
 

II JORNADA D’ATENCIÓ 
COMPARTIDA EN NEUROLOGIA 

Símptomes no motors a la malaltia de Parkinson 
Dr. Joan Massons 

CAPs
eixample



2 



3 



4 



5 

Heiko Braak . Estifanos Ghebremedhin . Udo Rüb . 
Hansjürgen Bratzke . Kelly Del Tredici 
Stages in the development of Parkinson’s disease-related pathology 



6 

Problemas asociados a la Enfermedad de Parkinson 
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Valoración de los SNMs en la consulta 
 

A no ser que no se utilice una herramienta específica, la gran mayoría 
de ellos no se evalúa en la consulta diaria. 
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PREVALENCIA SINTOMAS NO MOTORES EN LA EP 
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§ El  98.6%  presentan SNM.. 
§ Los síntomas más frecuentes:  
  55.8% Fatiga 
  37.9% Dolor 
  36.9% Insomnio 
  35% Urgencia miccional y  nicturia. 
  31% Caída saliva y dificultades para mantener  
           la concentración. 
   
 

PREVALENCIA SNM 



§  50% de los pacientes presentaban entre 4-7  SNM 
§  Los SNM aumentan con el estadio H&Y. 
§  Casi 1 de cada 2 pacientes en estadio 1 ya manifiestan problemas de 

sueño. 

PREVALENCIA SINTOMAS NO MOTORES EN LA EP 
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 Manejo y tratamiento 
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§  Tratamiento inadecuado 
 
§  Error en el diagnóstico 
 
§  Pobre manejo de la enfermedad 
 
§  Gran impacto sobre el estrés del cuidador 
 
§  Gran impacto en la calidad de vida 

CONSECUENCIAS DE UN ENFOQUE INADECUADO 
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Trastornos Emocionales y Cognitivos 
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DEPRESIÓN 
 
ANSIEDAD 
 
APATIA 
 
ALUCINACIONES 
 
COMPORTAMIENTOS OBSESIVO-COMPULSIVOS 
 
DETERIORO COGNITIVO 
 

TRASTORNOS EMOCIONALES Y COGNITIVOS O DEL COMPORTAMIENTO 

Adaptado de Jankovic J Neurol Neurosurg Psychiatry 2008;79:368–376. 

UK: National Institute for Health and Clinical Excellence, NICE clinical guideline 35, 28th June 2006 



depresión 

§  Aparece entre 20-50% de pacientes. Puede preceder a los síntomas motores en 
un 30% de casos. Suele cursar con marcada ansiedad, escaso riesgo de suicidio 
y poco sentimiento de culpabilidad 

§  Es una manifestación primaria de la enfermedad por afectación de estructuras 
del tronco cerebral que implican alteración en circuitos dopaminérgicos, 
noradrenérgicos y serotoninérgicos 

§  Posibles tratamientos 
1.  Si el control motor no es óptimo considerar añadir agonistas dopaminérgicos 

como ropirinol o pramipexol 
2.  Antidepresivos tricíclicos como nortiptilina. Valorar riesgo de alucinaciones o 

deterioro cognitivo 
3.  IRRS. A tener en cuenta posible interacción con IMAO-B 
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ansiedad 

§  Tiene una prevalencia entre 30-40%. Frecuentemente coincide 
con depresión. Los síntomas corresponden a ataques de pánico 
y trastorno por ansiedad generalizada 

§  Puede estar en relación con fluctuaciones motoras 
§  La presencia de ansiedad en periodos off sugiere influencia de la 

denervación dopaminérgica 
§  Tratamiento 
1.  No está establecido un tratamiento para la ansiedad en la EP 
2.  Utilizar antidepresivos con perfil sedativo 
3.  Si ocurre en periodos off ajustar tratamiento EP 
4.  Las benzodiacepinas pueden asociarse en estos pacientes 

con aumento de caídas, ataxia y deterioro cognitivo 
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alucinaciones 

§  Un 40% de pacientes refieren alucinaciones. Suelen ser de tipo 
visual y aparecer en estadios avanzados de la EP. Inicialmente 
son mas ilusiones pero de forma progresiva se hacen mas reales 
y terroríficas. Aparecen sobre todo en ambientes con poca luz, al 
acostarse y al despertar. Son mas frecuentes en pacientes de 
edad avanzada, enfermedad de larga evolución y con depresión 

§  Suelen corresponder a degeneración en áreas visuales de la 
corteza 

§  Frecuentemente son un efecto secundario de la medicación 
dopaminérgica 
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Alucinaciones: manejo 

A. Buscar factores desencadenantes: infección urinaria, retención urinaria, 
obstrucción intestinal, alteraciones metabólicas 
B. Disminuir medicaciones con efecto sedativo. Especialmente 
benzodiacepinas 
C. Disminuir medicaciones antiparkinsonianas en el siguiente orden 
1. Anticolinérgicos 
2. Amantadina 
3. Agonistas dopaminérgicos 
4. IMAO-B 
5. L-DOPA 
D. Introducir anticolinesterásicos (rivastigmina, donepezilo) 
E. Antipsicóticos atípicos: Quetiapina y clozapina (no risperidona, 
olanzapina ni típicos) 
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apatía 

§  Aparece en 12-16% de pacientes de forma independiente a la 
depresión, fatiga y somnolencia . Los paciente muestran falta de 
motivación e iniciativa . Abandona actividades sociales y físicas 

§  Corresponde a degeneración de áreas frontales subcorticales 
§  El tratamiento es difícil y escasamente efectivo 
a.  Medidas de estimulación. Establecer pautas 
b.  Terapia dopaminérgica. En ocasiones como síntoma propio de la 

EP puede mejorar especiamente con agonistas 
c.  Fármacos como metilfenidato o bupropion pueden ser útiles 

aunque con efecto limitado por efectos secundarios 
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Trastornos del control de impulsos 

§  Se caracteriza por la imposibilidad de control de un impulso peligroso 
para uno mismo u otros. Se expresa como ludopatía, hipersexualidad, 
compras excesivas, comer de forma compulsiva,etc. 

§  El síndrome de disregulación dopaminergica es una forma de TCI 
provocando a los pacientes una toma excesiva de medicación con L-
dopa para prevenir episodios off 

§  Los TCI son provocados por la medicación dopaminérgica 
especialmente por la que actúan en receptores D3 (pramipexol y 
ropirinol). 15% de pacientes en tratamiento lo experimentan 
especialmente pacientes jóvenes, con personalidad impulsiva  e historia 
de adicción a alcohol o drogas 

§  El tratamiento consiste en reducir o parar el tratamiento con agonistas 
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Deterioro cognitivo y demencia 

§  Más del 70% de pacientes presentan deterioro cognitivo (entre 
deterioro leve y demencia) 

§  En fases precoces de la enfermedad muchos pacientes 
demuestran alteraciones en funciones ejecutivas y en  
flexibilidad mental 

§  Demencia propiamente dicha aparece en fases tardías de la 
enfermedad y en pacientes de mas de 65 años 

§  La presencia de cuerpos de Lewy en las estructuras corticales 
seria la responsable del deterioro cognitivo 

§  Es muy similar a la demencia por cuerpos de Lewy en la que el 
parkinsonismo y la demencia aparecen al mismo tiempo 
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Demencia: tratamiento 

No farmacológico 
Mantener actividad cognitiva y física 
Dieta equilibrada 
Tratar factores de riesgo vascular 
Tratar procesos intercurrentes  
Farmacológico 
Inhibidores de la acetil-colinesterasa  
Revisar tratamiento farmacológicos es especial medicaciones 
con efecto anticolinérgico o benzodiacepinas 
En fases muy iniciales L-dopa puede mejorar los sutiles cambios 
observados al principio de la EP  
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Manifestaciones Autonómicas 
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TRASTORNOS GASTROINTESTINALES 

§  SIALORREA:  
      . 
§  DISFAGIA:  

§  ESTREÑIMIENTO:  

§  VACIADO GÁSTRICO LENTO 
         

MANIFESTACIONES AUTONÓMICAS 



HIPERSIALORREA 
 
 
§  Al inicio es nocturna o en las comidas.  Progresa  a lo largo de la 

enfermedad y ocurre durante todo el día. Provoca alteraciones en 
relaciones sociales pero puede implicar riesgo de aspiración 

§  En realidad indica una afectación de la movilidad de la lengua y 
dificultad para tragar. Es un síntoma de acinesia de la EP 

§  Es recomendable que el paciente masque goma de mascar para 
estimular los movimientos de la lengua 

§  Tratamiento farmacológico: 
-optimizar tratamiento dopaminérgico 
-atropina sublingual. 1-2 gotas de atropina sublingual 1 vez x día 
-toxina botulínica en glándula parótida  
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Nauseas y vómitos 

§  Los pacientes pueden tener nauseas y vómitos tanto al inicio de 
una nueva medicación como sin relación con ningún fármaco 

§  En la mayoría de ocasiones se trata de un efecto de la 
medicación pero también puede aparecer como consecuencia de 
una disminución de movimientos abdominales por la 
degeneración de neuronas autonómicas. 

§  Cuando está en relación con el tratamiento suele mejorar con el 
tiempo. Tomar la medicación con la comida puede ser útil pero 
puede reducirse la absorción de L-dopa 

§  El fármaco de elección es la domperidona que no cruza la BHE. 
La dosis máxima es de 10 mg x 3 veces días por riesgo de 
arritmia 

§  No usar antagonistas dopaminérgicos que crucen la BHE 
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Estreñimiento 

§  Muy frecuente. Aproximadamente un 75% de pacientes los presentan. 
Se define como la presencia de menos de tres movimientos intestinales 
a la semana.  

§  Puede preceder a menudo a los síntomas motores 
§  Está causada por disautonomía que provoca disminución de la 

movilidad del colon (degeneración de núcleos del tronco y periféricos)  y 
ocasionalmente disfunción ano-rectal (denervación parasimpática 
colinérgica) 

§  El paciente debe aumentar ingesta hídrica, hacer ejercicio físico y tomar 
fibra. 

§  Farmacológicamente se inicia con agentes que aumentan el volumen 
(ej. metamucil®). Suelen fracasar y se precisan agentes osmóticos (ej. 
Lactulosa) o el propilenglicol (Movicol®). Finalmente pueden ser útil el 
bromuro de piridostigmina (controlando riesgo de hipotensión 
ortostática). Algunos pacientes requieren enemas de forma periódica.  

§  Siempre valorar retirar fármacos con efecto anticolinérgico 32 
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TRASTORNOS CARDIOVASCULARES 
 

§  EDEMA 
 

  
§  HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA 

§   EXCESO DE SUDORACION 
 
 

MANIFESTACIONES AUTONÓMICAS 



Edemas y exceso de sudoración 

 

§ Edemas en piernas. Suele ser un efecto del tratamiento agonista. 
Si es muy importante reducir el tratamiento puede solucionar el 
problema 
§ Exceso de sudoración. Lo experimentan entre un 30 y 50% de 
pacientes afectando a todo el cuerpo. Puede ocurrir en periodos off 
(junto a rigidez) y en periodos on (con las diskinesias). Optimizar el 
tratamiento de la EP mejora este síntoma. En ocasiones se precisa 
toxina botulínica 
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Hipotensión ortostática 

§  La presentan entre 30-58% de pacientes. Se define como una 
caida en TAS >20 mmhg o TAD 10 mmhg desde la posición 
supina a la bipedestación.  

§  Se produce por fallo del reflejo baroreceptor y de la denervación 
cardiaca simpática. La medicación dopaminérgica también pude 
causarla 

§  Cuando aparece de forma muy precoz hay que considerar el 
diagnóstico de atrofia multisistémica 

35 



Hipotensión ortostática: Tratamiento 

A. No farmacológico 
1. Aumentar cantidad de líquidos 
2. Aumentar sal 
3. Evitar comidas pesadas 
4. Cabeza elevada durante la noche 
5. Medias compresivas 
6. Levantarse lentamente y hacer ejercicio con las piernas antes 
B. Farmacologico 
1. Ajustar hipotensores 
2. Domperidona (10 mg 3 x día) 
3. Fisostigmina   (30-60 mg 4 x día) 
4. Midodrina (gutron®). (2.5-10 mg 3 x día) Es un alfa-adrenérgico y vasopresor 
5. Fluorcortisona  (0.1-0.3 mg x día) 
6. Desmopresina  (10-40 ug spray nasal x la noche) 
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TRASTORNOS GENITOURINARIOS Y ESFINTERIANOS 
 
§  Excesiva frecuencia urgencia miccional 

§  Retención urinaria 

§  Impotencia 

MANIFESTACIONES AUTONÓMICAS 



Disfunción urinaria 

§  50% de pacientes refieren algún tipo de disfunción urinaria 
§  La mayoría de pacientes presentan síntomas de hiperreflexia del 

detrusor que incluyen nicturia, urgencia miccional  e 
incontinencia. Es menos frecuente la retención urinaria 

§  La causa es la degeneración de las neuronas de la vejiga 
urinaria. También la propia afectación de la sustancia nigra ( con 
efecto inhibidor sobre la micción) puede provocar disfunción 

§  Síntomas leves existen desde las fases iniciales de la EP. La 
incontinencia aparece en fases avanzadas 

§  Debe recomendarse al paciente evitar el café y la ingesta hídrica 
al acostarse 
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Disfunción urinaria. Tratamiento farmacológico 
A.   Hiperreflexia del detrusor: 
1. Optimizar el tratamiento con dopamina 
2. Anticolinérgicos: 
       oxibutinina (ditropan®)( 5 mg 3-4 veces x día) 
       tolterodina (detrusitol®)( 2 mg 3 veces x día) 
       solifenacin (vesicare®) (5-10 mg x día) 
       cloridio de trospium  (spasmourgenin®) (20-40 mg x día) 
3. Toxina botulínica 
B.   Nicturia: Desmopresina nasal (10-40 mcg/noche) 
C.   Hiporreflexia detrusor: Intentar piridostigmina. Sondaje 
intermitente 
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 Anormalidades Sensoriales 
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DOLOR 
 
DISFUNCIÓN OLFATORIA: (anosmia) 
 
DIPLOPIA 
 
PERDIDA DE VISION CROMATICA 

ANORMALIDADES SENSORIALES 



ANOSMIA Y ALTERACION DEL GUSTO 

§  La anosmia puede preceder a la aparición de síntomas motores 
y en el futuro puede ser útil para identificar pacientes con riesgo 
de EP 

§  Ocurre por degeneración del núcleo olfatorio anterior y del bulbo 
olfatorio que forman parte de las primeras áreas de 
degeneración neurológica en la EP 

§  Puede ser útil para diagnostico diferencial de parkinsonismos 
como la PSP o MSA 

§  No existe tratamiento eficaz 
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Dolor 

§  Aproximadamente 33-66% de pacientes experimentan dolor 
relacionado con la EP 

§  Los pacientes refieren dolor en pantorrillas, cuello o espalda. El 
dolor de tipo primario aparece en periodos off y también puede 
asociarse a la distonia matutina 

§  Puede estar en relación con degeneración de los centros 
dopamina-dependientes que regulan el dolor 

§  Los masajes  y baños calientes pueden mejorar el dolor 
§  A nivel farmacológico debe intentarse optimizar el tratamiento 

para evitar fluctuaciones. En algunos pacientes  pueden ser 
útiles tratamientos antineuropáticos  o antidepresivos tricíclicos  
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 Trastornos del sueño 
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§  Las alteraciones empiezan en los estadios precoces pero van aumentando con la enfermedad. 
 

     
          INSOMNIO Y FRAGMENTACIÓN DEL SUEÑO:  

 
SUEÑOS VÍVIDOS, PESADILLAS Y PARASOMNIAS (trastornos del sueño REM): 
 
HIPERSOMNIA 
 
SINDROME DE LAS PIERNAS INQUIETAS 
 
 
 

TRASTORNOS DEL SUEÑO 



Trastornos del sueño: Somnolencia 

§  Aparece en mayor o menor medida en un 50%. Presentan 
accesos de sueño durante actividades rutinarias y en algunos 
pacientes se producen verdaderos ataques de sueño 

§  Se relaciona con degeneración del sistema reticular activador.  
§  Tratamiento: 
1.  Revisar toda la medicación antiparkinsoniana (especialmente 

agonistas, anticolinérgicos y amantadina) 
2.  Cafeina (100-200 mg dos veces x día) 
3.  Modafinilo (100-400 mg x día) 
4.  Atomexatina (Stratera®)(40-80mg x día) . Inhibidor selectivo de 

la recaptación de norepinefrina 
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Trastornos del sueño: insomnio 

§  Afecta a 60-80% de pacientes y significa de la queja más común de los 
pacientes con EP. Se manifiesta como  dificultad para mantener el 
sueño 

§  Las causas son complejas. Los trastornos motores interfieren con la 
movilidad en la cama y favorecen el despertar precoz. Algunos 
fármacos (especialmente seligilina) pueden provocar insomnio. Las 
alucinaciones también interfieren el descanso nocturno 

§  Tratamiento farmacológico: 
1.  Hipnóticos no benzodiacepínicos. Zoplicona (limovan® 7.5 mg) 
2.  Histaminérgicos  Doxepina  (Sinequan® 25 mg) 
3.  Melatonina 
4.  Antidepresivos sedantes como trazodone (deprax 50 mg) 
5.  Optimizar tratamiento de la EP. Fármacos de liberación sostenida 
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 trastornos del sueño: Trastorno conducta sueño REM 

§  Se caracteriza por la falta de atonía durante el sueño REM. Los 
pacientes hablan y mueven brazos y piernas. Pueden incluso 
caer de la cama o lesionarse o pegar a su pareja 

§  Puede aparecer en un 50% de pacientes y preceder a los 
síntomas motores. Puede ser un predictor de deterioro cognitivo 

§  65% de pacientes con esta alteración pueden desarrollar EP o 
DC Lewy en 10 años 

§  Se relaciona con degeneración de núcleos inferiores del tronco 
§  Tratamiento 
1.  Eliminar desencadenantes como antidepresivos 
2.  Clonazepam (rivotril®) 05-2 mg x la noche. Respuesta del 90% 
3.  Melatonina 
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Conclusiones 

§  Los síntomas no motores son  significativos y frecuentes en 
la EP . Más comunes en la EP avanzada 

§  Correlacionados con la progresión y la duración de la EP 
§  Pueden aparecer antes de los síntomas motores  
§  Frecuentemente poco reconocidos. La mayoría nunca han 

sido mencionados al médico que les trata  
§  El médico debe interrogar sobre su presencia utilizando 

herramientas adecuadas 
§  En general están infratratados . Su adecuada detección 

permite en algunos casos un mejor control 
§  Gran impacto en la calidad de vida del paciente y sobre la 

carga del cuidador  
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