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EDITORIAL

Luis Javier López del Val

Nos vemos en Candanchú

Queridos colegas: con este número finaliza el intenso año 2009, y por 
supuesto ya está en marcha la redacción del número 5 de nuestra Re-

vista. Pero hasta que ese próximo número llegue a vuestras manos creo que 
debo hacer un resumen de lo acontecido en los últimos meses.

En este tiempo, sin duda, merece la pena recordar que en el mes de 
octubre tuvo lugar el IIº Congreso Iberoamericano sobre Enfermedad de 
Parkinson, dirigido por los doctores Luquin (España), Consentino (Perú) y 
Micheli (Argentina), que contó con la asistencia y participación de un nu-
trido grupo de neurólogos españoles y en el que se revisaron aspectos de 
la etiopatogenia, diagnóstico, clínica, progresión y complicaciones relacio-
nadas con el tratamiento de la Enfermedad de Parkinson. Y se presentaron 
una serie de interesantísimos casos de encrucijada diagnóstica y terapéuti-
ca en la enfermedad.

Tan sólo un mes después tenía lugar la LXI Reunión Anual de nuestra 
Sociedad en Barcelona, los días 17 al 21 de noviembre. Y dentro de las acti-
vidades del GETM, el día 17 se dedicó en una primera parte a la realización 
de una puesta al día para Residentes en Trastornos del Movimiento (urgen-
cias, trastornos del movimiento psicógenos, síndrome de Tourette y síndro-
mes tardíos). Mientras que la segunda parte se dedicó monográficamente 
a las coreas; finalizando la parte científica de la reunión con la conferencia 
Cotzias, que este año nos pronunció Justo García de Yébenes, y que resul-
tó, como siempre, muy interesante y amena.

Y casi ya finalizando el año ha tenido lugar en Miami Beach (Florida.
USA), durante los días 13 al 16 de diciembre, el XVIIIº WFN Congreso Mun-
dial sobre Parkinson disease and Related Disorders. Improving long-term 
outcome, que contó con la inscripción y asistencia de 86 neurólogos espa-
ñoles y en la que, por primera vez, una de las ponencias se desarrolló to-
talmente en español, por iniciativa del Dr. Raúl de la Fuente. Las jornadas 
mostraron un alto nivel científico y fuimos emplazados a su clausura, para 
asistir al XIXº WFN Congreso Mundial que se celebrará en Shangai en el 
año 2011.

Y hasta aquí el resumen de las principales noticias científicas ocurridas 
en estos meses. En las páginas siguientes de este número os invito a revisar 
algunas de las aportaciones que los diferentes autores realizaron en Miami, 
sobre todo relacionadas con posibles nuevos fármacos en la EP. Y antes de 
finalizar quiero recordaros que del 13 al 16 de abril del 2010 tendrá lugar en 
Candanchú (Huesca) el XXVº Seminario Nacional Neurológico de Invierno, 
donde de nuevo nuestro GETM tendrá una importante, interesante y esti-
mulante participación. 

Un saludo a todos y os esperamos en Candanchú.
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Perspectiva: reprogramación y células 
madre pluripotentes en el desarrollo  
de terapias para la enfermedad  
de Parkinson 

Rosario Sánchez-Pernaute
Laboratorio de células madre y neuroreparación. 
Fundación Inbiomed. 
Donostia-San Sebastián.

RESUMEN. El desarrollo de terapias capaces de 
detener, revertir o ralentizar el curso inexorable  
de las enfermedades neurodegenerativas está  
condicionado por el desconocimiento de los  
mecanismos patogénicos subyacentes y la ausencia 
de modelos predictivos. La investigación con  
células madre pluripotentes humanas aspira a  
facilitar el avance de nuevas terapias racionales 
para estas enfermedades, generando el  
conocimiento básico necesario para proceder  
secuencialmente a la identificación de dianas  
terapéuticas y de moléculas capaces de  
interrumpir o atenuar la progresión del proceso 
degenerativo.
Palabras clave: reprogramación, células madre 
humanas, neurodegeneración, terapias.

ABSTRACT. The development of  
disease-modifying therapies for neurodegenerative 
disorders is greatly impeded by our lack of  
understanding of underlying pathogenic  
mechanisms and by the absence of predictive 
models. Research using human pluripotent stem 
cells aims to facilitate the development of new, 
rational therapies, by generating the mechanistic 
insight needed to identify novel therapeutic targets 
and molecules able to affect the progression of the 
degenerative process.
Key words: reprogramming, human stem cells, 
neurodegeneration, therapy.
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En la enfermedad de Parkinson, al igual que 
sucede en la mayoría de enfermedades de-

generativas, nuestro desconocimiento de los 
mecanismos patogénicos y la ausencia de mo-
delos predictivos hace muy difícil el desarrollo 
de terapias capaces de modificar el curso de la 
enfermedad. En la enfermedad de Parkinson 
contamos con numerosas opciones terapéuticas 
eficaces para el control de los síntomas, en espe-
cial de los síntomas motores, y en particular en 
los estadios iniciales de la enfermedad; incluso, 
es posible que algunas de estas medidas sinto-
máticas que utilizamos de forma rutinaria tengan 
un efecto neuroprotector. 

Sin embargo, debido a la falta de marcado-
res válidos del inicio y progresión de la enfer-
medad y de modelos adecuados, la metodolo-
gía utilizada para objetivar los posibles efectos 
protectores, por ejemplo de los inhibidores de 
la monoamino-oxidasa o de diversos agonistas 
dopaminérgicos, ha sido frecuentemente inade-
cuada1, y los numerosos estudios de neuropro-
tección publicados hasta la fecha se pueden con-
siderar poco o nada concluyentes2. 

En los últimos años se han identificado varias 
mutaciones implicadas en formas monogénicas 
de la enfermedad (5-10% de los pacientes), y se 
han descrito 13 loci, PARK 1-13�. En algunos de 
estos casos, la pérdida de función del producto 
del gen mutado -o, con menor certidumbre, una 
ganancia de función patológica- ha permitido 
definir la etiología de algunas formas familiares 
de forma precisa. 

El hallazgo de la mutación en el gen de la 
alfa-sinucleína (SNCA) en 1997 presagiaba, en 
palabras de Polymeropoulos, un “rápido avance 
en el conocimiento detallado de la fisiopatolo-
gía de la enfermedad”�. Desafortunadamente, 
la identificación de mutaciones en genes pato-
génicos y asociados ha sido en este sentido de-
cepcionante. 

Aunque parece probable que mutaciones 
en los genes de la kinasa mitocondrial inducida 
por Pten, PINK1, de la SNCA y de la dardarina 
(LRRK2) estén relacionados con las formas no 
familiares�, y algunas variantes, como polimor-
fismos en SNCA y LRRK2, se perfilan como fac-
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tores de susceptibilidad genética6, el avance en 
la comprensión de los mecanismos patógenicos 
ha sido francamente muy limitado. No se han 
encontrado las claves tan esperadas para des-
cifrar la vulnerabilidad selectiva de las neuronas 
dopaminérgicas mesencefálicas (por ejemplo, un 
patrón de expresión de RNA o proteína caracte-
rístico o correlacionado con las poblaciones más 
vulnerables) ni los factores que perpetúan y favo-
recen la progresión de la enfermedad. Aun así, 
es alentadora la convergencia de algunos de es-
tos genes con rutas previamente identificadas en 
estudios patólogicos moleculares y bioquímicos, 
tanto en pacientes con enfermedad de Parkinson 
esporádica como en síndromes parkinsonianos 
tóxicos (por MPTP, pesticidas, manganeso), prin-
cipalmente a nivel de vías mitocondriales y estrés 
oxidativo7. 

Los principales obstáculos para el desarrollo 
de terapias capaces de detener, revertir o ralen-
tizar el curso inexorable de las enfermedades de-
generativas son el desconocimiento de los me-
canismos patogénicos subyacentes y la ausencia 
de modelos predictivos, tanto celulares como 
animales, en los cuales aspectos críticos de este 
tipo de enfermedades humanas, como puede ser 
el efecto de la edad o el envejecimiento, son difí-
ciles de reproducir. 

La derivación de líneas de células madre 
embrionarias (ES) humanas a partir del blasto-
cisto8 y en los últimos dos años mediante la ex-
presión exógena de factores de pluripotencia en 
células somáticas9, 10 (iPS) nos ha brindado nue-
vas herramientas. 

La investigación con células madre pluripo-
tentes humanas aspira a posibilitar el desarrollo 
de estrategias racionales para el tratamiento de 
estas enfermedades, generando el conocimien-
to necesario sobre los procesos patológicos 
para proceder secuencialmente a la identifica-
ción de nuevas dianas terapéuticas y de fárma-
cos capaces de interrumpir o atenuar el proceso 
degenerativo. 

Las células madre humanas embrionarias y 
reprogramadas pluripotentes nos permiten es-
tudiar el desarrollo normal y anormal de las neu-
ronas, aisladas o en el contexto de poblaciones 
relevantes, estudiar los factores y rutas de super-
vivencia y de vulnerabilidad y muerte celular in 
vitro y quizás diseñar modelos predictivos para 
el desarrollo y la validación de nuevos fármacos, 
capaces de actuar sobre la progresión de la en-
fermedad y restablecer la función comprometida. 
Además, es posible, a partir de estas células plu-
ripotentes reprogramadas, obtener poblaciones 
neuronales adecuadas para el transplante en de-
terminadas condiciones.

Reprogramación somática mediante  
factores definidos

La dotación genética de todas las células de un 
organismo adulto es esencialmente idéntica. 
Es la expresión diferencial de ciertos grupos de 
genes la que diferencia unas células de otras. La 
reprogramación consiste en borrar las marcas 
epigenéticas específicas de un linaje y reactivar 
la expresión de los genes que permiten la auto-
renovación y devuelven a la célula a un estado 
pluripotente. El proceso de reprogramación de 
células maduras terminalmente diferenciadas se 
realiza de forma rápida y eficiente mediante el 
transplante nuclear en el ooplasma de un óvulo 
enucleado, no fertilizado (transplante o transfe-
rencia somática nuclear, SCNT, clonación tera-
péutica). 

Estos experimentos, que comenzaron con 
el transplante nuclear en ranas en los años 50 y 
6011, 12 y culminaron en la clonación de la oveja 
Dolly en 199613, demostraron de forma inequívo-
ca que el silenciamiento de ciertos genes, esta-
blecido durante el proceso de diferenciación, es 
estable pero no irreversible. La reprogramación 
de células somáticas maduras se puede inducir 
también mediante la fusión con células pluripo-
tentes, como las células de embriocarcinoma14, 
las células madre embrionarias15 o el zigoto16, 
aunque en todos estos casos las células gene-
radas son tetraploides, por lo cual estos experi-
mentos tienen un mayor interés conceptual -en 
el estudio de los mecanismos de reprograma-
ción y sus agentes efectores- que práctico. 

Basándose en la hipótesis de que los facto-
res que inducen el estado pluripotente deben 
expresarse de forma diferencial en las células di-
ferenciadas y en las células madre embrionarias, 
Takahashi y Yamanaka10 seleccionaron 24 factores 
candidatos y utilizando vectores retrovirales los 
sobre-expresaron en fibroblastos; ninguno de 
los factores expresado en solitario generó colo-
nias de células madre pluripotentes, pero la ex-
presión conjunta de todos los factores dio lugar 
a la generación de algunas colonias similares a 
las colonias de células madre embrionarias. La 
eliminación secuencial de factores les condujo a 
la definición de un grupo de 4 factores suficien-
tes para inducir la reprogramación, Oct4, Sox2, 
c-Myc y Klf410, que ya se conocen como “facto-
res Yamanaka”. Con esta estrategia, la expresión 
forzada de los factores Oct4, Sox2, cMyc y Klf4 
mediante vectores virales en células somáticas 
maduras, terminalmente diferenciadas o no, es 
capaz de inducir la activación de una serie de 
factores endógenos que controlan el circuito de 
pluripotencia (Oct4, Sox2, Nanog..), borrar las 
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marcas epigenéticas, metilación, imprinting, in-
activación del X, acortamiento de telómeros, etc. 
y devolver la célula a un estado indiferenciado y 
pluripotente en el cual, además, los transgenes 
son activamente silenciados. 

La reprogramación se puede inducir median-
te otras combinaciones de factores17 utilizando 
Lin28, una proteína que bloquea la maduración 
de los microRNAs de la familia let-7 en células 
madre embrionarias y en algunos tumores18 y Na-
nog, una proteína indispensable para el control 
de la pluripotencia19, 20. Algunos de los factores 
inicialmente empleados por Yamanaka son dis-
pensables para inducir la reprogramación de cé-
lulas que ya los expresen en condiciones basales, 
por ejemplo, Sox2 en las células madre neurales21 
(en las cuales además la expresión endógena de 
n-myc puede remplazar a c-myc). Además, la adi-
ción de moléculas con efecto sobre la metilación 
del DNA y estructura de la cromatina, como el 
ácido valproico (VPA), los inhibidores de las Rho 
kinasas y los inhibidores de la vía activin/TGF 
beta, son capaces de aumentar la eficiencia de 
reprogramación y sustituir a algunos de los facto-
res (el único que hasta el momento parece indis-
pensable es Oct4). Asimismo, y en relación con 
las vías de pluripotencia activadas en tumores, la 
eliminación del gen p53 (supresor tumoral) facili-
ta la reprogramación22, aunque la estabilidad y la 
aplicabilidad de estas líneas es cuestionable. 

Como la manipulación genética necesaria 
para sobreexpresar los factores de pluripotencia 
podría hacer a las células derivadas de iPS menos 
favorables para el desarrollo de terapias en medi-
cina regenerativa (riesgo de mutagénesis, reactiva-
ción de transgenes, etc.) se han diseñado diversas 
estrategias para eliminar la inserción de genoma 
viral, por ejemplo utilizando colas de poliargininas 
para dirigir la internalización directamente de las 
proteínas23, 24; aunque a priori es la forma más se-
gura, por el momento la eficiencia de esta técnica 
es extremadamente baja; vectores escindibles25 y 
plásmidos y vectores no integrativos, entre otras. 

En la actualidad se han obtenido mediante 

reprogramación viral numerosas líneas pluripo-
tentes humanas, que están disponibles para in-
vestigación (previo informe favorable de la Comi-
sión de Seguimiento y Control de la Donación y 
Utilización de Células y Tejidos Humanos del Ins-
tituto Carlos III, Subdirección General de Terapia 
Celular y Medicina Regenerativa). Rápidamen-
te se han derivado líneas a partir de células de 
pacientes, incluidos pacientes con enfermedad 
de Parkinson26, pero sólo en algunos casos con-
cretos de enfermedades con alteración genética 
conocida se ha descrito la presencia de un feno-
tipo patológico, bien en las células madre pluri-
potentes o en su progenie diferenciada27, 28, y se 
han utilizado para evaluar la eficacia de molécu-
las con potencial terapéutico27. 

En general, hay que considerar que las célu-
las reprogramadas sólo conservan las alteracio-
nes genómicas del individuo del que proceden, 
ya que el proceso de la reprogramación borra 
las alteraciones epigenéticas, siendo, por tan-
to, las iPS (en principio) poco adecuadas para el 
estudio de aquellas enfermedades cuya causa 
genética no esté definida. Aun así, la posibili-
dad de estudiar en detalle la diferenciación, su-
pervivencia y respuesta a agentes nocivos de las 
neuronas derivadas de líneas de pacientes par-
kinsonianos con mutaciones en los genes PARK 
conocidos, en comparación con formas esporá-
dicas e individuos no afectos aparece ciertamen-
te prometedora.

Por último, una consideración ética: Las iPS 
y las ES son muy similares, si no idénticas, con 
respecto a su potencialidad. Las iPS murinas, al 
igual que las ES murinas son capaces de gene-
rar embriones viables mediante complementa-
ción tetraploide29-31. Esto puede suponer quizás 
un dilema ético para aquellos individuos que se 
han opuesto a la investigación con células ma-
dre embrionarias humanas en base a su poten-
cialidad -un embrión viable, un ser humano- y sin 
embargo han acogido las células reprogramadas 
humanas (idéntica potencialidad) como moral-
mente aceptables32.  
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Pautas de rehabilitación en la  
enfermedad de Parkinson

E. Roldán Gerschcovich, 
M. de la Fuente,
M. Merello
Departamento de Neurología Cognitiva. 
Departamento de Movimientos Anormales.
Instituto de Investigaciones Neurológicas Raúl  
Carrea - FLENI. Buenos Aires (Argentina).

RESUMEN. La enfermedad de Parkinson (EP)  
es una de las patologías neurológicas más  
frecuentes y causa común de discapacidad. Las  
terapias no farmacológicas son eficaces frente  
a ciertos aspectos de la enfermedad, otorgando 
mayor funcionalidad. En la presente revisión  
definiremos varios recursos de asistencia a los 
pacientes con EP, los profesionales de la salud 
involucrados y el tipo de asistencia,  
proporcionando estrategias para controlar  
manifestaciones y reducir discapacidad.  
Estas terapias se denominan adjuntas  
o complementarias porque son adicionales  
al tratamiento estándar con medicamentos  
específicos antiparkinsonianos o cirugía.
Palabras clave: Parkinson, rehabilitacion,  
terapia física, manifestaciones motoras. 

ABSTRACT. Parkinson’s disease (PD) is one  
of the most frequent neurological disorder and 
common cause of disability. There are non  
pharmacological therapies that are effective 
against disease traits, which aims to provide  
as much functionality to the patient. In this 
description, we define several sources to assist 
PD patients, health professionals and the kind of 
assistance they provide, in order to detect, control 
and reduce disability. These therapies are called 
complementary because they are additional to 
standard treatments with specific anti-Parkinson 
drugs or surgery.
Key words: Parkinson´s disease, rehabilitation, 
physcal therapy, motor symptoms.

A pesar de los avances experimentados en 
relación al tratamiento farmacológico en la 

enfermedad de Parkinson (EP), los tratamientos 
no farmacológicos son reconocidos como tera-
pias claramente eficaces frente a ciertos rasgos 
de la enfermedad. 

La finalidad de la rehabilitación es otorgar 
el mayor confort posible al paciente con EP, y 
aunque típicamente fue asociada a estadios más 
avanzados, en la actualidad se dispone de evi-
dencia vinculada a su implementación en esta-
dios precoces de la enfermedad1-3.

Aunque adultos jóvenes pueden padecer 
la EP, la misma es habitualmente una patología 
de la edad avanzada, el aumento progresivo de 
la expectativa de vida genera un aumento en la 
incidencia de personas que desarrollan la enfer-
medad.

Es de fundamental importancia el realizar 
una valoración adecuada del cuadro para definir 
los requerimientos de medidas adicionales, far-
macológicas y no farmacológicas, especialmente 
si se tiene en cuenta que los principales factores 
que influyen en la calidad de vida del paciente 
son la depresión, la incapacidad motora, los tras-
tornos posturales, las alteraciones del sueño y el 
compromiso cognitivo�-�.

Los avances terapéuticos relacionados con 
estos tratamientos son paliativos: diferir la pro-
gresión de la enfermedad, prolongar la supervi-
vencia y mejorar la calidad de vida.

La evaluación de la discapacidad de las pato-
logías neurológicas crónicas no es estática, varía 
en el tiempo y de acuerdo al método de valora-
ción. En la EP la pérdida de la independencia es 
progresiva, lo cual tiene implicancias positivas y 
negativas. Por un lado, permite realizar adapta-
ciones graduales, tanto prácticas como emocio-
nales, a medida que se produce el cambio; pero 
por el otro lado, está la perspectiva futura de cre-
ciente dependencia conocida por el paciente y 
su entorno, relacionada con los procesos de de-
ficiencia, discapacidad e invalidez6. 

Conforme pasa el tiempo, el foco de aten-
ción debe desplazarse de la patología hacia la 
discapacidad. Por lo que se pasa de síntomas y 
signos a capacidades y habilidades. La discapa-
cidad no es consecuencia directa de la enferme-
dad, sino, en gran parte, del medio en el cual se 
encuentra discapacitado el individuo. Es por ello 
que la discapacidad debe ser evaluada en rela-
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ción al medio. El prejuicio social, las restricciones 
y regulaciones legales y determinados aspectos 
del entorno pueden magnificar, o incluso originar 
un impedimento. De hecho, muchos lugares pú-
blicos no están preparados para individuos con 
discapacidades, lo cual crea impedimentos e in-
validez al paciente.

Es fundamental determinar el grado de de-
terioro y discapacidad del individuo en su valo-
ración, pero aún más el analizar el grado de in-
validez vinculado a las circunstancias vitales del 
individuo (edad, estado civil, trabajo, seguridad 
económica), la situación física y social en la que 
vive (casa o departamento, con o sin ascensor, 
acceso a silla de ruedas, compañía, apoyo social) 
y sus características personales (nivel de autoes-
tima, necesidades, objetivos, motivaciones) para 
limitar impedimentos que generen un grado ma-
yor de invalidez. 

La responsabilidad del equipo de atención 
del paciente es informar al paciente y su fami-
lia sobre el diagnóstico y las posibilidades de su 
evolución, asesorar sobre necesidades de cuida-
do y cambios del medio en donde se encuentra 
el paciente, informar en relación a los recursos 
disponibles y aspectos legales, procesos inter-
currentes en la enfermedad y apoyo psicológico 
del paciente y de familiares, para que cada uno 
de ellos pueda tomar conciencia de la realidad, 
prevenir ansiedad y depresión y mantener el 
equilibrio emocional. Todo ello le ofrece al indi-
viduo los recursos necesarios para enfrentar los 
desafíos y alcanzar la mejor calidad de vida po-
sible7, afianzándose en el bienestar físico y psí-
quico�. 

Es fundamental el reconocer que el modo 
de vida de cada paciente repercute en la forma 
de afrontar la enfermedad. La moderna rehabili-
tación se orienta más que a la inserción laboral, 
hacia la integración social8. 

Por ello se intenta que el paciente se impli-
que en su entorno en tareas gratificantes.

Objetivos del tratamiento  
de rehabilitación

Los objetivos del tratamiento de rehabilitación se 
pueden ver en la Tabla I. 

Entre las manifestaciones que deben consi-
derarse como factores a ser manejados dentro 
de un programa de rehabilitación integral se en-
cuentran9:

- Alteraciones posturales, del equilibrio y de 
la marcha.

- Rigidez y presencia de contracturas muscu-
lares.

- Temblor y bradicinesia.

- Alteraciones respiratorias.
- Trastornos del lenguaje.
- Alteraciones cognitivas.
- Depresión.
- Dolor.
- Disfagia.
- Trastornos gastrointestinales.
- Disfunción sexual.
- Trastornos urinarios.
Es importante recalcar que las intervenciones 

son más eficaces en estadios más tempranos, re-
quiriendo conductas de diagnóstico y manejo te-
rapéutico precoces. 

Todos estos recursos pueden ayudar a aliviar 
los síntomas y retrasar la discapacidad o el impe-
dimento. Estas terapias se denominan adjuntas o 
complementarias porque son adicionales al trata-
miento estándar con medicamentos específicos 
antiparkinsonianos o cirugía10. 

Terapia ocupacional

La actividad a desarrollar por el terapeuta ocu-
pacional tiene como objetivo reducir la discapa-
cidad y el impedimento producido por la enfer-
medad, mejorando la movilidad y las habilidades 
motoras del individuo, así como sus posibilida-
des de desempeñar actividades de la vida diaria 
incluyendo el trabajo4-11.

La valoración que realiza el terapeuta ocupa-
cional incluirá habilidades físicas, sensopercep-
tuales, cognitivas, psicosociales, y actividades de 
la vida diaria.

La regla básica de esta terapia es la de tra-
bajar en equipo para obtener la más amplia in-
formación posible y así desarrollar un programa 
adecuado a las necesidades del paciente y su 
familia. Una valoración detallada de la situación 
clínica es tan útil como un buen diagnóstico de la 
enfermedad.

En función de las observaciones y valoración 
se recomendará el uso de determinadas ayudas 
o equipamientos, la realización de ciertas refor-
mas en el sitio de vivienda, educando en función 
de la discapacidad y enseñando formas de efec-
tuar determinadas actividades.

Objetivos del tratamiento de rehabilitación

- Atender la situación particular del paciente en su estilo de vida, con los 
   sistemas de soporte disponibles.
- Reforzar las habilidades y valores positivos residuales.
- Adaptar el entorno para minimizar en lo posible la incapacidad.
- Compensar al máximo los déficits sensoriales.
- Reconocer y afianzar las ayudas y los apoyos psicológicos.
- Hacer participar a la familia y cuidadores.
- Disminuir la ansiedad.
- Facilitar y promover la interacción del paciente con el entorno físico y humano.

TABLA I 



12 

REVISIÓN

  R
EV

IS
TA

 E
SP

A
Ñ

O
LA

 D
E 

TR
A

ST
O

R
N

O
S 

D
EL

 M
O

V
IM

IE
N

TO
   

   
Vo

l. 
II 

- N
º 4

 - 
D

ic
ie

m
br

e 
de

 2
00

9

Es importante subrayar que se deben ob-
tener y utilizar las ayudas en el momento apro-
piado, y que el asesoramiento por el terapeuta 
ocupacional debe ser regular, para mantener una 
adaptación a la evolución de la enfermedad valo-
rando la necesidad de readaptación de utensillos 
y equipamientos.

Las expectativas que se pondrán en juego 
han de ser realistas, ajustadas a la valoración de 
la situación particular, a fin de evitar frustracio-
nes, tanto del paciente como de su entorno, y 
del propio personal del equipo de salud.

Se debe establecer asesoramiento en rela-
ción al cuidado del paciente, abarcando las acti-
vidades de la vida diaria: vestido, aseo e higiene 
y alimentación. Los objetivos básicos se centran 
en mantener la autonomía del paciente, preser-
var la funcionalidad y conservar la calidad de 
vida7, reduciendo con ello los riesgos de acciden-
tes, facilitando las actividades de la vida diaria 
(AVD) y detectando barreras limitantes. La valora-
ción de las AVD normalmente se realiza visitando 
al individuo en su domicilio para así determinar 
necesidades específicas, en el contexto donde 
se desarrolla.

Objetivos de la terapia ocupacional

Los objetivos de la terapia ocupacional se descri-
ben en la Tabla II. 

Primeras etapas

En las primeras etapas de la enfermedad, las 
actividades cotidianas prácticamente no están 
afectadas, algunas tareas requieren ser realiza-
das en mayor tiempo, pero se conserva el nivel 
de independencia. El grado de dificultades en 
AVD dependerá del tipo de síntomas presentes. 
Por ejemplo, en los pacientes que presenten una 
progresión inicial unilateral mayor, y la misma es 
del lado derecho en una persona diestra, se ve-
rán más comprometidas las capacidades manua-
les, sobre todo la escritura.

Progresión de la enfermedad

Al progresar la enfermedad se requiere más 
tiempo y esfuerzo para realizar una misma activi-
dad, existen limitaciones en el vestido, para cam-
biar de posición o para entrar y salir de distintos 

sitios, y aparecen riesgos al realizar actividades 
potencialmente peligrosas, como cocinar. 

Una forma inmediata de minimizar los efectos 
de los síntomas de la EP sobre las AVD es simple-
mente tomarse más tiempo para hacer las cosas. 
La presión que ejerce el intentar hacer las cosas 
rápidamente empeora los síntomas y finalmente 
aumenta la demora. Es necesario, para ello, pla-
nificar las cosas con tiempo, calma y serenidad, 
lo cual implica el iniciar las actividades de rutina 
diaria, aseo y vestido antes de lo habitual o pla-
nificando una demora adicional o interferencias 
con las actividades de los demás individuos de la 
familia o convivientes. También es fundamental 
el elegir, para realizar las actividades, los mejores 
momentos, sobre todo en pacientes más avanza-
dos que presentan fluctuaciones de sus manifes-
taciones clínicas, lo cual implica dificultades dife-
rentes para efectuar una tarea de rutina.

Muchos pacientes presentan como mejor 
momento del día el inmediatamente posterior al 
levantarse por la mañana, lo cual suele denomi-
narse como “beneficio del sueño”, y suele coin-
cidir con la rutina del aseo y vestido. Los momen-
tos malos y buenos del día (que se corresponden 
con periodos off y on) pueden ser utilizados para 
pautas de funcionamiento, sobre todo si se co-
noce su expresión en el transcurso del día, si son 
“predecibles”, intentando sacar un máximo par-
tido de los estados on y reduciendo las activida-
des en los periodos off.

Se pueden tomar diversas actitudes en rela-
ción a las dificultades que se van manifestando, 
como el ducharse en vez del baño de inmersión, 
o el cambiar los botones y cierres por velcro 
(abrojo), colocar barandas en sitios clave de paso 
o en el baño.

En casos más avanzados, la pérdida de auto-
nomía en los hábitos de higiene y la posible apa-
rición de incontinencia puede obligar a realizar 
un aseo matutino, que generalmente comenzará 
por una ducha o un baño, realizando durante el 
transcurso del día lavados de manos y de rostro 
cuando sea necesario. La ejecución de estas ta-
reas básicas refuerza de modo adicional algunas 
terapias ocupacionales, como la estimulación 
sensorial y la coordinación motriz, afirmando, 
además, la autoestima.

Existen numerosas opciones que depen-
den de las dificultades puntuales. En casos de 
temblor incapacitante se pueden utilizar para la 
bebida termos con sorbetes para beber, teléfo-
nos de botones grandes y con memorias para 
almacenar números más habituales, cambiar la 
afeitadora de cuchillas por afeitadoras eléctri-
cas, y otras soluciones similares que puedan ser 
necesarias.

Objetivos de la terapia ocupacional

- Adaptar el entorno para minimizar en lo posible la incapacidad.
- Compensar al máximo los déficits sensoriales.
- Facilitar y promover la interacción del paciente con el entorno físico y humano.
- Atender la situación particular del paciente en su estilo de vida y con los 
    sistemas de soporte disponibles.

TABLA II 
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Incontinencia

La incontinencia esfinteriana, al principio sólo 
leve, precisa vigilancia y acompañamiento perió-
dico al baño. En estadios más avanzados será ne-
cesario el uso de pañales junto a la higiene pun-
tual y oportunos cambios de ropa.

Vestido

Con el vestido, al principio requerirá vigilancia y 
asistencia menor, facilitando prendas fáciles de 
vestir, sencillas y holgadas, aunque en estadios 
más avanzados los pacientes podrían requerir 
asistencia completa para el vestir.

Alimentación

En relación a la alimentación, es fundamental re-
conocer que es una actividad diaria de conside-
rable interés, ya que es relevante el mantener un 
estado nutricional óptimo en la enfermedad. En 
su inicio requerirá vigilancia y asistencia menor. 
Será fundamental el otorgar una alimentación 
blanda o semilíquida si existen problemas deglu-
torios; y en periodos avanzados, la ingesta reque-
rirá de una asistencia total. El tema se desarrolla 
más ampliamente en la sección destinada a la 
nutrición. 

En la Tabla III se exponen una serie de equi-
pamientos y ayudas que pueden ser de utilidad; 
es importante analizar la necesidad de estos dis-
positivos para el futuro, de modo que el paciente 
y su familia tengan tiempo de mentalizarse sobre 
nuevos grados de discapacidad y de estar prepa-
rados para aceptar ayuda cuando sea necesario. 
De todas formas es importante no apresurar la 
instalación de todo tipo de equipamiento des-
de el inicio, ya que el proceso de evolución de la 
enfermedad no es predecible y puede no reque-
rirse todo tipo de equipamiento para soporte, 
además de recalcar que si se adquieren antes de 
aparecer la discapacidad, es posible que el pa-
ciente deje de realizar actividades para las cuales 
esta aún capacitado, perdiendo auto-confianza y 
habilidades6. 

Se dispone de un amplio abanico de ele-
mentos que se pueden agrupar en varias áreas: 
actividades de aseo, vestido, cocina, dormitorio, 
movilidad y otros, que podemos observar en la 
Tabla III.

Se debe asesorar a la familia sobre cambios 
ambientales que permitan evitar la aparición de 
accidentes domésticos. Debe mantenerse la dis-
tribución de los muebles, eliminando lo acceso-
rio, particularmente elementos frágiles o peligro-
sos. Las alfombras, en la medida de lo posible, 
deberán ser antideslizantes, y los pasillos y cuar-
tos de baño deberán tener apoyos que favorez-
can una segura movilidad y deambulación. 

Caídas

En relación a las caídas, son manifestaciones fre-
cuentes en el paciente con EP, con los riesgos 
que conllevan de fracturas y discapacidad12. La 
prevención es el agente terapéutico más eficaz. 
En los pacientes con mayores limitaciones, de-
ben colocarse y bloquearse las barandas de la 
cama durante el sueño, utilizarse cubiertas es-
peciales para evitar golpes con objetos filosos, 
elementos de sostén o asientos en las bañeras, 
como así también en inodoros.

Debido a la progresión de la rigidez y los 
trastornos consiguientes de la marcha y altera-
ciones posturales, los pacientes podrán llegar a 
requerir dispositivos adicionales, desde un bas-
tón hasta una silla de ruedas.

Equipamientos y ayudas que pueden ser de utilidad  
en la tarapia ocupacional

Baño y aseo personal - Peldaños en la bañera.
- Asiento en la bañera.
- Esterilla antideslizante.
- Plato de ducha.
- Taburete.
- Barandas. 
- Silla-retrete.
- Afeitadora eléctrica.
- Cepillo de dientes eléctrico.

Vestido - Cierres velcro.
- Cremalleras grandes.
- Calzador de mango largo.
- Zapatos sin cordones.
- Ropa fácil de mudar y lavar.

Cocina - Protección en los fogones u hornallas.
- Abridores eléctricos.
- Carritos.
- Asa en los grifos.
- Esterillas antideslizantes (para los utensillos).

Comida y bebida - Recipientes con asa y pico.
- Esterilla antideslizante (para platos y vasos).
- Utensillos irrompibles.
- Platos con reborde.
- Cubiertos con mango grande.

Dormitorio - Triángulo de cuerda para levantarse.
- Alzas en las patas de las camas.
- Ropa de cama satinada.
- Camas con dispositivos electrónicos.

Marcha y movilidad - Bastón.
- Andador con ruedas y freno.
- Sillas de ruedas.

Otras ayudas - Sillas con brazos, y con respaldos altos.
- Alzas en las sillas.
- Asiento con mecanismo expulsor.
- Teléfono con botones grandes y amplificador.
- Teléfono de manos libres.
- Papel pautado.
- Máquina de escribir o computadora.

TABLA III 

De: Jahanshahi M, MacCarty B. Una enfermedad crónica. In Parkinson’s disease, A self-help guide 
for patients and their carers. Jahanshahi M, Marsden CD. 1998.
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Todas las actividades que puedan realizarse 
en función de sus limitaciones funcionales y su 
estilo de vida son razonables. Dentro de las ac-
tividades en grupo están los talleres vigilados, la 
estimulación sensorial, la terapia de validación y 
la musicoterapia13-14. 

El adaptarse a una crisis requiere un esfuerzo 
importante, los individuos presentan un amplio 
espectro de reacciones ante los acontecimientos 
adversos en la progresión de la enfermedad, y a 
medida que cada individuo va respondiendo a un 
acontecimiento limitante, aparece otro o cambia 
la naturaleza del primero. Por ello es importante 
el nivel de información que el paciente disponga, 
para desarrollar estrategias de enfrentamiento y 
reducir el impacto emocional y físico que repre-
senta la enfermedad6. 

En relación a lo expresado se introduce el 
término carga o peso del cuidador (burden), que 
se utiliza para comprender el nivel del impacto 
de un trastorno crónico. Se hacen distinciones 
entre los déficit y dificultades visibles o mensu-
rables que tiene que afrontar una familia con un 
miembro que presente una enfermedad crónica 
discapacitante, lo que se llama carga objetiva, y 
el grado de trastorno o carga subjetiva que ex-
perimentan todos los miembros de una familia 
como consecuencia de las cargas objetivas que 
tienen que padecer6. Las cargas objetivas y sub-
jetivas no siempre guardan entre sí una relación 
estrecha, lo cual nos confirma la importancia de 
las percepciones personales y las interpretacio-
nes para determinar cuán importante es para 
cada individuo una determinada serie de circuns-
tancias.

Los niveles de carga subjetiva derivados de 
AVD, las aspiraciones y expectativas pueden au-
mentar o reducir el nivel de carga subjetiva. Por 
ello, la necesidad de asistir al individuo y su fami-
lia para conseguir una reducción de la carga sub-
jetiva (y con ello del nivel de angustia), y una re-
ducción de la carga objetiva, a través de acciones 
que promuevan las habilidades físicas, sensoper-
ceptuales, cognitivas, psicosociales, y actividades 
de la vida diaria.

En la actualidad, son pocos los estudios clí-
nicos que valoran el impacto de la terapia física 
u ocupacional en el tratamiento de la EP, además 
de presentar diversos criterios de evaluación, 
lo cual hace difícil realizar revisiones y estudios 
comparativos de eficacia. Existe también diversi-
dad en relación a la duración de los tratamientos, 
por lo que se requiere información sólida sobre 
terapéuticas a corto y largo plazo15.

Kinesioterapia

Los pacientes con EP presentan una discapaci-
dad progresiva. El impacto socioeconómico que 
ello supone para el paciente y sus familiares es 
considerable. La discapacidad y la pérdida de 
funciones neurológicas originan limitaciones 
para las actividades de la vida diaria (AVD) y el 
auto-cuidado, que pueden mejorarse con reha-
bilitación�. 

Junto con las limitaciones en la AVD y el 
auto-cuidado, la movilidad es probablemente el 
aspecto más significativamente afectado por la 
EP. 

Por este motivo, una gran parte de las ac-
tuaciones tienen como objetivo el mantener la 
movilidad16. El objetivo del fisioterapeuta es 
el de evitar o reducir los problemas de índole 
músculo-esquelético, trabajando la movilidad, 
la potencia y el condicionamiento general del 
paciente. 

Aunque lo habitual es la derivación al espe-
cialista fisioterapeuta cuando la discapacidad 
está desarrollada, se recomienda la derivación en 
fases iniciales para evitar que las deficiencias se 
transformen en problemas severos.

Aunque caminar es el aspecto más básico 
de la movilidad, existen numerosas acciones y 
comportamientos relacionados con el movimien-
to: inclinarse, tomar un objeto y poder utilizarlo, 
levantarse de una silla, cambiar de postura en la 
cama, poder movilizarse en un medio de trans-
porte, bicicleta, silla de ruedas, un coche o en el 
transporte público. 

Objetivos de la fisioterapia

Los objetivos de la fisioterapia se describen en la 
Tabla IV. Inicialmente se debe realizar una explo-
ración sobre capacidades y limitaciones de cada 
individuo, incluyendo valoración de tono, postu-
ra, marcha y equilibrio, presencia de dolor y lo-
calización, para posteriormente realizar un plan 
de tratamiento individualizado, que contemple 
ejercicios y movilidad pasiva realizados por el fi-
sioterapeuta, y ejercicios de movilidad activa rea-
lizados por el paciente. 

Objetivos de la fisioterapia

- Reducir la rigidez articular.
- Incrementar el recorrido del movimiento articular.
- Evitar la debilidad muscular.
- Mejorar la postura y el equilibrio.
- Rectificar la manera de caminar.
- Educar sobre técnicas en situaciones de “congelación”.
- Facilitar la relajación.
- Educar sobre técnicas para levantarse de una silla o de la cama.
- Educar sobre técnicas para girar en la cama.

TABLA IV
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Marcha

En relación a la marcha, las dificultades aparecen 
debido a la disminución en la longitud de paso, 
fatiga creciente, posturas en flexión distónica, 
problemas de equilibrio y fenómenos de conge-
lamiento (freezing).

Se educa al paciente intentando dividir los 
movimientos de la marcha en pequeños frag-
mentos, para controlar más adecuadamente cada 
uno de ellos. Se enseña al paciente a fijar los ta-
lones en el suelo, reforzando la acción a base de 
pensar “primero los talones” al dar cada paso. 
Se busca conseguir una postura más erguida, 
manteniendo los hombros hacia atrás, para evitar 
con la postura típica en flexión el desplazamiento 
del centro de gravedad, los tropiezos, la marcha 
acelerada y las caídas. El ampliar la base de sus-
tentación ayuda a mantener la estabilidad.

Postura

En relación a la postura, el fisioterapeuta acon-
sejará formas de mejorarla, tanto de pie como 
sentado. El visualizarse en un espejo ayuda a 
realizar correcciones. Se aconseja colocarse en la 
pared, con talones, hombros y nuca en contacto 
directo con la misma. Se recomiendan sillas con 
respaldo recto y con almohadones para mayor 
comodidad. 

Caídas

Otro problema importante en los pacientes con 
EP son las caídas, que se producen por las difi-
cultades de la marcha descritas antes y asociados 
a la falta de reflejos propio de la enfermedad, 
constituyendo un problema y un peligro real con 
riesgo de accidentes. Es importante, primero, 
descartar que las caídas se deban a alteracio-
nes de la tensión arterial (hipotensión postural), 
sobre todo si son por la mañana al levantarse de 
la cama, o después de una comida. Descartando 
esto último, se recomiendan zapatos cómodos, 
flexibles, y el uso de elementos de sostén, bas-
tón, andador u otros.

El miedo a caer, aunque no haya habido caí-
da previa, produce un temor en el paciente, que 
puede llegar a no querer caminar o a permanecer 
en su casa sin salir, lo cual produce un mayor ais-
lamiento físico y emocional, y consecuentemente 
a una mayor pérdida de la movilidad.

Los pacientes que tienen problemas de es-
tabilidad en los giros deben aprender a hacerlo 
lentamente en un amplio semicírculo, levantando 
los pies e intentando alargar cada paso.

Para ayudar a superar los episodios de “con-
gelamiento” se debe insistir en el apoyo de los 
talones y mantener una postura erguida. Es fre-
cuente evidenciar una mejoría al ejecutar ma-

niobras, como el caminar sobre una línea recta 
longitudinal o bien líneas transversales, como 
sendas peatonales, tanto reales como imagina-
rias, así como también el marcar el paso con la 
voz o con un sonido, fenómenos conocidos como 
“pistas” o “claves”. Sin embargo, su aplicación 
en programas de rehabilitación específicos está 
aún en etapa de desarrollo. En una revisión de 
Nieuboer, se presentan los trials en los cuales el 
uso de claves mejoran la funcionalidad del pa-
ciente, los problemas motores que mejoran con 
dichas pistas y ejemplos prácticos del uso de cla-
ves para su aplicación17. 

Para levantarse de una silla, es adecuado que 
la misma sea alta, que tenga apoya-brazos, con 
un respaldo alto y firme. Para levantarse, el indivi-
duo debe colocarse hacia delante, manteniendo 
los pies lo más atrás posible, y cargar el peso del 
cuerpo hacia delante, ayudando a levantarse con 
los brazos.

Girar en la cama puede simplificarse si se 
mantienen las plantas de los pies apoyados en 
la cama, con las rodillas flexionadas, volviendo 
el cuello y los brazos extendidos hacia un lado, 
lo que permitiría flexionar la cadera lo suficiente 
para girar hacia el lado deseado, utilizando los 
brazos para completar el movimiento. Los ejerci-
cios de rotación del tronco, tanto en posición de 
pie como sentado o acostado, pueden colaborar 
con el aprendizaje para girar con mayor facilidad 
en la cama.

La fisioterapia intenta mejorar el rendimien-
to funcional del individuo en sus AVD; por ello se 
recomiendan una serie de ejercicios que, asocia-
dos a los que se realizan en el medio hospitala-
rio, pueden efectuarse en forma regular en casa, 
incluyendo ejercicios de relajación y elongación, 
respiración, ejercicios de movilidad de cabeza y 
cuello, espalda, brazos y piernas. Se recomienda 
realizarlos durante 10 a 20 minutos, una a dos ve-
ces por día. 

Se recomienda el repasar y ensayar mental-
mente el movimiento antes de efectuarse, poner 
atención en cada movimiento mientras se ejecu-
ta, recitar en voz alta la acción mientras se realiza, 
lo cual centra la atención en lo que se está reali-
zando. Debe evitarse hacer dos cosas al mismo 
tiempo, ya que pueden verse demoradas ambas 
acciones o mal ejecutadas, con riesgo de caídas 
o pérdida de equilibrio si el sujeto se encuentra 
caminando.

Es también recomendable el realizar paseos 
diarios, aunque sean cortos. Los pacientes que 
realizaban deportes deben mantenerlos en la 
medida que les sea posible y no signifiquen un 
riesgo. En algunos casos se beneficia el paciente 
de ejercitación y rehabilitación en el agua.
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El fisioterapeuta también debe enseñar al 
cuidador cómo levantar al paciente de una silla 
o de la cama sin que represente una sobrecarga 
o un riesgo de daño de músculos de la espalda 
o de la columna. Los cuidadores deben también 
ser instados a realizar ejercicios de forma regular 
y a cuidar de su salud18. 

Las intervenciones destinadas a fortalecer la 
musculatura y la coordinación son racionalmente 
aceptadas, emocionalmente positivas y promue-
ven una actitud de actividad, pero son pocos los 
estudios clínicos que actualmente valoren el im-
pacto de la terapia física u ocupacional en el tra-
tamiento de la EP11.

El costo de la rehabilitación es relevante, así 
como también la duración de los tratamientos, 
por lo que se requiere información sólida sobre 
terapéuticas a corto y largo plazo. Los estudios 
de los cuales se dispone en la actualidad presen-
tan diversos criterios de evaluación de flexibili-
dad, fuerza, coordinación, estabilidad. Debido a 
esta diversidad, es difícil realizar revisiones y es-
tudios comparativos de eficacia. No disponemos 
de evidencia actual de efectividad de la rehabi-
litación motora en relación a la prevención de la 
progresión de la EP19, así como tampoco en la 
prevención de las complicaciones motoras15.

Sí podemos afirmar que existen datos que 
sugieren un posible efecto positivo de la fisiote-
rapia en la mejoría del compromiso motor en la 
EP, en tratamiento conjunto con la farmacotera-
pia, aunque no se han establecido beneficios a 
largo plazo15.

Existe un consenso realizado por el Physio-
therapy Evaluation Project para el tratamiento fi-
sioterapéutico en el paciente con EP20.

El mismo grupo realizó guías prácticas de va-
loración y tratamiento (http://hces.unn.ac.uk/gui-
delines), aunque se requieren de estudios contro-
lados para evaluar la efectividad de la fisioterapia 
utilizando estas guías.

La música14 y la danza pueden ser métodos 
alternativos. En un estudio realizado por el Bro-
oklyn Parkinson Group (BPG) en colaboración 
con Mark Morris Dance Group (MMDG), una 
compañía de danza moderna, se estudio el efec-
to de clases de danza para los pacientes y sus 
familiares; demostró beneficios mediante escalas 
validadas de calidad de vida21. 

 Tratamiento psicoterápico

La intervención psicológica desempeña un papel 
esencial en la evolución de la medicina de las en-
fermedades crónicas y de los cuidados paliativos. 
El reconocimiento del valor de la interacción en-
tre los síntomas psicológicos y físicos ha dado lu-

gar al desarrollo de un enfoque multidisciplinario 
del tratamiento sintomático de los pacientes con 
enfermedades crónicas.

En la EP, las consultas psicológicas y psiquiá-
tricas22 se solicitan fundamentalmente para la 
evaluación y tratamiento de cuadros depresivos, 
delirio y otras manifestaciones psiquiátricas de la 
enfermedad, afrontar limitaciones relacionadas 
con la progresión de la enfermedad, así como 
asistencia para hacer frente a diversas situaciones 
de estrés, como las crisis existenciales, las cues-
tiones éticas y las decisiones relacionadas con los 
cuidados terminales23. 

Utilizando el Inventario Neuropsiquiátrico 
(Neuro-Psychiatric Inventory)24, se puede obser-
var que más del 60% los pacientes con EP tiene 
algún síntoma psiquiátrico, y que las alteracio-
nes más frecuentes son la depresión (depresión 
mayor, 10%; depresión leve-moderada, 30-60%) 
y las alucinaciones; también es frecuente la apa-
tía, mientras que conductas como la euforia y la 
desinhibición son más raras25. 

A continuación se realiza una descripción so-
mera de cómo valorar y abordar no farmacológi-
camente alguno de los síndromes psiquiátricos 
más frecuentes en esta patología, como depre-
sión, ansiedad y manifestaciones psicóticas10. 

Depresión

Ya en los inicios del siglo XIX, James Parkinson 
describía a los pacientes como “melancólicos” y 
“tristes”27. 

La depresión es una respuesta lógica en pa-
cientes que se enfrentan a una enfermedad cró-
nica y progresiva. Los síntomas depresivos son la 
expresión de la pena ante la pérdida inminente 
de salud, autonomía, seres queridos y la misma 
vida. La depresión empeora de forma muy im-
portante la calidad de vida�, dificultando aún 
más el control de los síntomas de la enfermedad 
y provocando un mayor número de consultas y 
de ingresos hospitalarios, así como cambios en 
la medicación específica de la enfermedad de 
Parkinson26. Por ello es importante el realizar el 
diagnóstico de manera precisa. El diagnóstico 
insuficiente del síndrome depresivo se relaciona 
frecuentemente con la minimización de los sínto-
mas depresivos, el temor a iniciar un tratamiento 
antidepresivo y las dificultades para realizar un 
diagnóstico preciso de un cuadro depresivo. 

En múltiples estudios se evidencia que la de-
presión es el mayor factor de impacto en la ca-
lidad de vida del paciente con EP4, 9, por lo cual 
es el tratamiento antidepresivo una acción funda-
mental del manejo terapéutico. 

Cuando se evalúa en forma prospectiva con 
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escalas apropiadas de valoración psiquiátrica, un 
número tan elevado como el 64% de los pacien-
tes con EP pueden incluirse dentro del rango de 
depresión28, variando según el rango de selec-
ción de diferentes estudios y los criterios diag-
nósticos entre un 40 y un 64%. Más aún, existen 
estudios en donde se considera que la depresión 
per se es un factor de riesgo para el desarrollo 
de la EP29, siendo las manifestaciones de depre-
sión antecesoras a las manifestaciones motoras 
en un 30% de los pacientes. La depresión en la 
EP es generalmente leve a moderada, raramente 
se manifiesta en intensidad severa. También varía 
su prevalencia si el enfermo presenta o no dete-
rioro cognitivo, siendo más prevalente en el caso 
de presentarlo30. 

Se considera que la mejor forma de tratar la 
depresión en las enfermedades crónicas consis-
te en combinar psicoterapia de apoyo, técnicas 
cognitivo-conductuales y fármacos antidepre-
sivos. La relación con el cuidador primario es la 
principal fuente de apoyo psicoterápico. Se dis-
pone de modalidades de apoyo en grupos psi-
coterápicos.

Los elementos más importantes en el traba-
jo psicoterapéutico con pacientes que sufren una 
enfermedad crónica progresiva son la escucha 
activa, las intervenciones de apoyo, la confianza y 
el respeto. Las intervenciones cognitivo-conduc-
tuales, tales como la relajación y la distracción 
con imágenes placenteras, también resultan sa-
tisfactorias en combinación con las intervencio-
nes psico-farmacológicas. 

Las modalidades de apoyo grupal psico-
terapéutico deben basarse en la formación de 
grupos homogéneos, cerrados, continuos, para 
mantener la constancia, estimular la confianza y 
los lazos afectivos, e intentar evitar pacientes con 
trastornos psiquiátricos graves o con patología 
muy discapacitante o avanzada.

En estudios publicados, los resultados son 
variables en cuanto a la eficacia de la interven-
ción psicoterapéutica y la prevención de la pro-
gresión de la EP, o la prevención de las compli-
caciones motoras31. Aunque existen reportes de 
posibles efectos beneficiosos, recomendaciones, 
guías de valoración y tratamiento, se necesitan 
nuevos estudios que permitan evaluar el impac-
to de la intervención sobre el paciente, cuidador, 
recursos del sistema e impacto económico31-32 

Por ello se considera que se debe compren-
der la situación psicosocial y las necesidades del 
individuo en particular, conociendo las terapéu-
ticas y acciones disponibles en la comunidad o 
sistema de salud, antes de considerar una reco-
mendación única31.

La depresión sigue siendo una importan-

te fuente de sufrimiento para los pacientes con 
enfermedades crónicas, por lo que su reconoci-
miento y tratamiento en forma precoz es primor-
dial para obtener el máximo bienestar posible y 
calidad de vida. 

Ansiedad

La aceptación de que un nivel elevado de ansie-
dad es inevitable durante fases más avanzadas e 
incapacitantes de la EP no debe evitar el diag-
nóstico ni el tratamiento de este trastorno.

La ansiedad puede formar parte del diag-
nóstico de trastorno de adaptación, trastorno de 
pánico y depresión, o puede surgir de las com-
plicaciones médicas o terapéuticas. Las manifes-
taciones de un trastorno de ansiedad pueden 
intensificarse, además, cuando un paciente se 
enfrenta al empeoramiento de la enfermedad. 

Desde el punto de vista clínico, las mani-
festaciones físicas de la ansiedad son más pro-
minentes que las características psicológicas, 
manifestando tensión, nerviosismo, insomnio, 
distracción, disnea, aprensión, preocupación ex-
cesiva o introspección. 

El diagnóstico de ansiedad suele determinar-
se mediante una entrevista clínica. En los pacien-
tes que no están muy debilitados y en los cuales 
se preserva el estado cognitivo, el uso de ins-
trumentos de valoración añade especificidad al 
diagnóstico y facilita el control de la progresión 
del tratamiento.

Algunas herramientas psicológicas generales 
incluyen una sub-escala de ansiedad, como la es-
cala de ansiedad y depresión hospitalaria (HADS, 
Hospital Anxiety and Depression Scale)�� y la lista 
de valoración de síntomas de Rótterdam (Rotter-
dam Symptom Checklist)��.

La HADS es una valoración por el propio pa-
ciente de su estado de depresión y ansiedad��. 

Se han valorado las propiedades psicométri-
cas de la “Hospital Anxiety and Depression Sca-
le” (HADS)��, en pacientes con EP, conjuntamente 
con escalas de valoración de calidad de vida, de-
tectando un porcentaje de depresión posible de 
21,5 y depresión probable de 16,9%, con un por-
centaje de ansiedad del 50%, valores similares a 
otros estudios. 

Otros instrumentos útiles de detección se-
lectiva de ansiedad son el inventario sintomático 
breve (Brief Symptom Inventory)36 y el inventario 
de ansiedad rasgo-estado (State-Trait Anxiety In-
ventory)37. 

El nivel de sufrimiento del paciente es el ele-
mento más importante para decidir el inicio de 
un tratamiento. El tratamiento más eficaz con-
siste en la psicoterapia, terapia conductista y 



18 

REVISIÓN

  R
EV

IS
TA

 E
SP

A
Ñ

O
LA

 D
E 

TR
A

ST
O

R
N

O
S 

D
EL

 M
O

V
IM

IE
N

TO
   

   
Vo

l. 
II 

- N
º 4

 - 
D

ic
ie

m
br

e 
de

 2
00

9

tratamiento psico-farmacológico. La eficacia del 
tratamiento psicoterapéutico sin apoyo farmaco-
lógico depende de la duración y de la gravedad 
de la ansiedad del paciente. Las intervenciones 
psicológicas durante periodos cortos de tiempo 
suelen ser eficaces. Lamentablemente, en los pa-
cientes que presentan deterioro cognitivo o ma-
nifestaciones psiquiátricas, como delirio, no se 
demostraron beneficios en este tipo de prácticas 
terapéuticas. Como mencionamos anteriormen-
te, la terapia de grupo es beneficiosa en pacien-
tes con cuadros no avanzados.

Manifestaciones psicóticas

Antes de atribuir cualquier síntoma de altera-
ción de conducta a la enfermedad, es preciso 
descartar la posibilidad de que dicho síntoma o 
manifestación sea debido a un proceso intercu-
rrente, ambiental, metabólico, tóxico, infeccioso, 
farmacológico. Entre las influencias ambientales, 
el ruido extremo, los cambios de ambientes ha-
bituales, la exposición a temperaturas extremas 
pueden favorecer una conducta anormal.

Las enfermedades cardiovasculares, la enfer-
medad pulmonar crónica obstructiva, las infec-
ciones, la anemia, el dolor, pueden producir sín-
tomas relacionados con la conducta, al igual que 
la ingesta de algunos tipos de fármacos.

Las alucinaciones se manifiestan en pacientes 
con EP, con una prevalencia que va de 15-55% en 
diferentes estudios22, 38-40.

Alucinaciones e ilusiones están asociadas 
con alteraciones de conducta, con un mayor índi-
ce de mortalidad40 y con una reducción de la cali-
dad de vida del paciente y su familia.

Es por ello que se requiere conocimiento 
para su manejo. A pesar del reconocimiento de 
la relación de las manifestaciones psicóticas con 
el tratamiento de la EP, por lo cual se utiliza el 
término psicosis farmacológica o psicosis dopa-
minérgica, la presencia de dichas manifestacio-
nes dentro de la enfermedad de Parkinson pue-
de obedecer a más de una causa, no solamente 
dopaminérgica, sino también a cambios en el ce-
rebro propios de la evolución de la enfermedad, 
a la presencia de otros trastornos psiquiátricos 
concomitantes u otras enfermedades asociadas, 
no encontrándose en diferentes estudios asocia-
ción entre el uso de medicación dopaminérgica 
u otro tipo de medicación antiparkinsoniana y la 
presencia de manifestaciones psicóticas, predo-
minantemente alucinaciones, ni en relación a do-
sis, ni en relación a duración del tratamiento38. 

En relación a las manifestaciones psicóticas 
de la EP, el manejo es habitualmente de índole 
farmacológico, aunque está claro que la reduc-

ción de medicación dopaminérgica y la mejoría 
de las condiciones generales clínicas y ambien-
tales representa un pilar fundamental en el trata-
miento.

El tratamiento de las complicaciones psi-
cológicas y psiquiátricas, como la depresión, la 
ansiedad y las manifestaciones psicóticas en la 
EP, así como también los problemas psicosocia-
les, evidencian la necesidad de una valoración y 
manejo capacitado, basándose en equipos mul-
tidisciplinares con un experto en psicología y psi-
quiatría, que garantice los cuidados óptimos de 
los pacientes en las etapas más críticas de esta 
enfermedad23. 

Rehabilitación fonoaudiológica

Alrededor del 75% de los pacientes con EP re-
portan que tienen algún tipo de dificultad en el 
lenguaje en algún momento de la evolución de la 
enfermedad. Además, aproximadamente un 40% 
sufren sialorrea, y un 25% presenta algún trastor-
no deglutorio��. 

El habla es una actividad motora compleja 
que recibe control de los centros del lenguaje y 
de la articulación de la palabra, los cuales se si-
túan predominantemente en el hemisferio domi-
nante, el tronco del encéfalo y los pares cranea-
nos inferiores.

En la EP podemos evidenciar diversos tras-
tornos del habla, voz monótona, lentitud en el 
inicio del habla, disartria, hipofonía��. La disartria 
se debe a un trastorno del control motor gene-
ral, en mayor o menor medida, de todos los sub-
sistemas que intervienen en la ejecución verbal, 
produciendo debilidad o incoordinación del me-
canismo del habla. Los pacientes disártricos man-
tienen una comprensión auditiva normal; sin em-
bargo, tienen dificultad para producir y articular 
palabras y sonidos de forma adecuada. También 
manifiestan dificultad para deglutir, ahogos y sa-
livación aumentada que produce babeo��.

Existen estudios que ponen de manifiesto 
una mejoría significativa de la hipofonía a través 
de métodos de tratamiento de la voz, aunque 
dichos métodos de tratamiento son altamente 
variables en los diferentes estudios. Algunos en-
fatizan la prosodia; otros, la inteligibilidad, el vo-
lumen de la voz o los tiempos. 

Objetivos de la rehabilitación fonoaudiológica 

Los objetivos de la rehabilitación fonoaudiológi-
ca se describen en la Tabla V. La terapia fonoau-
diológica se recomienda en pacientes con com-
promiso progresivo, enfatizando en la prosodia 
y el volumen. También se recomienda el realizar 
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repeticiones en los test de valoración cada 2 a 4 
semanas. 

Cuando existe alguno de estos trastornos, el 
fonoaudiólogo realizará una evaluación individual 
para determinar la naturaleza precisa del proble-
ma, para educar y realizar determinados ejerci-
cios de vocalización y deglución:

- Ejercicios a realizar frente al espejo, para 
conseguir una relajación general y reducir la rigi-
dez de los músculos faciales.

- Métodos para optimizar la respiración me-
diante la utilización del diafragma y métodos 
para mover los labios y la lengua para evitar que 
durante el habla el individuo se quede sin aire y 
pueda emitir todos los sonidos con facilidad.

- Ejercicios de entonación, utilizando siste-
mas de grabación para controlar los resultados, 
con lo que el paciente puede intentar regular su 
tono, velocidad y timbre de voz19.

Para superar el retraso en el inicio de la con-
versación, se sugiere al paciente que cuente 
hasta tres antes de comenzar a hablar; para faci-
litar la comprensión, se sugiere pronunciar cada 
palabra lentamente, utilizando frases cortas y 
concisas; para mantener un volumen adecuado 
en caso de hipofonía, se sugiere intentar hablar 
siempre con un elevado tono de voz. El fonoau-
diólogo conoce de asistencias técnicas que pue-
den ser útiles en algunos casos, como micrófo-
nos, amplificadores portátiles o elementos de 
escritura para mejorar la comunicación si no se 
puede mantener una comunicación verbal.

Para los trastornos deglutorios, el mantener 
una buena postura al comer y beber, reduce las 
dificultades y los riesgos de aspiración. El inclinar 
la barbilla hacia el pecho mejora el proceso de-
glutorio. Existen numerosos ejercicios de relaja-
ción, respiración, modulación de volumen, velo-
cidad, entonación y articulación del lenguaje.

A los pacientes con alteraciones del habla se 
les aconseja que aumenten al máximo su comu-
nicación funcional, que presten atención a la cla-
ridad y precisión de su lenguaje. 

En ocasiones se debe recurrir a moderar la 
velocidad del habla.

Debido a que se requiere de soporte técni-
co, a menudo el fonoaudiólogo se desempeña 
en un ámbito hospitalario o en sitios preparados, 
aunque en ocasiones puede atender al paciente 
a domicilio.

En el caso adicional en que el paciente con 
EP presente un síndrome demencial asociado a 
la enfermedad, a las manifestaciones menciona-
das puede añadirse algún trastorno de tipo afási-
co, presentando desde dificultad para encontrar 
palabras correctas hasta un trastorno de expre-
sión y comprensión severos. Es importante que la 

comunicación en estos contextos sea simple, ha-
blando claro y despacio. Dado que los recuerdos 
del pasado se mantienen preservados hasta fases 
más avanzadas, pueden constituir temas de con-
versación. También se debe trabajar con el len-
guaje corporal, la expresión facial y el contacto 
visual. La música y la danza pueden ser métodos 
alternativos14, 21.

Rehabilitación y medidas dietéticas en las 
manifestaciones digestivas

Los factores asociados con la dieta pueden ser re-
levantes en el manejo de la EP, por lo cual, en oca-
siones, es necesario consultar a un nutricionista. 

En relación a la dieta general, sabemos que 
la ingesta de proteínas interfiere con la absorción 
de la levodopa, por lo que puede ser recomen-
dable una redistribución de las proteínas para 
optimizar la acción del tratamiento, sobre todo 
en pacientes que han desarrollado fluctuaciones. 
Esto implica dejar para la noche la ingesta más 
importante de proteínas.

Se sugiere una ingesta proteica de 0,8 gra-
mos por kilo de peso.

En relación a la ingesta vitamínica, la vitami-
na B6 es necesaria para la conversión de la levo-
dopa en dopamina. Una dieta equilibrada suple 
los requerimientos, y debe evitarse la ingesta en 
exceso, ya que se aceleraría el proceso de recon-
versión y la levodopa podría perder eficacia. 

También es necesario el recomendar una 
nutrición adecuada a la edad, recomendando el 
consumo de calcio y de hierro.

Náuseas y vómitos

El tratamiento satisfactorio de las náuseas y vó-
mitos requiere atención del entorno y farmacote-
rapia. Es útil el evitar alimentos molestos, duros, 
administrar cantidades pequeñas e implementar 
distracciones, conversación, música, televisión. 

En relación a la farmacoterapia, se puede 
administrar domperidona, evitando fármacos de 
acción antagonista dopaminérgica. 

Disfagia

Las dificultades de la deglución son frecuentes en 
estados avanzados de la EP46, las cuales pueden 

Objetivos de la rehabilitación fonoaudiológica

- Entrenar los procesos de fonación y deglución.
- Optimizar el proceso de respiración.
- Ejercicios de entonación.
- Facilitar asistencias técnicas necesarias para la comunicación y deglución. 

TABLA V 
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provocar problemas como bronco-aspiración, al-
teraciones en la ingesta alimenticia y caquexia. 

El proceso de la deglución conlleva una fase 
oral, una faríngea y una esofágica. Las caracterís-
ticas más frecuentes en la EP son las alteraciones 
de las fases oral y faríngea46. 

La evaluación y la valoración clínica de la 
deglución mediante estudios de deglución se 
utilizan para analizar la dificultad deglutoria y pla-
nificar un programa de rehabilitación eficaz. El 
tratamiento de la disfagia puede evitar complica-
ciones, tales como bronco-aspiración, deshidra-
tación y desnutrición. 

Las recomendaciones y la educación apro-
piadas suponen eliminar las distracciones a la 
hora de comer, mantener una postura corporal 
óptima y una hidratación adecuada. Se pue-
den aprovechar los periodos on para comer. Las 
dietas blandas son mejor toleradas. La rehabili-
tación de la deglución o los ejercicios motores 
orales incluyen la práctica de ejercicios activos y 
pasivos para la lengua y los labios, que están di-
señados para aumentar la fuerza y la amplitud de 
movimientos. 

La modificación de la dieta y los líquidos 
se basa en la valoración individual de cada pa-
ciente. Debe recomendarse alimentos fáciles de 
asimilar y ricos en calorías. Las pequeñas canti-
dades tomadas con mayor frecuencia suelen ser 
mejor toleradas. Fonoaudiólogos y fisioterapeu-
tas pueden enseñar técnicas de deglución para 
reducir riesgos de aspiración. Si las medidas 
conservadoras no funcionan, se debe incluir la 
intervención quirúrgica cuando está indicado, 
las gastrostomías con drenaje percutáneo, aso-
ciada a diversos fármacos que producen alivio 
sintomático.

Está demostrado que las anormalidades del 
proceso de la deglución pueden reducirse con el 
tratamiento con levodopa47. 

Trastornos intestinales

Los pacientes con EP pueden presentar estreñi-
miento y, en etapas más avanzadas, pérdida del 
control e incontinencia. La dieta y el ejercicio 
constituyen componentes importantes de la mo-
tilidad intestinal. 

El estreñimiento puede tratarse aumentan-
do la ingestión de líquidos, modificando la dieta 
para que sea más rica en fibra (cereales, frutas, 
verduras) y aumentando el nivel de actividad. 

La pérdida del control esfinteriano puede 
tratarse estableciendo una rutina intestinal, tra-
tando de entrenar a la evacuación todos los días 
o cada dos días a la misma hora, haciéndola co-
incidir con momentos en que la motilidad intesti-

nal es mayor, después de las comidas o luego de 
hacer ejercicios. 

Debido a la inactividad e inmovilidad, el pa-
ciente puede ganar peso. El sobrepeso puede 
aumentar la dificultad motriz y generar mayor 
pérdida del equilibrio. Debe realizarse una dieta 
específica en cada caso.

En otros casos, el paciente pierde peso, sien-
do esto último más frecuente que la ganancia de 
peso en diferentes estudios. Aunque no está cla-
ro el origen de esta pérdida de peso, se asocia 
a una menor ingesta (por mayor lentitud, come 
menos en el mismo tiempo) y a un mayor consu-
mo de energía (asociado a una mayor movilidad 
en los pacientes con discinesias o a una mayor ri-
gidez muscular).

También se ha planteado que la pérdida de 
peso en la EP se iniciaría varios años antes que el 
diagnóstico clínico.

Se debe solucionar dando más tiempo para 
la ingesta o tomando porciones repetidas a ma-
yor frecuencia en el día. Puede estar recomenda-
do el asociar suplementos dietéticos.

También se ha demostrado que en pacientes 
avanzados en los que se ha practicado cirugía 
funcional para la EP, es frecuente que la mejoría 
motora, principalmente la disminución de las dis-
cinesias, se acompañe de aumento de peso cor-
poral. 

La salud dental y bucal es un componente 
importante de la calidad de vida del paciente 
que es frecuentemente pasado por alto, sien-
do aconsejable visitas periódicas al especialista. 
Las dentaduras mal ajustadas deben modificarse 
para mejorar la oclusión y la adaptación, en vez 
de ser sustituidas. 

Rehabilitación cognitiva

El síndrome demencial está caracterizado por un 
compromiso de múltiples funciones cognitivas 
(memoria, lenguaje, habilidades visuoespacia-
les, funciones ejecutivas, y otras) debido a una 
enfermedad crónica o progresiva cerebral que 
produce una discapacidad y limita al paciente a 
realizar sus actividades habituales, sociales o la-
borales. Las alteraciones cognitivas van a menu-
do acompañadas de trastornos de la personali-
dad, alteraciones de la motivación y en el control 
emocional.

En la enfermedad de Parkinson se eviden-
cian alteraciones cognitivas asociadas a enlen-
tecimiento y disfunción ejecutiva en un número 
elevado de pacientes, aunque el diagnóstico 
de demencia específicamente se evidencia en 
un 30-40%48 de los casos. En estos pacientes, el 
compromiso neuropsicológico se caracteriza por 
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enlentecimiento psicomotor, alteraciones de la 
flexibilidad cognitiva, trastornos visuoespaciales, 
reducción del aprendizaje, reducción de la fluen-
cia verbal y compromiso del pensamiento abs-
tracto.

Inevitablemente, la comorbilidad de la EP 
con la demencia representa un inconveniente 
adicional para el enfermo y su entorno de cuida-
dores y familiares. A pesar de los nuevos avances 
en el campo de las neurociencias y de la psico-
farmacología, el tratamiento de los individuos 
que padecen demencia progresiva de enferme-
dades degenerativas no puede detener ni inver-
tir la evolución de esos trastornos. La mortalidad 
vinculada a la enfermedad no es una consecuen-
cia directa del proceso demencial; no obstante, 
las complicaciones que conducen a este desen-
lace son efectos inevitables de la enfermedad. 
Por consiguiente, la demencia en la EP es un 
proceso degenerativo en el cual está justificado 
el tratamiento sintomático mediante estrategias 
farmacológicas y no farmacológicas, las cuales 
procuran ofrecer al paciente el máximo bienes-
tar vinculado a la calidad de vida, en lugar de la 
máxima supervivencia a cualquier coste.

Dado que, además de las limitaciones pro-
pias de la enfermedad de Parkinson, el paciente 
que presenta demencia no puede llevar a cabo 
con agilidad actividades recreativas, no pueden 
leer fácilmente por problemas de comprensión 
o agnosia, y los trastornos del lenguaje le impi-
den una comunicación normal, las posibilidades 
de ejercer actividades en general y mantener un 
nivel de comunicación con el entorno se tornan 
progresivamente limitadas. Es necesario estimu-
lar al individuo mediante actividades apropiadas, 
siendo lo óptimo para el mismo la presencia de 
un cuidador que esté disponible mientras el pa-
ciente se mantenga despierto, lo cual es difícil 
en un ambiente familiar así, como también en 
un ambiente institucional, por lo cual se debe or-
ganizar la actividad de una forma rentable y de 
acuerdo a los recursos disponibles. 

Objetivos de la rehabilitación cognitiva

En la Tabla VI se especifican los objetivos de la 
rehabilitación cognitiva. La terapia cognitiva in-
cluye una variedad amplia de recursos, inclusive 
entrenamiento computarizado, retención visual, 
entrenamiento de destrezas sociales y cotidia-
nas, utilización de dispositivos prostéticos, tera-
pia de estimulación, entrenamiento de atención 
y concentración, estrategias, entrenamiento en 
dominios específicos, realzar la salud física y 
emocional y las funciones sociales, nutrición y 
tratamiento farmacológico. Como se expresa, 

son numerosas las intervenciones posibles y no 
existe un consenso en relación a cuáles se de-
ben usar. 

Las técnicas de rehabilitación cognitiva están 
a menudo relacionadas con tres categorías de 
acción: restaurar, sustituir o reestructurar. Las téc-
nicas para restaurar funciones cognitivas incluyen 
el entrenamiento cognitivo y ejercitación dirigida 
a fortalecer y reestablecer las habilidades com-
prometidas. Las técnicas de substitución común-
mente incluyen elementos y estrategias compen-
sadoras que se utilizan en lugar de una función 
comprometida, sin búsqueda de mejorar la fun-
ción, sino de substituirla. Finalmente, las técnicas 
de reestructuración se dirigen a reorganizar el 
medio en donde se desarrolla el individuo para 
compensar el déficit49-51.

La rehabilitación cognitiva ha sido puesta en 
marcha en diferentes escenarios, incluyendo hos-
pitales, sitios centralizados con personal capaci-
tado, clínicas y hospitales de día, consultorios de 
rehabilitación y en el domicilio del paciente. En la 
última década, el campo de la rehabilitación cog-
nitiva ha crecido enormemente, siendo su princi-
pal meta el mejorar la vida productiva mejorando 
las actividades de la vida diaria. Todas las activi-
dades que puedan realizarse en función de sus 
limitaciones funcionales y su estilo de vida son 
razonables. Dentro de las actividades en grupo 
están los talleres vigilados, la estimulación senso-
rial52, la terapia de validación y la musicoterapia12 
(más ampliamente desarrollado en área de tera-
pia ocupacional). 

En cuanto a situaciones cotidianas, pue-
den establecerse ayudas para mejorar el nivel 
de orientación, relojes y calendarios sencillos y 
grandes, así como también listas de tareas dia-
rias, medidas de seguridad a tomar antes de salir 
de casa o ir a dormir. Deben disponerse en sitios 
evidentes elementos con fácil acceso, como por 
ejemplo las llaves cerca de la puerta, o los ante-
ojos en un estante. Las mejores ayudas para la 
memoria son las que resultan familiares. Se debe 
simplificar todo procedimiento y buscar rutinas y 
movimientos repetidos.

Debido a los problemas de memoria, los 
pacientes se olvidan de aspectos como higiene 

Objetivos de la rehabilitación cognitiva 

- Mejoría y/o estabilidad en el desempeño mental, psicomotor  
  y del comportamiento, con estrategias que mejoren funciones,  
  substituyan funciones y compensen déficit.
- Utilización de recursos y terapias actualizadas y adecuadas para cada  
  proceso e individuo.
- Estimular la máxima independencia.
- Reducir la carga social-familiar.

TABLA VI 
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y alimentación, por lo que deben ser advertidos 
con tacto, y en ocasiones asistidos o supervisa-
dos. No obstante, es importante estimular su 
independencia y permitirles que ejecuten todos 
aquellos actos en los cuales no requieran asisten-
cia y facilitar y simplificar los pasos en cada uno 
de ellos. Retirar la ropa sucia de la vista y colo-
car ropa limpia y en orden lista para vestirse, o 
cambiar los botones por velcro (abrojo) y utilizar 
zapatos sin cordones facilita el vestido.

En cuanto a la incontinencia, como mencio-
namos en el capítulo de Terapia Ocupacional, es 
importante, dentro de las estrategias cognitivas, 
mantener una rutina, recordando al enfermo que 
debe ir al aseo a intervalos regulares; y por la no-
che, la restricción de líquidos, el uso de pañales 
desechables y protector en la cama pueden mi-
nimizar el problema y reducir la carga que esto 
significa para el cuidador.

A medida que la memoria se va deterioran-
do, la capacidad de juicio se pierde y las situacio-
nes cotidianas pueden transformarse en poten-
ciales riesgos para el paciente y su entorno. Es 
necesario mantener medicamentos y productos 
tóxicos o de limpieza fuera de su alcance, colo-
cando protecciones sobre fuego o calentadores 
eléctricos, buscar formas de asegurar elementos 
de electricidad y gas, y eliminar obstáculos que 
pudiesen causar accidentes. Escaleras con pasa-
manos a ambos lados y bien iluminadas, baran-
das en el baño y esterillas de plástico para evitar 
caídas.

Debido a la tendencia a la deambulación 
sin sentido, que habitualmente se produce en 
horarios aleatorios y a menudo de noche, se 
deben instalar cerrojos seguros y colocar al pa-
ciente un brazalete con su nombre y teléfono o 
dirección.

La demencia en la EP presenta un amplio 
campo de deterioro de funciones cognitivas y 
conductuales, que producen limitaciones físicas 
y psíquicas y una carga con importante impacto 
sobre familia, médico y sobre el mismo paciente. 
Es importante desarrollar un plan de asistencia al 
paciente y al medio, para reducir la carga, sin va-
lorar los síntomas y manifestaciones del paciente 
aisladamente, sino entendiéndolos como contex-
to en su vida personal, realizando una aproxima-
ción en los aspectos biológicos, psicosociales y 
ambientales del individuo. 

Asistencia social 

Hacer frente a una enfermedad crónica como la 
EP es un proceso continuo. Las reacciones emo-
cionales del paciente y de la familia varían a lo 
largo de la evolución de la enfermedad y de la 
aparición de nuevas manifestaciones y nuevos 
grados de dependencia. Cada paciente afronta 
de manera distinta los desafíos de la enferme-
dad. A menudo existe aislamiento, lo cual resulta 
en una influencia negativa en sus relaciones fami-
liares y amistosas.

Objetivos de la asistencia social

Los objetivos de la asistencia social se indican en 
la Tabla VII. Es necesario educar y asistir a los pa-
cientes y familiares, orientarlos hacia fuentes de 
apoyo, centros, asociaciones, grupos de asisten-
cia, así como también valorar necesidad y opcio-
nes de residencias y centros de día.

Los trabajadores y asistentes sociales se ocu-
pan del comportamiento, las emociones huma-
nas y las interacciones sociales, ofreciendo una 
amplia variedad de asistencia y consejo, son la 
fuente principal de información sobre acciones 
benéficas y necesidades para tramitarlas, servi-
cios o subsidios y diversas formas de reducir la 
presión de la enfermedad sobre familiares o cui-
dadores18, actuando como personal de referen-
cia para asistir la derivación a diversos servicios. 
Pueden colaborar informando sobre asistencia 
doméstica, cuidadores, enfermeros comunitarios, 
centros de día, aliviando la carga de cuidador. 
También se puede encontrar asistencia en ali-
mentación, lavandería u otros servicios comunita-
rios, asesoramiento sobre cuidados residenciales 
y gestionar un ingreso temporario o permanente 
en una institución, cuando las circunstancias lo 
requieran.

También otorgan asesoramiento sobre ac-
tividades sociales y recreativas, las cuales cons-
tituyen una importante parte de nuestras vidas, 
proporcionan la oportunidad de dispersión, re-
lajación y, dependiendo de la actividad de ocio, 
representan un estímulo físico, afectivo y/o inte-
lectual, principalmente para las personas que no 
trabajan. Se deben escoger las actividades de 
acuerdo a las capacidades más intactas y las limi-
taciones mayores.

Se pueden realizar actividades de ocio en 
casa y fuera de casa. Estas últimas limitadas por 
la misma enfermedad, ya que muchas veces, y 
predominantemente por problemas de movili-
dad y/o fatiga, el paciente se ve con dificultades 
para trasladarse, sumado al temor antes mencio-
nado, que ocasiona el riesgo de caídas y también 

Objetivos de la asistencia social 

- Atender la situación particular del paciente en su estilo de vida y con los  
  sistemas de soporte disponibles.
- Facilitar y promover el acceso a fuentes de soporte y apoyo 
  médico-social-laboral-económico.

TABLA VII 
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la existencia de movimientos anormales. Por ello 
es que muchas veces el paciente tiende a que-
darse en casa.

Mantener las rutinas familiares y las relacio-
nes interpersonales es importante en el pacien-
te con EP. Es recomendable, por tanto, que el 
paciente continúe viviendo en casa mientras sea 
posible41. En las fases iniciales, el grado de de-
pendencia es mínimo y el paciente que desea 
puede vivir solo y mantener sus rutinas. A medida 
que progresa la enfermedad, puede requerirse 
supervisión y asistencia. La visita de miembros de 
los Servicios sociales puede ser útil para asegurar 
que los requerimientos básicos estén adecuados 
a las necesidades del paciente. Cuando el pa-
ciente comienza a tener dificultades para las AVD 
o presenta evidencias de deterioro cognitivo aso-
ciado, se hace necesario el cuidado permanente 
o el traslado a una residencia. 

La información sobre cuidados que pueden 
ofrecerse al paciente y su familia a través de los 
asistentes y trabajadores sociales son los siguien-
tes:

Cuidados de día

Lo pueden proporcionar hospitales, centros de 
día o sitios especializados. Son sitios a los que 
el paciente puede acudir durante el día, una o 
varias veces a la semana. Normalmente se sumi-
nistra la comida y se realizan diversas actividades 
recreativas, sociales y juegos. A veces pueden 
existir otros servicios, como peluquería, cuidado 
de pies y baños. Estas salidas rutinarias son esti-
mulantes y generan expectativas en los pacientes 
que son positivas en su estado anímico. Además, 
suponen un descanso para el cuidador, que pue-
de disponer de su tiempo libre.

Substitución para descanso

Al igual que el centro de día, el objetivo es un 
descanso para el cuidador. Esta substitución pue-
de llevarse a cabo en el exterior o en la propia 
casa.

Cuidados institucionales

En fases avanzadas de la enfermedad, cuando se 
ha alcanzado una discapacidad total y un nivel de 
dependencia completo, el paciente requiere un 
cuidado continuo para toda AVD, por lo que se 
debe considerar la opción de institucionalización. 
No debería esperarse a un grado de dependen-
cia total, pero realizar un traslado pronto puede 
producir frustración y una pérdida en las capaci-
dades residuales.

Existen diversos tipos de instituciones, tanto 
gestionadas por autoridades locales, voluntaria-
dos o privadas, desde sitios de vida independien-

te, hasta instituciones de cuidados intensivos. Es 
importante que estén controlados por las autori-
dades competentes y que cubran las normas re-
queridas básicas. 

Dado que la naturaleza y el tipo de cuida-
do que va a requerir cada paciente es variable, 
lo mejor, en caso de traslado a residencia, es 
realizar una visita previa personal para valorar el 
entorno en el cual residirá el individuo. El nuevo 
entorno debe ser acogedor e intentar incluir ele-
mentos familiares, decoración, mobiliario y vesti-
mentas.

El traslado a una residencia se asocia invaria-
blemente con un sentimiento de culpa por parte 
del cuidador, que siente como si hubiese traicio-
nado a la persona querida. Es importante el que 
los cuidados residenciales salvaguarden el dere-
cho individual a la intimidad, a la elección, a las 
relaciones interpersonales y al contacto exterior. 
También es importante el mantener participación 
en actividades de distracción. 

El asistente social también debe encargarse 
de las necesidades del cuidador, disponibilidad y 
requerimientos. 

Es claro el requerimiento de apoyo psicoso-
cial y consejo para limitar problemáticas sociales 
y para optimizar la utilización de recursos42. 

Conclusiones

La rehabilitación de un padecimiento progresi-
vo y discapacitante es un reto constante, y de-
manda, por su naturaleza, una evaluación y pro-
gramación del tratamiento en forma individual, 
estableciendo metas reales en forma periódica, 
de acuerdo a la evolución de la enfermedad, 
ayudando a suavizar el impacto de la patología 
sobre la vida del paciente y sus cuidadores, me-
jorando el nivel de discapacidad y sus efectos so-
bre las actividades de la vida diaria, el estado de 
ánimo y las relaciones sociales. 

Que el paciente y su entorno reciban infor-
mación y educación es de fundamental importan-
cia, ya que alivia la ansiedad sobre lo desconoci-
do, familiariza el sentimiento hacia la enfermedad 
y se alcanza así una sensación de control sobre 
los acontecimientos, además de proporcionar la 
oportunidad de participar activamente en el cui-
dado de su propio proceso.

Los programas multidisciplinarios de rehabi-
litación, la fisioterapia, el tratamiento de los tras-
tornos del habla y la deglución, la psicoterapia 
cognitiva y el tratamiento psicológico individual 
y de grupo, realizando un asesoramiento sobre 
programas y recursos disponibles, ofrecen ayuda 
encaminada a maximizar la independencia y me-
jorar la calidad de vida del paciente. 
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Distonías ocupacionales en músicos

Pilar Sanz Cartagena
Servicio de Neurología. Hospital de Mataró.
Mataró. 
(Barcelona).

RESUMEN. La distonía ocupacional es una  
entidad de gran interés clínico que, cuando  
se presenta en músicos, incluye aspectos, tanto 
clínicos como fisiopatológicos y terapéuticos  
que la distinguen de otras distonías ocupacionales 
y condicionan la respuesta al tratamiento.
Palabras clave:  distonía ocupacional,  
distonía en músicos, diagnóstico.

ABSTRACT. Ocupational dystonia is an entity  
of great interest among dystonias. In the form  
of focal hand dystonia in musicians it presents 
clinical, physiopathologic and therapeutic aspects 
that distinguish it from other occupational  
dystonias and modulate therapeutic response.
Key words: ocupational dystonia, focal hand  
dystonia in musicians, diagnostic.
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Las distonías ocupacionales constituyen un 
grupo de patologías del control del movi-

miento de especial interés clínico, por relacionar-
se con actos motores que exigen precisión y, por 
tanto, su repetición frecuente en un contexto ha-
bitualmente laboral.

De entre todos los tipos de distonías ocupa-
cionales descritas, del espasmo del escribiente a 
la distonía de la binguera1, resultan especialmen-
te interesantes, por diferentes razones, las que 
presentan los músicos. 

Tratándose de una actividad que exige un 
alto nivel de control motor, que se desarrolla con 
una práctica extensa e intensa, es el paradigma 
de acto motor susceptible de afectarse por esta 
patología, y su conocimiento y manejo puede re-
sultar de utilidad para el resto de pacientes con 
distonía.

Introducción histórica

Las distonías ocupacionales tienen sus prime-
ras descripciones en el siglo XVIII, en relación 
al espasmo del escribiente, aunque se destaca 
en la mayoría de textos la de Bell, en 1830. En 
el Manual of diseases of the nervous system de 
Gowers, publicado en 1888, ya se hace referen-
cia, bajo el nombre de ”neurosis ocupacionales” 
y tras una extensa descripción de la rampa del es-
cribiente, a la presencia de alteraciones similares 
en otras ocupaciones, como el pianofortista o el 
violinista. También hace referencia a la posibilidad 
de presentar movimientos distónicos al escribir y 
tocar el piano exclusivamente, en pianistas ama-
teurs “entusiastas”. Establece ya la relación entre 
la complejidad del movimiento ejecutado y el re-
querimiento de entrenamiento para su perfeccio-
namiento con el riesgo de presentar la distonía2.

A pesar de que el término “neurosis ocu-
pacionales” ha dado pie a algunas confusiones 
sobre la interpretación de Gowers de una base 
psicopatológica, en la terminología de la época, 
”neurosis” hacía referencia a una alteración física 
de causa no filiada. Tampoco Duchenne, en 1883 
especuló sobre las causas probables de las dis-
tonías en profesionales, incluidos los pianistas, si 
bien sugería una base física, no psicológica.

Desde que Sheehy y Marsden establecieron 
el concepto de espasmo del escribiente como 
distonía y la ausencia de relación psicopatológi-
ca evidente en estos pacientes�, han sido muchos 
los trabajos clínicos y fisiopatológicos que lo han 
reforzado.
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A pesar de las múltiples descripciones histó-
ricas de dificultades motoras en instrumentalistas 
famosos que sugieren una distonía focal de base 
(Schumann o Glenn Gould, que acabó tocando 
sólo frases en estudio, no conciertos, que poste-
riormente se unían para las grabaciones), la litera-
tura anglosajona refiere los casos de Gary Graff-
man y Leon Fleisher por la repercusión mediática 
reciente�. La dificultad para tocar con la mano de-
recha motivó que Bolcom, amigo de ambos, com-
pusiese en Concierto a dos manos para mano iz-
quierda, que estrenaron en Baltimore en 1996.

Sin duda, sus casos justificaron la intensifica-
ción de estudios fisiopatológicos, la difusión de 
la entidad y una parte importante del enfoque 
terapéutico actual con toxina botulínica. 

Epidemiología

A pesar de que no es fácil valorar la epidemiolo-
gía de una entidad de diagnóstico complejo, al-
gunos estudios centrados en valorar la frecuencia 
de patología profesional en músicos nos ayudan 
a dimensionar la prevalencia de esta patología 
en músicos profesionales. Alrededor del 1% de 
los músicos pueden desarrollar distonías foca-
les a lo largo de su carrera, casi un 80% de ellos 
hombres, a pesar de que en algunas orquestas, 
el 60% de los músicos son mujeres�.

La edad media de inicio de la clínica está so-
bre los 37 años.

La trascendencia de esta patología excede su 
mera incidencia, ya que para un músico profesio-
nal supone con frecuencia un cambio sustancial en 
el enfoque de su carrera profesional, desde su final 
hasta le reorientación a la docencia, lo que en el 
entorno sociolaboral de un artista tiene implicacio-
nes muy importantes fácilmente comprensibles. 

Clínica

Las distonías ocupacionales, en general, se carac-
terizan por presentar movimientos involuntarios 
bastante estereotipados en relación al acto mo-
tor interferido, predominando, por ejemplo, los 
patrones flexores en el espasmo del escribiente.

En los músicos, los patrones son también es-
tereotipados en función de las exigencias propias 
del instrumento, como la flexión de 4º y 5º dedos 
en la mano derecha de pianistas, la flexión del 
tercer dedo en guitarristas, o la flexión de 4º y 
5º dedos de la mano izquierda en violinistas. Sin 
embargo, el patrón distónico típico al tocar ins-
trumentos de viento de madera es la extensión 
del tercer dedo6.

Si la contracción muscular involuntaria, soste-
nida, frecuentemente estereotipada y repetitiva 

que caracteriza las distonías es frecuente que se 
inicie en un acto motor concreto y, con el tiempo, 
puede extenderse a otras actividades y a grupos 
musculares por contigüidad, en músicos no es 
infrecuente que el movimiento anormal se pre-
sente tocando un instrumento y no otro, aunque 
puede evolucionar a la generalización. 

La implicación del 4º y 5º dedos en la disto-
nía podría estar en relación al exigente manejo 
de estos dedos, no habitual en otras habilidades 
manipulativas, característico de muchos instru-
mentos.

Frucht y colaboradores establecieron, en un 
trabajo de revisión de 1.000 casos de distonía focal 
de la mano en músicos�, cuatro patrones de com-
binación de alteraciones del movimiento de los 
dedos: 4ª y 5ª dedos (32%), 3º y 4º (17%), 3º, 4º y 5º 
(17%) y 2º y 3º (10%). El patrón era flexor en el 54%, 
extensor en el 13% y combinado en el resto. En el 
64% de los casos se afectaba únicamente la mano 
derecha; y en el 32%, únicamente la izquierda.

Frecuentemente, el paciente inicia quejas de 
dolor o tensión para evolucionar a una alteración 
franca y evidente del gesto técnico durante la 
ejecución. 

Fisiopatología

Es razonable intuir que la fisiopatología de la dis-
tonía ocupacional en músicos implica factores 
emocionales, sensitivos y motores�, como la eje-
cución musical.

Como en la fisiopatología de la distonía en 
general, las alteraciones de los circuitos ganglio-
basales han sido muy estudiados, aunque tam-
bién son bien conocidos los casos con claro des-
encadenante periférico.

La alteración de la inhibición cortical, bien 
documentada en otras distonías7 o la reorga-
nización cortical inducida por movimientos re-
petitivos estudiados en primates que inducían 
desdiferenciación de las áreas somatosensitivas 
aisladas de los dedos y demostrables en huma-
nos por RNM funcional o la reducción de la in-
hibición cortical interhemisférica en músicos son 
mecanismos implicados en la fisiopatología�.

A pesar de que no es frecuente que los pa-
cientes manifiesten antecedentes familiares de 
alteraciones similares, es cada vez más usual 
determinar otros trastornos del movimiento aso-
ciados sugiriendo algún tipo de susceptibilidad 
genética.

Diagnóstico

A pesar de tratarse del trastorno del movimiento 
más frecuente en músicos, la distonía ocupacio-
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nal no es el único, por lo que el primer desafío 
para el neurólogo interesado en su diagnóstico 
y manejo es la capacidad de discernir entre las 
múltiples patologías que pueden afectar a los 
músicos8. 

Prácticamente la mitad de los músicos que 
consultan por dolor o pérdida de precisión en 
la ejecución presentan alteraciones articulares o 
tendinosas9, inflamatorias en su mayoría; y alre-
dedor de un 20%, patología del nervio periférico. 
Únicamente en torno a un 8% de los pacientes 
fueron diagnosticados de distonía ocupacional.

En algunos casos, la lesión ósteo-tendinosa 
precede la presentación de la distonía10. 

En otros, puede coexistir y potenciarse con 
otra patología neurológica, como la neuropatía 
cubital11.

En músicos profesionales parece también 
clara la relación entre el estrés laboral intenso y 
el riesgo de desarrollar problemas físicos12.

Entre los trastornos del movimiento, el tem-
blor ocupacional, menos frecuente, puede pre-
sentarse de forma similar al temblor primario de 
la escritura, interfiriendo la ejecución de forma 
similar a la distonía.

La presencia de patrones motores previa-
mente descritos, típicos de la distonía asociada a 
cada instrumento, la reproducción altamente es-
tereotipada del movimiento anormal en cada pa-
ciente y la adecuada valoración de otras causas 
posibles, no únicamente neurológicas, del dis-
confort y pérdida de habilidad, nos pueden ayu-
dar en el diagnóstico adecuado y, por tanto, en 
la orientación terapéutica más exitosa posible.

Tratamiento

El tratamiento de las distonías ocupacionales, en 
general, plantea el reto de recuperar no sólo el 
rango de movimiento previo, sino la precisión re-
querida para el desarrollo de la actividad.

Ningún fármaco por vía oral ha demostrado 
eficacia en el tratamiento de las distonías ocupa-
cionales para conseguir ambos objetivos. 

De forma similar a lo que ocurre con el es-
pasmo del escribiente, en el que hay gestos de 
escritura que predisponen a presentar la distonía, 
podría sugerirse una relación entre el gesto téc-
nico aprendido por el músico y un mayor riesgo 
de presentar distonía. A posturas más forzadas, 
con mayor implicación de la musculatura distal y 
menor de la muñeca, por ejemplo, de las manos 
sobre el teclado, mayor riesgo13. De hecho, uno 
de los primeros tratamientos propuestos para 
esta patología consistió en la reeducación sobre 
el instrumento. 

Otras escuelas han promovido la inmoviliza-

ción de dedos no distónicos y el trabajo guiado 
con los dedos distónicos en coordinación con 
otro sano, utilizando como justificación el aumen-
to de la representación de los dedos de la mano 
distónica en el córtex somatosensitivo, con resul-
tados dispares14.

Técnicas como el biofeedback u otras con un 
enfoque cognitivo-conductual, sobre la base de 
una implicación psicológica, tampoco han mos-
trado respuestas consistentes15.

La reorganización sensitivomotora por entre-
namiento propioceptivo con estímulos vibrato-
rios ha sido otra de las técnicas que ha mostrado 
efectos potenciales16. 

En la actualidad, la aplicación local de toxina 
botulínica en los principales músculos implicados 
clínicamente se considera el tratamiento de elec-
ción en estos pacientes17.

El conocimiento lo más profundo posible de 
la anatomía de la estructura a tratar, con frecuen-
cia la extremidad superior, y de la técnica en el 
instrumento (en lo que frecuentemente el pacien-
te podrá ser de gran ayuda) permitirá seleccionar 
los músculos a tratar con mayores garantías de 
éxito.

No es fácil para un neurólogo clínico conocer 
la técnica utilizada, por ejemplo, en instrumentos 
de viento, en los que los labios se disponen de 
forma compleja sobre la embocadura y el aire se 
proyecta en un ángulo determinado. Sin la cola-
boración del paciente habría escasas posibilida-
des de adecuar el tratamiento.

Tampoco resulta fácil utilizar instrumentos 
de detección o valoración de respuesta en estos 
pacientes fuera del resultado subjetivo en la eje-
cución, ya que no disponemos de herramientas 
objetivas adecuadas18.

La respuesta al tratamiento con toxina bo-
tulínica en centros especializados, utilizando la 
percepción de calidad en la ejecución pre y post-
tratamiento como medida de eficacia, demues-
tra beneficio en el 69% de los pacientes, que se 
mantiene en el tratamiento a largo plazo casi en 
el 40%19.

A la complejidad de la selección de los mús-
culos a tratar, se une el riesgo de difusión a mús-
culos no tratados, por contigüidad, que puede 
contribuir a un resultado subóptimo hasta en 
15% de los casos tratados utilizando Electromio-
grafía20.

En base a los conocimientos fisiopatológi-
cos actuales y la respuesta a toxina botulínica en 
manos expertas y sus condicionantes, probable-
mente en la actualidad el planteamiento adecua-
do de cada paciente incluiría el tratamiento con 
toxina botulínica y algún tipo de reeducación so-
matosensorial21.
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Safinamide as an adjunct to levodopa
significantly improved motor fluctuations in
parkinson’s disease: a phase III, randomized,
double-blind, placebo-controlled study
Borgohain R, y un amplio grupo de 
investigadores de diversos países 
(India, Rumania, Italia, Suiza, etc.).

Evalúan la eficacia y seguridad de SAFINAMIDA 
como tratamiento asociado a la levodopa en pacien-
tes con EP y fluctuaciones motoras. Se trata de un 
derivado α-aminoamida que aumenta el release del 
glutamato.

Estudian pacientes entre 30 y 80 años, con una 
pauta terapéutica estable y más de 1½ horas de tiem-
po “off”/día. Se aleatorizaron los pacientes en tres 
grupos: safinamide 50 mg/día (n=223) o 100 mg/día 
(n=2249 o placebo (n=222). El endpoint primario de 
eficacia fue el aumento en el tiempo “on” cronome-
trado (sin discinesias molestas). 

Resultados 
594/669 (89%) los pacientes completaron el es-

tudio. La safinamide aumentó significativamente el 
tiempo “on” (1,3 horas/día con ambas dosis) com-
parado con placebo (0,7 horas/día -p <0,01-) sin au-
mentar las discinesias molestas (p >0,05). Ambas do-
sis también indujeron reducciones significativas en 
el “tiempo off” (p <0,005), y en el “off” previo de la 
primera dosis de la mañana (p <0,005), mejorando la 
UPDRS III (p <0,01). 

Las respuestas clínicas eran significativamente 
más altas para safinamide 100 mg/día contra el pla-
cebo con un aumento del “on” cronometrado (p 
<0,0001) y mejoró ≥30% la UPDRS III ambos sólo a las 
dosis de 100 mg/día (p=0,0095). Los efectos secunda-
rios no fueron significativos 

Conclusiones
Safinamide (50 y 100 mg/día), junto a levodopa, 

proporciona beneficio clínico en los pacientes de EP 
y fluctuaciones motoras. 

A randomized, double-blind, placebo
controlled, delayed start study to assess
safety, tolerability and efficacy of green tea
polyphenols in Parkinson´s disease
Chan P, Qin Z, Zheng Z, Zhang L, Fang X, Sun F,
Gu Z, Chen S, Ma J, Meng C, Langston JW, 
Tanner CM, y el Parkinson Study Group de China.

Sabiendo que hay diferentes estudios epidemio-
lógicos en grupos étnicos diferentes, sobre la posi-
bilidad de que la toma continuada de “té” reduzca 
la posibilidad de padecer o retrasar la progresión de 

una EP de inicio, estudian la seguridad, tolerabilidad 
y eficacia de los “polifenoles del té verde (GTP: Green 
Tea Polyphenols)” en el retraso de la enfermedad en 
los pacientes con EP temprano. 

Se llevó a cabo un estudio multicéntrico a doble 
ciego, aleatorizado y controlado con placebo en 32 
centros chinos con 410 pacientes de inicio con < de 
5 años de evolución y H&Y < 3 y sin tratamiento far-
macológico. Se aleatorizaron los bebedores de té en 
tres tipos según el peso del té bebido al día (dosis de 
GTP: 0.4, 0,8 o 1,2 gramos te/día) repartidos en dos 
dosis iguales y emparejando con los placebos. Y a 
los 6 meses al grupo placebo, se le sustituyó éste por 
una dosis de 1,2 gramos/día de GTP.

Todos los pacientes se trataron (tomaron té) du-
rante 12 meses. Se produjo una mejoría en la UPDRS 
total a los 6 meses en los grupos que habían tomado 
té (grupo tratado) como comparado al grupo del pla-
cebo, pero esto no se observó a 12 meses. En el gru-
po que comenzó el tratamiento 6 meses más tarde, 
el cambio en UPDRS se produjo a los 12 meses con 
mejoría significativa. 

Como efecto secundario aumentó el insomnio li-
geramente en el grupo de tratamiento con GTP, pero 
no había ninguna otra diferencia significativa. 

Conclusión 
En conclusión, los polifenoles del té verde =GTP 

se toleran bien y parecen proporcionar, por lo menos, 
un beneficio sintomático apacible en el paciente con 
EP de inicio no tratado.

Effect of rotigotine on control of early
morning motor function and sleep quality in
subjects with idiopathic Parkinson’s disease
Trenkwalder C, Chaudhuri KR, Anderson T, 
Fine J, Hill D, Kies B, Rudzinska M, Surmann E, 
Whitesides J, Boroojerdi B, 
y el RECOVER Study Group.

Estudio multicéntrico realizado en Alemania, In-
glaterra, Nueva Zelanda, Sudáfrica, Polonia y Schwarz 
Biosciences, a Member of the UCB Group.

Objetivo
Evaluar los efectos de rotigotina transdérmica (24 

horas de duración) en el control motor matutino y en 
los trastornos del sueño en EP idiopática.

Métodos 
Estudio multicéntrico-multinacional, doble ciego 

controlado con placebo en grupos paralelos. Rando-
mizados 2:1 y se tituló la dosis óptima de rotigotina 
de 2 a 16 mg/24 h o placebo con un periodo de titu-
lación de 8 semanas y 4 de mantenimiento. Se hos-

Comunicaciones presentadas en el XVIIIº WFN Congreso Mundial sobre Parkinson disease  
and Related Disorders. Improving long-term outcome

Posibles nuevos tratamientos para la enfermedad de Parkinson

Miami Beach (Florida, USA) - 13-16 de diciembre de 2009
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pitalizaron durante 2 noches antes de la valoración 
basal y al final de mantenimiento. 

Las variables de eficacia primarias eran el cambio 
de la situación basal en la situación motora matuti-
na al acabar la dosis  y el tiempo de mantenimiento, 
evaluado por la escala UPDRS-III y la escala de sueño 
PDSS.

Resultados
Un total de 287 EP aleatorizados recibieron la 

medicación del ensayo (190 rotigotina; 97 placebo); la 
UPDRS-III basal: 29,7 (SD 12,4) rotigotina y 31,8 (13,6) 
para placebo, respectivamente. Se redujo una me-
dia de 7,0 y 3,9 puntos al final del tratamiento y con 
la dosis de mantenimiento (diferencia de 3,55 pun-
tos, p=0,0002). La PDSS básica puntuaba 19,3 (9,2) 
para rotigotina y 20,3 (10,2) para placebo; reducien-
do de 5,9 a 1,9 puntos (diferencia de 4,25 puntos, p 
<0,0001). 

Los eventos adversos informados fueron: náusea 
(rotigotina 22%, placebo 9%), reacciones en el sitio 
de aplicación (rotigotina 15%, placebo 4%), y vértigo 
(rotigotina 11%, placebo 6%). 

Conclusión
El tratamiento con rotigotina se asocia clínica-

mente con un permanente y estadísticamente signi-
ficativo cambio en la respuesta motora en el inicio de 
la mañana y en la mejoría del sueño nocturno. 

Piclozotan reduces dyskinesia and off
time in Parkinson’s disease (pd) patients 
with l-dopa induced motor complications
Hauser RA, Gertner JM, Okamoto M, 
Reed RF, Sage JI. USA.

La optimización de las dosis de L-dopa es difícil 
para muchos pacientes de EP debido a la existencia 
de los periodos “off” y a las discinesias. Las neuro-
nas 5-HT son una fuente de release suplementario de 
descarga de dopamina implicada en estas complica-
ciones motoras. 

Piclozotan es un agonista oral 5-HT-1ª, disponible 
sin actividad DA antagonista, reduce el disparo neu-
ronal 5-HT y puede ser un tratamiento eficaz para L-
dopa inductora de discinesias y fenómeno “off”.

Métodos 
Se aleatorizaron 25 pacientes de EP con disci-

nesias y dosis estables de L-dopa de forma 3:1 para 
recibir tratamiento con Piclozotan IV (n=18), o suero 
salino (n=7) cada 12 horas diarios. Evaluando tipos de 
respuesta, UPDRS, tiempos de on-off mediante raters 
especializados. 

Resultados
Al 2º día el tiempo de “on” sin discinesia había 

mejorado en un 41.0% y el tiempo “off” había dis-
minuido un 9,7%. Estos resultados eran estadística-

mente significativos (p=.022). Considerando al 56% 
de pacientes de piclozotan como respondedores 
(p=.02). 

Como efectos secundarios se relataron náuseas y 
vómitos al inicio, para disminuir posteriormente. Y la 
seguridad era consistente con los efectos conocidos 
de los agonistas 5-HT-1A. 

Conclusiones
Piclozotan se mostró como un seguro y eficaz tra-

tamiento en la mejoría de las discinesias y en la re-
ducción del tiempo “off” del paciente parkinsoniano. 
Esperando que tolerabilidad mejore con los incre-
mentos más lentos de dosis.

A phase I/II clinical trial to evaluate the safety
and efficacy of Prosavin®, a gene therapy
approach for parkinson´s disease
Jarraya B, Lepetit H, Ralph S, Boulet S, Jan C,
Bonvento G, Miskin J, Gurruchaga JM, Vinti M,
Fenelon G, Brugière P, Kingsman S, Hantraye P,
Remy P, Mitrophanous K, Palfi S.

Recuerdan los autores que la L-Dopa y los ago-
nistas dopaminérgicos siguen siendo los principa-
les fármacos en el tratamiento de la EP. Y recuerdan 
una vez más que, aunque eficaces en etapas iniciales, 
pueden producir efectos secundarios: fluctuaciones 
y discinesias que impactan en la calidad de vida del 
paciente. 

Si conocido es que las discinesias ocurren por es-
tímulos pulsátiles en los receptores dopaminérgicos 
estriatales y que los tratamientos que proporcionan 
niveles estables de dopamina retrasan la aparición de 
estos efectos. 

Los autores desarrollan un vector del lentiviral 
(ProSavin®) expresando tres enzimas de biosyntéticas 
de dopamina (la hydroxylasa de tyrosina, la L-amino 
aromático decarboxylasa ácida y la cyclohydrolasa-1 
de GTP). 

ProSavin se ha demostrado útil para mediar la 
producción de dopamina y produce durante largo 
tiempo (>2 años) la corrección de los efectos del 
MPTP en primates no humanos (NHP). Otros estudios 
han demostrado que ProSavin puede prevenir y pue-
de invertir la aparicion de discinesias en dichos NHP. 

Un ensayo clínico en fase I/II se realizó en pacien-
tes con EP de larga evolución para evaluar la seguri-
dad y perfil de eficacia de ProSavin. Éste se adminis-
tra de forma bilateral al putamen - sensorimotor de 
los pacientes con EP tardío. 

Se han evaluado dos niveles de dosis y ha demos-
trado ser bien tolerado. La primera cohorte de pa-
cientes recibió una dosis baja de ProSavin y demostró 
aproximadamente un 30% mejora en la función moto-
ra durante unos 3 meses, (UPDRS-III), manteniéndose 
a los 12 meses. En la segunda cohorte de pacientes 
se observó un nivel similar de mejora los 3 meses. Los 
datos finales están en prensa en este momento.
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Agenda

The Luxor international symposium on  
Epilepsy and Movement Disorders
Ciudad: Luxor (Egipto).
Fecha: 13-15 enero 2010.
Más información: www.neuroluxor2010.com

The Symposium on Clinical Interventional 
Oncology
Ciudad: Hollywood (USA)
Fecha: 16-17 enero 2010. 
Más información: http://www.iset.org/oncology

Curso de Actualizacion Tratamiento  
integral de la Espasticidad: un enfoque  
multidisciplinar
Ciudad: Madrid (España).
Fecha: 22 enero 2010. 
Más información: http://www.sen.es/pdf/2010/es-
pasticidad_2010.pdf

3rd European Neurological Conference  
on Clinical Practices Neurovascular  
and Neurodegenerative Diseases
Ciudad: Bucarest (Rumanía).
Fecha: 22-24 enero 2010.
Más información: http://www.epda.eu.com/
events

EFGCP Annual Conference 2010 
Aspects of Personalized Medicine for  
Society – a Challenge Yet to be Met
Ciudad: Bruselas (Bélgica).
Fecha: 26-27 enero 2010
Más información: http://www.epda.eu.com/
events

International Symposium on Protein  
Phosphorylation in Neurodegenerative  
Diseases
Ciudad: Valencia (España).
Fecha: 28-30 enero 2010. 
Más información: http://www.fundacioncac.
es/eng/fundacion/actividades/actividadesficha.
jsp?idActividad=100

XI Simposio sobre Trastornos Bipolares
Fecha: 29 enero 2010.
Ciudad: Esplugues de Llobregat (España).
Más información: http://www.verummedica.com/
img/simposium11.pdf
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2nd International Conference  
on Drug Discovery and Therapy  
(2nd ICDDT 2010)
Ciudad: Dubai (Emiratos Árabes).
Fecha: 1-4 febrero 2010. 
Más información: http://www.icddt.com

6th EuroNeuro Congress 
Ciudad: Porto (Portugal).
Fecha: 4-6 febrero 2010. 
Más información: http://www.euroneuro.eu

Knowledge Gaps in Parkinson’s Disease  
and Other Movement Disorders
Ciudad: Taormina, Sicily (Italy).
Fecha: 5-7 febrero 2010.
Más información: www.gapsinmds.com

6th Annual Update Symposium Series on  
Clinical Neurology and Neurophysiology
Ciudad: Tel Aviv (Israel).
Fecha: 15-16 febrero 2010. 
Más información: http://www.epda.eu.com/
events

12th National Dementias Conference 
Ciudad: Londres (Reino Unido).
Fecha: 18-19 febrero 2010.
Más información: http://www.touchneurology.
com/events/12th-national-dementias-conference

International Stroke Conference
Fecha: 24-26 febrero 2010.
Ciudad: San Antonio (USA).
Más información: http://strokeconference.ameri-
canheart.org/portal/strokeconference/sc

European Association of Neurosurgical  
Societies Annual Meeting (EANS 2010)
Ciudad: Groningen (Países Bajos).
Fecha: 25-27 marzo 2010.
Más información: http://www2.kenes.com/eans/
Pages/home.aspx

3rd International Congress on Gait  
and Mental Function
Ciudad: Washington (USA).
Fecha: 26-28 febrero 2010.
Más información: http://www2.kenes.com/gait/
pages/home.aspx
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FEBREROENERO





NOMBRE DEL MEDICAMENTO: Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico. Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico. Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico. Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico: Un parche libera 2 mg de rotigotina cada 24 horas. Cada parche de 10 cm2 contiene 4,5 mg de 
rotigotina. Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico: Un parche libera 4 mg de rotigotina cada 24 horas. Cada parche de 20 cm2 contiene 9,0 mg de rotigotina. Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico: Un parche libera 6 mg de rotigotina cada 24 horas. Cada parche de 30 cm2 contiene 13,5 mg de rotigotina. Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico: Un parche libera 8 mg de rotigotina 
cada 24 horas. Cada parche de 40 cm2 contiene 18,0 mg de rotigotina. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección “Lista de excipientes”. FORMA FARMACÉUTICA: Parche transdérmico. Parche fino de tipo matriz con forma cuadrada y esquinas redondeadas, compuesto por tres capas. La parte exterior de la capa cobertora es de color tostado y lleva impresa la leyenda 
Neupro 2 mg/24 h, Neupro 4 mg/24 h, Neupro 6 mg/24 h o Neupro 8 mg/24 h. DATOS CLÍNICOS. Indicaciones terapéuticas. Síndrome de Piernas Inquietas. Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico. Neupro está indicado para el tratamiento sintomático del Síndrome de Piernas Inquietas idiopático de moderado a grave en adultos. Enfermedad de Parkinson. Neupro 2 mg/24 h 
parche transdérmico, Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico. Neupro está indicado para el tratamiento de los signos y síntomas de la etapa inicial de la enfermedad de Parkinson idiopática como monoterapia (es decir sin L-dopa) o en combinación con levodopa, es decir, a lo largo de la enfermedad, 
durante los estadios finales, cuando se reduce el efecto de la levodopa o se vuelve incoherente y se producen fluctuaciones de su efecto terapéutico (fin de dosis o fluctuaciones “on-off”). Posología y forma de administración. Neupro se aplica una vez al día. El parche se debe aplicar aproximadamente a la misma hora todos los días. Debe dejarse sobre la piel durante 24 horas y 
después de ese tiempo, sustituirlo por otro nuevo que debe colocarse en un lugar de aplicación diferente. Si el paciente olvida ponerse el parche a su hora habitual, o si se desprende el parche que se ha puesto, se debe aplicar otro parche nuevo para el resto del día. Posología: Las recomendaciones posológicas se basan en las dosis nominales. Síndrome de Piernas Inquietas. Neupro 
2 mg/24 h parche transdérmico. La administración debe comenzar con una única dosis diaria de 1 mg/24 h. Dependiendo de la respuesta individual del paciente, la dosis puede aumentarse con incrementos semanales de 1 mg/24 h hasta una dosis máxima de 3 mg/24 h. La necesidad de continuar con el tratamiento se debe reconsiderar cada 6 meses. Enfermedad de Parkinson. 
Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico. Posología en pacientes con enfermedad de Parkinson en etapas iniciales: La administración debe comenzar con una única dosis diaria de 2 mg/24 h, con incrementos semanales de 2 mg/24 h, pudiéndose alcanzar una 
dosis efectiva máxima de 8 mg/24 h. La dosis de 4 mg/24 h puede ser efectiva en algunos pacientes. En la mayoría de los casos la dosis efectiva se alcanza en 3 ó 4 semanas, con dosis de 6 mg/24 h u 8 mg/24 h, respectivamente. La dosis máxima es de 8 mg/24 h. Posología en pacientes con enfermedad de Parkinson avanzada con fluctuaciones: La administración debe comenzar 
con una dosis única diaria de 4 mg/24 h y después aumentarse en incrementos semanales de 2 mg/24 h hasta una dosis efectiva no superior a la dosis máxima de 16 mg/24 h. Una dosis de 4 mg/24 h ó 6 mg/24 h puede ser eficaz en algunos pacientes. Para la mayoría de los pacientes, la dosis efectiva se alcanza en 3 a 7 semanas, con dosis de 8 mg/24 h hasta una dosis máxima 
de 16 mg/24 h. En el caso de dosis mayores de 8 mg/24 h pueden usarse varios parches para alcanzar la dosis final, por ejemplo, se puede alcanzar la dosis de 10 mg/24 h combinando un parche de 6 mg/24 h y otro de 4 mg/24 h. Interrupción del tratamiento: Síndrome de Piernas Inquietas. Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico. El tratamiento con Neupro debe retirarse 
gradualmente. La dosis diaria debe reducirse en 1 mg/24 h, preferentemente en días alternos, hasta la retirada completa de Neupro (ver sección “Advertencias y precauciones especiales de empleo”). Siguiendo estas indicaciones, no se ha observado que se produzca efecto rebote (empeoramiento de los síntomas con una intensidad mayor a la inicial tras la interrupción del tratamiento). 
Enfermedad de Parkinson. Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico. El tratamiento con Neupro debe retirarse gradualmente. La dosis diaria debe reducirse en 2 mg/24 h, preferentemente en días alternos, hasta la retirada completa de Neupro (ver sección 
“Advertencias y precauciones especiales de empleo”). Insuficiencia hepática y renal: No es necesario realizar un ajuste de la dosis en pacientes con insuficiencia hepática de leve a moderada ni en pacientes con insuficiencia renal leve o grave, incluso en aquellos que requieren diálisis. Se aconseja precaución al tratar a pacientes con insuficiencia hepática grave, ya que puede disminuir 
el aclaramiento de rotigotina. No se ha estudiado el uso de Neupro en este grupo de pacientes. Se debe disminuir la dosis de Neupro en el caso de que se produzca un empeoramiento de la insuficiencia hepática del paciente. Un empeoramiento agudo de la función renal del paciente puede producir la acumulación inesperada de las concentraciones de rotigotina. Niños y adolescentes: 
No se recomienda el uso de Neupro ni en niños ni en adolescentes debido a la ausencia de datos sobre seguridad y eficacia. Método de administración: El parche debe aplicarse sobre piel limpia, seca, intacta y sana en el abdomen, muslo, cadera, costado, hombro o en la parte superior del brazo. No se debe aplicar un parche en la misma zona antes de que hayan pasado 14 días 
desde la anterior aplicación. Neupro no debe aplicarse sobre piel enrojecida, irritada o dañada (ver sección “Advertencias y precauciones especiales de empleo”). Uso y manipulación: Cada parche se presenta envasado en un sobre y debe aplicarse directamente después de abrirlo. Se debe retirar la mitad de la cubierta protectora y aplicar el lado adherente sobre la piel, presionando 
firmemente. A continuación, se dobla el parche y se retira la segunda parte de la cubierta protectora, evitando tocar el lado adherente del parche. Después, se presionará firmemente el parche sobre la piel con la palma de la mano durante unos 20-30 segundos, para que se adhiera bien. Si el parche se desprende, aplique un parche nuevo para el resto del periodo de administración 
de 24 horas. No se debe cortar el parche en trozos. Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a cualquiera de los excipientes. Pacientes que vayan a someterse a estudios de imagen por resonancia magnética o cardioversión (ver sección “Advertencias y precauciones especiales de empleo”). Advertencias y precauciones especiales de empleo. Neupro 2 mg/24 h 
parche transdérmico, Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico. Si un paciente con la enfermedad de Parkinson no está suficientemente controlado durante el tratamiento con rotigotina, el cambio a otro agonista dopaminérgico puede proporcionar beneficios adicionales (ver sección “Propiedades 
farmacodinámicas”). La capa de acondicionamiento de Neupro contiene aluminio, por lo que se debe retirar el parche de Neupro para evitar quemaduras en la piel cuando el paciente se someta a un estudio de imagen por resonancia magnética (RM) o cardioversión. Los agonistas de la dopamina alteran la regulación sistémica de la presión arterial, por lo que pueden provocar hipotensión 
postural u ortostática. Estos episodios también han aparecido durante el tratamiento con Neupro, si bien con una incidencia similar a la de los pacientes tratados con placebo. Asimismo, se han descrito síncopes asociados a Neupro, aunque también con una tasa similar a la de los pacientes tratados con placebo. Se recomienda monitorizar la presión arterial, especialmente al inicio del 
tratamiento, debido al riesgo general de hipotensión ortostática relacionado con el tratamiento dopaminérgico. El tratamiento con Neupro se ha asociado a somnolencia y episodios de inicio repentino del sueño. El inicio repentino del sueño puede aparecer durante las actividades cotidianas, a veces sin signos previos de aviso. El médico responsable debería evaluar continuamente la 
aparición de somnolencia o adormecimiento, ya que los pacientes no reconocen su presencia hasta que se les interroga directamente. En caso de que se produzca, debe considerarse la posibilidad de disminuir la dosis o suspender el tratamiento. Asimismo, en los pacientes tratados con agonistas dopaminérgicos, incluyendo rotigotina, se han notificado casos de ludopatía, aumento 
de la libido e hipersexualidad. Tras la retirada brusca del tratamiento dopaminérgico se han descrito síntomas indicativos de un síndrome neuroléptico maligno, aunque no se han notificado casos de pacientes en el tratamiento con Neupro. Por lo tanto, se recomienda interrumpir gradualmente el tratamiento (ver sección “Posología y forma de administración”). Se ha descrito la aparición 
de alucinaciones, por lo que los pacientes deben ser informados al respecto. Complicaciones fibróticas: En algunos pacientes tratados con fármacos dopaminérgicos derivados de la ergotamina se han descrito casos de fibrosis retroperitoneal, infiltrados pulmonares, derrame pleural, engrosamiento pleural, pericarditis y valvulopatía cardiaca. Aunque estas complicaciones pueden 
desaparecer cuando se interrumpe el tratamiento, no siempre se produce la desaparición completa. Aunque parece que estas reacciones adversas están relacionadas con la estructura ergolínica de estos compuestos, se desconoce si otros agonistas dopaminérgicos no derivados de la ergotamina también pueden producirlos. No se debe administrar neuroléptico como antiemético a 
pacientes tratados con agonistas dopaminérgicos (ver también sección “Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción”). Se recomienda realizar una monitorización oftalmológica a intervalos periódicos, especialmente si aparecen problemas de visión. No se debe aplicar calor externo en la zona del parche (por ejemplo, luz solar excesiva, compresas calientes y otras 
fuentes de calor, como la sauna o un baño caliente). Pueden producirse reacciones cutáneas en el lugar de aplicación y normalmente son leves o moderadas. Se recomienda rotar el lugar de aplicación diariamente (p. ej., cambiar del lado derecho al lado izquierdo y de la parte superior del cuerpo a la inferior). Se debe evitar aplicar el parche en el mismo sitio antes de que hayan pasado 
14 días desde la última aplicación en dicha zona. Se debe realizar un estudio del balance riesgo-beneficio de la administración de Neupro al paciente en los siguientes casos: si aparecen reacciones en el lugar de aplicación que duren más de varios días o que sean persistentes; si aumenta la intensidad de las reacciones o si la reacción cutánea se extiende fuera del lugar de aplicación. 
Si se produce un exantema cutáneo o irritación debido al parche transdérmico, se debe evitar la exposición a la luz solar directa hasta que desaparezca completamente. La exposición podría provocar cambios en la coloración cutánea. Se debe interrumpir el tratamiento con Neupro si se observa una reacción cutánea generalizada asociada al uso de este medicamento (p. ej., exantema 
alérgico de tipo eritematoso, macular o papular o prurito). La incidencia de algunas reacciones adversas dopaminérgicas, como alucinaciones, discinesia y edema periférico es, generalmente, mayor cuando se administra en combinación con L-dopa en pacientes con Parkinson, lo que debe ser tenido en cuenta cuando se prescriba rotigotina. En estudios clínicos en pacientes con 
Parkinson, las tasas específicas de 6 meses de edema periférico permanecieron alrededor del 4% durante todo el periodo de observación de hasta 36 meses. Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico. Puede producirse un emperoramiento paradójico (augmentation). El empeoramiento paradójico (augmentation) está relacionado con la aparición temprana de los síntomas por la noche 
(o incluso por la tarde), con el aumento de la gravedad de los síntomas, y con la propagación de los síntomas a otras partes del cuerpo. Basándose en 2 ensayos de seguimiento en fase abierta de 1 año de duración, los síntomas que reflejan un empeoramiento paradójico (augmentation) clínicamente relevante y no relevante pueden alcanzar el 9,4%. Sin embargo, en base a dos ensayos 
doble ciego, controlados con placebo de 6 meses de duración, se observó que el 1,5% de los pacientes tratados con rotigotina presentaron un empeoramiento paradójico (augmentation) clínicamente relevante frente al 0,5% de los pacientes tratados con placebo. En dos ensayos de seguimiento en fase abierta durante los siguientes 12 meses, el índice de empeoramiento paradójico 
(augmentation) clínicamente relevante fue de un 2,9%. Ninguno de estos paciéntes abandonó el tratamiento debido al empeoramiento paradójico (augmentation). Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. Como rotigotina es un agonista dopaminérgico, se supone que los antagonistas dopaminérgicos como los neurolépticos (p. ej., las fenotiazinas, butirofenonas 
o tioxantenos) o metoclopramida disminuyen la eficacia de Neupro, por lo que debería evitarse su administración conjunta. Debido a los posibles efectos aditivos, se recomienda precaución durante el tratamiento concomitante de rotigotina junto con sedantes u otros depresores del SNC (sistema nervioso central) (p. ej., benzodiazepinas, antipsicóticos o antidepresivos) o junto con alcohol. 
La administración concomitante de L-dopa y carbidopa con rotigotina no afectó a la farmacocinética de rotigotina, y la administración de rotigotina tampoco afectó a la farmacocinética de L-dopa y carbidopa. La administración concomitante de domperidona con rotigotina no afectó a la farmacocinética de rotigotina. La administración concomitante de omeprazol (inhibidor del CYP2C19), 
a dosis de 40 mg/día, no afectó a la farmacocinética ni al metabolismo de rotigotina en voluntarios sanos. La administración de Neupro puede potenciar la reacción adversa dopaminérgica de L-dopa y provocar o exacerbar una discinesia preexistente, como se describe con otros agonistas dopaminérgicos. La administración concomitante de rotigotina (3 mg/24 h) con anticonceptivos 
orales, no afectó ni a la farmacodinamia ni a la farmacocinética de los anticonceptivos orales (0,03 mg etinilestradiol, 0,15 mg levonorgestrel). No se han estudiado las interacciones con otras formas hormonales anticonceptivas. Embarazo y lactancia. No hay datos adecuados acerca de la administración de Neupro a embarazadas. Los estudios realizados en animales no indican efectos 
teratógenos ni en ratas ni en conejos, pero se ha observado toxicidad embrionaria en ratas y ratones a dosis tóxicas para la madre. Se desconoce el riesgo potencial en seres humanos. No se debe utilizar rotigotina durante el embarazo. Como rotigotina disminuye la secreción de prolactina en el ser humano, se espera que se produzca una inhibición de la lactancia. En los estudios con 
ratas se ha demostrado que rotigotina o sus metabolitos se excretan en la leche materna. Se debe interrumpir la lactancia debido a la ausencia de datos en el ser humano. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de Rotigotina sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es importante. Se debe informar a los pacientes en tratamiento con 
rotigotina que presenten somnolencia y/o episodios de inicio repentino del sueño que se abstengan de conducir o participar en actividades (p. ej., manejo de máquinas) en las que la reducción del estado de alerta pueda suponer un riesgo de lesión grave o muerte para ellos o para los demás, hasta que tales episodios de sueño recurrentes y la somnolencia hayan desaparecido (ver 
también secciones “Advertencias y precauciones especiales de empleo”e “Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción”). Reacciones adversas. Síndrome de Piernas Inquietas. Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico. A partir del análisis conjunto de los ensayos clínicos controlados con placebo, en los que se incluyeron un total de 748 pacientes tratados con 
Neupro y 214 pacientes tratados con placebo, se calculó que el 65,0% de los pacientes tratados con Neupro y el 32,7% de los pacientes tratados con placebo presentaron al menos una reacción adversa. Al inicio del tratamiento pueden presentarse reacciones adversas dopaminérgicas como náuseas y vómitos, que suelen ser de intensidad leve o moderada incluso si continúa el 
tratamiento. Las reacciones adversas (RA) descritas en más del 10% de los pacientes tratados con Neupro son náuseas, reacciones en el lugar de aplicación, fatiga y cefalea. En los ensayos en los que se rotó el lugar de aplicación, tal como se indica en las instrucciones incluidas en la ficha técnica y en el prospecto del envase, el 34,2% de los 748 pacientes que usaron Neupro presentó 
reacciones en el lugar de aplicación. La mayoría de las cuales fueron leves o moderadas y limitadas a las zonas de aplicación. Las reacciones en el lugar de aplicación produjeron la interrupción del tratamiento en el 7,2% de los pacientes. En la siguiente tabla se incluyen las reacciones adversas notificadas en todos los estudios realizados en pacientes con el Síndrome de Piernas 
Inquietas. Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia. 

Clasificación por Órgano/sistema según MedDRA Muy frecuentes ≥1/10 Frecuentes ≥1/100, <1/10 Poco frecuentes ≥1/1.000, <1/100 Raras ≥1/10.000, <1/1.000
Trastornos gastrointestinales Náuseas Vómitos, dispepsia

Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración

Reacciones en el lugar de la aplicacióna (incluyendo eritema, prurito, 
irritación, erupción, dermatitis, vesículas, dolor, eczema, inflamación, 
hinchazón, decoloración, pápulas, excoriaciones, urticaria, 
hipersensibilidad) Fatiga

Irritabilidad

Trastornos del sistema inmunológico Hipersensibilidad
Trastornos del sistema nervioso Cefalea Somnolencia

Trastornos psiquiátricos
Ataques de sueño, trastornos del deseo sexuala (incluyendo 
hipersexualidad, aumento de la libido), insomnio, trastornos del 
sueño, sueños anormales

Trastornos compulsivosa (incluyendo ludopatía, actos compulsivos 
como el jugueteo) Trastornos obsesivos compulsivos

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Prurito
Trastornos vasculares Hipertensión Hipotensión ortostática   

a) Término de Alto Nivel (HLT según MedDRA). El índice de abandono se evaluó en 3 ensayos clínicos con una duración de hasta 3 años. El porcentaje de pacientes que abandonaron fue del 25-38% durante el primer año, del 10% en el segundo año y del 11% en el tercer año. Debe realizarse una evaluación periódica de la eficacia, junto con la evaluación de la seguridad incluyendo el 
empeoramiento paradójico (augmentation). Enfermedad de Parkinson. Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico. A partir del análisis conjunto de los ensayos clínicos controlados con placebo, en los que se incluyeron 1.083 pacientes tratados con Neupro y 508 
tratados con placebo, se calculó que el 73,0% de los pacientes tratados con Neupro y el 56,3% de los tratados con placebo presentaron al menos una reacción adversa. Al inicio del tratamiento pueden presentarse reacciones adversas dopaminérgicas como náuseas y vómitos, que suelen ser leves o moderadas y transitorias aunque continúe el tratamiento. Las reacciones adversas 
(RA) descritas en más del 10% de los pacientes tratados con Neupro parche transdérmico son náuseas, mareos, sopor y reacciones en el lugar de aplicación. En los estudios en los que se rotó el lugar de aplicación como se indica en las instrucciones incluidas en la ficha técnica y en el prospecto del envase, el 35,7% de los 830 pacientes que usaron Neupro parche transdérmico 
presentó reacciones en el lugar de aplicación. La mayoría de las cuales fueron leves o moderadas y limitadas a las zonas de aplicación. Las reacciones en el lugar de aplicación produjeron la interrupción del tratamiento en el 4,3% de los pacientes. Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de gravedad dentro de cada frecuencia. En la Tabla siguiente se incluyen las 
reacciones adversas notificadas en todos los estudios realizados en pacientes con enfermedad de Parkinson.

Órganos y sistemas según el MedDRA Muy frecuentes ≥1/10 Frecuentes ≥1/100, < 1/10 Poco frecuentes ≥1/1.000, <1/100 Raras ≥1/10.000, <1/1.000
Trastornos del sistema inmunológico Hipersensibilidad
Trastornos del metabolismo y de la nutrición Anorexia, pérdida del apetito

Trastornos psiquiátricos
Trastornos de la percepciónb (alucinacionesa, alucinaciones visualesa, 
alucinaciones auditivas, ilusiones) estado confusional, sueños 
anormalesa, insomnioa

Crisis de sueñoa, trastorno psicótico (incluyendo psicosis paranoide), 
trastornos compulsivos (incluyendo ludopatía, actos compulsivos), 
aumento de la libido (incluyendo hipersexualidad), ansiedad, 
trastorno del sueñoa, pesadillas, desorientación

Trastornos del sistema nervioso Somnolenciaa, mareosa Discinesiaa, mareos posturales, cefaleaa
Síncope, síncope vasovagal, distonía, hipersomnia, letargo, trastorno 
de la atención, pérdida de memoria, parestesia, disgeusia, trastorno 
del equilibrio, temblor

Convulsiones, pérdida de conciencia

Trastornos oculares (ver sección Advertencias y precauciones 
especiales de empleo) Trastornos visuales, fotopsia, visióSn borrosa

Trastornos del oído y del laberinto Vértigo (incluyendo posicional)

Trastornos cardíacos Fibrilación auricular, aumento de la frecuencia cardiaca, 
palpitaciones Taquicardia supraventricular

Trastornos vasculares Hipotensión ortostática (ver sección “Advertencias y precauciones 
especiales de empleo”) Hipertensióna, hipotensión

Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos Tos, hipoa, disnea

Trastornos gastrointestinales Náuseasa Vómitosa, diarreaa, estreñimientoa, dispepsiaa, sequedad de bocaa Dolor abdominal (incluyendo dolor abdominal alto), molestias 
gástricas

Trastornos hepatobiliares Aumento de enzimas hepáticas (GGT, GPT y GOT)

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo
Exantema (incluyendo exantema alérgico, exantema macular, 
erupción) (ver sección “Advertencias y precauciones especiales de 
empleo”), eritemaa, prurito, hiperhidrosisa

Prurito generalizado, dermatitis de contacto, irritación cutánea

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Tumefacción articular
Trastornos del aparato reproductor y de la mama Disfunción eréctil 

Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración

Reacciones en el lugar de aplicaciónb (incluyendo eritemaa, pruritoa, 
irritacióna, sensación de quemazóna, dermatitisa, inflamación, 
pápulas, vesículas, ampollas, dolor, hipersensibilidad) (ver sección 
“Advertencias y precauciones especiales de empleo”)

Edema periféricoa, problemas de asteniab (incluyendo cansancioa, 
astenia, malestar), descenso de peso

Anomalías de la marchaa, sensación de anormalidad, aumento de 
pesoa,

Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de 
procedimientos terapéuticos Caídas

a En estudios controlados con placebo combinados estas reacciones adversas han sido al menos un 1% más frecuentes que en los pacientes tratados con placebo       b Término de Alto Nivel (HLT según diccionario MedDRA)
 Ambas indicaciones. Neupro 2 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 4 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 6 mg/24 h parche transdérmico, Neupro 8 mg/24 h parche transdérmico. El uso de Neupro se ha asociado a somnolencia, incluyendo excesiva somnolencia diurna y episodios de sueño repentino. En casos aislados, los “episodios de sueño repentinos” se produjeron 
mientras se conducía un vehículo, provocando accidentes de tráfico. Ver también secciones “Advertencias y precauciones especiales de empleo” y “Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas”. En los pacientes tratados con agonistas dopaminérgicos, incluyendo Neupro, se han descrito síntomas de ludopatía, aumento de la libido e hipersexualidad, generalmente 
reversibles tras una reducción de la dosis o la interrupción del tratamiento. Sobredosis. Las reacciones adversas que pueden producirse con mayor probabilidad en caso de sobredosis, son las relacionadas con el perfil farmacodinámico de un agonista dopaminérgico, como náuseas, vómitos, hipotensión, movimientos involuntarios, alucinaciones, confusión, convulsiones y otros signos de 
estimulación dopaminérgica central. No se conoce ningún antídoto para la sobredosis de los agonistas dopaminérgicos. Si se sospecha que se ha producido una sobredosis, se deben retirar inmediatamente el/los parche/s del paciente. Tras la retirada del parche disminuyen las concentraciones de rotigotina. Antes de interrumpir completamente el tratamiento con rotigotina ver sección 
“Posología y forma de administración”. Se debe monitorizar cuidadosamente la frecuencia cardíaca, el ritmo cardiaco y la presión arterial. Como la rotigotina presenta un porcentaje de unión a proteínas superior al 90%, la realización de diálisis no parece tener utilidad. El tratamiento de la sobredosis puede requerir medidas de soporte generales para mantener las constantes vitales. 
DATOS FARMACÉUTICOS. Lista de excipientes: Capa cobertora: Lámina de poliéster, siliconizada, aluminizada y coloreada con una capa de pigmento (dióxido de titanio (E171), pigmento amarillo 95 y pigmento rojo 166) e impresa (pigmento rojo 144, pigmento amarillo 95 y pigmento negro 7). Matriz autoadhesiva: Poli (dimetilsiloxano, trimetilsilil silicato) copolimerizado, povidona K90, 
metabisulfito sódico (E223), palmitato de ascorbilo (E304) y DL-a-tocoferol (E307). Recubrimiento protector: Lámina de poliéster transparente recubierta de fluoropolímero. Incompatibilidades. No procede. Periodo de validez. 12 meses. Precauciones especiales de conservación. Conservar en nevera (entre 2ºC y 8ºC). Conservar en el embalaje original. Naturaleza y contenido del 
envase. Cada envase contiene sobres que pueden abrirse despegando los bordes: Un lado del sobre está compuesto por un copolímero de etileno (capa más interna), una lámina de aluminio, una película de polietileno de baja densidad y papel; el otro lado está compuesto por polietileno (capa más interna), aluminio, copolímero de etileno y papel. Cada envase contiene 7, 20, 28, 30, 
56, 60, 84, 90 ó 100 parches transdérmicos sellados individualmente en sobres. Puede que solamente estén comercializados algunos tamaños de envases. Precauciones especiales de eliminación. Una vez utilizado, el parche todavía contiene principio activo. Después de retirarlo se debe plegar por la mitad, con los lados adhesivos hacia dentro de forma que la capa de la matriz no 
quede expuesta, introduciéndolo en el sobre original y después desechándolo fuera del alcance de los niños. La eliminación de los parches, tanto los utilizados como los no utilizados y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él, se realizará de acuerdo con la normativa local o serán devueltos a la farmacia. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. 
SCHWARZ PHARMA Ltd. Shannon, Industrial Estate, Co. Clare, Irlanda. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. De EU/1/05/331/001 a EU/1/05/331/037. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN. 15/02/2006. P.V.P. IVA. Neupro 2 mg/24 h, 7 parches: 40,21 €; Neupro 4 mg/24 h, 28 parches: 105,19 €; Neupro 6 mg/24 h, 28 parches: 136,74 €; Neupro 8 mg/24 
h, 28 parches: 159,86 €; Neupro 2 mg/24 h + 4 mg/24 h + 6 mg/24 h + 8 mg/24 h, 7+7+7+7 parches: 128,87 €. CONDICIONES DE DISPENSACIÓN. Con receta médica. CONDICIONES DE PRESTACIÓN FARMACÉUTICA DEL SISTEMA NACIONAL DE SALUD. Neupro 4 mg/24 h, 6 mg/24 h y 8 mg/24 h, 28 parches, y Neupro 2 mg/24 h + 4 mg/24 h + 6 mg/24 h + 8 mg/24 
h, 7+7+7+7 parches, incluidos en la prestación farmacéutica del Sistema Nacional de Salud, aportación reducida del beneficiario. Neupro 2 mg/24 h, 7 parches, no incluido en la prestación farmacéutica del Sistema Nacional de Salud. FECHA DE REVISIÓN DEL TEXTO. Agosto/2009.
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