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Editorial

Pablo Cuevas Corona

Editor en Jefe.

En este ano se conmemora el bicentenario del descubrimiento de James Parkinson de
la enfermedad que lleva su nombre. Su ensayo, basado en la detallada descripcién
diagnéstica de la enfermedad, impuso un nuevo orden narrativo con respecto a las
previas resenas del temblor, la postura y la marcha, a la vez que involucra al lector en el
dilema de los enfermos. Es una pieza clave de la literatura médica que conlleva, ademas,
la calidad narrativa derivada de la acuciosa observacién que este médico, sociélogo y
paleontdlogo aplicaba a todas sus actividades.

Para celebrar este aniversario, nuestra sociedad organizé su primera sesién académica
el pasado mes de marzo con el tema “Enfermedad de Parkinson”, actividad de la que
hoy retomamos tres aportaciones: un caso clinico, una revisién de los sintomas motores
y un articulo sobre los sintomas no motores de la enfermedad.

En la siguiente seccién exponemos un caso clinico acompafado del relato de la
experiencia familiar en torno a la enfermedad de Alzheimer.

En un articulo especial se propone una idea, literaria por cierto, sobre el aprendizaje
de la medicina a través del cuento.

Asimismo, es motivo de orgullo y satisfaccién publicar la resefa del reconocimiento
con el que la Asamblea Legislativa de la Ciudad de México distingui6 al maestro Alfonso
Escobar Izquierdo, en emotiva ceremonia en su sede, al otorgarle la Medalla en Ciencias
2016 por sus aportaciones a las neurociencias.

Finalmente, el nimero cierra con la reseia del libro “Neuropsicologia Clinica Hos-
pitalaria”.

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria 2017; 45 (2): 43 www.medigraphic.com/neurologia



ResUMEN DE PONENCIA

Enfermedad de Parkinson
1a Sesion Académica de la Sociedad Mexicana
de Neurologia y Psiquiatria. Caso Clinico

Noel Isaias Plascencia-Alvarez

Neurologo y Neurofisiologo del CMN 20 de Noviembre.

Hombre de 59 afos de edad, originario y residente de
Iguala, Guerrero. Odontélogo de profesién, inactivo,
diestro, vive con cinco hermanos. Padre finado por
suicidio. Fue un nifo retraido, aislado y triste; a los 28
afos presentaba fatiga, anhedonia y anorexia, tratado
desde entonces con antidepresivos, tuvo mltiples in-
ternamientos en hospital psiquidtrico, dos intentos de
suicidio, terapia electroconvulsiva y persistencia de los
sintomas que lo incapacitaban para trabajar.

Inicié en 2011 con temblor en la mano y brazo
derechos que unos meses después afect6 el pie y la
pierna del mismo lado. Al cabo de un aflo mostraba
temblor en las cuatro extremidades, se sentia rigido y
débil. En 2013 recibi6 tratamiento con biperideno 1T mg
cada 24 horas, suspendido unas semanas mas tarde por
considerar que no le ayudaba a mejorar sus sintomas.

En 2014 fue valorado en el Instituto Nacional
de Psiquiatria donde se le diagnosticé enfermedad
de Parkinson vy fue referido al Instituto Nacional de

Abreviaturas:

UPDRS - por sus siglas en inglés Unified Parkinson’s Disease
Rating Scale - Escala Unificada para la Evaluacion de la
Enfermedad de Parkinson.

Neurologia para su atencion. Debido a que es dere-
chohabiente del ISSSTE fue enviado a su clinica de
Iguala y de alli al Servicio de Psiquiatria del Centro
Médico Nacional 20 de Noviembre para tratamiento
de depresién refractaria a farmacos. De ese servicio
fue canalizado al Servicio de Neurologia, en el cual
fue hospitalizado para estudio con diagnéstico de par-
kinsonismo en septiembre de 2016. A la exploracién
se detect6 temblor de reposo, rigidez, bradicinesia y
alteracion de los reflejos posturales. Al evaluar el estado
motor con la UPDRS en off y en on se observé una
buena respuesta a la prueba con levodopa con una
mejoria de 40% en el puntaje motor de la UPDRS.

Se documenté la presencia de depresion severa
refractaria a tratamiento farmacolégico. A pesar de la
mejoria en la funcién motora con las adecuaciones al
tratamiento para la enfermedad de Parkinson, actual-
mente estd incapacitado para trabajar y es completa-
mente dependiente de una hermana.

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria 2017; 45 (2): 44
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REVISION

Sintomas motores de la enfermedad de Parkinson

Gabriel Adolfo Neri-Nani

Neurologo Clinico. Jefe de la Unidad de Trastornos del Movimiento y Suefio.
Hospital General Ajusco Medio “Dra. Obdulia Rodriguez Rodriguez”.

“Shaking Palsy (Paralysis Agitans)

Involuntary tremulous motion, with lessened
muscular power, in parts not in action and even
when supported; with a propensity to bend the
trunk forwards, and to pass from a walking to a
running pace: the senses and intellects being uninjured.”
James Parkinson MD, 1817.

Este 2017 se cumplen 200 anos de la descripcion
de la enfermedad de Parkinson y se celebra el Dia
Mundial de la Enfermedad de Parkinson (EP) el 11 de
abril de cada afio en conmemoracién al dia del naci-
miento de James Parkinson y esperariamos que fuera
un caso ya resuelto en los anales de la medicina. Al
revisar la linea del tiempo de los avances alcanzados
desde entonces, se ha adelantado mucho en el co-
nocimiento de los miltiples factores que intervienen
en la neurodegeneracién multisistémica que subyace
bajo la variada sintomatologia con que se manifiesta
en los pacientes. Existen farmacos que han cambiado
la calidad de vida de los pacientes desde fines de los
afos 60 y en la medida que se ha incrementado la
sobrevida de los pacientes diagnosticados y tratados
ha dado lugar a complicaciones en el mediano y largo
plazo del tratamiento, para lo cual se ha encontrado un
“segundo aire” con la estimulacion cerebral profunda,
permitiendo a los pacientes continuar viviendo con
calidad de vida en forma sostenida. Se llevan a cabo
amplias investigaciones a nivel mundial, la Sociedad de
Alteraciones del Movimiento y Enfermedad de Parkin-
son (MDS por sus siglas en inglés Movement Disorder
Society) es una de las mas grandes y organizadas en el
mundo y aglutina a investigadores de todas las regio-
nes, fomenta la investigacion a nivel nacional, regional
y mundial. Pero a pesar de todo, el diagnéstico de la
enfermedad sigue siendo eminentemente clinico, no
se cuenta con una prueba diagnéstica o un marcador
biol6gico que confirme la sospecha clinica o permita
hacer un seguimiento para su progresién y/o su res-
puesta al tratamiento.

Las dltimas propuestas de la MDS intentan
actualizar y estandarizar los criterios diagnésticos
(MDS-PD Criteria)' y proponen validar algunos en
la fase prodrémica de la enfermedad de Parkinson,?
incorporan sintomas no motores y estudios de imagen
de medicina nuclear a las manifestaciones motoras ya
establecidas en los criterios del Banco de Cerebros de
la Sociedad de Enfermedad de Parkinson del Reino
Unido (UKPDSBB PD-Criteria),® pretendiendo que
sean reproducibles y conduzcan al diagnéstico con
los minimos errores posibles. Si tomamos en cuenta el
hecho de que los sintomas motores aparecen cuando
han muerto 7 de cada 10 neuronas dopaminérgicas
en la zona ventrolateral de la sustancia negra,* lo que
corresponde a un estadio 3 de Braak® y significa que
la degeneracion inicia entre 5 y 10 afos antes.* Si
se logra realizar el diagndstico en fases iniciales de
la enfermedad, en un futuro sera posible intervenir
médicamente en este punto de la neurodegeneracion
y podra redirigirse la investigacion hasta conseguir
neuroproteccion, detener la degeneracién neuronal
y de ser posible lograr la neurorrestauracion.

Con base en lo anterior, el clinico debe saber
reconocer los sintomas motores y no motores de la
enfermedad para establecer un diagnéstico certero
e iniciar su tratamiento. Existen estudios realizados
en poblacién abierta que han demostrado que existe
hasta 15% de pacientes con diagnéstico de EP que
no retinen criterios para la misma y hasta 19% de
pacientes con EP no diagnosticados,® mientras que en
clinicas especializadas en trastornos del movimiento,
aplicando los criterios del UKPDSBB: en una serie de
143 pacientes en Londres la certeza diagnéstica llega
a 98.6% para EP, a 71.4% para parkinsonismos atipi-
cos’y a 92% en una serie de 800 pacientes de Texas,
Estados Unidos.? La dificultad para el diagndstico
clinico radica principalmente en el inicio de la sinto-
matologfa, en la enfermedad de Parkinson avanzada
las caracteristicas clinicas no representan un problema
diagnéstico, ya que los sintomas son mds evidentes
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incluso para efectuar diagnéstico diferencial con los
distintos parkinsonismos.?

En este articulo abordaremos los sintomas motores
de la enfermedad de Parkinson que han sido el eje
diagndstico en estos primeros 200 anos. El parkinso-
nismo es el estado caracterizado por la presencia de
2 de 4 sintomas principales, bradicinecia + temblor,
rigidez y/o alteraciones de la marchay la postura, in-
dependientemente de su causa, sinénimo de sindrome
parkinsénico. La causa mas comun de parkinsonismo
es la enfermedad de Parkinson idiopatica."® (Cuadro I).

Junto con los sintomas del parkinsonismo, el diag-
nostico de la EP se complementa excluyendo causas
primarias del parkinsonismo y con la presencia de tres
criterios que apoyen o soporten el diagnéstico de ER3/11

BRADICINECIA

La enfermedad de Parkinson pertenece al grupo de los
trastornos del movimiento caracterizados por lentitud
del mismo'1¢ y la caracteristica clinica de la disfun-
cién de ganglios basales la constituye la bradicinecia
que describe un retraso en planear, iniciar y ejecutar
movimientos voluntarios repetitivos, con disminucién
progresiva en la velocidad y amplitud de estas ta-
reas.!13-16 Esta definicion abarca la hipocinesia que
es la poca amplitud del movimiento y la tendencia
a permanecer en la misma postura o el atraso en el
inicio del movimiento, lo que es acinesia o falta de
movimiento.® Traducido a la clinica inicial del pa-
ciente puede pasar desapercibido o justificarse como
producto del envejecimiento’ (“me estoy poniendo

Cuadro 1. Clasificacién de los parkinsonismos."’

Parkinsonismo idiopatico (enfermedad de Parkinson
incluidos esporadico y familiar).

Sindromes parkinsénicos atipicos (por ejemplo: paralisis
supranuclear progresiva, atrofia de multiples sistemas y
degeneracion corticobasal ganglionica).

Parkinsonismo heredodegenerativo con otros sintomas
neuroldgicos asociados (por ejemplo: neurodegeneracion
asociada a PLA2G6, Wilson-Aceruloplasminemia, distonia-
parkinsonismo ligada a X y ataxias espinocerebelosas).

Parkinsonismo secundario (inducido por drogas, vascular,
estructural, infeccioso, inmunoldgico, téxico, traumatico y
metabolico).
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lento”), puede iniciar con sensacién de torpeza motora
en sus actividades habituales, disminucién del braceo
en un lado del cuerpo al caminar o leve reduccion
de la amplitud del paso al caminar o ligero arrastre
del pie,’>1* lo que muchas veces el paciente refiere
como debilidad." Esta equivocada interpretacion de
los sintomas iniciales ocasiona un retraso de 2 a 3
anos en el diagnéstico, atribuyéndolos a la senectud,
reumatismo, tristeza o introspeccion.

Asimismo se manifiesta por falta de expresion
en el rostro o hipomimia, referida como la cara del
jugador de péker tipica del paciente con EP, junto
con disminucion en el parpadeo, también referida
como cara de maéscara, los familiares lo describen
como con expresion seria, lGgubre o avergonzada.'?
Algunos autores refieren la sialorrea como conse-
cuencia de la bradicinesia por disminucién en la
deglucién de la saliva.’® Conforme la enfermedad
progresa el paciente tarda mas en realizar sus acti-
vidades habituales, abotonarse o vestirse, caminar,
banarse, manejo de los cubiertos o comer, levantarse
de la cama o silla, voltearse en la cama. La letra se
empequeiece y la escritura se hace lenta, micro-
grafia y bradigrafia respectivamente. Se le pide al
paciente que escriba tres renglones con cualquier
texto o su nombre, en ocasiones llega a ser ilegible
su escritura.’ La tendencia del paciente a moverse
en bloque o como robot es reconocible desde que
entra al consultorio." El tono de su voz disminuye
(hipofonia),'* lo que constituye una disartria mono-
tonica hipofénica,'® por lo que frecuentemente le
piden que repita lo que dijo. En etapas avanzadas de
la enfermedad la bradicinesia es uno de los sintomas
que mas altera la calidad de vida de los pacientes,
requiriendo asistencia para voltearse en la cama,
vestirse, bafarse, comer, etcétera.'?

La bradicinesia se explora desde que el paciente
ingresa al consultorio observando su expresion facial,
escuchando su tono de voz, percibiendo los movimien-
tos espontaneos que realiza al interactuar con el mé-
dico y pidiendo al paciente que ejecute movimientos
sencillos rapidos, repetitivos y alternantes de la mano,
como golpear el dedo indice con el pulgar, abrir y
cerrar las manos, pronar y supinar las manos, golpear
el piso con la punta de los pies o con el talén, con
cada extremidad por no menos de 20-30 segundos,
observando disminucién en la velocidad y amplitud
de estos movimientos.'#16 Se encuentra en la seccion
3 de la MDS-UPDRS. 131>

Es comin a otros parkinsonismos y depende del
estado de animo del paciente, por lo que un paciente
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en alerta puede atrapar una pelota o levantarse y correr
si alguien grita “ifuego!”, a esto se le conoce como
cinesia paradéjica, lo que sugiere que el paciente con
enfermedad de Parkinson conserva intactos los progra-
mas motores, pero tiene dificultades para acceder a
ellos sin un estimulo disparador externo como un fuerte
ruido, musica de marcha o una ayuda visual que son
necesarios para sortear un obstaculo.'®

TEMBLOR

El temblor es el sintoma que mas relaciona la gente
con la enfermedad de Parkinson y es causa de sobre-
diagnéstico por los médicos. Cabe mencionar que “no
todo temblor es Parkinson” y “no todos los que tienen
Parkinson tiemblan”, (entre 10 y 30% de los pacientes
EP no tienen temblor)."® Se considera como uno de los
sintomas mejor caracterizados en la clinica médica, '
es regular, asimétrico, lento y distal.’® Se ha denomi-
nado “rodando pildoras” o “cuenta monedas” (por la
oposicion del dedo pulgar contra el dedo indice) y es
evidente al tener en completo reposo la extremidad
(descansédndola en una silla con descansabrazos).?/ 1416
Puede exacerbarse al hacer sustracciones, al caminar
y puede disminuir o desaparecer durante la postura y
la intenci6n o accion.!#-16

Se describe entre 4y 6 Hz'¥ 0 4 y 5 Hz con la
mano en completo reposo y de 6 Hz al sostener
algo en la mano.? Puede existir temblor reemergente
después de 5 a 10 segundos de haber asumido una
nueva posicion. También puede observarse temblor
en labios, carrillos, mandibula, piernas, principalmen-
te cuando el paciente se encuentra realizando alguna
actividad con otra parte del cuerpo.’™ A diferencia
del temblor esencial rara vez afecta el cuello y la
voz, luego entonces un paciente que se presente
con temblor cefalico, es probable que tenga temblor
esencial, distonfa 0 ambos en lugar de enfermedad de
Parkinson.'® Algunos pacientes refieren temblor pos-
tural bilateral afios antes de que aparezca el temblor
de reposo u otras caracteristicas de la enfermedad
de Parkinson, por lo que ciertos autores consideran
el temblor esencial como factor de riesgo de ER13/1°
También hay pacientes que ademas del temblor de re-
poso tienen temblor postural intenso e incapacitante,
puede ser la primera manifestacion de la enfermedad,
pero como vya se sefald, este temblor reemergente
tiene un periodo de latencia al adoptar una postura y
es de la misma frecuencia que el temblor de reposo y
responde a la levodopa, por lo que se considera una
variante del temblor de reposo tipico.'®
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Se explora solicitando al paciente que ponga los
brazos y manos en reposo, hay que mantener la obser-
vacion en ocasiones durante 60 segundos para notarlo.
Se le pide ejecute sustracciones para que aparezca el
temblor. En las recomendaciones de la MDS-UPDRS el
temblor es de los items finales para calificar, observan-
do en todo momento de la exploracién la localizacion,
amplitud, frecuencia, persistencia, exacerbacion o
mejoria del temblor. También se explora el temblor en
postura y accién, con los brazos y manos extendidas,
poniendo atencién en las caracteristicas del temblor
o si existen posturas distonicas, mioclonias de accion
o reflejas a estimulos. Si existe temblor reemergente
aparecera al cabo de 5 a 10 segundos de adoptar la
postura. Los movimientos de pronacién y supinacion
de los brazos pueden disminuir el temblor de reposo
y exacerbar el temblor disténico."

RIGIDEZ Y ALTERACIONES DE LA POSTURA

Puede definirse como resistencia muscular los movi-
mientos pasivos en una articulacion (de flexién, exten-
sién o rotacion),'® independiente de la velocidad del
movimiento.?1%15 Es un signo que el médico recaba
en la exploracion, pero algunos pacientes la perciben
y la refieren como acartonamiento.'’® Cuando es
muy leve o no se detecta, puede hacerse evidente
pidiéndole al paciente que ejecute movimientos en
la extremidad contralateral mientras se explora la
presencia de rigidez en alguna articulacién (maniobra
de Froment).? "0 La rigidez puede manifestarse como
disminucién en el rango de movimiento del hombro
y codo, con dolor, o lumbalgia (frecuentemente
atribuido a problemas reumaticos u ortopédicos),
en el hombro se confunde con lesién del manguito
rotador.’® También ocasiona dificultad para voltearse
en la cama. La rigidez puede ser proximal (cuello,
hombros, muslos), o distal (muneca, rodilla, tobi-
llos)'® y cuando es axial prominente y al inicio de la
enfermedad debe descartarse pardlisis supranuclear
progresiva (PSP).0 Debe diferenciarse de la paratonia
o gegenhalten que es la resistencia variable y propor-
cional a los movimientos pasivos y del fenémeno de
la rueda dentada que se observa en temblor esencial
y otros tipos de temblor sin un incremento del tono
muscular.?1% En la rigidez el tono muscular se dice
que tiene una calidad similar a doblar una vara de
plomo, es decir es constante a través de todo el rango
de movimiento."

Se explora en el consultorio realizando movimien-
tos pasivos en la muneca, el codo, cuello, rodilla 'y to-
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billos en todo su rango de movimiento con el paciente
en reposo.'> También se registra en la seccién 3 de la
UPDRS-MDS.

Cuando la rigidez afecta axial y proximalmente pue-
de ocasionar posturas anormales (anterocolis, escoliosis).
También se asocian deformidades posturales caracteri-
zadas por flexion del cuello, el tronco, los brazos y las
piernas, por lo general ocurre en estadios avanzados
de la enfermedad. Puede presentarse la mano estriatal
(caracterizada por la desviacion ulnar de las manos,
flexion de la articulacion metacarpofaldngica con ex-
tension de la articulacién interfalangica proximal con
flexion de la distal) y el pie estriatal (caracterizado por
la extension o flexion de los ortejos), los pacientes con
estas deformidades estriatales tienden a ser mas jévenes
(Parkinson de inicio temprano).'® Otras anormalidades
posturales incluyen la flexion extrema de la cabeza
(“cabeza caida” o columna doblada), flexion del tronco
(captocornia, que es una flexién extrema de la columna
toracolumbar en posicién erecta e incapacidad de fle-
xion del tronco en posicion supina'” que se exacerba al
caminar y mejora al acostarse, sentarse o por extension
voluntaria al apoyarse en una pared), en situaciones
extremas practicamente el paciente esta plegado sobre
si mismo, causando gran incapacidad e incomodidad'”
y escoliosis. También puede existir inclinacién del tronco
que puede exacerbarse al sentarse o pararse y caminar,
conocido como sindrome de Pisa.’® Se ha reportado
que estas alteraciones se exacerban durante el dia y
con la fatiga y solamente 24% mejoran con levodopa.'”

ALTERACIONES DE LA MARCHA

La lentitud al caminar puede ser uno de los primeros
signos que hace evidente para el paciente y familiares
elinicio de la EP. El paciente suele referir haber perdido
la confianza en sus pies, inestabilidad o dificultad para
caminar en suelo no plano y escaleras. La marcha tipica
del paciente con EP es de base estrecha, con disminu-
cion de la amplitud de los pasos que puede acortarse
més al caminar unos metros." En estadios tempranos
de la EP la marcha es lenta, arrastrando el pie del lado
afectado o ambos pies. Se aprecia una postura flexio-
nada del brazo (inicialmente unilateral, con los anos
bilateral) con pérdida del braceo,® lo que no ocurre en
el parkinsonismo vascular o la hidrocefalia, en la que el
braceo puede ser incluso exagerado para mantener el
balance y los brazos no se flexionan.' Al flexionar la
cintura por la rigidez, el paciente al caminar desplaza
su centro de gravedad y lo va siguiendo, lo que hace
que los pasos sean cortos y rapidos, constituyendo la
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denominada “marcha propulsiva”, pasos cortos y rapi-
dos que se van acelerando al avanzar algunos metros,
hasta presentarse un obstaculo. Pero la alteracion de
la marcha més incapacitante en la EP es el bloqueo
motor o congelamiento, que representa una forma de
acinesia o ausencia de movimiento.'® Este congela-
miento caracteristico de la EP no se presenta en todos
los pacientes con EP, en un estudio de 12,000 encuestas
de la base de la Asociacién de Parkinson de Alemania
se registré en 47% de los encuestados, més frecuente
en hombres que en mujeres y menos frecuente en los
pacientes cuyo sintoma predominante era el temblor.'®
Afecta principalmente las piernas, pero se presenta
en los brazos y los parpados y se manifiesta como la
incapacidad subita y transitoria (< 10 segundos) para
moverse (puede presentarse vacilacién [festinacion]
para iniciar la marcha o dificultad para mover los pies
en situaciones especificas como girar, atravesar un
pasaje estrecho, cruzar calles concurridas, alcanzar un
destino),'® por lo que se describen cinco tipos: vaci-
lacion inicial, vacilacién al girar, vacilacién en pasajes
estrechos, vacilacién de destino y vacilacién de espacios
abiertos.® Para explorar las alteraciones de la marcha se
le pide al paciente se levante de unasilla'y camine 10
metros sin auxiliar (si es seguro), se le solicita que gire 'y
regrese a sentarse. Para explorar el congelamiento se le
pide al paciente que camine, pare y gire 360° primero
hacia un lado y luego hacia el lado opuesto.'”

Estas alteraciones son més severas en los periodos off
y mejoran con la terapia sustitutiva, también con trucos
que los pacientes realizan para romper el congelamien-
to, como marchar a comando, dar el paso sobre objetos
o lineas en el piso, caminar con musica o ritmo o cam-
biar el centro del peso corporal.'® Este congelamiento
predispone al paciente a caidas y peligro de fracturas.’
Los pacientes con EP tienen un periodo de latencia
(tiempo que pasa desde que inician las alteraciones de
la marcha hasta que aparecen caidas recurrentes) mu-
cho mayor que otras formas de parkinsonismos atipicos
como la atrofia de sistemas mdiltiples, demencia con
cuerpos de Lewy, degeneracion corticobasal gangliénica
y la pardlisis supranuclear progresiva.? "> (Cuadro II).

NOTA DEL AUTOR

Existen mas sintomas motores en la EP que son motivo
de una revision mas extensa, se han descrito las que
se consideran cardinales y necesarias para los criterios
diagnésticos actuales.

Por otra parte, hay varias caracteristicas comunes
de los sintomas motores de la enfermedad de Parkin-
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son (EP) que permiten en un principio diferenciarla
de otros temblores, asi como durante su progresion
y tratamiento de otros parkinsonismos, por lo que
es conveniente senalarlas, aclarando que no tienen
referencia bibliogréfica por citarse en los diferentes
apartados descritos, aqui las expongo a manera de
resumen.

Asimetria: |os sintomas motores de la enfermedad
de Parkinson son asimétricos. Durante la evolucion de
la enfermedad las alteraciones clinicas van a ser mas
notorias en el lado por el que inici6, incluso las fluc-
tuaciones motoras y las discinesias tienen esta carac-
teristica. Esta asimetria en la magnitud de los sintomas

Cuadro II. Caracteristicas clinicas sugestivas
de un parkinsonismo atipico.'

Motoras:

Progresion rapida de la enfermedad
Inestabilidad y caidas tempranas

Falta de respuesta, respuesta deficiente
0 no sostenida a levodopa

Mioclonias

Signos piramidales

Disartria o Disfagia tempranas

Distonia o contracturas tempranas
Sintomas autondmicos:

Disfuncion eréctil/disminucion de sensibilidad
genital en mujeres

Hipotension ortostatica temprana sin relacion con el
tratamiento

Trastornos urinarios tempranos o severos
Oculomotoras:
Lentificacion marcada de las sacadas

Apraxia oculomotora, dificultad para iniciar las
sacadas y la mirada

Paralisis supranuclear de la mirada
Nistagmus

Cognoscitivas y conductuales:
Demencia frontal o cortical severa o temprana

Alucinaciones visuales no inducidas por el
tratamiento

Apraxia ideomotora

Negacion visual o cortical/trastornos corticales

49

motores es una caracteristica primordial, con el avance
en la evolucién debe ser bilateral, de confinarse a un
solo lado y no progresar con los afos al lado opuesto,
deberd descartarse lesion focal contralateral en ganglios
basales o parkinsonismo atipico.

Fluctuacién: los sintomas van a fluctuar depen-
diendo principalmente del estado emocional del
paciente, haciéndose mds evidentes si el paciente
estd contrariado, preocupado, excitado o después de
un esfuerzo fisico y van a disminuir si el paciente esta
tranquilo, relajado o concentrado en alguna actividad.
Esta fluctuacion puede ser durante el dia o por varios
dias, dependiendo del estado emocional y la perso-
nalidad del paciente.

Progresion lenta: La evolucién de las manifes-
taciones en el tiempo por lo general es lentamente
progresiva. La EP no evoluciona de forma escalonada
o paroxistica (hay pacientes que refieren “ataques” de
parkinsonismo). En un principio las manifestaciones
pasan por lo general inadvertidas para el paciente y
familiares, lo que dificulta en ocasiones establecer la fe-
chay forma en que iniciaron los sintomas, es frecuente
que se relacione con un acontecimiento, el cual por su
efecto incrementd la intensidad de los sintomas y los
hizo notorios (por ejemplo: cirugfa, accidente, muerte
de ser querido, acontecimiento inesperado, etcétera).

Respuesta a terapia sustitutiva: Los sintomas
motores de la enfermedad de Parkinson siempre van
a responder a los diferentes agonistas dopaminérgicos
(AD) y principalmente a la levodopa (LD), de manera
notoria e incluso espectacular tanto para el paciente,
su familia y el médico. Esta respuesta al tratamiento
podra ser fluctuante con el tiempo y de presentarse
discinesias, practicamente confirman el diagnéstico
de enfermedad de Parkinson. Se considera que la
respuesta motora a la levodopa con una mejoria igual
o mayor de 30% en la parte 3 de la UPDRS-MDS es
un criterio de soporte del diagnéstico de EP. No es raro
encontrar mejoria entre 70 y 100% con levodopa al
inicio del tratamiento,'? asi como en general se dice
que anualmente 10% de los pacientes con EP van a
presentar discinesias, las cuales estdn relacionadas
con la edad de inicio, la dosis de LD y el tiempo de
evolucion de la enfermedad.
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RESUMEN

La enfermedad de Parkinson se caracteriza por sintomas motores bien reconocidos que incluyen temblor de reposo, rigidez, bradicinesia
y alteraciones posturales y de la marcha. No obstante, la enfermedad también se acompana de un gran niimero de manifestaciones
denominadas no motoras. Estas comprenden trastornos del suefio, alteraciones autonémicas y sensitivas y sintomas neuropsiquiétricos.
Estos sintomas no motores poseen una relevancia clinica, ya que repercuten en la calidad de vida y percepcién del estado de salud del
paciente. Més atin, este complejo no motor de la enfermedad puede preceder a los sintomas no motores, los cuales tienen la ventaja de
ser utilizados como biomarcadores. Para lo anterior es importante conocer los instrumentos de medicion, escalas clinicas y estudios
disponibles para la evaluacién de los sintomas no motores de la enfermedad. La deteccién oportuna y manejo adecuado son indispen-
sables para un tratamiento integral de las personas con enfermedad de Parkinson.
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ABSTRACT

Parkinson’s disease is characterized by well-recognized motor symptoms including rest tremor, rigidity, bradykinesia, and postural and gait
disturbances. However, the disease is also accompanied by a large number of manifestations called non-motor symptoms. These symptoms include
sleep disorders, autonomic and sensory disturbances, as well as neuropsychiatric symptoms. These non-motor symptoms have clinical relevance as
they impact on the quality of life and patient’s perception of their own health. Moreover, this non-motor complex of the disease may precede the onset
of motor symptoms, providing the opportunity to be used as biomarkers. As a result, it is important to know the diagnostic tools, clinical scales and
studies available for the evaluation of the non-motor symptoms of the disease. Timely detection and proper management are essential for comprehensive
treatment of persons with Parkinson’s disease.

Key words: Parkinson’s disease, non-motor symptoms, non-motor dysfunction.

INTRODUCCION tiene este padecimiento en las esferas fisica, social y

mental asi como en otros aspectos de la vida diaria en
los afectados por este trastorno neurodegenerativo.?
La deteccién tempranay el inicio del tratamiento para
su control son de suma importancia.®*

La presente revision tiene por objetivo resumir bre-
vemente los principales aspectos de la sintomatologia
no motora en la EP, haciendo énfasis en la informacion
existente en poblacién mexicana.

La enfermedad de Parkinson (EP) tiene una prevalencia
estimada de 1-2 por 1,000 personas en un tiempo
determinado, que afecta al 1% de la poblacién mayor
de 60 afnos.! Tradicionalmente se han considerado
tres principales sintomas motores cardinales de la
enfermedad: temblor de reposo, rigidez, bradicinesia
e inestabilidad postural. Sin embargo, las manifesta-
ciones no motoras asociadas a esta enfermedad han
despertado gran interés en la Gltima década. Hoy en

dia ambos sintomas tanto motores como no motores PREVALENCIA DE LOS SINTOMAS NO

se han incluido como parte importante en el abordaje
diagnoéstico de la EP. Por otra parte, estos sintomas
no motores tienen una significativa repercusién en la
calidad de vida, la cual es el reflejo del impacto que

MOTORES

Los sintomas no motores de la EP pueden aparecer
incluso varios afos antes de la aparicién de las mani-
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festaciones motoras, es decir estos sintomas pueden
preceder el diagnéstico de la EP clinicamente manifiesta.
Desafortunadamente, en la mayoria de los casos no se
informa al médico sobre estos sintomas, ya sea por no ser
preocupantes para el paciente o bien por no asociarlos
a la presencia de sintomas motores. De igual forma,
estos sintomas no motores pueden pasar desapercibidos.

En forma general los sintomas no motores pueden
dividirse en sintomas autonémicos (gastrointestinales,
cardiacos y genitourinarios), trastornos del sueno,
sintomas neuropsiquidtricos y deterioro cognitivo/
demencia.

En la actualidad, el conocimiento de la prevalencia
de estos sintomas es de vital importancia para mejo-
rar la precision diagndstica como también para una
comprensiéon més profunda de la fisiopatogenia de la
enfermedad.

Se ha estimado que mas de 90% de los pacientes
con EP muestran algln sintoma no motor durante
el curso de la enfermedad.> La frecuencia y tiempo
de aparicion dependera del sintoma en cuestién. La
frecuencia puede variar de 8.7% (alucinaciones) hasta
78.3% (nicturia),® mientras que otros estudios han
revelado una prevalencia de alteraciones en el &nimo
o cognicién de hasta 87.5%.”

En la poblacién mexicana se han registrado las si-
guientes frecuencias de sintomas no motores: gastroin-
testinales 30%, sintomas urinarios 60%, alteraciones
en la memoria/atencién/apatia 39%, alucinaciones
16%, depresién/ansiedad 55%, disfuncion sexual 30%,
sintomas cardiovasculares 35%, trastornos del sueno
40% y otros 27%. Se concluye que la prevalencia de
sintomas no-motores en poblacién mexicana es similar
a la registrada en otros paises.?

PRINCIPALES SINTOMAS NO MOTORES

Trastornos del sueiio

Los diversos problemas del suefio que surgen durante
la EP, ocurren probablemente con mayor frecuencia en
estos pacientes, dando como resultado una deficiente
calidad de vida y agravamiento del parkinsonismo al
dia siguiente.?10

Los trastornos del suefo presentes en la EP inclu-
yen insomnio, apnea del suefio, sindrome de piernas
inquietas, movimientos periédicos de las extremidades,
somnolencia excesiva diurna y trastorno conductual
del suefio MOR (movimientos oculares rapidos), co-
nocido como RBD por sus siglas en inglés (REM sleep
behaviour disorder).
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El trastorno del suefio RBD es de particular inte-
rés, su prevalencia varfa entre 22 y 73% y precede a
la enfermedad hasta ocho anos antes.'" Un estudio
de seguimiento a largo plazo revelé que aproxima-
damente 50% de los pacientes con RBD idiopatico
desarrollara EP y cuanto més severa la atonia en la
polisomnografia basal, mejor es la prediccion de de-
sarrollar la enfermedad."

Algunos trastornos del sueno pueden diagnosticarse
clinicamente; no obstante, el diagnéstico de RBD debe
realizarse necesariamente mediante un estudio de vi-
deopolisomnografia nocturna. En poblacién mexicana,
mediante polisomnografia, la prevalencia de apnea-
hipoapnea del suefio ha alcanzado cerca de 50%,
mientras que la frecuencia de RBD es de 37.5%."3

Disfuncion olfatoria

La disfuncion olfatoria es uno de los sintomas no mo-
tores mds comunes en la EP. Un estudio multicéntrico
reciente en el que participaron 400 pacientes con EP,
mostr6é pérdida significativa del olfato en 96.7% de
los pacientes.™ Actualmente se sabe que la hiposmia
se manifiesta de forma temprana en el curso de la
enfermedad, incluso que precede por varios anos al
inicio de los sintomas motores.'>17

El interés en utilizar la disfuncién olfatoria como
biomarcador de la EP ha crecido Gltimamente debido
a su alta prevalencia, a su persistencia en el curso de
la misma y a la facilidad de detectarse por medio de
pruebas especificas. Cabe mencionar que la hiposmia
tiende a mantenerse estable durante el curso de la EP
y no se modifica con el tratamiento sintomatico.®1?

Disfuncion autonomica cardiaca

La degeneracion de cuerpos de Lewy en la EP afecta
también al sistema nervioso autbnomo en el que estan
involucradas las neuronas noradrenérgicas simpaticas
cardiacas. Los nervios simpaticos postganglionares de-
generan tempranamente con actimulo de a-sinucleina
en sentido centripeto.?? La pérdida de dichas neuronas
se refleja en la disminucién de la captacion cardiaca
de 123l-meta-iodobenzylguanidine (MIBGC), un ana-
logo fisiol6gico de norepinefrina. Esta sustancia es
recapturada activamente mediante las terminaciones
nerviosas postganglionares adrenérgicas. Por tal motivo,
el MIBG con 1231 puede evaluar de forma no invasiva
estas terminaciones nerviosas.

Una consecuencia fisiolégica de la denervacion
autonémica cardiaca es la reduccion de la variabili-
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dad de frecuencia cardiaca. Este fenémeno esta bien
descrito en pacientes con diagnéstico clinico de ER?!

No obstante, los sintomas autonémicos mas fre-
cuentes incluyen la hipotension ortostatica. En este
aspecto debe enfatizarse que este sintoma aparece
de forma retardada, por lo que es posible que no se
detecte con el protocolo estandarizado de evalua-
cién de hipotensién ortostatica de tres minutos y se
recomienda mantener al paciente por lo menos cinco
minutos en bipedestacion.??

Disfuncion autonémica gastrointestinal

Los sintomas autonémicos gastrointestinales compren-
den estrefiimiento, problemas de deglucion, sialorrea
y retraso en el vaciamiento gastrico principalmente.
El estrefiimiento es multifactorial, ya que puede estar
relacionado con la EP o bien con el tratamiento de
la misma; se ha alcanzado una prevalencia de hasta
58%.%3 Sin embargo, la prevalencia de transito colénico
lento en pacientes con EP es superior a 80%, es decir
la disfuncién autonémica colénica es mas frecuente
que el estrefimiento.?*

Disfuncion autonomica genitourinaria

Como consecuencia de la media de edad de los pa-
cientes con EP es natural encontrar una alta frecuencia
de sintomas urinarios; no obstante, al igual que otros
sintomas no motores, éstos son mas frecuentes que en
controles sanos del mismo grupo etario.?® Los sintomas
gentitourinarios de la EP abarcan sintomas irritativos,
retencién o incontinencia urinaria y disfuncién sexual.

Sintomas neuropsiquiatricos

Los sintomas neuropsiquiatricos en la EP incluyen
depresion, apatia, ansiedad, psicosis y el trastorno
de control de impulsos y conductas relacionadas. Al
igual que otros sintomas no motores, las alteraciones
neuropsiquiatricas pueden manifestarse previo al
inicio motor e incluso antes del inicio de tratamiento
dopaminérgico.?®

La depresion es uno de los sintomas neuropsiquia-
tricos més relevantes, su prevalencia varia de acuerdo
con los criterios e instrumentos utilizados. En México se
ha reportado una prevalencia de 33.3% de depresion
en sujetos con EP .27

En cuanto a la apatia en poblacién mexicana se ha
registrado una prevalencia de 43%, la cual es similar a
la encontrada en la literatura mundial.?
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La psicosis, frecuentemente alucinaciones visuales,
se relaciona principalmente con el uso de medicamen-
tos dopaminérgicos, edad de inicio de la EP y duracion
de la misma. La frecuencia de psicosis en poblacién
mexicana ha alcanzado13.9%.%°

Los trastornos del control de impulsos comprenden
apuesta patolégica, compras compulsivas, hipersexua-
lidad y comer compulsivamente. En las conductas
relacionadas destaca principalmente el sindrome
de disregulaciéon dopaminérgica, caracterizado por
abuso en las tomas de “levodopa”, “hobbyism” y el
“punding”. El “punding” es particularmente frecuente
y provoca conductas estereotipadas, prolongadas,
complejas y sin un propdsito.

La prevalencia de los TCl inicialmente se registr6 en
13.6%.3% En poblacién mexicana la frecuencia de TCly
de conductas relacionadas ha llegado a 25.6%, siendo
el trastorno mas frecuente el comer compulsivamente.?'

Deterioro cognitivo y demencia

El deterioro cognitivo y la demencia son sintomas no
motores que se presentan en las fases avanzadas de la
EP32 La frecuencia de deterioro cognitivo leve estd en
relacién con los criterios e instrumentos utilizados. La
prevalencia puntual de demencia en EP se ha estima-
do en alrededor de 30%.%3 Es importante mencionar
que existen criterios especificos para el diagndstico
de deterioro cognitivo leve y demencia en la EP y que
éstos difieren de los que habitualmente se utilizan.?#3>

Sintomas sensitivos

Dentro de los sintomas sensitivos de la EP destaca el
dolor por su frecuencia e impacto en la calidad de
vida. El dolor en la EP puede deberse a diversas cau-
sas; puede ser secundario a las alteraciones motoras
como rigidez o distonia y también puede deberse a
causas neuropdticas, musculoesqueléticas o incluso
al sindrome de piernas inquietas. Algunos sindromes
algicos como el dolor en el hombro, a menudo
preceden al diagnéstico de la ER36 En poblacion mexi-
cana hasta 88.6% de los pacientes muestran al menos
un tipo de dolor.3”

SINTOMAS NO MOTORES Y SINDROME DE
RIESGO PARA PARKINSON

Recientemente se ha acunado el término de “sindrome
de riesgo para Parkinson”. Este comprende a aquellos
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sujetos que se encuentran en riesgo aumentado de
padecer EP en un futuro. A la fecha existen diversas
cohortes a nivel mundial. Hasta 76.2% de los pacientes
con EP refieren algiin sintoma no motor previo a la
aparicion de los sintomas motores.>®

El estudio PARS (Parkinson At-risk Syndrome Studly)
se ha centrado inicialmente en demostrar la utilidad de
hiposmia como marcador premotor de la EP. Se ha re-
portado que a mayor niimero de sintomas no motores
a través del interrogatorio, mayor sera la probabilidad
de padecer hiposmia. La razén de momios (OR) ajus-
tada para mostrar hiposmia cuando se refieren indicios
de estrenimiento es de 1.31 y para depresion es de
1.95. De igual forma, la presencia de RBD se asocia
a la coexistencia con hiposmia.®? Este mismo grupo
desarrollé un cuestionario de signos motores leves
a través de la escala unificada de la enfermedad de
Parkinson (UPDRS) como instrumento pata deteccion
temprana. Sin embargo, se demostré que este tipo de
instrumentos carece de utilidad para diagnosticar EP
en fases tempranas.*®

En anos recientes, el mismo grupo reveld la utili-
dad de la hiposmia como predictor de un estudio de
medicina nuclear anormal (alteracién del transportador
de dopamina) y de la OR para presentar un estudio
de medicina nuclear de transportador de dopamina
anormal en sujetos con hiposmia es de 12.4.41

El estudio PPMI (Parkinson’s Progression Markers
Initiative) consta de cinco cohortes distintas. La primera
integrada por sujetos con EP de novo, es decir recién
diagnosticados y virgenes al tratamiento antiparkinséni-
co. La segunda estd conformada por sujetos controles.
La tercera por sujetos diagnosticados con parkinsonis-
mo, pero con estudio de medicina nuclear negativo
para déficit dopaminérgico (SWEDD, Scans Without
Evidence of a Dopaminergic Deficit). La cuarta cohorte
estd compuesta de sujetos prodréomicos, definidos
como aquéllos sin EP pero con hiposmia y/o trastorno
conductual del sueno. Finalmente, el quinto grupo esta
integrado por sujetos con o sin EP pero con mutacion
conocida (incluyendo LRRK2, GBA o SNCA).#2

El estudio PRIPS (Prospective Validation of Risk
Factors for the Development of Parkinson Syndromes)
estd conformado por sujetos de 50 afos o més sin EP
Los participantes son tamizados en busca de hiposmia
e historia familiar de EP. El primer reporte recluté 1,352
sujetos, de éstos 475 evidenciaban hiposmia y/o his-
toria familiar. A estos Gltimos se les realizé ultrasonido
de sustancia nigra, el cual detecté 132 sujetos en ries-
go, de los cuales hasta el momento del reporte ocho
desarrollaron EP incidente.*? El mismo estudio revel6
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una sensibilidad y especificidad de 80y 81.2% en el
ultrasonido de sustancia nigra (hiperecogenicidad de
la misma) y de 70y 73.7% en la hiposmia.

El estudio TREND (Tubinger Evaluation of Risk
Factors for Early Detection of Neurodegeneration)
se disend con pretamizaje que incluia sujetos de
mas de 50 anos de edad, seguido de un tamizaje
primario en busca de hiposmia, depresién y RBD.
Los seleccionados fueron sometidos a un segundo
tamizaje para deteccién de alteraciones motoras su-
tiles, disfuncién autonémica (variabilidad cardiaca),
disfuncion visual, hiperecogenicidad de sustancia
nigra y deterioro cognitivo leve. Como dltimo paso
se llevé a cabo un estudio de medicina nuclear con-
firmatorio.** Al clasificar a los sujetos de acuerdo con
el nimero de marcadores prodrémicos se report6
que la media de sintomas premotores era de dos.
Los sujetos con marcadores premotores muestran
mayor prevalencia de otros sintomas prodrémicos
caracteristicos de la EP#>

Por otra parte el estudio PREDICT-PD evalué un
total de 1,324 sujetos reclutados a través de una
campana de promocion en medios. Se incluyeron
sujetos entre 60 y 80 anos de edad, sin diagndstico
de EP demencia, enfermedad cerebrovascular, enfer-
medad de neurona motora o uso de medicamentos
asociados con parkinsonismo. Los sujetos respondie-
ron una encuesta sobre sintomas no motores para
posteriormente realizar una tarea de “tapping” a
través del teclado (BRAIN test, Bradykinesia Akinesia
Incoordination Test). Finalmente, se evalué a los su-
jetos mediante pruebas de identificacion de olores.
Para el andlisis se dividio a los sujetos en “alto riesgo”
y “bajo riesgo” segtin la informacién del cuestionario.
Los sujetos en el grupo de “alto riesgo” mostraron
peor olfaccién, mayor frecuencia de RBD y menos
velocidad de “tapping”.

IMPACTO DE LOS SINTOMAS NO MOTORES

Los sintomas no motores tienen un impacto en la ca-
lidad de vida de los pacientes, afectan sus actividades
de la vida diaria y en algunos casos también conllevan
una sobrecarga mayor para el cuidador.

En poblacién mexicana se ha reportado que pun-
tuaciones mayores en escalas de sintomas no motores
predicen un mayor deterioro en la calidad de vida de
los pacientes.*” De igual forma se ha documentado
que los sintomas no motores de forma global pueden
repercutir en la calidad de vida del paciente, incluso
mds que alguno de los sintomas motores.*3
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USO DE ESCALAS Y CUESTIONARIOS DE
SINTOMAS NO MOTORES

Los sintomas no motores de la EP pueden evaluarse
mediante el uso de instrumentos clinicos como cues-
tionarios y escalas. El Cuestionario de Sintomas No
Motores (Non-Motor Symptoms Questionnaire, NMS-
Quest) y la Escala de Sintomas No Motores (Non-Motor
Symptoms Scale, NMSS) son los instrumentos méds
utilizados y ambos han sido validados en poblacion
mexicana.*’

El NMSQuest consta de 30 reactivos, cada uno
explora un sintoma no motor. Cada reactivo se califica
de forma dicotémica (presente/ausente). La NMSS
posee 30 items en nueve dominios y permite graduar
la sintomatologia no motora al incluir frecuencia y
gravedad. Los dominios explorados por el instrumen-
to cardiovascular son suefo/fatiga, animo/cognicion,
percepcion/alucinaciones, atencién/memoria, gastroin-
testinal, urinario, sexual y miscelaneos. La puntuacién
de cada reactivo se obtiene mediante la entrevista
calificando la severidad (de 0 a 3) y la frecuencia (de
1 a 4); multiplicando estas dos variables se obtiene un
nuevo indice que pondera los sintomas de acuerdo
con su persistencia y gravedad.

Otra escala que evalda algunos sintomas motores
es la parte | de la Escala Unificada de Enfermedad de
Parkinson modificada por la Sociedad de Trastornos
del Movimiento (Movement Disorder Society-Unified
Parkinson’s Disease Rating Scale, MDS-UPDRS). Esta
parte de la MDS-UPDRS evalta los aspectos no mo-
tores en las experiencias de la vida diaria. Se divide
en dos secciones: la parte IAy la parte IB. La parte IA
consta de seis preguntas aplicadas por el evaluador;
las respuestas se refieren a un periodo que abarca siete
dias previos a la evaluacion. En las instrucciones de la
seccion se especifica que no deben leerse las opciones
de respuesta, mas bien deben plantearse las preguntas
que sean necesarias para determinar qué respuesta
debe codificarse. La parte | de la MDS-UPDRS ha
demostrado ser comparable con el NMSS, excepto
en aquellos pacientes con alta severidad de sintomas
no motores.>°

Finalmente, la Sociedad Internacional de Trastor-
nos del Movimiento ha publicado de forma rutinaria
recomendaciones sobre el uso de instrumentos clinicos
para el diagnostico y evaluacién de algunos sintomas
no motores.>'>” Dichas recomendaciones se resumen
en el cuadro I.
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USO DE PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA
SINTOMAS NO MOTORES

En el caso de la hiposmia debe preguntarse sobre
problemas tanto para identificar como percibir olo-
res familiares. Existen pruebas comerciales para su
diagnéstico como el University of Pennsylvania Smell
Identification Kit (UPSIT), el Brief Smell Identification
Test (B-SIT) y los Sniffin” Sticks (SS-16); algunas de ellas
ya validadas para poblacién mexicana. El B-SIT tiene
una sensibilidad de 71.4% y especificidad de 85.7%
para diferenciar entre personas sanas y aquéllas con
EP en poblacién mexicana.>”

Para la evaluacion de la disfuncién autonémica car-
diaca es posible utilizar la variabilidad cardiaca, misma
que puede evaluarse de manera sencilla por medio
de un electrocardiograma (ECC) estandar y por tal
motivo representa un método no invasivo disponible
para medir la denervacion cardiaca.”®>? Se considera
esencial la evaluacion de la sensibilidad barorrefleja
(SBR) para valorar el funcionamiento autonémico.
Algunos métodos de uso tradicional son la inyeccion
de sustancias vasoactivas, los collares neuméticos y la
maniobra de Valsalva.

La disfuncién urinaria puede evaluarse mediante
pruebas urodindmicas y las alteraciones gastrointes-
tinales mediante pruebas especificas como estudios
de medicina nuclear y otros métodos para valorar
vaciamiento gastrico y motilidad intestinal .91 En
todo caso siempre es recomendable la valoracién por
el especialista indicado.

ESTRATEGIAS PARA EL TRATAMIENTO DE
LOS SINTOMAS NO MOTORES

En términos generales el manejo de los sintomas mo-
tores debe ser multidisciplinario. La valoracién tanto
diagnéstica como terapéutica por parte de especialistas
como cardi6logos, urélogos o gastroenter6logos debe
considerarse en la mayor parte de los casos.

No obstante, es (til reconocer que algunos sinto-
mas no motores son dopaminérgicos en su origen y
por tanto pueden responder a terapia de reemplazo
dopaminérgica. De forma general se considera que sin-
tomas neuropsiquidtricos (depresion, apatia, ansiedad),
algunos trastornos del suefio (movimientos periédicos
de extremidades, RBD), algunos sintomas autonémicos
(urgencia, nicturia, estrenimiento), dolor central, fatiga
y fluctuaciones no motoras pueden responder a la
terapia dopaminérgica o a ajustes en la misma.®? En
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Cuadro I. Principales escalas recomendadas o sugeridas por la Sociedad Internacional de Parkinson

y Trastornos del Movimiento para la evaluacion de los sintomas no motores.

Sintoma no motor

Escala recomendada

Escala sugerida

Trastornos de suefio

Somnolencia excesiva
diurna

Depresion

Ansiedad

Deterioro cognitivo

Psicosis

Demencia

Disfuncion autonomica

Hipotension ortostatica
Fatiga

Apatia y anhedonia

Calidad de vida

(PDSS-2) Escala de Sueflo en Parkinson
SCOPA-Suefio

No reportada

Escala de depresion de Hamilton (HAM-D)

Inventario de depresion de Beck (BDI)

Inventario hospitalario de ansiedad y depresion (HADS)
Escala de depresion de Montgomery-Asberg (MADRS)
Escala de depresion geriatrica (GDS)

No reportada

Examen cognitivo de Addenbrooke

Evaluacion de cognicion en Alzheimer (ADAS-COG)
Evaluacion cognitiva de Cambridge (CAMCOG-R)
Escala de demencia (DRS)

Evaluacion cognitiva de Montreal (MoCA)

Inventario neuropsiquiatrico (NPI)

Escala de sintomas positivos y negativos (PANSS)
Escala de sintomas positivos (SAPS)

Escala psiquiatrica breve (BPRS)

No reportada

SCOPA-AUT

Escala compuesta de sintomas autondmicos (COMPASS)
Escala de sintomas no motores (NMSS)

Cuestionario de sintomas no motores (NMSQuest)

SCOPA-AUT

Escala de severidad de fatiga (FSS)

PF-16

Inventario multidimensional de fatiga (MFI)
Escala de fatiga en Parkinson (PFS)

Escala de apatia (AS)
Escala de apatia de Lille (LARS)

PDQ-39

PDQ-8

PDQUALIF

SCOPA-PS (aspectos psicosociales)

No reportada

Escala de somnolencia diurna de
Epworth (EDSS)

Escala de depresion en demencia de
Cornell (CSDD)

Inventario Hospitalario de Ansiedad y
Depresion (HADS)

Inventario de ansiedad de Beck (BAI)
State trait anxiety inventory (STAI)

Mini mental (MMSE)

Escala cognitiva en Parkinson
(PD-CRS)

SCOPA-COG

Escala de psicosis en Parkinson
Cuestionario de psicosis en Parkinson

Mini mental (MMSE)
Evaluacion cognitiva de Montreal
(MoCA)

Escala de graduacion ortostatica

No disponible
Inventario de fatiga (FAI)

Escala de placer de Snaith-Hamilton
(SHAPS)

Escala de evaluacion de apatia (AES)
Inventario neuropsiquiatrico
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contraparte, existen algunos sintomas que son induci-
dos por la terapia de reemplazo dopaminérgica, entre
éstos destacan la psicosis, sindrome de disregulacién
dopaminérgica y trastornos del control de impulsos.
Pese a esfuerzos recientes, atin es insuficiente la me-
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dicina basada en evidencia en relacién con la terapia
médica con farmacos dopaminérgicos con impacto
clinico adecuado para el manejo de los sintomas no
motores. Lo anterior se debe parcialmente a que la
mayoria de los sintomas no motores en EP estdn en

Cuadro II. Tratamientos sugeridos para el manejo de sintomas no motores.

Estrategias terapéuticas

Sintomas no motores comunmente usadas Otras opciones terapéuticas
Salivacion excesiva Atropina oral Toxina botulinica (glandula
pardtida y submandibular, técnica
aplicada por especialistas con
experiencia)
Disfuncion eréctil Sildenafil Tadalafil
Terapia psicologica

Somnolencia excesiva diurna

Depresion/ansiedad

Psicosis

Demencia

Estrefiimiento

Nicturia

Urgencia y frecuencia urinaria

Hipotension ortostatica

Dolor central

Medidas de higiene de suefio
Modafinilo

Antidepresivos triciclicos

Inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
Inhibidores selectivos de la recaptura de noradrenalina

Ansioliticos

Quetiapina
Inhibidores de la acetilcolisterasa
Pimavanserina

Rivastigmina
Donepecilo

Dieta alta en fibra
Lactulosa

Evitar diuréticos por la noche
Desmopresina o analogo en aerosol

Oxibutinina, tamsulosina y otros similares

Reposicion de volumen,
Rehidratacion

Evitar postracion prolongada.
Ejercicio a tolerancia

Aporte de sodio en la dieta
Fluodrocortisona

Droxidopa

Oxicodona/naloxona

Ingesta de café
Antagonistas del receptor a2a

Agonistas dopaminérgicos de
liberacion prolongada
Levodopa mas entacapona

Clozapina (vigilancia por riesgo
de agranulocitosis)

Memantina
Otros inhibidores de la
acetilcolinesterasa

Estimulacion pre-defecatoria
(I-dopa soluble)

Inyeccion de apomorfina
Psyllium plantago

Posible uso de agonistas de la
dopamina (rotigotina transcutanea,
infusion de apomorfina)

Indometacina
Efedrina
Midodrina
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relacién con circuitos no dopaminérgicos, claramente
afectados en estadios avanzados de la enfermedad.
Los sintomas como estrefiimiento, deterioro cognitivo,
disautonomia e hiposmia usualmente no responden a
tratamiento dopaminérgico.?

Uno de los puntos trascendentes al abordar el
tratamiento de los distintos sintomas descritos pre-
viamente es que aunque se reconoce la importancia
de los sintomas no motores y el impacto en la calidad
de vida, el tratamiento para algunos de los sintomas
alin no se encuentra completamente estandarizado.
Existen revisiones recientes sobre el tema, aunque no
guias de préctica clinica.®

En el cuadro Il se resumen algunos de los trata-
mientos sugeridos para el manejo de los sintomas no
motores basados en el reporte de la Sociedad Interna-
cional de Parkinson y Trastornos del Movimiento sobre
la medicina con base en evidencia para el tratamiento
de los sintomas no motores.®*> Cabe destacar que como
en cualquier tratamiento, el uso de farmacos debe
individualizarse para cada caso teniendo en mente
que s6lo son recomendaciones y no instrucciones a
seguir. Los sintomas no motores neuropsiquiatricos
(demencia, psicosis, depresion/ansiedad) merecen
especial atencién dado que repercuten en la calidad
de vida del paciente de forma negativa.

En el caso de deterioro cognitivo leve a moderado
existe consenso en el beneficio de la rivastigmina, un
inhibidor de la acetilcolinesterasa. Su eficacia ha sido
demostrada en un estudio.®® Por otra parte la galanta-
mina, memantina y el donepecilo no han comprobado
eficacia.®”

Referente a la psicosis en EP la clozapina es un
farmaco antipsicético eficaz para el manejo de psicosis
en la enfermedad de Parkinson; sin embargo, debe uti-
lizarse con precaucion por el riesgo de agranulositosis.
Por otra parte la quetiapina puede usarse con mayor
seguridad que clozapina. Recientemente fue aprobado
el uso de la pimavanserina, antipsicético con un Gnico
mecanismo de accién (antagonista del receptor 5-HT)
con eficacia comprobada, es bien tolerada y segura
para el tratamiento de la psicosis en ER%8

Finalmente, la depresion puede tratarse con anti-
depresivos triciclicos como primera eleccién o bien es
posible utilizar inhibidores de la recaptura de seroto-
nina.®? No debe pasarse por alto el hecho de que se
ha descrito mejoria de los sintomas depresivos tan sélo
con el inicio o ajuste de la terapia dopaminérgica. El
trabajo interdisciplinario con los psiquiatras no sélo es
deseable, sino indispensable para el manejo adecuado
y exitoso de este tipo de sintomas.”°

Rodriguez-Violante M y cols. Sintomas no motores en EP

CONCLUSION

La deteccién temprana de la existencia de los sinto-
mas no motores es fundamental, ya que permite al
clinico intervenir en el curso de la enfermedad con un
abordaje multidisciplinario en el que puedan incluirse
terapias farmacolégicas y no farmacoldgicas. Estas in-
tervenciones mitigan la sobrecarga que provoca esta
enfermedad neurodegenerativa que afecta la calidad
de vida del paciente, genera costos adicionales y
deteriora el entorno social del paciente y su familia.
El desarrollo de escalas de medicién eficaces para el
diagnéstico oportuno permite mejorar las técnicas
empleadas previamente y hoy en dia es un area de
oportunidad para disefiar nuevas estrategias terapéu-
ticas. Actualmente se llevan a cabo midiltiples ensayos
clinicos con la finalidad de cubrir esta necesidad de
los pacientes con EP.
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hipersensibilidad a la naltrexona. O bien en aquéllos cuyo examen de ori-
na es positivo a opioides. Hipersensibilidad a la naltrexona. VI. LAS PRE-
CAUCIONES GENERALES. Para prevenir la aparicion de un sindrome de
abstinencia agudo o exacerbacion de una abstinencia subclinica los pa-
cientes deben estar libres de droga opioide por un minimo 7 a 10 dias
antes de iniciar el tratamiento con naltrexona. No es frecuente que las
personas que abusan del alcohol tengan alterada la funcién hepatica. Se
han descrito alteraciones de las pruebas funcionales hepaticas en pacien-
tes ancianos obesos que recibfan naltrexona a dosis més elevada (hasta
300 mg/dia) que las recomendadas para el tratamiento del alcoholismo.
Antes de iniciar el tratamiento, y periédicamente a lo largo del mismo,
deberan realizarse pruebas hepaticas. Puesto que Arrop® (naltrexona) es
ampliamente en el higado y eliminado basicamente por orina, su admi-
nistracion se llevara a cabo con especial precaucién en enfermos con in-
suficiencia hepitica y/o renal. La administracion de Arrop® (naltrexona)
puede desencadenar un sindrome de abstinencia en sujetos adictos a
opidceos, con sintomas y signos que pueden presentarse desde los 5 pri-
meros minutos hasta 48 horas después. El tratamiento debe ser sintoma-
tico. Debe advertirse a los pacientes que un intento de anular el bloqueo
administrando dosis altas de opidceos puede ocasionar una intoxicacién
aguda posiblemente fatal. En una situaciéon de emergencia en la que se
requiera administrar analgésicos opiaceos a sujetos en tratamiento con
Arrop® (naltrexona), la dosis de éstos puede ser mayor del habitual, y la
depresion respiratoria resultante puede ser mas profunda y més prolon-
gada. Adicionalmente, pueden aparecer acciones no mediadas por el re-
ceptor (ej. hinchazoén de la cara, prurito, eritema generalizado presumi-
blemente debido a la liberacién de histamina). En estas circunstancias el
paciente debe ser cuidadosamente monitoreado por personal capacitado
y en un centro hospitalario. El riesgo de suicidio aumenta en pacientes
con abuso de sustancias, con o sin depresion concomitante. Este riesgo no
se elimina con el tratamiento de Arrop® (naltrexona). La prueba de na-
loxona esta recomendada para controlar el uso de opiaceos; un sindrome
de abstinencia desencadenado por naloxona serd de menor duracion que
una desencadenada con Arrop® (naltrexona). La ausencia de opioides en
la orina no es una prueba suficiente para determinar que el paciente estd
libre de opioides una prueba con naloxona a las dosis recomendadas debe
emplearse si el médico considera que hay riesgo de precipitar una reac-
ci6én de supresion seguida de la administracion de naloxona. Sindrome de
supresion oc d idental por la istracion de Arrop®
(naltrexona): Se han reportado severos sindromes de supresion precipita-
dos por la ingestién accidental de Arrop® (naltrexona) en pacientes de-
pendientes de opioides que atin no han abandonado la ingesta o adminis-
tracion de este tipo de sustancias. Los sintomas de supresion han apareci-
do usualmente dentro de los primeros cinco minutos de la ingestién de
Arrop® (naltrexona) y han llegado a mantenerse durante lapsos de hasta
48 horas. El estado mental se modifica a situaciones de confusién somno-
lencia y alucinaciones visuales. Se han presentado diarrea y vomito que
debido a la gran pérdida de liquido obligan a la administracion L.V. de
soluciones electroliticas. Es importante hacer notar que el uso de Arrop®
(naltrexona) no elimina ni disminuye los sintomas de supresion. Por otro
lado existe la posibilidad de que un paciente que haya estado en trata-
miento con naltrexona puede responder a dosis més bajas de opioides que
aquellas a las que estaba acostumbrado. Esto podria ocasionar intoxica-
cion riesgosa par la vida por derivados del opio (compromiso respiratorio
que podria llegar al paro colapso circulatorio etc.). Los pacientes deben
ser advertidos de que pueden ser mas sensibles a dosis menores de opioi-
des después de suspendido el tratamiento con naltrexona. Cuando se re-
quiere revertir el efecto bloqueador de Arrop® (naltrexona): Si en una situa-
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cién de emergencia se requiere revertir el efecto bloqueador de Arrop®
(naltrexona) se sugiere seguir el siguiente esquema de manejo: Instalar
analgesia regional. Sedacion de la conciencia con benzodiazepinas. Uso
de analgésicos no opioides o uso de anestesia general. Al necesitarse el
uso de analgésicos opioides la cantidad de medicamento requerida puede
ser mayor que la usual y la depresion respiratoria pudiera resultar mas
profunda y prolongada. Por lo anterior seria conveniente seleccionar un
analgésico opioide de rapida accion que minimice la duraciéon de la de-
presion respiratoria. La cantidad de analgésico utilizada debe ser cuida-
dosamente dosificada de acuerdo a las necesidades del paciente. Ante esta
situacion es de esperarse que ocurran acciones farmacologicas no medi-
das por receptores como hinchazon facial prurito eritema generalizado o
broncoconstriccion presumiblemente originados por liberacién de hista-
mina. El uso de este producto en pacientes menores de 18 afios no se ha
establecido. Insuficiencia renal: Arrop® (naltrexona) y su principal meta-
bolito son eliminados preferentemente via urinaria por lo que se reco-
mienda tener precaucién en aquellos pacientes con alteracion renal. Dario
hepdtico: En pacientes con dafio hepético se debe tener suma precaucion.
Se han reportado en pacientes con cirrosis hepatica compensada y des-
compensada un incremento del drea bajo la curva de naltrexona de
aproximadamente 5 a 10 veces respectivamente comparada con sujetos
normales en cuanto a su funcién hepatica. Estos datos sugieren que la
biodisponibilidad de naltrexona esta relacionada con la funcionalidad
hepatica de cada paciente. Arrop® (naltrexona) puede alterar la capaci-
dad psiquica y/o mental requerida para llevar a cabo tareas que necesitan
una especial atencion, como conducir vehiculos o manejar maquinaria.
VII. LAS RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LAC-
TANCIA. La naltrexona ha presentado efectos embiotoxicos en la rata y el
conejo cuando se ha administrado a dosis de 100 mg/kg, aproximada-
mente 140 veces la dosis terapéutica humana. Estudios en animales no
sugieren ningun efecto teratogénico. Puesto que no existe una experien-
cia clinica adecuada, la administracién de Arrop® (naltrexona) durante el
embarazo o la lactancia tinicamente se realizara cuando, a criterio médico
los beneficios potenciales justifiquen posibles riesgos potenciales para el
feto. Se desconoce si la naltrexona afecta la duracion del trabajo de parto.
Se desconoce si la naltrexona es excretada en la leche humana; sin embar-
go se debe tener precaucién cuando se administre a mujeres en etapa de
lactancia. VIII. LAS REACCIONES SECUNDARIAS Y ADVERSAS. Los efec-
tos secundarios observados con naltrexona parecen ser similares tanto en
sujetos alcoholicos como en sujetos adictos a opidceos. Las reacciones
adversas graves se presentan muy raramente. Las reacciones adversas re-
gistradas con mayor frecuencia durante el tratamiento con mayor fre-
cuencia durante el tratamiento con naltrexona son los siguientes: Néu-
seas, cefalea, vértigo, nerviosismo, fatiga, vomito, ansiedad, somnolencia,
dificultad en conciliar el suefo, dolor abdominal, astenia, dolor articular
y muscular, pérdida de apetito, diarrea, estrenimiento, sed, inquietud,
sedacion de abatimiento, irritabilidad, erupciones cutdneas, eyaculacion
retardada, disminucion de la potencia sexual, escalofrios, congestion na-
sal, dolor tordcico, sudoracion y se lagrimeo. Se ha reportado también
depresion, ideas suicidas e intentos de suicidio en individuos que recibian
tanto naltrexona como placebo, asi como grupos control concomitantes
sometidos a tratamiento por abuso de sustancias. Ocasionalmente se han
descrito anormalidades en la funcién hepética, incremento del apetito,
pérdida de peso, bostezos, somnolencia, fiebre, boca seca, dolor inguinal,
pies frios y dolor de costado. En algunos individuos el uso de opioides
antagonistas ha sido asociado con cambios de los niveles basales de algu-
nas hormonas: hipotalamica, pituitaria o gonadal. El significado clinico
de estos hallazgos no esta bien definido. La naltrexona es exclusivamente
un antagonista opioide. Su uso no conduce a una dependencia psicolégica
ni fisica. IX. LAS ALTERACIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GENE-
RO. No hay que olvidar que debido al mecanismo de naltrexona la inte-
raccion buscada indiscutiblemente es contra las sustancias que tienen
efecto farmacoldgico de tipo agonista a nivel de los receptores de opid-
ceos. No se han realizado estudios para evaluar la posible interaccion en-
tre Arrop® (naltrexona) y otros medicamentos no relacionados con los
opidceos; como consecuencia se debe tener precaucion al administrar al
paciente otros medicamentos conjuntamente con Arrop® (naltrexona). Se
han reportado letargo y somnolencia después de la administracién de
naltrexona conjuntamente con tioridazina. Se ha observado que los pa-
cientes que requieren de derivados del opio para resolver problemas
como la tos, los resfriados, la diarrea, no se beneficiaran de estos trata-
miento si estan bajo terapéutico con naltrexona. En situaciones de emer-
gencia cuando el paciente requiere del efecto de analgésicos opioides se
ha visto que éstos deben ser administrados en dosis mayores que las usua-
les si al mismo tiempo el paciente esta en tratamiento con naltrexona;
aunque la situacion puede llevar al enfermo a un depresion respiratoria
profunda y prolongada. X. LAS PRECAUCIONES EN RELACION CON
EFECTOS DE CARCINOGENESIS, MUTAGENESIS, TERATOGENESIS Y
SOBRE LA FERTILIDAD. Los estudios de toxicidad agua, subaguda y cr6-
nica de la naltrexona se efectuaron en roedores y no roedores. No se in-
formaron observaciones inusuales. Se han efectuados estudios de carci-

nogénesis en ratas y ratones. Los resultados de los mismos demuestran
que la naltrexona no es carcingénica en las condiciones estudiadas. Un
amplio estudio in vitro e invivo no produjo ningin potencial mutagénico
relevante. La naltrexona (100 mg/kg, aproximadamente 140 veces la dosis
terapéutica humana) originé un aumento de falsos embarazos en ratas y
un descenso de la fertilidad. Se desconoce la importancia de estos hallaz-
gos sobre la fertilidad humana. La naltrexona ha demostrado tener un
efecto embriotdxico en la rata y en el conejo cuando se administra a dosis
aproximadamente 140 veces la dosis terapéutica humana. Este efecto se
demostré en ratas dosificadas con 100 mg/kg de naltrexona antes y du-
rante la gestacion, asi comoen conejos tratados con 60 mg/kg de naltrexo-
na durante el periodo de organogénesis. No existen estudios adecuados ni
bien controlados en mujeres embarazadas. El uso de Arrop® (naltrexona)
en mujeres embarazadas deberia darse solamente en el caos de que el be-
neficio sea mayor que el posible riesgo al feto. XI. LA DOSIS Y VIA DE
ADMINISTRACION. Via de administracién: Oral. Los pacientes sospecho-
sos de uso o dependencia a opidceos deben llevar un test de naloxona o
bien comprobarse que estan libres de opidceos al menos 7 a 10 dias antes
de iniciar el tratamiento con Arrop® (naltrexona). Los pacientes no deben
presentar enfermedades del higado, rifién activas o severas (un buen in-
dicador es que los resultados de los andlisis no vayan mads alla de tres
veces los limites normales superiores ademds de tener la bilirrubina en
valores normales). Tratamiento del alcoholismo: La posologia recomenda-
da es de 50 mg de naltrexona a dia, durante un tiempo de tratamiento a
establecer por el médico y que, por lo general, considera un periodo ini-
cial de 3 meses seguido en caso necesario por periodos mas prolongados.
Arrop® (naltrexona) debebe ser considerado sélo como uno de los ele-
mentos del tratamiento del alcoholismo. Tratamiento de la dependencia
de opidceos: No debe iniciarse la administracién de Arrop® (naltrexona)
sin haberse realizado previamentente un test de naloxona con resultados
negativos. Previamente al inicio de la terapia con Arrop® (naltrexona)
debe haber transcurrido un periodo de 7 a 10 dias de abstinencia a estu-
pefacientes (que debe ser verificado por anélisis de orina). El tratamiento
debe comenzar con dosis bajas de naltrexona, siguiendo la terapia de in-
duccion. Test de naloxona: Administrar por via subcutinea 0.8 mg de
naloxona. Si el resultado del test es negativo (no aparecen signos ni sinto-
mas de abstinencia a opidceos) se puede comenzar la terapia por induc-
cién. Terapia de induccion: Una vez obtenida la negatividad del test de la
naloxona, se administraré a continuacion a dosis de 25 mg de naltrexona.
El paciente permanecerd en observacion durante 1 hora, al cabo de la
cual, si no aparecen signos de abstinencia, se le administrara otra dosis de
25 mg de naltrexona. Desde el 2° dia, el individuo tomard 1 dosis de 50
mg de naltrexona cada dia, hasta completar la primera semana de trata-
miento. Terapia de mantenimiento: La dosis total recomendada es de 350
mg/semana, seglin varios esquemas posolégicos, de los cuales los mas
recomendados son los siguientes: 12. Opcion: 1 dosis de 50 mg de Arrop®
(naltrexona) cada difa. 2°. Opci6n: 2 dosis de 50 mg de Arrop® (naltrexo-
na) lunes y miércoles, y 3 el viernes. Se recomienda no sobrepasar la dosis
de 150 mg en un solo dia, puesto que se ha observado una incidencia su-
perior de efectos secundarios. Uso en nifios: La seguridad de la naltrexona
no ha sido establecida en nifos. Uso en ancianos: La seguridad de la nal-
trexona en el tratamiento de la dependencia al alcohol en ancianos no ha
sido establecida. XII. LAS MANIFESTACIONES Y MANEJO DE LA SOBRE-
DOSIFICACION O INGESTA ACCIDENTAL. Hay una experiencia clinica
limitada con la sobredosis de Arrop® (naltrexona) en humanos. En un
estudio en el que los sujetos recibieron 800 mg/dia por mas de una sema-
na no se mostro evidencia de toxicidad durante 7 dfas. En vista de la ac-
tual ausencia de experiencia en el tratamiento de la sobredosis de Arrop®
(naltrexona) se sugiere tratar a los pacientes en forma sintomatica bajo
una estrecha supervision. XIII. LA PRESENTACION O PRESENTACIONES.
Caja con 20, 28, 30, 50 y 100 tabletas de 25 mg de Clorhidrato de Nal-
trexona, ARROP® Caja con 20, 28, 30, 50 y 100 tabletas de 50 mg de Clor-
hidrato de Naltrexona, ARROP® Caja con 20 tabletas de 150 mg de Clor-
hidrato de Naltrexona, ARROP® XIV. LEYENDAS DE PROTECCION.
No se deje al alcance de los nifios. No se recomienda su administracion
durante el embarazo ni la lactancia. Literatura exclusiva para médicos. Su
venta requiere receta médica. XV. NOMBRE Y DOMICILIO DEL LABO-
RATORIO. Laboratorio Médico Quimico Bioldgico, S.A. de C.V. Refor-
ma N° 9, Col. Atlntida, Deleg. Coyoacan, México, D.E, C.P. 04370 XVI.
NUMERO DE REGISTRO DEL MEDICAMENTO ANTE LA SECRE-
TARIA. Reg. N° 066M2007 SSA-IIICLAVE IPP: CEAR 0-6330060102445/
R2007
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INFORMACION PARA PRESCRIBIR AMPLIA

BUPROPION

Anfebutamona

Butrew®
SBK

1. DENOMINACION DISTINTIVA. BUTREW SBK'2® BUTREW SBK*® II. DE-
NOMINACION GENERICA. BUPROPION (ANFEBUTAMONA) Sinénimos
del nombre genérico: En British Approve Names (BAN) se denomina como
Bupropion. En United States Approved Names (USAN) se denomina como
Clorhidrato de Bupropién. En Internacional Nonpropetary Names (INN) se
denomina como Anfebutamona. III.- FORMA FARMACEUTICA Y FORMULA-
CION. GRAGEAS DE LIBERACION CONTROLADA FORMULA: Cada
gragea de liberacion controlada contiene: Clorhidrato de Bupropion 100mg
150mg 225mg Excipiente cbp. 1 gragea L.C. 1 gragea L.C. 1 gragea L.C. IV.
INDICACIONES TERAPEUTICAS. ANTIDEPRESIVO. DEPENDENCIA DEL
TABACO. BUTREW® SBK es un antidepresivo derivado de la clorproiofeno-
na sin relacién quimica con otra clase de antidepresivo; y es deshabituante
del tabaco, asi como un inhibidor selectivo de la recaptura neuronal de cateco-
laminas (noradrenalina, adrenalina y dopamina) y actua sobre la recaptacion
de indolaminas (serotonina y melatonina) y no inhibe la accién de la mono-
aminooxidasa. BUTREW® SBK es efectivo y bien tolerado en el tratamiento
de la depresion y esta indicado en el tratamiento de los sintomas concomitan-
tes de la depresion incluyendo ansiedad, agitacion, insomnio. También esta
indicado para el tratamiento de la depresion asociada con ansiedad, desérde-
nes maniacodepresivos, depresion enddgena, depresion reactiva, depresion
severa y depresion en pacientes que no tienen una adecuada tolerancia o res-
puesta al tratamiento con antidepresivos triciclicos; y en el tratamiento de la
adiccién al tabaco. El sistema SBK (sistema de liberacién controlada) de BU-
TREW  es la liberacién controlada de este producto por medio de un polimero
que forma una membrana semipermeable que permite por difusion la libera-
cién del principio activo. La porci6n insoluble se excreta y puede detectarse en
las heces. BUTREW® SBK se requiere menos frecuencia en la administracién
del farmaco en todo el transcurso del tratamiento, lo que garantiza el cumpli-
miento terapéutico por su fécil dosificacion, logrando a la vez una disminu-
cién o eliminacion de los efectos adversos locales y sistémicos. Esto esta deter-
minado por la eliminacién de los puntos mdximos (picos) de la concentracién
del medicamento. V. FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA. El bupro-
pion (anfebutamona) es un antidepresivo con cardcteristicas de ser un inhibi-
dor en la recaptura de dopamina y de noradrenalina. Los mecanismos de ac-
cién en el tratamiento del tabaquismo son diferentes a los de sus propiedades
como antidepresivo. El bupropién (anfebutamona) bloquea la activacion de
receptores nicotinicos, con lo que se obtiene respuesta en pacientes con de-
pendencia a la nicotina, y por lo tanto es efectivo en el tratamiento de la avi-
dez. Tras la administracion oral de 150 mg de BUTREW® SBK de liberacién
controlada a voluntarios sanos, se observaron concentraciones plamaticas
maximas (Cmax) de 100 nanogramos/ml a las 2.5 a 3 horas. Los valores del
AUCYy de la Cmax de hidroxibupropion son aproximadamente de 3 y 14 veces
mds altos, respectivamente, que los valores de Cméx y AUC de bupropion. La
Cméx de treohidobupropion es comparable a la Cméx de bupropion, mientras
que el AUC de treohidrobupropion es aproximadamente 5 veces mayor que el
bupropion. Los niveles plasmaticos maximos de hidroxibupropién y treohi-
drobupropién se alcanzan después de unas 6 horas de administracion de una
dosis tinica de bupropion. El estado de equilibrio de bupropion y sus metabo-
listos se alcanza en 5 a 8 dias. Se desconoce la biodisponibilidad absoluta;
aunque al menos un 87% de la dosis es absorbida. La absorcion oral no esta
significativamente afectada (1 hora) cuando se toma con los alimentos. Bupro-
pion (anfebutamona) es ampliamente metabolizada y se han identificado tres
metabolitos basicos: hidroxibupropion (hidroxianfebutamona), treohidrobu-
propion (treohidroanfetutamona) y eritrohidrobupropion (eritrohidroanfe-
butamona); todos ellos farmacolégicamente activos y posiblemente de impor-
tancia clinica ya que las concentraciones plasmaticas de éstos son mayores que
el bupropion (anfebutamona). Bupropion, hidroxibupropion y treohidrobu-
propion se unen moderadamente a proteinas plasméticas (84%, 77% y 42%,
respectativamente. Bupropion y sus metabolitos activos se excretan en leche
humana. Su metabolismo se realiza en higado, con formacién de tres metabo-
litos activos farmacol6gicamente en plasma: hidroxibupropion y los isomeros
aminoalcohdlicos treohidrobupropion y eritrobupropién. Estos pueden tener
importancia clinica, ya que sus concentraciones en plasma son tan o més altgs
como las de bupropién. Los metabolitos activos son metabolizados a metabo-
litos inactivos y excretados en la orina. El dcido metaclorobenzoico es el prin-
cipal metabolito urinario. La vida media de eliminacién de bupropion después
de su administracion por periodos prolongados es de 21 dias y el estado esta-
ble de las concentraciones plasméticas es alcanzado dentro de los primeros 8
dias. E1 Hidroxibupropion es el principal metabolito del Bupropion produci-
do por los inhibidores de la isoenzima CYP2D6 del citocromo CYP450. De-
ben vigilarse las interacciones del bupropién con otros fairmacos que se utili-
zan, ya que éste es metabolizado por el citocromo CYP450 y los medicamen-
tos que comparten esta via de metabolismo pueden presentar interacciones
importantes de alto riesgo. Con BUTREW® SBK (sistema de liberacién contro-
lada) se obtienen niveles constantes del principio activo en sangre alcanzando
el efecto deseado, manteniéndolo por un extenso periodo de tiempo. Ademds
permite el control de la biodisponibilidad del farmaco. VI. LAS CONTRAINDI-
CACIONES. BUTREW® SBK (bupropi6n) esta contraindicado en casos de pa-
cientes que presenten insuficiencia renal o hepética, diabetes mellitus, uso de
estimulantes, uso excesivo de alcohol, interupcion repentina de la administra-
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insulina y uso de estimulantes o productos anorexigenos. No se debe exceder
de la dosis maxima (300 mg/dia) recomendada, ya que hay riesgo de convul-
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tamiento, ya que esto puede disminuir el umbral convulsivo. Se debera inte-
rrumpir el tratamiento con BUTREW® SBK, si los pacientes experimentan
hipersensibilidad o reacciones anafilacticas. Como el bupropion (anfebuta-
mona se metaboliza ampliamente en el higado forméndose metabolitos acti-
vos, se debe tener precaucion en aquellos pacientes que padecen cirrosis hepa-
tica leve a severa debido a que pueden presentar efectos adversos como in-
somnio, sequedad de boca y convulsiones, que podrian indicar que los niveles
del farmaco o de los metabolitos son elevados. Los pacientes con insuficiencia
renal no se ven afectados con la administracién del firmaco en la concentra-
cién de 150 mg/dia. Bupropion se excreta por la orina en forma de sus meta-
bolitos. Debido a los efectos dopaminérgicos del bupropion, existe el riesgo de
que pueda precipitar episodios de psicosis en pacientes suceptibles. VIII. LAS
RESTRICCIONES DE USO DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA. Los
estudios realizados con bupropién (anfebutamona) en animales de experi-
mentacién no indican que haya efectos directos o indirectos perjudiciales con
respecto al desarrollo del embri6n o del feto, el transcurso de la gestacion y el
desarrollo perinatal o postnatal. No obstante, la exposicién de los animales fue
similar a la exposicion sistémica alcanzada en seres humanos a los que se ad-
ministré la dosis maxima recomendada. Se desconoce el potencial de riesgo
para los seres humanos. No se ha establecido la seguridad de uso en mujeres
embarazadas, de donde bupropién (anfebutamona) no debera utilizarse en el
embarazo. Bupropion y sus metabolitos se excretan en la leche materna huma-
na. Debido a los posibles efectos adversos sobre el lactante se aconseja no to-
mar este medicamento durante la lactancia. IX. LAS REACCIONES SECUNDA-
RIAS Y ADVERSAS. Los efectos secundarios que deben ser informados a su
médico inmediatamente: Mds comunes: Escalosfrios, fotosensibilidad, astenia,
edema facial y fiebre. Es importante advertir que deja de fumar estd frecuente-
mente relacionado con sintomas de retirada de la nicotina, tales como insomnio,
agitacion, temblor y sudoracién. La administracion de bupropion (anfebuta-
mona) en algunos pacientes (> 1/100) puede producir las siguientes reaccio-
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alteracion gastrointestinal incluyendo nduseas y vomito, dolor abdominal,
estrefiimiento. Sistema Nervioso Central: Insomnio, temblor, alteracion de la
concentracion, cefalea, mareo, depresion, agitacion, ansiedad. Cutaneas/Hi-
persensibilidad: Rash, prurito, sudoracion, urticaria y alteraciones del gusto.
Reacciones secundarias no habituales: Generales: Dolor toracico y astenia.
Cardiovasculares: Taquicardia. Aumento de la presion arterial (a veces gra-
ve), rubor. Sistema Nervioso Central: Confusion. Reacciones secundarias ra-
ras: Cardiovaculares: Vasodilatacion, hipotension postural y sincope. Endo-
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y shoch anafiléctico. También se ha notificado eritema multiforme, sindrome
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la enfermedad del suero. Sistema Nervioso Central: Convulsiones del tipo
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ALTERACIONES MEDICAMENTOSAS Y DE OTRO GENERO. El bupropi6n (an-
febutamona) y su principal metabolito hidroxibupropion o hidroxianfebuta-
mona son inhibidores de la ruta de la CYP2D6. En un estudio farmacocinéti-
co en humanos, la administracién concomitante de hidrocloruro de bupro-
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medicamento concomitante. Los hallazgos in vitro indican que bupropion
(anfebutamona) es metabolizado a su principal metabolito activo hidroxibu-
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(CYP2B6), de donde deberé tenerse precauciéon cuando el bupropion se ad-
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de ser toxica. Con levodopa o amantadina estudios clinicos seiialan que hay
una mayor incidencia de efectos indeseables como nduseas, vomitos, excita-
cion, inquietud y temblor postural. Con Ritonavir se produce un posible
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relacién causal con el uso de bupropién (anfebutamonaz). XII. LAS PRECAU-
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Caso CLiNICcO

La enfermedad de Alzheimer. Experiencia familiar

Eduardo Jorge Verges Duval, Adhara Duval Figueroa

Miembros de la Sociedad de Médicos Fundadores del C.H. “20 de Noviembre” del ISSSTE

RESUMEN

La Enfermedad de Alzheimer es actualmente la mas frecuente y conocida de todas las demencias. Fue descrita originalmente por Alois
Alzheimer en cuyo honor ha sido nombrada, al describirla clinicamente por primera vez en una paciente de 51 afios llamada Augusta
D. Caracterizd las alteraciones histopatoldgicas de este padecimiento neurodegenerativo que afecta las funciones intelectuales de ma-
nera progresiva y lleva a la muerte por complicaciones sistémicas, tal como ocurrié con la paciente mencionada. La Enfermedad de
Alzheimer significa la pérdida de la persona como tal y produce un impacto devastador en el paciente y en quienes le rodean, que por lo
regular tardan en darse cuenta del problema pero normalmente logran identificarlo. Buscan soluciones a veces no fundamentadas cien-
tificamente, se organizan de alguna manera para atender a su paciente y lo acomparian en el proceso hasta el final. El testimonio de una
familia que tuvo varios miembros afectados de demencia y las acciones que emprendieron para enfrentar y sobrellevar la enfermedad
de sus seres queridos es el objetivo de esta comunicacién.

Palabras clave: Demencia, enfermedad de Alzheimer, acompafnamiento, enfrentamiento.
ABSTRACT

Alzheimer's disease is currently the most common and known of all dementias. It was originally described by Alois Alzheimer in whose honor she
has been named, when she was first described clinically in a 51-year-old female patient named Augusta D. She characterized the histopathological
alterations of this neurodegenerative disorder that affects the intellectual functions of progressive and leads to death for systemic complications, as
occurred with the patient mentioned. Alzheimer’s disease means the loss of the person as such and has a devastating impact on the patient and those
around him. Regularly take notice of the problem but usually can identify it. They look for solutions that are sometimes not scientifically grounded,
Are organized in some way to care for their patient and accompany him in the process until the end. The testimony of a family that had several
members affected by dementia and the actions they took to face and cope with the illness of their loved ones is the objective of this communication.

Key words: Dementia, Alzheimer’s disease, coping, accompanying.

Lula: ¢A dénde estds? ¢Qué fue de ti?

¢Por qué eres y ya no eres?

¢Sufres? ¢Sientes? ¢Qué tanto?

Te puedo ver, te puedo tocar, te puedo abrazar,
te puedo conversar... pero ya no estds.

Jorge Duval

INTRODUCCION

En 1906 el médico Alois Alzheimer describié esta
grave enfermedad neurodegenerativa que producia
pérdida de la memoria, desorientacion espaciotempo-
ral y personal, alucinaciones y finalmente la muerte.
La enfermedad fue diagnosticada por primera vez en
una mujer de 51 anos llamada Augusta D. que habifa
ingresado en 1901 en el Hospital de Frankfurt, Ale-
mania a causa de un cuadro clinico caracterizado por
un delirio de celos con violencia verbal y fisica grave
contra su marido, seguido de una rapida pérdida de

la memoria acompanada de alucinaciones, desorien-
tacién espaciotemporal, paranoia, alteraciones de la
conducta y un grave trastorno del lenguaje. La paciente
falleci6 a causa de las escaras de dectbito por haber
permanecido en cama inmévil durante largo tiempo
y de una infeccién pulmonar.

El cerebro de la paciente fue estudiado por el Dr.
Alzheimer, quien encontré un nimero disminuido de
neuronas en la corteza cerebral, junto con acimulos de
proteinas y unos ovillos o filamentos neurofibrilares en
el citoplasma de las neuronas descritos por primera vez
por el autor. Se decidi6 llamar enfermedad de Alzhei-
mer a esta nueva patologia en honor a su descubridor y
el término fue utilizado por Kraepelin en la 8 edicion
del Manual de Psiquiatria en 1910.

La que antes fue calificada como enfermedad
nueva, posteriormente se demostré que es la causa
mas frecuente de demencia.

El segundo caso fue descrito por el Dr. Alzhei-
mer en 1911 en una revisién que incluia a 13
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enfermos con demencia cuya edad promedio era
de 50 afos y su enfermedad se prolongaba durante
siete anos.

El cerebro de los primeros pacientes fue estudiado
nuevamente en 1990 por investigadores alemanes
que encontraron ovillos neurofibrilares, fibrillas que
sustituyen a las neuronas y las placas de amiloide por
la acumulacién de otras proteinas en el cerebro, prin-
cipalmente en la corteza cerebral, asi como ausencia
de lesiones arteriosclerosas.

La enfermedad de Alzheimer es un proceso atrofi-
co degenerativo bastante difuso, pero de predominio
parieto-occipital y el cuadro clinico se caracteriza
por una fase de comienzo generalmente entre los
50 y 60 anos de edad constituida de déficit progre-
sivo de la memoria global, desorientacién espacial,
trastornos de las funciones simbdlicas que consisten
en apraxia, alexia y agrafia y mds tardiamente afasia.
Después de dos o cuatro ainos pasa a la fase de estado
caracterizada por demencia masiva que involucra
todas las funciones intelectuales con trastornos de la
orientacién espaciotemporal, un sindrome apraxio-
afaso-agnostico que, contrariamente a los procesos
vasculares o tumorales, no se acompana nunca de
hemianopsia.

Trastornos psicéticos complementan el cuadro
clinico. A pesar de la intensidad de la demencia se
conserva cierta conciencia del trastorno mérbido.

A veces se observa la existencia de un sindrome
extrapiramidal y no son raras las crisis convulsivas
generalizadas.

Los estudios actuales senalan los cromosomas 1,
14y 21 como responsables del desarrollo de la enfer-
medad cuando es de origen genético.

La evolucion es lentamente progresiva y oscila entre
cinco y diez anos segln la descripcion de Farreras-
Rozman en su texto."

En fechas recientes algunos personajes como
Rita Hayworth, Ronald Reagan, Charlton Heston,
Margaret Tacher, Leonorilda Ochoa, Tongolele,
Gabriel Garcia Marquez, “El Perro” Aguayo y otros
mas han padecido esta enfermedad, lo que en
parte ha ayudado a una mejor comprensiéon por
parte del publico, a impulsar su estudio y fomentar
la creacion de asociaciones y fundaciones que dan
apoyo a los pacientes y sus familiares y colaboran
econémicamente en el estudio de la enfermedad y
sus posibles tratamientos.

La familia del autor ha presentado cuatro casos
que describe como testimonio de la experiencia que
significa esta enfermedad en personas cercanas.

Verges DE] y col. Enfermedad de Alzheimer

COMENTARIOS DE LOS CASOS

Hubo dos casos de enfermedad de Alzheimer (EA) en
dos hermanas (Marina y Luld), en un primo hermano
y en el abuelo paterno de los tres como muy probable
portador de EA.

Tanto Marina y Luld como el primo hermano
compartian el antecedente de su abuelo, quien en un
ataque de celos maté de dos disparos de pistola a su
tercera esposa, fue recluido en un hospital psiquiatrico
durante mas de dos anos y posteriormente enviado a
Europa donde fallecié.

Caso 1

A Marina se le diagnosticé EA en 2002 después de
haber sufrido episodios de desorientacion espaciotem-
poral. Se despert6 en dos ocasiones en la madrugada,
anduvo vagando en su auto y regres6 a su domicilio
después de varias horas, llorando y angustiada, dis-
culpandose por haberse salido asi (dromomantfa)
alarmando a toda la familia. Con frecuencia perdia
objetos como llaves, monederos, tarjetas, paraguas,
dinero en efectivo; los hermanos disculpaban estos
descuidos debido al amor entre ellos y procuraban no
darles importancia y desde luego la enfermedad siguié
progresando. Marina no recordaba hechos recientes,
sufria crisis de ira con violencia verbal y fisica, copro-
lalia, delirios de persecucién, alucinaciones y convul-
siones ténico clénicas, por lo regular durante el suefio.
Paulatinamente desarrollé agnosia, apraxia y afasia.
Fue estudiada en el CMN 20 de Noviembre del
ISSSTE donde se hizo el diagndstico en 2002, atendida
en un inicio en el domicilio familiar, pero posterior-
mente fue internada en tres ocasiones en asilos en
2008 y 2009 cuyo personal, que no estaba realmente
capacitado para tratar a este tipo de pacientes, la
intoxicaba con clonazepam y por falta de aseo presen-
taba infeccion en vias urinarias. En 2009 fue ingresada
de nuevo al Servicio de Geriatria del Centro Médico
Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE y egresada a su
domicilio donde finalmente fallecié en 2010.

Caso 2

Lourdes (Lult) era la hermana mayor de Marina, tenfa
70 afios de edad y cuatro afos con cambios en su
conducta: en varias ocasiones dijo que los conductores
de los taxis que tomaba para desplazarse le hacfan
propuestas indecorosas y se enamoraban de ella, tenia
discusiones con cada uno de sus tres hijos y dejaba de
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hablarles, lo mismo que con sus hermanos. Extern
que estaba enamorada de su terapeuta de un curso de
“Constelaciones” y lo comunicaba a sus hijos, amigos,
familiares, nietos y hasta a su esposo.

Rompié relaciones con su pareja emocional des-
pués de mas de 24 anos, el cual hacia funciones de
“lazarillo”, esposo, companero, confidente, etc., ya
que Luld tenfa una capacidad visual de menos del diez
por ciento y padecia de sordera profunda y pese a que
dependia de él en gran medida, lo sacé de su casa.

En diciembre de 2015 present6 cuadro de in-
suficiencia respiratoria aguda secundaria a EPOC y
neumonia de focos miltiples que amerité intubacién
endotraqueal y apoyo ventilatorio durante nueve dias.
Al ser extubada a los 15 dias, mostr6 afasia, agnosia
y apraxia, confusion mental, desorientacién espacio-
temporal, delirios, alucinaciones, crisis graves de ira
con violencia fisica y verbal, coprolalia, pérdida de la
memoria reciente, acalculia e inatencion.

Fue egresada a los 27 dias de internamiento con
diagnésticos de EPOC complicada con neumonia de
focos mltiples resuelta y enfermedad de Alzheimer
diagnosticada por los médicos internistas del Hospital
General de los Servicios Estatales de Salud del Estado
de Querétaro.

Su caracter habia cambiado de terso y accesible a
explosivo y ofensivo. Pasé de ser una gran anfitriona
a volverse grosera y carente de modales, pues se ex-
presaba con palabras altisonantes casi exclusivamente.

También tuvo una fuerte discusion con su casera,
lanzando ofensas y acusaciones falsas, por lo que le
pidieron el departamento. Sefalaba asimismo que
un sobrino de ella tenia relaciones con una de sus
cunadas.

En el periodo de recuperacion en su casa confundia
el dia con la noche y mucho tiempo se quedé con
la sensacion de las fiestas navidefas, aunque en su
platica evocaba el tiempo inmediato a la muerte de
su primer esposo ocurrida en 1985. Antes de irse a la
cama dormitaba, hablaba dormiday en sus monélogos
externaba situaciones que la frustraron hace tiempo
y en ellos discutia con los involucrados. Conservaba
el mapa mental de la arquitectura de su primera casa
en la Ciudad de México, hacia referencia a que su
recamara estaba en el primer piso siendo que hacfa
mas de 25 afos vivia en una casa de una planta.

Actualmente LulG vive con su pareja emocional
en su domicilio en la ciudad de Querétaro y recibe
musicoterapia, terapia de baile, practica el tejido,
ayuda en la cocina, no toma ningtin medicamento por
decision familiar. Recibe la visita de sus tres hijos, de
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sus seis nietos y de una bisnieta. Su familia directa se
niega a que se le someta a cualquier tipo de estudio
de imagen o a manipulacién por parte de los médicos
y muy especialmente por mi, que he sido su médico
particular y soy su hermano.

DiscusiON

La EA es una afeccién progresiva con una pérdida
inexorable de la funcién mental caracterizada por una
degeneracion del tejido cerebral y el desarrollo de
placas seniles y maranas neurofibrilares. El olvido de
acontecimientos recientes es un indicio precoz seguido
de confusion creciente, del deterioro de otras funcio-
nes cognitivas, de problemas para usar y comprender
el lenguaje y realizar funciones cotidianas.

Los sintomas progresan de manera que estas per-
sonas se vuelven completamente dependientes de los
demds. El diagnéstico se basa en la clinica, el examen
de las funciones mentales, examenes de sangre, to-
mografias y resonancia magnética que descartan otras
causas de demencia.

Los pacientes tienen una sobrevida de aproxima-
damente nueve anos, aunque hay casos reportados
de méas de 25 afos.

Afecta aproximadamente a 10% de las personas
mayores de 60 afos, a 20% de las personas mayores
de 70 anos y a 50% de las personas de més de 80 anos.

Los factores genéticos estan comprendidos en los
cromosomas 1, 14 y 21. Una anomalia afecta la apo-
lipoproteina E de la que hay tres tipos: E2, E3 y E4. En
las personas con el tipo E4 la EA aparece en edades
mas tempranas.

Existe otra teoria que se refiere a los mecanismos de
defensa emocional, la cual sugiere que es posible caer
en estado demencial, después de haber experimenta-
do un choque emocional, el cual puede considerarse
factor desencadenante de las alteraciones neuronales
conocidas hasta ahora debido a la incapacidad del
individuo para afrontar la realidad.

En el cerebro hay placas con neuronas muertas que
contienen una lipoproteina insoluble llamada amiloide.
Otra caracteristica son las maranas neurofibrilares,
filamentos torcidos de proteinas con niveles elevados
de proteina Tau.

El tratamiento se basa en procurar la elevacién de
la acetilcolina mediante inhibidores de la colinesterasa
(galantamina, donepezilo, rivastigmina) y la memantina
para tratar de retrasar la progresion de la enfermedad.?

La familia de estas pacientes recurrié a los tra-
tamientos convencionales, pero experimenté otras
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posibilidades en un afan de ayudar a las hermanas a
mejorar.

A Marina se le dio inicialmente equinoterapia de
2002 a 2005 hasta que no pudo ya sostenerse en lasilla
del caballo. Recibié también musicoterapia, terapia de
danza, dibujo y pintura. En ese tiempo se le administrd
memantina y rivastigmina en dosis recomendadas.

Cuando a Marina se le diagnosticé EA fue un golpe
para toda su familia, sus cuatro hermanas, su hermano
y los hijos de éstos. Hubo desde luego una fase de
negacion, aun contando con las evidencias cientificas
reiné la confusion entre todos y se organizaron varias
juntas familiares: ¢con quién vivirfa?, équién iba a
mantenerla? y sobre todo... ¢équién iba a cuidarla? Se
decidi6 que todo se encaminarfa buscando el bienes-
tar de la paciente. Por lo pronto hubo que tramitar la
invalidez ante el Seguro Social, lo que constituy6 una
muy ardua tarea por el burocratismo y el desdén de
las autoridades institucionales, para lo cual fue nece-
sario llevar a la paciente a hacer largas antesalas. Ella
se estimulaba mucho con los traslados en automévil y
desarrollaba periodos de agitacién psicomotriz, lo que
dificultaba los tramites. En una ocasién circulando por
Avenida Lomas Verdes grit6 y un policia me increpé
diciendo que “mi esposa estaba borracha” porque
Marina se bajo6 del auto gritando e insultando al oficial.

Marina fue una paciente privilegiada pues viuda y
sin hijos, contaba con cinco hermanos y uno de ellos
médico. En las juntas familiares decidimos que pasa-
ria un mes en casa de cada una de las hermanas. La
hermana que recibia a Marina renunciaba a todo tipo
de reuniones sociales, salidas, viajes, etc., contrataba
“cuidadoras” que en realidad eran chicas de servicio
doméstico sin instruccion ni preparacién para llevar
a cabo estas tareas, por lo que eran adiestradas para
ayudar en el cuidado y no perder el contacto visual
con Marina.

Acudimos a las asociaciones y a la Fundacién
Alzheimer México donde se nos recibié muy cortés-
mente y se nos dieron las indicaciones basicas iniciales
asi como folleteria impresa con direcciones e indica-
ciones precisas. Este fue un primer paso firme en el
tratamiento de Marina. Es gracias a estas asociaciones
fundadas por familiares y cuidadores de pacientes con
EA que el movimiento Alzheimer ha crecido y se ha
dispersado en todo el mundo.

Marina permanecia en casa de la hermana en
turno y paulatinamente fue perdiendo habilidades,
en un inicio ya no podia firmar documentos, lo que
constituyé un duro golpe para toda la familia, pues era
evidente el avance de la enfermedad en forma acele-
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rada. Después era incapaz de utilizar un teléfono. La
comunicacion se retrasaba mucho, pues no encontraba
la palabra adecuada para pedir las cosas, tartamudea-
ba, divagaba para encontrar la palabra adecuada. Un
dia me pregunté “¢Como se llaman los aros amarillos
que las mujeres usan en los dedos?” “Anillos, Chapa-
rrita” (asi le deciamos de carino a Marina Silvia). En
otra ocasion habiamos pedido unos refrescos de lata 'y
unas quesadillas, entonces me pidi6 “un tubo, necesito
un tubo”, yo no atinaba a qué se referia hasta que me
hizo una sefia y comprendi que queria un popote, que
finalmente si es un tubo, por cierto.

Muy a menudo tenia insomnio, pero al mismo
tiempo una gran energfa, por eso camindbamos y ca-
mindbamos tratando de platicar con ella, escuchando
musica, haciendo los momentos lo mas llevaderos
posible, sin tristeza y sonriéndole.

La enfermedad avanzaba, los medicamentos no
surtian el efecto deseado, los rasgos de ira eran cada
vez mas marcados, primero una gran euforia, después
mucho enojo, luego rompia inexplicablemente en
llanto incontrolable. Crefamos que los nifos podrian
verse afectados al vivir de cerca esa “locura”. La asi-
lamos. En un principio fue un alivio que se convirtié
después en repetidas infecciones urinarias y fracturas
por caidas debido al descuido y manejo deficiente de
estos asilos. La tfa Marina regres6 a casa y los nifos
dieron una gran leccién a los adultos. Se acercaban a
ella y bromeaban con la tia, para ellos seguia siendo
la misma, ¢por qué para los grandes no?

Al ser una familia tan numerosa los nifios nos
ayudaron mucho, fueron como una herramienta te-
rapéutica con “la Chaparrita”, bromeaban con la tia
Marina, se escondian, bailaban, platicaban, etc. Los
pacientes con EA sufren un deterioro intelectual, pero
emocionalmente tienen un alto grado de conciencia
y conservan sus afectos, por eso la abrazédbamos y
estrechdbamos, siendo expresivos en todo momento.
Ella siempre nos respondié con abrazos y besos.

Le ddbamos gomitas y coca cola para consentirla,
siendo ésta una forma facil y efectiva de hacerla feliz.

Todo este proceso requirié un gran esfuerzo emo-
cional, muchas juntas de familia, desvelos, desembol-
sos de parte de los hermanos para su manutencién en
tanto no se conseguia el certificado de invalidez. Ma-
rina recibfa una pensién minima por viudez de parte
del ISSSTE que no cubria los gastos de alimentacion,
traslado, vestido, pago a las cuidadoras, medicinas,
pafales, etc., por lo que los gastos se dividian entre sus
hermanos. Hubo necesidad de llevar a cabo un juicio
de interdiccion para poder disponer libremente de la
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paciente en el ambiente legal. Por otro lado Marina ya
tenfa hecho un testamento desde hacia tiempo y en
ese sentido no hubo mayor problema. Después de su
Gltimo internamiento en el Hospital 20 de Noviembre
del ISSSTE, Marina ya no reconocia los objetos, ya no
podia hablar, ni reconocery después de expresarse por
un tiempo con un soliloquio ininteligible, enmudecio,
se postrd y tan s6lo habia que velar sus condiciones de
inmovilidad, se le alimentaba con papilla teniendo mu-
cho cuidado de que no tuviera una broncoaspiracion.
Tuvimos muchos problemas con largos periodos de
estrefiimiento, los cuales se subsanaron con paciencia 'y
la aplicacién de fomentos de agua tibia en el abdomen.
Los pacientes con enfermedad de Alzheimer cur-
san por tres etapas de la enfermedad, la primera en
la que funcionan medianamente e incluso pueden
conducir un automdvil, llevar una vida social y familiar
aparentemente normal en la que se dan situaciones
hasta chuscas para luego pasar a una etapa de agita-
cién psicomotriz, de insomnio, psicosis, delirios de
persecucion, alucinaciones visuales y convulsiones en
algunos casos. Después se presenta la postracién y la
defuncién. Todo ello constituye una ardua prueba de
paciencia y tolerancia, ternura, comprensién, empatia,
sensibilizacion y sobre todo de amor para los cuidado-
resy familiares. Se tiene que cuidar al cuidador porque
es éste el que recibe los insultos, agresiones fisicas,
rechazos y enojos del mismo paciente. El resultado de
todos estos esfuerzos nunca es alegre o feliz, quedando
una sensacién de impotencia, frustracién, desanimo
y desencanto en todos los que rodean a la paciente.
En México no hay hasta el dia de hoy profesionales
especializados en el tratamiento de estos pacientes y
ni siquiera se cuenta con las instalaciones adecuadas
para su manejo. El nulo apoyo oficial y la indiferencia
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de las autoridades sanitarias que no han otorgado un
reconocimiento oficial de este grave problema de salud
publica han impedido el progreso, el conocimiento y
la investigacion. Debido a que los casos documentados
son escasos en la literatura en el pafs, nos vimos en la
necesidad de consultar literatura extranjera casi exclu-
sivamente para apoyarnos y de asistir a innumerables
congresos nacionales e internacionales para obtener
la informacién que nos permitiera ayudar a nuestras
hermanas y acompanarlas en todo el proceso de de-
terioro paulatino hasta el final.
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RESUMEN

La ensenanza basada en cuentos o en narrativa es un método que puede ser titil en la medicina. La historia que presentamos expresa
las vicisitudes que cualquier paciente puede atravesar para ser atendido e implica aspectos del mismo y de su enfermedad, la escasa
eficiencia de los procesos para la atencién y el desenlace desafortunado que es la culminacién natural de toda la situaciéon narrada. El
problema inicia con una relacién distante médico-paciente, que es en este caso de desapego y poco interés por la persona que es conside-
rada como un caso sin importancia. De ahi deriva que la atencién posterior sea tardada, deficiente y se deje evolucionar la enfermedad
hasta el extremo porque ninguno de los involucrados en el proceso hace adecuadamente su trabajo y tampoco le preocupa la persona
que es tratada incluso de manera descortés. También puede observarse que el comportamiento del paciente es pasivo, pues no intenta
obtener lo necesario para resolver su situacién y acepta todas las negativas que se le dan. Finalmente la mala comunicaciéon ocasiona
que el paciente fallezca.

Con esta narrativa podemos entonces mostrar que en muchas instituciones de salud desafortunadamente prevalece la ausencia de
una adecuada relacion médico-paciente, de empatia, de interés por ayudar y una serie de procesos ineficientes que pueden llevar a la
muerte a los pacientes sin que a nadie parezca importarle. La ensefianza de las buenas actitudes es dificil y se logra con un buen ejemplo
(modelo), que en este caso fue todo lo contrario.

Palabras clave: Actitud, relacién médico-paciente, comunicacién.
ABSTRACT

Teaching through the use of tales or narrative is a method that can be useful in Medicine. The tale that is presented, expresses some difficulties that any
patient can face to be attended and involves aspects related to the patient himself, his disease, the low efficiency of medical processes and the adverse
outcome which is the predictable result of all the plot. The problem begins with a deficient physician-patient relationship in which the doctor shows
very low interest for the patient’s case. Next, the further attention is delayed and deficient, so the progression of the disease is allowed because none
of the involved persons makes his (her) job appropriately and do not care for the patient who is roughly treated. The tale also shows that the patient’s
behavior is passive, he accepts all the negative answers he receives and does not act to obtain the attention he needs. Finally, a bad communication in
addition to the above, provokes the death of the patient.

With this story, we pretend to show that in many health institutions there is a lack of a good physician-patient relationship, as well as a lack of
empathy, of interest to help, and on top of that, there are inefficient processes that can lead patients to die and nobody seems to care about it. Teaching
good attitudes is very difficult and can be achieved through role models who lead by example.

Key words: Attitude, physician-patient relationship, communication.

Don Cleofas pertenece a la quinta generacion de un
tradicional y longevo oficio en México que sin lugar
a dudas sigue vigente y que ha permitido a muchas
familias sobrevivir en la precaria y triste pobreza en que
vivimos: tamalero, a mucha honra. Heredé el oficio
de su tatarabuelo, bisabuelo, abuelo y padre; todos

ellos de origen nahuatlaca. El verdadero nombre de
nuestro personaje central es Okichtli Naui Tekiti (que
significa “cuarto varén para trabajar”) y por obvias
razones, preferimos llamarlo simple y llanamente
Cleofas, nombre que escogiera al ingresar a la escuela
primaria “Los verdaderos Nifos Héroes de Ayotzinapa”
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y evitar asf las burlas y el escarnio de sus compafieros,
porque hasta llevar consigo un nombre que denote su
origen, para muchos da pie a mofas, conducta ahora
llamada pomposamente bullying, quiza tan antiguo
como nuestro propio sistema educativo.

Un dia Cleofés fue llevado al Servicio de Urgencias
por haberse quemado durante la preparacién de los
tamales del dia. Era notorio que a pesar de presentar
quemaduras de tercer grado en ambos antebrazos, el
paciente no referfa dolor alguno, lo cual indudable-
mente llamé la atencién del interno de guardia que
lo atendid, citdndolo a neurologia.

Una semana después de su accidente, don Cleofés
acude al Servicio de Neurologia donde fue revisado por
la neuréloga de base de nombre Olvido Mata Lozano
y el interno Pretextos Jaqueca Diaz. Al mismo tiempo
que revisaba clinicamente a Cleofés, la Dra. Mata
dictaba la nota al joven Pretextos, a quien senalaba
los hallazgos clinicos mencionados sobre el cuerpo
del paciente. “Anota por favor” le decia de forma
imperativa al joven Pretextos, “masculino de 50 afos,
con funciones mentales integras, presenta ptosis palpe-
bral y miosis izquierda, el resto de sus pares craneales
normales, incluyendo la exploracién de fondo de ojo
que s6lo muestra angioesclerosis sin papiledema. No
hay rigidez nucal; funcién motora con déficit de mads
de 50% en ambas extremidades superiores, con acen-
tuada atrofia de los musculos de ambos antebrazos asf
como de los interéseos de ambas manos; hay arreflexia
tricipital bilateral y tiene ademds moderada espastici-
dad en ambas extremidades inferiores.” Al llegar a la
exploracion sensorial menciond “tiene anestesia al frio
y calor sobre los dermatomas C8 a T2 bilateralmente,
conservando la percepcién del sentido de vibracion y
posicion articular en las cuatro extremidades asi como
el tacto fino, es decir, su sensibilidad propioceptiva esta
intacta” le dijo con énfasis al interno, “hay Babinski
bilateral.”

Don Cleofas, a esas alturas de la exploracion tenia
una cara de incertidumbre que no sélo reflejaba mie-
do, sino que se mostraba sumamente confundido al
escuchar los términos médicos pronunciados por quien
lo exploraba de forma fria, indiferente e impersonal.

“Pdngase su ropa” le dijo la doctora “y espere
afuera.” Cleofdas sali6 con los hombros caidos, la moral
y todo lo que se le puede caer a un hombre cuando
sabe que algo grave estd pasando en el interior de su
cuerpo, pero no sélo esta pasando, sino que ademds el
presagio no es halagtiefo. Al poco rato sali6 el interno.
Cleofas lo mir6 con cara de asombro, expectante y le
pregunté con voz trémula “¢Qué hay de mi problema,
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doctorcito?” El pobre interno inexperto en neurologia
y mas aln, en el trato con pacientes de casos obvia-
mente dificiles, s6lo se encogié de hombros, al tiempo
que dijo “mire usted, no estoy autorizado para dar
informacién” con voz nerviosa y entrecortada. “Por
favor, doctor le suplico que me diga qué me pasa, tengo
derecho a saberlo” afirmé en tono lloroso el pobre,
temeroso y angustiado paciente. Continué hablando
el joven médico “vamos haciendo una cosa, usted
se realiza estos exdmenes que le indicé la Dra. Mata
Lozano y que son los siguientes: biometria hemdtica,
grupo sanguineo y Rh, quimica sanguinea, examen ge-
neral de orina, perfil de lipidos, radiografia de térax en
posicion posteroanterior, un electrocardiograma 'y una
resonancia magnética de columna cervicotordcica con
gadolinio; una vez teniendo los resultados le prometo
que le hablaré claramente” le dijo con humildad.

“Mire doctor" nuevamente le interpel6 el paciente
"apenas tengo 50 anos, tengo hijos que atin estudian,
pronto seré abuelo ademds soy viudo y para mis hijos
el tnico soporte.”

“Don Cleofds, por favor venga mafnana a realizar-
se sus exdmenes y hablaremos” concluyé el médico
interno.

Fue una manana terrible, al igual que la tarde y
qué decir de la noche, no sabia si decirle a sus hijos
0 no, su cabeza giraba en torno a su futuro, qué seria
de los ricos tamales, indudablemente que era el mejor
tamalero de la regién, quién haria los uchepos, los
nacatamales, los de dulce, de marrano y de pollo con
chile. Le preocupaba quién se quedaria con todos sus
utensilios heredados a lo largo de los anos, pero lo
que mas perturbaba su pensamiento era la mujer que
acababa de conocer poco tiempo atrds y con quién
habia encontrado por segunda vez el amor pleno en
toda la extension de la palabra, los sentidos, los senti-
mientos y los hechos.

A toda noche le sigue el dia y aunque hay quien
dice que cada dia es diferente, preguntémosle a quien
no sabe lo que tiene dentro y fuera de si, a quien la
incertidumbre lo arrincona, lo agobia, quien siente
que la vida se le escapa minuto a minuto, quien intuye
que debe aprovechar cada segundo ante la cercania
del desenlace final.

Como nadie le indicé que deberia presentarse en
ayunas, pues muy temprano dio cuenta de unos ricos
tamales con frijolitos, llegd temprano a sus exdmenes y
acudio presuroso al sétano parando su azarosa marcha
en una amplia sala en cuyo rétulo de letras desteni-
das se lefa Laboratorio. Mir6 a su alrededor: todos al
igual que él, con pequenos frascos llenos de residuos
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corporales, unos cubiertos en pequeias bolsas de
papel y otros a la vista, frascos con meados de todos
colores y olores, excremento en sus mltiples y variadas
consistencias y apariencias, rostros palidos de miedo
e incertidumbre. Recelosamente se acercé a la joven
recepcionista, quien al verlo le pregunt6 “éViene a
exdmenes?, éviene en ayunas?” “No” contest6 Cleofas,
“nadie me dijo que tenia que venir en ayunas” aclaro.
La recepcionista hizo un gesto de desaprobacién y
con voz aguda y masticando vorazmente con la boca
abierta una gran torta, le dijo “pues tendra que venir
hasta el préximo lunes, a las 7 de la manana y ahora
si en ayunas” “perdone seforita” dijo Cleofas con voz
mas que timida “¢A dénde mds tengo que ir?”

“A ver, présteme sus papeles” mas por obligacion
que por ganas, respondié la tragona recepcionista.
"Suba al primer piso a la ventanilla que dice Progra-
macién de Radiologia.”

La recepcionista del primer piso, igual que la ante-
rior estaba también almorzando. Parece que todas las
recepcionistas almuerzan en su lugar de trabajo y por lo
visto a la misma hora. Antes de que Cleofas dijera algo,
la joven inquirié “¢Viene a algin estudio?” y sin esperar
respuesta, siguié preguntando “¢estd en ayunas, trae la
tarjeta de citas, estd programado, trae su identificacion
oficial reciente, tarjeta del INSEN, tarjeta de citas con
foto actualizada, acta de nacimiento, érdenes firmadas
por el jefe del servicio?”

Cleoféas estaba aturdido, confundido, no atinaba
qué contestar, sélo la miraba engullir en cada mordida
trozos gigantes de aquellos descomunales tacos place-
ros. “No seforita, nadie me dijo que deberia venir en
ayunas ni traer toda esa papeleria.” La mujer se encogié
de hombros y contesté secamente “si no trae consigo
todo eso, regrese el proximo lunes para programarlo.
IAh!, le advierto que ya se acabé el presupuesto de este
ano (era el mes de septiembre). Le programaré sus estu-
dios si bien le va para febrero o marzo del préximo ano.”

Estas palabras fueron como un balde de agua fria en
pleno rostro de Don Cleofas. Qué lamentable que las
enfermedades no sepan de burocracia, de presupues-
tos, costos, ahorros, desorden estratégico, errores gu-
bernamentales, olvidos o simplemente valemadrismos
institucionales y gubernamentales. Sin duda fue un fin
de semana de los mas largos de su vida, pero el lunes
temprano alli estaba puntual, primero en el laboratorio
y luego en radiologfa. Todo sali6 bien en cuanto a la
toma de muestras de laboratorio, después de varios
piquetes en ambos brazos la pasante de laboratorista
logré obtener las muestras no sin antes dejar al pobre
Cleofas mas picoteado y moreteado que un boxeador
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al doceavo round. Corrié hacia radiologia donde fue
atendido por la misma joven de la vez anterior, ahora
con celular en mano y enviando mensajes al tiempo
que lefa sus solicitudes y anotaba en el libro de citas.
Sin mirarlo a la cara le dijo “venga a cita el préximo
lunes 22 de marzo de 2015” (eran finales del mes
de septiembre de 2014). “¢Por la mafana o por la
tarde?” pregunté con timidez nuestro buen Cleofas.
“Por la manana, sefor” contesté de forma imperativa
nuestra ineficiente recepcionista. Transcurrieron los
dias, las semanas y los meses, a Cleofés se le vefa ido,
no comia, hablaba poco con sus hijos, qué decir de
Eufrasia, su segundo amor. La evit6 por completo, mas
alin cuando cierta manana al mirarse al espejo después
del bao cotidiano, advirtié que su cuerpo habfa cam-
biado, sus mdsculos en general habian desaparecido al
igual que la fuerza y la fortaleza de meses previos. Era
obvia la acentuada atrofia de los musculos intrinsecos
de las manos, a lo que él decia que tenia “manos de
muerto”, su espalda se habia encorvado producto de
una acentuada escoliosis, lo cual ademas de generarle
incomodidades estéticas, le ocasionaba dificultad para
deambular con naturalidad y en ocasiones dificulta-
des respiratorias. Ni qué decir de la capacidad para
controlar la orina, habia ya una evidente y vergonzosa
incontinencia urinaria y un desgano absoluto muy a
pesar suyo por las funciones propias de su sexo, es
decir una acentuada impotencia sexual.

Llegé el ansiado dia de los multicitados exdmenes.
Acudi6 primeramente al laboratorio con la gran espe-
ranza de la normalidad. “Su nombre por favor” le dijo
la recepcionista. “Cleofds a secas, sefiorita.” Ella por
su parte buscé en un amplio archivero de color gris
institucional y dijo para si "aqui estdn senor, tenga.”
extendié sumano, entreg6 a nuestro amigo un legado
de papeles con el sello institucional y los apartados
marcados con los examenes solicitados, mismos que
Cleofas mir6 mas que ansioso, desesperado y para su
sorpresa todos los apartados donde deberia marcarse
el resultado correspondiente, tenian una leyenda es-
crita a mano y con un plumén de tinta negra las letras
NHR, NHR, NHR...

Atonito, regresé con la recepcionista y le pregunté
mas que preocupado “¢Qué significa NHR seforita?”
Ella, sin molestarse siquiera en verlo a la cara, le dijo
“significa que no hay reactivo para procesar sus estu-
dios." Para entonces, Cleofés estaba livido, no daba
crédito a lo que estaba pasando. ¢Qué habia sucedido
con su sangre? Habia sido sangrado en vano.

“iOiga, seforita, por favor expliqueme!” Insistio.
A lo que ella contest6 "hable con el encargado, sélo
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él le puede explicar" al tiempo que gritaba “iEl que
siguel"

Cleofés trat6 de hablar con el encargado pero
se encontraba en junta (festejo por el cumpleanos
del director), por lo que decidié subir al Servicio de
Rayos X para no perder su cita. Al llegar lo primero
que vio fue un letrero que decia hoy no se realizardn
estudios de radiologia, pues el técnico estd enfermo'y
no hay presupuesto para suplirlo. Sirvase pasar con la
recepcionista para reprogramar su cita.

Aligual que muchos otros pacientes, sélo se frotaba
las manos, los miraba y lo miraban con caras de angus-
tiay de necesidad, nuevamente a esperar su turno, de
pie, con la dificultad a cuestas del ayuno y las penurias
para caminar y respirar impuestas a estas alturas por la
progresion de su padecimiento, pero sobre todo por el
peso angustiante de la incertidumbre, la ceguera de no
saber qué se tiene dentro de si. Sin més predmbulos
que narrar, le dieron cita, para su buena suerte el 15
de junio de 2015 y afortunadamente el mismo dia,
tanto para el laboratorio como para el servicio de ra-
diologia. Por fin llegé el dia de la cita y al aproximarse
al laboratorio, sus ojos no daban crédito a lo que se
lefa en un cartén pegado sobre la cerrada puerta de
este lugar cerrado por limpieza exhaustiva. No entendia
claramente la dltima palabra, por lo que alguien se lo
dijo, significa que el laboratorio estd contaminado y
requiere una limpieza profunda, de cabo a rabo o de
pies a cabeza. Como pudo y a duras penas subi6 a
radiologia y vio otro letrero que decia los estudios de
radiologia han sido suspendidos para dar mantenimien-
to a los aparatos y asi brindar una atencién de calidad.
Favor de pasar a recepcién para nueva programacion.

Cleofas pensé para si pero por desgracia en voz alta:
“IQué poca madre de cabrones!, tengo un afo tratando
de que me hagan estos exdmenes y tal parece que voy
a morir sin ellos.” Los que estaban a su lado asintieron
con la cabeza y hubo quien le dijo casi al oido, “ni se
angustie, yo voy para tres afos acudiendo para un control
porque tengo cadncer y no logro conmoverlos para que
apresuren mis estudios.” Cleofés s6lo exclamé “iDivina
Providencia, ayiidame por favor!” Cuando de salud se
trata, a toda la corte celestial es vélido recurrir.

La sala de radiologia estaba atestada de pacientes
para su nueva programacion, cuando de una de las
puertas de dicho servicio salieron dos mujeres emperi-
folladas, de evidente nivel socioeconémico alto, acom-
panadas del director que con voz melosa y lambiscona
les decia “serioritas si requieren otro estudio, diganle al
jefe que me llame y con gusto estaré a sus ordenes.”
Todos los pacientes se quedaron sorprendidos. “¢No
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que el aparato estaba en mantenimiento? Y acaban de
salir aquellas damas con estudios en mano.” Presurosos
increparon a la recepcionista, quien sin pudor alguno
solo dijo “son recomendadas de arriba. IEl que sigue!”
En ese reclamo estaban cuando vieron salir a dos ca-
balleros con radiografias en mano y nuevamente inter-
pelaron a la ir6nica recepcionista, quien sélo contest6
“iAh!, ellos siempre le traen regalos al director y al jefe
de servicio, por eso se les da prioridad,” desvergonza-
damente agregd “IY siempre regalos costosos!”

Todos enmudecieron, nada qué decir, pues si recla-
mas o gritas seguramente tu expediente no aparecera
o tus estudios se realizardn en dos o tres afios. Por
eso, todos esperaron pacientemente la esperanzada
programacion.

Tiempo después, Cleofas es llevado en silla de
ruedas, cubierto con una cobija raida para tratar de
atenuar los efectos del inclemente pero parejo frio
norteno, que no respeta clases sociales como muy se-
guramente deberia ser nuestro sistema de salud, parejo
y eficiente. Fue llevado con una cara de difunto, que
indudablemente revelaba los explicables avances de su
enfermedad, un rostro pélido y enjuto, sin fuerzas en
los brazos y en lo poco que dejaba ver su raida cobija,
una notoria pérdida de mdsculos interéseos asi como
las numerosas huellas y cicatrices de quemaduras pre-
vias ademds de lo cual despedia un aroma perceptible
a distancia que mezcla ese olor caracteristico del en-
fermo crénico y de acentuada incontinencia urinaria,
pero sobre todo mostraba las huellas del desamparo
y desatencién de un sistema impersonal.

“iCleofas!” lo llamé el técnico “IAqui!” respondié
su hijo como temiendo perder por enésima ocasion
la ansiada cita con algunas dificultades técnicas por
su tan precario y menoscabado estado de salud. Al
fin se realiz6 la ansiada resonancia, todo parecia por
fin andar sobre ruedas, la situacion y obviamente el
enfermo. Al terminar les dijo el técnico “por favor, es-
peren afuera, en un momento les entrego el reporte por
escrito.” Cleofés, con su lucidez mental perfectamente
conservada, asintié como pudo vy llevado por su hijo
esperaron en aquella sala en donde tantas veces habia
esperado, en eso y sin mediar didlogo alguno, salié
nuevamente el técnico y en voz alta y sin preambulos
se dirigié a ambos diciéndoles “una disculpa, pero se
ciclé el sistema y no puedo hacer el reporte, diganle
a su médico, ahora que van a consulta que luego lo
envio.” Ellos se miraban uno al otro sin dar crédito a
lo que ofan. Al ver en ellos la contrariedad, el técnico
rematé diciendo “digan al médico que tiene un tumor
en la médula espinal.”
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Al ofr la palabra tumor Cleofés y su hijo casi se
desvanecen, més el primero que el segundo. Para
Cleofas fue como un rayo que lo partia a la mitad.
El técnico noté que habifa actuado mal, no cuid¢ el
contenido ni el peso, ni mucho menos la trascen-
dencia de sus palabras. Cleofds empezé a respirar
con dificultad, sentfa que moria, hiperventilaba al
grado de desvanecerse, estaba sudoroso con una
fuerte opresion en el pecho. Ahora si, todos actuaron
rapido. “iQue lo lleven a urgencias!” dijo una voz por
alla, pero el que estaba mas cerca del mas alla que
del més acé era nuestro humilde, sencillo y ahora
agonico Cleofés, cuyo Gnico pecado, ademds de su
siringomielia, era la pobreza.

Muy a pesar de los esfuerzos, de que fuera in-
tubado oportunamente con asistencia ventilatoria,
previa y post-toma de gasometria arterial, con el tra-
tamiento farmacoldgico para esa situacién y momento
adecuado, nuestro multicitado y desgraciadamente
desamparado por el sistema de salud, murié. No por
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la siringomielia que de haberse tratado de manera por
demas oportuna, el desenlace hubiese sido distinto y
posiblemente favorable. Murié de un infarto masivo
producto de una respuesta simpéatico-adrenérgica in-
tensa y mortal, originada por un manejo inadecuado
del lenguaje por parte de un personaje que no cuidé
la confidencialidad de la informacién particular y
profesional de un paciente dejado a la cronicidad y
a la fatalidad por un sistema de salud inconsistente
e ineficaz que se escuda en el diferimiento, dejando
con ello al azar la evolucién de una gran cantidad de
padecimientos, que como el de Cleofas pueden ser
tratables si son atendidos con oportunidad.

¢Qué hacer para evitar lamentables situaciones
como ésta? Lo dejamos como motivo de reflexion para
todos nuestros lectores.

Correspondencia:
Jesas Carrillo Ibarra
E-mail: jesscai@yahoo.com
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RECONOCIMIENTO

Medalla en Ciencias 2016 al Dr. Alfonso Escobar Izquierdo.
Asamblea Legislativa de la Ciudad de México

Elva Escobar-Briones,* Lilia Nufiez-Orozco**

* Directora del Instituto de Ciencias del Mar y Limnologia, UNAM.
** Presidenta de la Sociedad Mexicana de Neurologia y Psiquiatria.

La Asamblea Legislativa de la Ciudad de México a
través de la Comision de Ciencia y Tecnologia otorgd
la Medalla en Ciencias 2016 por sus aportaciones en
diversos aspectos de esta drea a cinco distinguidas
personalidades: “Alfonso Escobar Izquierdo por neu-
rociencias”; Julieta Fierro Gosman por divulgacién de
la ciencia; Sergio Revah Mossev por biotecnologia;
Patricia Elena Clark Peralta por ciencias médicas y
Sergio Vinals Padilla por innovacién aeroespacial.

El Dr. Alfonso Escobar Izquierdo recibi6 el reco-
nocimiento por su trayectoria y contribuciones en el
campo de las neurociencias a lo largo de sus més de 60
afos de trabajo de investigacion cientifica y docencia.

Nacido en Cunduacan, Tabasco, de padres tra-
bajadores, con formacién publica, médico cirujano
en la Facultad de Medicina de la UNAM inici6 desde
el segundo afno de la carrera su colaboracién como
ayudante de investigacién en el laboratorio del Dr.
Dionisio Nieto, espanol en el exilio quien fuera su
maestro en el Laboratorio de Estudios Médicos y Bio-
l6gicos de la UNAM y quien alimenté su curiosidad
por comprender los cambios que sufre nuestro cere-
bro cuando presenta una patologia. Con ello inici6
el estudio de problemas psiquiatricos y neurolégicos
especializdndose en neurologia y neuropatologfa.
Tuvo asimismo la fortuna de tener eminentes maes-
tros quienes lo impulsaron a superarse y le brindaron
educacién de excelencia, entre los que se cuenta a los
doctores Alberto Guevara Rojas, don Fernando Quiroz,
Efrén C. Del Pozo, Isaac Costero Tudanca, don Magin
Puig Solanes y el Maestro Alfonso Alvarez Bravo. La
educacién basica, reconocio6 él, es fundamental para
crear profesionistas sobresalientes.

En su vida académica abord6 temas de frontera
como la demencia, la neuropatologia asociada a la
cisticercosis, los meningiomas, la esclerosis multiple,
la epilepsia, los efectos deletéreos que ejercen eventos
perinatales tales como la desnutricién y el estrés en la
formacion del cerebro y sus consecuencias a largo pla-

zo en la conducta y que siguen siendo temas actuales
para la salud y el bienestar de la sociedad.

Como miembro de asociaciones cientificas de gran
renombre como la Sociedad Mexicana de Neurologia
y Psiquiatria, de la que fue presidente, la Academia
Mexicana de Ciencias y la Academia Nacional de
Medicina promovié un fuerte vinculo entre la investi-
gacion y el trabajo clinico e impulso la formacién de
recursos humanos en las neurociencias.

Una parte sustancial de su tiempo la aboc6 a cola-
borar estrechamente con el Instituto de Investigaciones
Biomédicas de la UNAM vy el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia del que fue jefe de neuro-
patologia durante 25 anos, formando recursos huma-
nos, y criticos de alto profesionalismo en neurologia,
neurocirugia y psiquiatria. Una contribucién esencial
en su vida académica fue la docencia y direccién de
tesis en la que de manera generosa comparti6 su cono-
cimiento y se distingui6 por su exigencia en la calidad
para transmitir la ética en las neurociencias, formé
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generaciones de jovenes provenientes de carreras de
medicina y psicologia y otras disciplinas de las neuro-
ciencias. Por todo ello fue nombrado Profesor Emérito
de la UNAM, Investigador Emérito de la UNAM y en
su honor, el auditorio del Instituto de Investigaciones
Biomédicas lleva su nombre.

Este reconocimiento le fue otorgado el jueves 27
de abril de 2017 en sesién solemne de la Asamblea
Legislativa donde se dio a cada galardonado la opor-
tunidad de dirigirse a la misma. El Dr. Escobar lo hizo
representado por su hija, la Dra. Elva Escobar Briones
cuyo discurso reproducimos a continuacién:

Distinguidos integrantes del Presidium de esta
Honorable Asamblea Legislativa del Distrito Federal,
integrantes de la Comision de Ciencia, Tecnologia e
Innovacion de la Ciudad de México, distinguidos cole-
gas cientificos, alumnos, amigos, familiares y pablico
en general.

Por instrucciones de mi padre, el Dr. Alfonso Escobar
Izquierdo, galardonado esta manana con la Medalla al
Mérito de Ciencias 2016 en el drea de neurociencias,
me permito leerles el siguiente mensaje:

Mucho agradezco a la Asamblea Legislativa de la
Ciudad de México y a la comunidad cientifica que hoy
me honra con esta distincion.

La ciencia y el progreso del conocimiento han sido,
junto con mi familia, mi mds grande pasién. Reconozco
que la trayectoria que tuve la fortuna de recorrer fue
motivo de satisfaccion y superacion personal y no pro-
ducto del azar o del esfuerzo aislado, sino el resultado
del trabajo conjunto de instituciones, equipos y sin lugar
a dudas de las personas que dentro del Estado se han
preocupado por promover el crecimiento de las ciencias.

Ceremonia en la Asamblea Legislativa.

Siendo un adolescente llegué como inmigrante a
esta ciudad que me recibié con los brazos abiertos y
me ofreci6 las oportunidades educativas que marcaron
mi carrera. Habian llegado antes otros inmigrantes,
algunos de ellos espanoles en el exilio, que también
fueron bien recibidos por el pais y que para correspon-
der se comprometieron con ahinco a formar recursos
humanos para México. Acompanaron asf al grupo de
mexicanos precursores en la creacion y fortalecimiento
de las instituciones de investigacion que actualmente
son motivo de orgullo para nuestra sociedad. Hoy, esta
ciudad sigue recibiendo con los brazos abiertos a los
jovenes que llegan a ella con un sueno. Sigue recibien-
do, a diferencia de la moda actual, a aquéllos que con
su empeno y dedicacién contribuirdn a hacerla mds
grande y prospera.

Soy beneficiario, como millones, de la educacién
publica. A ella debo la estructura de mi pensamiento, las
habilidadles para resolver problemas y la capacidad de
innovar y plantear soluciones a los problemas sociales
en el campo de la medicina con el rigor cientifico y la
colaboracién indispensable de mdltiples disciplinas.
Como yo, miles de jovenes requieren hoy de esta for-
macién, de los espacios para ejercer su conocimiento,
por lo que es menester el esmero reiterado de ustedes
legisladores y de nuestras instituciones educativas y de
investigacion para brindarles las oportunidades que
necesitan.

Tuve asimismo el gran honor de contribuir en la
formacioén de diversas generaciones de alumnos que
son hoy médicos eminentes, especialistas en neurologia,
psiquiatria, en las neurociencias en general, quienes
ofrecen sus servicios en beneficio de la sociedad. Me
halaga este resultado porque creo que, de alguna ma-
nera, devuelve a la ciudad y a su poblacién parte de lo
mucho que me han dado a lo largo de mi ya larga vida.
Me siento muy orgulloso de mis alumnos que hoy me
acompanan y les agradezco haber sido participes en una
etapa importante de esta emocionante aventura que
es la investigacion y la docencia en las neurociencias.

Invito a los colegas universitarios a continuar perse-
verando en la formacién de las nuevas generaciones y
de quienes con sus nuevas herramientas tecnoldgicas y
digitales también he aprendido mucho. Esta es una tarea
que no puede detenerse. Aceptar la idea de que en este
mundo no avanzar es retroceder, debe permanecer
siempre como referente de la mente de los cientificos.

Invito a los legisladores a reconocer la importan-
cia de la participacién de prominentes académicos
universitarios en los sectores como delegados, como
secretarios que enriquecen y promueven con su cono-
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cimiento sélido, sus valores éticos y humanos la toma
de decisiones.

Invito también a los jévenes a comprometerse, a
trabajar duro, a aceptar que la perseverancia es precisa
para alcanzar el éxito en la vida como en la ciencia.
Y su perseverancia y su éxito son indispensables para
nuestro pais, para nuestra viabilidad futura, para mejo-
rar la salud'y con ello nuestras condiciones de bienestar.
Jovenes, hoy cuentan con una carrera en neurociencias
que responde a las demandas nacionales de salud.

Espero que esta distincion sea un estimulo para la
superacion de aquéllos que hoy trabajan en las neuro-
ciencias y en las ciencias en general como lo es para
mi este reconocimiento de vida.

Muchas gracias.

Este mensaje a los cientificos, universitarios y le-
gisladores es un llamado a que la sociedad apoye la
ciencia, pues es la Ginica solucién a la problematica de
nuestro pais y del mundo.

Felicitaciones al Dr. Alfonso Escobar por este me-
recido reconocimiento que honra a la UNAM, a la
Sociedad Mexicana de Neurologia y Psiquiatria y a la
comunidad de las neurociencias de nuestro pais, de
las que el Dr. Alfonso Escobar ha sido siempre distin-
guido miembro.

Correspondencia:
Dra. Elva Escobar-Briones
E-mail: escobri@cmarl.unam.mx
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RESENA DE LiBRO

Neuropsicologia Clinica Hospitalaria®

José Luis Ruiz Sandoval

Jefe del Servicio de Neurologia. Hospital Civil de Guadalajara, SSA.

La neuropsicologia es una rama de las neurociencias,
especialidad de la psicologia con reconocimiento
estimado desde hace 100 afos.

Nace del infortunio al observar y evaluar a heridos
sobrevivientes de la guerra, convalecientes de la Pri-
mera y Segunda Guerra Mundial, asi como de otras
conflagraciones multirregionales.

Hoy en dia se nutre de otras guerras: del TCE por
accidentes viales, caidas, tropiezos o por violencia;
de enfermedades neurodegenerativas (demencia);
de enfermedades cerebrovasculares vy sistémicas que
impactan en las funciones cerebrales, en la cognicién,
conducta y emocion.

En el afio 2015 quince millones de individuos
sufrieron una EVC en el mundo, de los cuales cinco
millones murieron, cinco millones tienen severas
secuelas motoras y neuropsicolégicas y otros cinco
millones secuelas leves-moderadas.

Hoy en dfa hay otras guerras generadoras de pa-
cientes, de lesionados con repercusiones no solamente
motoras, sino también neuropsicolégicas.

Pero, ¢por qué no hemos reconocido el papel de
la neuropsicologia en el ambito hospitalario, de la
consulta externa, de nuestra practica cotidiana diaria?

El empoderamiento de las neurociencias tradicio-
nales muy familiarizadas con la anatomia y fisiologia
del sistema nervioso y ampliamente conocedoras de
las funciones motoras y sensitivas han omitido el cono-
cimiento de los ambitos no motores y no sensitivos, de
las estructuras prefrontales, de la atencién, lenguaje,
memoria, funciones ejecutivas y visuoconstructivas,
inteligencia, gnosias, praxias, mentalizacion y de los
sistemas o redes que las justifican.

Habitualmente al hablar de funciones mentales
neurolégico-neuroquirdrgicas en las historias clinicas
nos limitamos a anotar paciente despierto, atento,
cooperador, orientado en las tres esferas... y esto es
ya mucho decir para concluir.

§ Resefia del libro tomada de la Feria Internacional del Libro 2016

Lesion cerebral en drea no elocuente: hay gran-
des areas del cerebro cual reservas forestales, campos
ilimitados ignorados por afos por las neurociencias
tradicionales, médulos maravillosos no bien entendi-
dos ni ponderados cuyas lesiones producen cambios
en la forma de ser, de sentir, de hacer, de pensar, creer,
de amar y de llorar de las personas.

No estudiamos ni aprendimos neurobiologia de la
conducta y la cognicién.

¢Cuéndo es que reparamos en la neuropsicologia?
Cuando esta nueva ciencia reclama su posicionamiento
mediante un td a td, mano a mano, cara a cara con el
resto de las neurociencias clinicas, cuando busca un
lugary establece un puente entre los procesos mentales
y la clinica para un diagnéstico y manejo holistico de
los enfermos neuroldgicos.

Esta obra fue auspiciada por La Asociacion Mexi-
cana de Neuropsicologia, A.C., dedicada a la Dra.
Julieta Heres.

AUTORES

Miguel Angel Villa Rodriguez: Psicélogo UNAM;
Maestria Neuropsicologia, UA de Barcelona; Docto-
rado en Psicologia UDG, Fundador de la Residencia
en Neuropsicologia, Facultad de Estudios Superiores
Zaragoza de la UNAM; Editor de Revista de Neu-
ropsicologfa.

Maria Elena Navarro Calvillo: Psicéloga, UA de SLP;
Maestria y Doctorado por la Benemérita Universidad
Auténoma de Puebla; Presidenta de la Asociacion
Mexicana de Neuropsicologia.

Teresita de Jesus Villasefior Cabrera: Psicologia por
la U de G; Maestria y Doctorado en Neuropsicologia
en la UA Barcelona; Coordinadora de la Residencia
en Neuropsicologia U de G; SNI-1.

Prélogo: Dr. Alfredo Ardila, prestigiado neuropsi-
célogo de Colombia.

Colaboradores provenientes de distintas institucio-
nes con grados académicos en la especialidad.
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La obra esta dividida en cuatro secciones:

Parte I.  Aspectos teéricos metodolégicos de la disci-
plina
Capitulo 1. Evaluaciéon neuropsicoldgica
Historia clinica, seleccién de prue-
bas, principales pruebas, interpre-
tacién de pruebas.
Neuroimagen y neurofisiologfa.
Certidumbre, crecimiento, neu-
ropsicologia de los procesos.
Rehabilitacién, intervencion: prin-
cipios de la rehabilitacién neuro-
psicoldgica.
Modelo de residencia en neuro-
psicologia.
Parte Il.  Neuropsicologia de las enfermedades neu-
rolégicas mads representativas
Capitulos 6-14. El neuropsicélogo se vuelve
casi médico y neurdlogo: intro-
duccién, epidemiologia, signos
y sintomas de la enfermedad.
Destaca las principales alteracio-
nes neuropsicoldgicas, abordaje y
evaluacién. Propone pruebas de-
finiendo el alcance de las mismas.
Aborda el tratamiento y la rehabi-
litacion neuropsicolégica con un
importante enfoque sociofamiliar.
Parte 11l. Neuropsicologia en psiquiatria (depresion,
esquizofrenia, adicciones).
Parte IV. Neurologia pediatrica, paidopsiquiatria
(autismo, TDA), neurocirugia pediatrica
(TCE), VIH en pediatria y paido-neuropsico-
toxicologia.

Capitulo 2.
Capitulo 3.

Capitulo 4.

Son escasos los textos en espanol. Algunos traduci-
dos y otros (menos de 10) cuyos autores son muchos
de los maestros de los autores de esta obra Neuro-
psicologia Clinica Hospitalaria.

Este es un grito de guerra. Un acta constitutiva. Un
aquf estamos, esto sabemos y esto hacemos.
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Es un libro de texto y referencia obligado para el
psicélogo, neuropsicélogo, el médico en neurociencias
y el psiquiatra.

Este esfuerzo es una primera llamada de una obra
monumental que con toda seguridad ya se prepara.
En una segunda llamada, estoy seguro se corregiran
pequeios desaciertos de forma y estilo, se integraran
nuevas enfermedades (tumores cerebrales, encefalitis
autoinmune, cefalea, por ejemplo), asi como nuevos
paradigmas de estudio. Se editara en mejor papel y a
todo color para su mejor apreciacion.

Es necesario que los neuropsicélogos nos ayuden
en nuestra miopia, que cuando veamos a un pacien-
te nos senalen que tiene otras areas que deben ser
evaluadas y tratadas acertadamente y que tomen la
iniciativa en esta encomienda.

IIEl Frankenstein del neurdlogo y neurocirujano
tiene cerebro!!

El Frankenstein de los neurocientificos con tan
torpe motor y apenas coordinado requiere funciones
cerebrales basicas y superiores, la Neuropsicologia
Clinica Hospitalaria lo sabe y lo evaluard, diagnosti-
card, rehabilitard y lo integrara a una vida con calidad,
productividad y felicidad.

Hemos sido notificados de estos eventuales cam-
bios, pero como demagogos, amos y sefiores de las
neurociencias no los hemos abordado... los hemos
minimizado... diferido, olvidado.

Pero para recordarnoslos esté la Neuropsicologia
Clinica Hospitalaria.

Primera Edicion, EIl Manual Moderno, México,
2017, 470 paginas.

Abreviaturas:

TCE - Traumatismo craneoencefalico

EVC - Enfermedad Vascular Cerebral

TDA - Trastorno por Déficit de Atencion

VIH - Virus de la Inmunodeficiencia Humana

Correspondencia:

Dr. José Luis Ruiz Sandoval

Sierra Mojada Ndm. 950, Col. Independencia, 44350
Guadalajara, Jalisco. México.
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Organo Oficial de la SMNP

La Revista Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria publica (en
espanol o inglés) trabajos originales, articulos de revisién, reporte
de casos clinicos y cartas al editor, relacionados con los aspectos
clinicos, epidemioldgicos y basicos de la medicina.

Los manuscritos deben prepararse de acuerdo con las indica-
ciones establecidas por el International Committe of Medical Journal
Editors (ICMJE). La versién actualizada de los Uniform requirements
for manuscripts submitted to biomedical journals se encuentra dis-
ponible en: www.icmje.org

Instrucciones para los autores

El envio del manuscrito implica que éste es un trabajo que no
ha sido publicado (excepto en forma de resumen) y que no serd
enviado a ninguna otra revista. Los manuscritos aceptados seran
propiedad de la Revista Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria
y no podrén ser publicados (ni completos, ni parcialmente) en
ninguna otra parte sin consentimiento escrito del editor.

Los articulos son sometidos a revision de érbitros experimen-
tados. Los manuscritos originales recibidos no seran devueltos. El
autor principal debe guardar una copia completa.

Los requisitos se muestran a continuacién en la Lista de Verificacién. Los autores debe-
ran sacar fotocopias de ella e ir marcando cada apartado una vez que éste haya sido
cubierto durante la preparacion del material para publicacién.

La hoja con Lista de Verificacién deberd enviarse junto con el manuscrito, también
deberd adjuntar la forma de Transferencia de Derechos de Autor.

Los manuscritos inadecuadamente preparados o que no sean acompanados de la
Lista de Verificacién seran regresados al autor sin revision.

Lista de Verificacion

Preparacién de manuscritos

— Envie tres copias completas escritas a doble espacio con
margenes de 2.5 cm en papel tamafio carta (21.5 x 28 cm).
El texto también debera ser enviado en formato electrénico
por E-mail o en disco compacto. El disco debera tener una
etiqueta en la que se especifique el nombre del archivo, el
procesador empleado (word, word perfect, word de microsoft,
etcétera, asi como la version empleada).

_ Presente el manuscrito iniciando cada componente en una
pagina separada: (1) Pagina del titulo, (2) Resimenes, (3) Texto
del articulo (Introduccién, Material y métodos, Resultados,
Discusién y Conclusiones), (4) Referencias, (5) Cuadros, (6)
Leyendas de las figuras.

— Anexe fotocopia a pagina completa de cada una de las figuras
al final de cada manuscrito.

__ Ponga el niimero de pégina en la esquina superior derecha de
cada pégina.

___ Citereferencias, cuadros y figuras consecutivamente y confor-
me aparezcan en el texto.

__ Carta del Primer autor de transferencia de derechos a la Sociedad
Mexicana de Neurologia y Psiquiatria, A.C. También deberd
confirmar que tienen el permiso escrito de todas las personas a las
que se ofrezca reconocimiento y sean mencionadas en el articulo.

1) Pagina de Titulo
__ Titulo. Limite: 120 caracteres. No utilizar abreviaturas.

__ Titulo corto (para cornisas). Limite: 45 caracteres.

— Autores. Incluya los primeros nombres de todos los autores,
asi como el nombre y la localizacién del departamento o

institucién donde se efectud el trabajo (Nota: La autoria debe
ser limitada a aquellos que contribuyeron sustancialmente al
diseiio del estudio, al anélisis de los datos o a la redaccion
del manuscrito).

__ Abreviaturas. Ponga en orden alfabético las abreviaturas no
convencionales utilizadas en el manuscrito.

_ Correspondencia. Incluya direccién, teléfono y nmero de fax
del autor responsable.

2) Restimenes

___ Limite: 200 palabras. Organicelo de acuerdo con: antece-
dentes, métodos, resultados y conclusiones. Al elaborar el
resumen, no utilice abreviaturas ni cite referencias.

_ En espafiol e inglés.
___ Palabras clave: en espafol e inglés.
3) Texto

_ Describa las gufas éticas seguidas para los estudios realizados
en humanos o animales. Cite la aprobacién de los comités
institucionales de investigacion y ética.

_ Describa los métodos estadisticos utilizados.

_ Identifique drogas y quimicos utilizados por su nombre
genérico.

4) Referencias

__ Cite las referencias de acuerdo con el orden de aparicién en
el texto, utilizando nimeros ardbigos entre paréntesis. Las
comunicaciones personales y datos adin no publicados, citelos
directamente en el texto. No los numere ni los incluya en la
lista de referencias.

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria

www.medigraphic.com/neurologia



Instru

5)C

cciones para los autores

Las abreviaturas de las publicaciones deben ser las oficiales y
estar de acuerdo con las utilizadas en el Index Medicus.

Articulo (ponga todos los autores), ejemplo:
Lasky MD, Chousleb KA, Carmen Hernandez BMC, Creens-
pun MM. Microcirugia endoscépica en el cuello utilizando
a la rata como modelo experimental. An Med Asoc Med
Hosp ABC 1999; 44(3): 113-116.

Libro, ejemplo:
Sechzer JA: The role of animals in biomedical research.
New York Academy of Sciences, 1983.

Articulo en libro, ejemplo:
Funess JB, Costa M: An overview of the enteric nervous
system. In: Funess JB, Costa M, eds. The enteric nervous
system. Vol. 1. New York; Churchill Livingstone, 1987:1-5.

uadros
A doble espacio, cada uno en hoja separada.
Numerarlos de acuerdo con su orden de aparicién en el texto.

El ndmero y titulo del cuadro aparecen arriba del mismo y las
notas explicatorias abajo de éste.

6) Leyendas de las figuras

A doble espacio y numeradas de acuerdo con su orden de
aparicion.

Provea suficiente informacién para permitir la interpretacion
de la figura sin necesidad de referirse al texto.

77

7) Figuras

Envie tres juegos de fotograffas de alta calidad o generadas en
impresora laser, cada juego en sobre separado. Deben tener
dimensiones adecuadas para su publicacién (tamafo postal).
Idealmente, las fotografias deberan ser enviadas en impresién
a color.

Anexe un juego de fotocopias de las figuras con cada copia
del manuscrito.

Identifique cada figura con el apellido del primer autor, niimero
de la figura y una flecha indicando la parte superior. Escriba estos
datos sobre etiquetas autoadheribles y péguelas después en la
parte posterior de cada figura.

Las fotografias en las que aparecen pacientes identificables
deberan acompanarse de permiso escrito para publicacién
otorgado por el paciente. De no ser posible contar con este
permiso, una parte del rostro de los pacientes debera ser
tapada sobre la fotograffa.

En el caso de que las figuras estén procesadas en archivo elec-
trénico, deberan incluirse en un disco distinto al que incluye
el texto. Las imagenes deberdn estar digitalizadas en formato
JPG (JPEG), sin compresién y en resolucién mayor o igual a

150 ppp.

Dirija todos los manuscritos a:
Editor

Dr. Pablo Cuevas Corona

E-mail: pablocuevasmd@gmail.com

Transferencia de Derechos de Autor

Titulo del articulo:

Autor (es):

Los autores certifican que el articulo arriba mencionado es trabajo original y que no ha sido previamente publicado. También ma-
nifiestan que, en caso de ser aceptado para publicacién en la Revista Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria, los derechos de autor
serdn transferidos a la Sociedad Mexicana de Neurologia y Psiquiatria, A.C.

Conflicto de interés

Participacién de cada autor

Nombre y firma de todos los autores

Lugar y fecha:

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria
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