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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 informacién
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
diagnéstico 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

Neurologia, Neurocirugia y Psiquiatria 2017; 45 (2): 51-60

www.medigraphic.com/neurologia



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

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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