una elevada eficacia en los pacientes con EP por no
llevar asociadas signos de malnutricion son las dietas DDP (Dietlow-protein-products).
Recomiendan consumir diariamente 0’8g proteinas/kg, cantidad con la que se obtiene una
mejor garantia de la absorcidn de L-DOPA.

Se pueden disminuir los episodios sintomaticos y aumentar la absorcion en el organismo de la
medicacidn parkinsoniana (35) conociendo e informando de los siguientes consejos nutritivos:

#+ Administracion de farmacos antiparkinsonianos en momentos diferentes a las
ingestas, para favorecer su absorcion.

+ Durante todo el dia beber abundantes liquidos (de 2 a 2’5 L de agua). El consumo de
agua fria estimula la deglucién ayudando a tragar mejor.

+ En las cenas consumir platos ricos en proteinas animales.

#+ Los japoneses han comprobado que las dietas blandas, frente a las comidas que
requieren masticacion, son mejores.

#+ Adecuada higiene postural para favorecer las digestiones como colocar la cabeza en
posicién alta.

4+ Comery tragar, completando ambas acciones antes de proseguir.

# Favorecer tragar saliva haciendo un esfuerzo consciente.
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6.3.Papel neuroprotector de la dieta en la EP (35)

A pesar de la gran variabilidad clinica y geografica en la EP, se sugiere que la nutricidn (34) es
uno de los elementos mas influyentes en la aparicién o no de la misma. Los profesionales de
enfermeria disponen de un conjunto de estrategias para asegurar una alimentacion adecuada
y placentera como son:

v Inculcar cuales son los alimentos beneficiosos para el organismo.
v" Realizar higiene alimentaria: Cantidad, frecuencia, lugar y postura en las ingestas.

v" Marcar objetivos cortos, reales y faciles de alcanzar que eviten sentimientos de fracaso
o fallo. Reforzamiento positivo en las buenas acciones y apoyo de los errores.

v" Mostrar cuales son los efectos dafiinos de los alimentos no adecuados.

v’ Planificar planes estdndares de dieta, teniendo en cuenta gustos y preferencias, para
que sea mas facil adherirse a ellos.

En diferentes estudios con modelos animales (36), los nutrientes que han demostrado tener
eficacia son los siguientes:

» Alimentos ricos en acidos grasos omega-3 presentes en pescados grasos como el salmén,

ayudardn a reducir los sintomas de la depresiéon, en cambio dietas ricas en grasas
(hiperlipidicas) saturadas los agravaran.

Las dietas ricas en omega-3 (34), 4cido graso presente en el 60% del peso del cerebro se
basan fundamentalmente en la ingesta de pescado (salmén, sardinas y boquerones);
verduras (brdcoli, col rizada y espinacas); aceite de oliva; y frutos secos (semillas de lino y
pipas de calabaza).

En un estudio realizado en 2017, (37) se han demostrado los efectos, por separado y
conjuntamente, de dos tipos de acido grasos omega-3 obtenidos de microalgas en ratas:
Acido eicosapentaenoico (EPA) y el Acido docosahexaenoico (DHA). Se realizé un examen
histolégico tras administrarlo durante diez semanas a ratas y los resultados fueron un
aumento de las concentraciones de dopamina, endorfina y serotonina (neurotransmisores
responsables del estado de animo), es decir, aumentd la motivacion

Basicamente, las dietas para la prevencién de la EP tienen que tener una relacién de acidos
grasos omega-6 y acidos grasos omega-3 equitativa como la de nuestros antecesores y no
como las dietas tipicas americanas, en los que la relacion es 20:1.

Las ultimas lineas de investigacion, (34,36) van dirigidas al descubrimiento de sustancias
gue permitan frenar el avance de las enfermedades relacionadas con el envejecimiento. En
este contexto, destacan las dietas antioxidantes con alimentos ricos en flavonoides como
son las moras, los frutos secos y el chocolate amargo. Este tipo de dietas esta basado en la
tipica nutricion mediterranea y son la clave para el desarrollo o no de la EP. Destacan como
alimentos principales los vegetales (hortalizas y frutas) que son ricos en fitoalexinas, beta-
carotenos, luteina, licopeno y selenio, y que, al combinarlos con el consumo de dietas ricas
en riboflavina, (vitamina B,), piridoxina (vitamina Bg), y acido fdlico (vitamina Bo),
aumentan su poder antioxidante.

» Una reduccién del 20-30% de calorias mejora la memoria

» Realizar ayunos intermitentes espaciando los horarios entre las comidas.

La eliminaciéon de los habitos toxicos se considera también un factor neuroprotector: El
consumo de sustancias téxicas en grandes cantidades, como el alcohol, aumenta el estrés
oxidativo y empeora los sintomas de la EP.
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Aungue en los ultimos afios se estan estudiando los posibles efectos beneficiosos en la salud
de sustancias antioxidantes como el resveratrol y la nicotina, su estudio es controvertido; no
siendo posible establecer su uso como farmacos de tratamiento.
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7. ACERCAMIENTO DE LA ENFERMERIA A LAS PERSONAS CON EP DESDE ATENCION
PRIMARIA (38)

La EP causa un impacto multidimensional en los pacientes que la padecen y en el entorno que
les rodea: familia y comunidad. Se debe plantear un abordaje socio-sanitario terapéutico, que
ha de ser individualizado, y multidisciplinar, de manera que el personal de enfermeria tiene un
papel determinante, en especial desde el ambito de Atencién Primaria (AP).

La educacién para la salud (EpS) dota a la poblacién de herramientas utiles para prevenir la
enfermedad y promocionar el propio estado de salud. Dispone de procedimientos que buscan
promover la responsabilidad personal incorporando conocimientos, actitudes y habilidades
saludables de modo que, los enfermos de Parkinson tengan disponibles los recursos para,
entre otros objetivos, mejorar su calidad de vida.

En el programa de la EP se desarrollan técnicas de relajacién utiles para disminuir el sintoma
de la rigidez. Se ha comprobado que los masajes; la hidroterapia (bafios entre 27-382C); y la
termoterapia con electroestimulacién o calor local, son las terapias que mejor funcionan.

En la EP algunos pacientes cursan con micrografias, por una pérdida en la amplitud de
movimientos. Para el control de este sintoma se pueden inculcar las siguientes estrategias:
Escribir de forma consciente; poner toda la atencién en dar un tamafio adecuado a la letra;
usar boligrafos de mayor grosor para facilitar que la mano esté mas relajada; o escribir en
papeles marcados con rayas.

Para la mejora de la sialorrea (39), se propone el uso de la escala clinica de la sialorrea (SCS-
PD) en la que se miden las siguientes dimensiones: vigilia, suefio, habla, comer e interaccién
social.

Una vez diagnosticada la enfermedad y establecido el tratamiento farmacoldgico que se va a
administrar, se debe hacer un seguimiento desde el centro de salud basado en una valoracion
integral: habitos de vida, estado nutricional, autonomia funcional, riesgo de caidas y patrén de
suefio.

El grado de afectacion de la calidad de vida se confirmara mediante la heteroadministracién de
cuestionarios, test y escalas. Dependiendo de los resultados obtenidos, se planteara uno de los
siguientes seguimientos periddicos: Cada 6 meses si no hay compromiso funcional; cada 3
meses si hay compromiso funcional requiriendo ayuda parcial; cada 1-3 meses si se trata de un
paciente inmovilizado.

De manera sistematica antes de acudir a la consulta, el paciente debe realizar un modelo de
autoinforme horario: método para evaluar la funcién motora del paciente durante 24 horas. En
él, aparecen registradas las horas de suefio; la fase activada/On: tiempo en el que los farmacos
antiparkinsonianos estan haciendo efecto y, por tanto, disminuyen los sintomas; y la fase
desactivada/Off: periodo de tiempo en el que los farmacos antiparkinsonianos no hacen efecto
y, por tanto, aumentan la intensidad de los sintomas. Mediante este método de control se
conseguird un correcto ajuste de las dosis de L-DOPA y una mejora en la adhesién al
tratamiento.

En cada consulta, el personal de enfermeria valorara los siguientes items:
- Estado de salud general, autonomia funcional, y grado de dependencia.
- Adherencia y respuesta al tratamiento.

- Evolucidn de los sintomas cardinales: bradicinesia, rigidez, temblor y trastornos de la
marcha.

- Aparicién y evolucidn de otros sintomas: fluctuaciones motoras, discinesias, dificultad
de la deglucién, problemas de memoria, depresidn, trastornos del pensamiento o
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conducta, problemas urinarios, estrefimiento, hipotensién ortostatica, trastornos del
suefio y alteraciones del olfato.

- Nutricién y actividad fisica.

Ademas, se deben resolver las dificultades que los usuarios tengan para comprender la
informacién que se les suministra aclarando todas sus dudas.

Dependiendo del estado funcional se van a establecer medidas de proteccidon para los
siguientes objetivos:

- Mediante el protocolo de prevencién de caidas (40) se evita que la inestabilidad
postural, los bloqueos en los giros y el desequilibrio en la marcha asociado a la EP se
conviertan en un riesgo en la integridad del paciente.

- Prevencidn de aparicion de ulceras por presidn, mediante el test de riesgo de Ulceras
por presiéon (UPP) de Norton. (Anexo 2)

- Cribado de malnutricion mediante la herramienta “Malnutrition Universal Screening
Tool” (MUST) (41)

- Se realizaran las escalas de ABVD de Barthel (Anexo 3) y la escala cognitiva de Pfeiffer
(Anexo 4)

Desde los centros de salud se puede facilitar informacién sobre las posibilidades terapéuticas
gue ofertan las asociaciones contra el Parkinson en diferentes comunidades (Anexo 5)

7.1.Diagnésticos, objetivos e intervenciones de la enfermeria para el paciente con EP
(38, 42)

Entre los diagndsticos (NANDA) que engloban la atencion enfermera en esta enfermedad, los
mas comunes serian los siguientes:

- [00078] Gestidn ineficaz de la salud

- [00162] Disposicién para mejorar la gestion de la salud
- [00126] Conocimientos deficientes

- [00198] Trastorno del patrdn del suefio

- [00039] Riesgo de aspiracion

- [00155] Riesgo de caidas

- [00047] Riesgo de deterioro de la integridad cutanea

- [00085] Deterioro de la movilidad fisica

En esta fase los cuidados irdn orientados al cumplimiento de los siguientes objetivos (NOCs)
especificos:

1409 Autocontrol de la depresion.

1613 Autogestion de los cuidados.

0205 Consecuencias de la inmovilidad: psicocognitivas.
1909 Conducta de prevencion de caidas.

0501 Eliminacidn intestinal.

0503 Eliminacién urinaria.

1918 Prevencién de aspiracion.

0006 Energia psicomotora.
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1010 Estado de deglucion.

0007 Nivel de fatiga.

0004 Suefio.

0300 Autocuidados: actividades de la vida diaria.

1504 Soporte social.

2602 Funcionamiento de la familia.

2202 Preparacioén de el/la cuidador/a familiar domiciliario.

2508 Bienestar del cuidador principal.
Mediante las siguientes intervenciones (NICs):

1800 Ayuda al autocuidado.

600 Entrenamiento del habito urinario.

440 Entrenamiento intestinal.

4720 Estimulacién cognoscitiva.

1850 Fomentar el suefio.

7040 Apoyo a el/la cuidador/a principal.

7110 Fomento de la implicacién familiar.

200 Fomento del ejercicio.

6490 Prevencidn de caidas.

2380 Manejo de la medicacion.

1100 Manejo de la nutricién.

1860 Terapia de la deglucidn.

0221 Terapia de ejercicios: deambulacion.

0226 Terapia de ejercicios: control muscular.

0222 Terapia de ejercicios: equilibrio.

A nivel sanitario y social, el abordaje del trabajo de los cuidadores, fundamentalmente de la
familia, debe ser considerado para que no repercuta negativamente en la calidad de vida de
los familiares. Una forma de medir el estado de salud fisico y mental de la familia es mediante
la escala de sobrecarga del cuidador de Zarit (43) (Anexo 6)
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8. CONCLUSIONES

En este trabajo queda patente la necesidad de continuar con lineas de investigacion que
profundicen en los factores ambientales y sociales relacionados con la EP. De forma sintética,
se puede concluir lo siguiente:

- Actualmente la EP afecta a 300.000 personas en Espafia, diagnosticandose cada afio un
nuevo caso por cada 10.000 habitantes. A nivel mundial, se estima que en el 2030
habra 9 millones de pacientes con EP idiopatica.

- La heterogeneidad de la enfermedad, asi como, su variabilidad clinica, imposibilitan
establecer unas causas concretas. Hasta ahora, solo existen hipdtesis que no se
confirman con certeza por la falta de estudios con un tamafo muestral adecuado.

- Aunque el diagndstico se fundamenta clasicamente en los SM. La utilizacién de los
SNM estd adquiriendo cada vez mas importancia para frenar la patologia, desde
estadios precoces, que permitan la administracién de terapias para frenar la
enfermedad.

- El tratamiento sigue siendo predominantemente farmacoldgico; sin embargo, a lo
largo del tiempo este ha exigido la incorporacién de una atencién continua enfermera
combinada con fisioterapeutas, logopedas y neurdlogos, para permitir un correcto
ajuste de los tratamientos. Estas actuaciones se van a reforzar realizando
cuestionarios, test y escalas que descubran el alcance real del problema.

- Se ha comprobado el papel neuroprotector de la nutricidn en esta enfermedad:
Modular el consumo de proteinas animales con la implantaciéon de dietas bajas en
proteinas; distribuir los alimentos en horarios de dia/de noche; favorecer el consumo
de dietas poseedoras de propiedades antioxidantes, ricas en acidos grasos omega-3
constituyen entre otros, factores a tener en cuenta para prevenir la EP.

8.1.Lineas futuras

En lineas futuras, el estudio de la EP continda siendo un reto a pesar de que los resultados
actualizados son realmente esperanzadores. Se tienen multitud de expectativas en las nuevas
terapias y tratamientos, relacionados con la disminucidon del consumo de farmacos vy la
incorporaciéon de intervenciones quirdrgicas. También la prevencion mediante hdbitos
saludables, en los que se incluye, son elementos indispensables en la busqueda de la mejora
de la salud en toda la poblacidn.
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10. ANEXOS

ANEXO 1 Criterios de “United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank”

Diagnéstico de Parkinsonismo

e Bradicinesia (lentitud en el inicio del movimiento voluntario con reduccin progresiva
de la velocidad y la amplitud del mismo tras una accién repetida).
e Al menos uno de los siguientes signos:
— Rigidez muscular.
—Temblor de reposo a 4-6 hercios.
— Inestabilidad postural no debida a afectacién visual primaria, vestibular,
cerebelosa o propioceptiva.

Criterios de exclusién para la EP

e Historia de ictus de repeticién con una progresidn escalonada de los signos
parkinsonianos.

e Historia de traumatismos craneoencefalicos repetidos.

e Historia de encefalitis.

e Historia de crisis oculégiras.

e Tratamiento con neuroléptico o con depletores de monoaminas al inicio de la
sintomatologia.

e Existencia de mds de un familiar afectado.

e La enfermedad remite de forma sostenida.

e Afectacidn estrictamente unilateral después de tres afios.

e Paridlisis supranuclear de la mirada.

e Signos cerebelosos.

e Afectacién autondmica de forma precoz y grave.

e Aparicidon de demencia de forma precoz y grave con alteracién en la funcién memoria,

lenguaje y praxias.

Signo de Babinski.

Presencia de un tumor cerebral o hidrocefalia (mediante scanner cerebral).

Respuesta negativa a dosis elevadas de levodopa, con exclusion de la malabsorcién.

Exposicion a MPTP u otra neurotoxina.

Criterios adicionales de apoyo (se requieren tres o mas para el diagndstico de EP definitiva)

e Inicio unilateral.

e Presencia de temblor de reposo.

e Afectacién progresiva.

e Asimetria mantenida con predominio de la afectacién en un lado del cuerpo.
e Respuesta excelente a levodopa (del 70% al 100%).

e Presencia de discinesias marcadas (corea grave) inducidas por levodopa.

e Respuesta a la levodopa durante cinco minutos o mas.

e Curso clinico de la enfermedad de diez o mds afios.
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ANEXO 2- Escala de Norton para valorar el riesgo de UPP

PUNTOS

1 2 3 4

Muy malo Pobre Median Bueno

Urinaria y fecal Urinaria o fecal | Ocasional Ninguna

Estuporoso/comatoso | Confuso Apatico Alerta

Encamado Sentado Camina con Ambulante
ayuda

Inmovil Muy limitada Disminuida Total

ANEXO 3 — Escala de Barthel para valorar las ABVD

TABLA I

indice de Barthel

Depeyihenite; NECES!In 57 Shmentado for ot persons

Funcién a evaluar

COMER
Independiente. Capar de comer por € sola y &n un tiempo razonable. La comida puede sér cocinada y servida par obra perdana
Mecasita ayuda para comer lacame o el pan, pero 85 capaz de comer solo

LAVARSE (BANARSE)
Independiente. Capar de lavarse entero sin estar una persona presente, Incluye entrar y salir del bafio
Dependiente. Meoesita ayuda o supsndsidn

VESTIRSE

Independients, L'.l.p.l:dl panerse ¥ guitarse |a ropa sin ayuda

Mecesita myuda, Realiza sols 8l menos la mitad de las tareas gn un tiempa razonable

Dependiente

ASED PERSOMNAL, ARREGLARSE
Independiante. Realiza todas las actividades personales sin ninguna ayuda. Los complementos nece sanios pusden ser provisios
por alra persana

Dependiente. Mecesita alguna ayuda

DEPOSICION

Continente. Hingdn episcdic de incontinencia

Aecidente ocasional. Menos de uns ver por semans, o necssila ayuda, enemas o supaositarios
Incontinente

MICCIGN (5o evinlia ko semona anteriar)

Continente. Mingan epscdic de incontinencia, capaz de utiizar cualguier dispositve por sl solo

Incontinente ocasional. Mdxima un episodio de incontinencia en 24 horas., Incluye necesitar aywda en ka manipulacidn de sondas
y otros dispositives

Incontinente

IR AL RETRETE

Independiente. Entra v sale solo, v no necesita ayuda de otra persona

Mecesita ayuda, Capaz de manejarse con una pequefia ayuda, capar de usar el cuarto de bafo. Puede limpiarse solo
Dependiente. Incapaz de manejarse sin ayuda

owms

TRASLADO SILLON-CAMA (transferencial

Inﬂlplndilnl.u. Mo precisa ayuda

Minima ayuda. Incluye supervisin verbal o pequefa ayuda fisica

Gran ayuda. Precisa la ayuda de una persona fuerts o entrenada

Dependiente. Mecesita gria o alzaméento por dos persanas, Incapaz de permanecer sentado

15
10

DEAMBULACION
Independiente. Pusde andar 50 m, o su eguivalente #n casa sin ayuda ni supervisidn de otra persona. Puede usar ayudas
instrumentales (bastdn, muletal, sxeepte andadar Siutiliza prddesis e capat de ponerls v quitarls sols

Necesita ayuda, Mecesita supervisidn o wna pequefia ayuda fisica por parte de otra persona, Precisa utilizar andadar
Indegendiente {en =iila de ruedas) en 50 m, Mo requlers ayuda nl supervision
Dependiante

{

owg

USD DE ESCALERAS

Independiente. Capaz de subir y bajar un piso sin la ayuda ni Supervizién de alra persana
Mecesita ayuda, Precisa ayuds o superisiin

Dependiente. Incapaz de salvar escalanes

PUNTUACION TOTAL
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ANEXO 4 — Escala de Pfeiffer para valorar el nivel cognitivo

Cuestionario de Pfeiffer

1. ¢Cudl es la fecha de hoy (dia, mes, afio)?
2. ¢Qué dia de la semana es hoy?
3. ¢Dénde estamos ahora (lugar o edificio)?

4, ¢Cudl es su nimero de teléfono? (o su direccién sino tiene
teléfono)

5. ¢Cudntos afios tiene?
6. ¢Cudl es su fecha de nacimiento (dia, mes, afio)?
7. ¢Quién es ahora el presidente del gobierno?
8. ¢Quién fue el anterior presidente del gobierno?
9, ¢Cual es el segundo apellido de su madre?

10. Vaya restando de 3 en 3 al ndmero 20

ANEXO 5 —Informacion a nivel de usuario

AGOLO 21O

EL

Tratamiento paliativa

3¢ suede moor quz el tratar onts dispeikle sars A ente
Farkinszn r= paliatyen, ya que va erfnrads a megarar y a
=i mImaares ¥ onn pwlnoes srosnednss pee

Rehabilitador tos secundarios

Sl treemiente  farmamolopico  en péckinesn 56 deba 00734 [preursor 2 15 0onaming) oS 95 agonisTE:
eamplemeatar tan terapias de cchailicacién Due svades a8 war geas  puzdrn gradurc uma seciz ode ofeetns
if drrvasas oo rlas, i wamins, boaalenes
3 rriceirmic

an

mas ¥ miligar s conseeoen
e el lerapi

O anras,
e, werlign, moar de o
sl

I efecioe adversos gue pueden proecos sl
= ercuenbie =l Dastonns de contiol o i aulsce gue
o 13 Impos olidad de res str un impdlEn, atnacciin

1l ETI

pos de ralamienlo

e g Loamnle capl o

Ti
Farmacolégico

Exizrr prine zalmente ruatss fzrmas de trasar 2 Fafe
Harcirsan dosde e punin de farmaraldyicn:

[tapas

Cuanss 32 Alcls €l tratam 2nds pars 15 entzrmadad de peinsen
ciectn o le medieacife 05 eas inmedats, SEARa 03 A qUT 56 SARRTE PEA 2311230 L7 3005 QU Acabs slerda deTing para e
rame l luna de miel, poosae es oon an tidilica®. Sin a3 el enomno, (ntertciends En s wida pesIng,
i i 5 pErsOn can al. 2t Benten de 75 concestes TES canunes e se
s Lt Flueli o s perspras con gdckinsan que suftet drooesie
o Lonienza y coendu lane e el caat ol juegs palzldgen, o ouso complsivaode
Dasbiziin: @2 la wercducla aeseal s, il
dedl, puzding o hwobbine' fonjurw de ales
& 2001 SUTOMETCOSL CLMPras CHMp slvaz, Ingestas
s de comlds, et
22 sUelern Zenecar Situacks-1es an a5 gua 3 propla
3 8 293 J0r wrglenzs o descoaocimieio no s
& 54 ospacialista ¢ debe rras anarn puesks DL, oo
ajLsie e oo frs rre o maejn.

liz e Tenmiesde

= Precursores de la dopamina. “a sezoede adl

dirczir t o GUE PR R Pk
vty pon o, see ulilizan Tanmecos conm by e
Go® a0 cagades de pangier e e cerebon L0
dzaamina.

= Agonlstas dopaminérgloss. Acilan estimulado o
dzzaminérgives sraduckends efetos similaes a a
Er pucdsn cmpioar mma dnicn tratameents anoel i
Anne wasaEn unoara, 5 rmpesan a gerder el
Ll s juria resursones dopal .

- Inhibidores dopaminérgicos. Soyueer lex oz
dagradan la dopair iz aurentaido o dispon i
careg o

= Antlcallnérgleas. Son un rups de FAMaces tue a
I3 acztilczing, cuwas eferms son opJesms a g
ik zierda s oackeaan.

oaLn, Tue 2impgiese’t ¢ ruldl Lo
ereclo U8 @ IT20IAc 20, 5 croduce Une allesnanda et & estado
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ETECIOE SRIUNAras,

di=mi

Auhgiie se trata de una
enfermedad que no tiene
CUE, exfsten cratamientos
que estar enfocados a
mejorar i a disminuiv fos
sintomas

Quirdrgico

= Estimulacidn cerebral prafunda. I'mp anlacsn de
ert disdinlas cores del cerelen mora inhise as
Pt s sl risare de g en T med ads
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ANEXO 6 — Escala de Zarit para valorar la sobrecarga del cuidador

Escala de sobrecarga del cuidador de Zarit

1. ;Sientes que m familiar solicita mis ayuda de la que realmente necesita?

2. ;Sientes que debido al tiempo que dedicas a w familiar ya no dispones de
tiempo suficiente para ti?

3. ;Te sientes tenso cuando tienes que cuidar a tu familiar y atender ademds otras
responsabilidades?

4. ;Te sientes avergonzado por la conducta de m familiar?

5. ;Te sientes enfadado cuando estds cerca de t familiar?

6. (Crees que la situacidn actual afecta de manera negativa a t relacion con
amigos y otros miembros de tu familia?

7. ;Sientes temor por el futuro que le espera a tu familiar?

8. ;Sientes que tu familiar depende de u?

9. ;Te sientes agobiado cuando tienes que estar junto a  familiar?

10. ;Sientes que t salud se ha resentido por cuidar a tu familiar?

11. ;Sientes que no tienes la vida privada que desearias debido a m familiar?

12. ;Crees que tu vida social se ha visto afectada por tener que cuidar de t familiar?

13. ; Te sientes incomodo para invitar amigos a casa, a causa de t familiar?

14. ;Crees que tu familiar espera que le cuides, como si fueras la Gnica persona con
1a que puede contar?

15. ;Crees que no dispones de dinero suficiente para cuwidar a i familiar ademas de
1us otros gastos?

16. ; Sientes que seras incapaz de cwidar a tu familiar por mucho més tiempo?

17. ;Sientes que has perdido el control sobre t vida desde que la enfermedad de
familiar se manifestd?

18. ; Desearias poder encargar el cuidado de tu familiar a otras personas?

19. ; Te sientes inseguro acerca de lo que debes hacer con tu familiar?

20. ;Sientes que deberias hacer mds de lo que haces por m familiar?

21. ;Crees que podrias cuidar de tu familiar mejor de lo que lo haces?

22. En general: ;Te sientes muy sobrecargado por tener que cuidar de tu familiar?
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