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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.



TRATAMIENTO ACTUAL DE LOS CUADROS PARKINSONIANOS

El mayor aporte, en los Gltimos afios, en la tera
pia de las afecciones neurolégicas ha sido en relacién a
los cuadros parkinsonianos. Es también en esta enfermedad
donde més se ha avanzado en el conocimiento del sustrato
bioguimico de ]a sintomatologia y en su patogenia. Fue tam
bién en la enfermedad de Parkinson donde se inicidé el tra
tamiento con drogas de las enfermedades extrapiramidales
cuando Ordenstein sugirif el uso de los alcaloides de la be
lladona basado en la observacién clfnica de una posible hi=-
peractividad parasimpdtica ( salivacidén excesiva ) en estos
pacientes. Desde entonces los alcaloides como la atropina
Yy escopolamina ingresaron al arsenal terapéutico, observén
dose una disminucibén de la rigidez muscular y en menor gra-
do del temblor.

La epidemia de encefalitis letdrgica que ocurrié
entre 1916 y 1926 con la secuela de cuadros parkinsonianos
que produjo, demostrd nuevamente, que el finico tratamiento
sintomdtico eficaz, hasta ese momento, eran los derivados de
la belladona.

l. Drogas Anticolinérgicas.

En los dltimos 20 afios han aparecido nuevos productcs
sintéticos anticolinérgicos que presentan una mejor rela
cibén que los derivados de la belladona, entre efectos te
rapéuticos y colaterales. Entre estos destaca el Trihexy
phenidyl ( Artane ) usado por primera vez por Cunnigham
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en 1949 y que miltiples publicaciones posteriores han con
firmado su eficacia y su buena tolerancia, incluso des =
pués de administracién prolongada. Otros anticolinérgicos
sintéticos de uso habitual son el Biperiden ( Akineton )
y Procyclidine ( Kemadrin ).

El descubrimiento del efecto beneficioso de ciertos
antihistamfnicos en la sintomatologfa parkinsoniana moti
v6 la btisqueda de numerosos NuUevos compuestos, entre los
gue destaca el diphenydramine ( Benadryl ) y el Benztropi
ne ( Cogentin ). Con este dltimo se buscd sintetiza¥r una
molécula que combinara propiedades atropinicas y antihig
taminicas.

Los fectos terapéuticos de los anticolinérgicos dg
penden de la sintomatologfa predominante y de la severi=
dad de la enfermedad. Casos iniciales que presentan casi
exclusivamente temblor obtienen poco beneficio y muchas
veces son renuentes a tolerar los efectos colaterales .
casos mds avanzados con transtornos de la marcha y ciex
ta dificultad en realizer las actividades diarias son los
que con frecuencia obtienen mayor beneficio. El efecto tg
rapéutico que puede alcanzarse incluye una modesta mejo -
rfa en la actividad motora y rigidez, leve reduccién del
temblor y desaparicidén de algunos sintomas menores como
sialorrea, akatisia, etc. England y Schwab estiman que con
el uso de estos agentes en dosis Optimas la mejorfia oblie
tiva no es mayor de 25% y quizds muy préxima al 10%. La
dosis 6ptima es generalmente 3 comprimidos al dia, cual-
quiera sea el anticolinérgico elegido, aconsejéndose co-
menzar el tratamiento con dosis bajas, aumentando proge-
sivamente hasta el méximo de beneficio o aparicidén de e-
fectos colaterales. Esto permite una mejor tolerancia.
Si se incia el tratamiento con una dosis relativamente
alta los efectos atropinicos son gerxalmente tan inten =
sos que el paciente no los tolera. Entre estos tenemos:
a) Visién borrosa por trastornos en la acomodacién pupi-
lar y del cristalino; - b) Sequedad de la bocas c) Re=-
tencién urinaria, especialmente si el padente es portadox
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de un adenoma de la préstatay d) Constipacién; e) Al-
teraciones mentales gue se presentan de preferencia en
pacientes de edad avanzada. Los primeros efectos psi
quicos observados son dificultad en la concentracién y
atencién; pérdida de la memoria reciente. En grados més
avanzados hay confusién mental con ilusiones, alucinacig
nes o ideas paranocideas. Estos episodios alucinatorios
pueden ocurrir esjforsdicamente y el paciente parecer nor
mal entre ellos, Finalmente puede ocurrir una franca re-
accién psicética con un delirio tdéxico, intensas alucina
ciones audio=-visuales, confusidén y desorientacidn.

El modo de accibén de los agentes anticolinérgicos
es atin poco conocido. Se ha observado un antagonismo en
tre acetilcolina y atropina en varios niveles del S.N.C.
cuando estas sustancias son aplicadas artificialmente en
experimentacién humana o animal. También la agravacién
del parkinsonismo al administrar prostigmin como lo de -
mostré Milhorat ( 1941 ) o de fisostigmina ( Duvoisin,
1966 ) apuntan en este mismo sentido. Nashald inyecté a-
cetil colina y drogas anticolinérgicas directamente en
el globus pallidus de pacientes que eran sometidos a ci=
rugfa estereotidxica. La inyeccién de acetil colina pro-
ducfa un aumento del temblor contralateral, mientras la
inyeccidn de agentes anticolinérgicos reducfa el temblor.
Este es un buen ejemplo del antagonismo acetil colina=-an
ticolinérgicos en el Sistema Nervioso Central de pacien-
tes con parkinsonismo. El hecho gque el nficleo caudado
contiene una alta concentracién de acetil colina, colina
acetilasa y colinesterasa invitan a la especulaci6én que
este es un sitio importante de accién terapéutica de las
drogas anticolinérygicas. El efecto inhibitorio de la es
timulacién del nGcleo caudado sobre el tronco cerebral,
tdlamo e indirectamente en la corteza cerebral parecce ser
mediado por fibras colinérgicas.

En conclusién, 2 mdltiples niveles del S.N.C. hay
vias colinérgicas y la accidén antiparkinsoniana de la a-
tropina puede representar la sumacibén de efectos diversos
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sobre membranas postsinédpticas de diferentes localiza-
ciones, especialmente a nivel de los niGcleos basales.
Probablemente, las nuevas técnicas disponibles por neu
rofisiflogos y farmac6logos permitirdn una determina =
cién mas precisa,

L = Dopa.

Es indudable que con el uso de la L Dopa oral se
inicid una nueva etapa en el tratamiento de los cuadros
parkinsonianos. Desde el trabajo inicial de Cotzias dd
afio 1967 en que publicé acentuada mejorfa en 10de 15 pa
cientes parkinsonianos, en algunos con remisién completa,
son ya miles los pacientes tratados. Su accibén se ha
explicado por la existencia de neuronas cuyo neurotras=
misor es probablemente la dopamina y gue se originan en
la sustancia nigra, estructura que se encuentra altera-

da vy dezpigmentada en todos los cuadros parkinsonianos.

Estas neuronas dopaminérgicas originadas en la sug
tancia nigra se dirigen principalmente hacia el nficleo
caudado donde hacen sinapsis, Esto explica porgué en eg
ta -enfermedad hay siempre una acentuada disminucién en
la concentracién de'dopamina en el caudado. Se postula
que al ofrecer al encéfalo un gran aporte de dopamina, es
tas neuronas gque estdn hipofuncionando, podrfan nuevamen
te transmitir impulsos nerviosos entre sustancias nigra
v nficleo caudado, restableciéndose la normalidad total o
parcialmente. Como la dopamina no atravieza la barrera he
mato encefdlica, ha sido necesario administrar su precux
sor, la L Dopa que llega al encéfalo, donde se transforma
en dopamina. En los dltimos afios han surgido nuevas hipé-
tesis para explicar la accién de la L Dopa, pero que aln
estdn en etapa de elaboracién.

La cadena metabblica de estas aminas biogénicas po
demos esquematizarlas en la Fig. 1, donde se sefialan las
enzimas de mayor significacidén para la compresién bioqui
mica del tratamiento.
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Figura 1:

Enzima Dopa Enzima Dopamina

TIROSINA y DOPA Decarboxilasa 3 DOPAMINA  B= Hidroxilasa 3

NOR = ADRENALINA 3 ADRENALINA

Inicialmente se uso DL Dopa pero muy pronto se
continud con _L_Dopal con lo cual disminuyeron los efec
tos colaterales. Con este mismo objeto debe iniciarse la
terapia con dosis muy bajas ( 500 mgs. } hasta llegar en
el curso de dos a tres semanas a dosis Gtiles que estén
habitualmente sobre los 3 gs. En algunos casos es necesars
rio llegar a 5 6 6 incluso 8 gs. al dfa, consideréndose es
ta @ltima cantidad como el médximo permitido. ;

1. En Chile se llama Aparkazin ( Lab. Recalcine ) y viene
en cépsulas de 500, 200 y 100 mgs.

Fl sfntoma que primero responde es la hipokine =
sia seguida por la rigidez, alteraciones de marcha y refle
jos posturales y por Gitimo el temblour que necesita de do-=
sis mis altas. Ocasionalmente czte orden se altera desapa
reciendo el temblor antes ¢ue algyunos de los otros sinto -
mas. ELl grado de mejoria de cada sintoma sigue un ordena-
miento similar. Al comienzo es Gtil fraccionar la dosis
diaria en seis, con intérvalos de dos a tres horas para ob
tener un efecto mé&s parejo durante el dia. Después de trang
curridos meses de dosis Sptimas puede ésta ir reduciéndg
se hasta en un 20 a 30% sin gue se exacerbe la sintomato-
logfa. en muchos pacientes. En este momento las seis dosis
diarias pueden reducirse a 3 6 4 sin perjuicio para la esta
bilidad del efecto.
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En la respuesta al tratamiento no influye la e-
tiologia del Parkinson ( salvo los debidos a Fenotiazinas
que no responden a L Dopa ) el tiempo de evolucién, 1la
edad del paciente o la existencia de tratamiento quirfirgi
co‘previo. Los casos incipientes, muchas veces unilatera
les, responden poco y en todo caso como las molestias de
la enfermedad son muy discretas se le hace al paciente
més ostensible los efectos colaterales de la L Dopa, re
nunciando al poco tiempc al tratamiento. No es aconseja
ble usar L Dopa en estos casos. Alrededor de un 10% de los
parkinsonianos no experimentan ninglGn beneficio con uso de
L Dopa, no habiendo hasta el momento una explicacibn para
esto o0 algGn rasgo que diferencie este grupc del resto. El
fracaso del tratamiento puede deberse también a dosis in
suficiente ¢ a un aumento demasiado rdpido en la dosis dia
ria de L Dopa con lo cual se producen intensos signos de
intolerencia que obligan a suspender la terapia.

Una pérdida transitoria del efecto se ve por la
aparicién de una afeccifn intercurrente o un stress emocio
nal intenso; y una disminucifn de la accibn se observa deg
pués de comidas con alto contenido protéico.

En algunos pacientes el efecto de la L Dopa pue
de potenciarse usando simult@neamente anticolinérgiccs en
dosis usuales. Hay autores que postulan que en el Parkin
son existiria un disgbalance entre sistemas dopaminérgicos
y colinérgicos en favor de este Giltimo. La mejorfia consis-
tiria en un restablecimientc de este equilibrio que podria
lograrse mejorando circuitos dopaminérgicos, mediante la
administracifén de L Dopa o bloqgueando los colinérgicos con
drogas anticolinérgicas. Al usar ambos, tedricamente seria
mads facil vclver al punto de balance entre ambos sistemas.

En la practica el paciente que est& recibiendo
anticolinérgicos en el momento que iniciamos tratamiento
con L Dopa se lc mantenemos mientras llega a su méximo e-
fecto ésta filtima. En ese moiento lo suspendemos y s6lo
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si hay exacerbacidén de sintomas parkinsonianos continua
mos con ambas drogas combinadas,

Entre los efectos colaterales con L Dopa teng
mos: Anorexia, nduseas, vOnitos y movimientos involunta-
rios de tipo coreo-atetOsicos o mioclonias., Las nduseas y
vomitos dependen en parte de la cantidad de L.Dopa que re
cibe el paciente en cada ocasidn, pudiendo evitarse con
un mayor fraccionamiento de la dosis diaria, una disminu
cib6n de €sta o al tomar la L. Dopa después de las comidas,
hecho que mejora mucho la tolerancia al medicamento, La
anorexia se ve en un 50% de los pacientes, acompafidndose
con frecuencia de baja de peso. Otro efecto colateral es
hipotensién arterial que a veces tiene los caracteres de
hipotensidén ortostdatica. Sin embargo, excepcionalmente
llega a dar sintcmas., En once pacientes tratados con L
Dopa en que medimos la PresiOn Arterial cada diez minutos
en decGbito y de pie durante ocho horas, en siete consta
tamos valores de Presidn Arterial de 90/60 de pie a las
dos horas de tomada L Dopa. Este periodo de hipotensidn
durd entre 30 y 45 minutos. Rara vez se producen crisis
hipertensivas.

Los movimientos involuntarios constituyen el e-
fecto colateral ma@s sorprendente y paradojal de la L Dopa.
Son de tipo coreo-atetbsicos de extremidades, cara, lengua,
etc. o més rara vez mioclonias de las extremidades. A ve
ces son tan leves que pasan desaperxrcibidos para el pacien
te y en ocasiones tan intensos que dificultan la marcha.
Generalmente, aparecen despufs de varios meses de tratamien
to y en ocasiones de afios. De ahi que mientras las publica
ciones iniciales hablaban de una frecuencia de 25% en las
tiltimas ha llegado hasta cifras de un 80%.

Generalmente, se exacerban entre media y una vy
media hora de tomada la droga, Basta reducir la dosis de
L Dopa para que estos disminuyan o desaparezcan; pero rea
parece la sintomatologia parkinsoniana, siendo diffcil en
contrar una dosis que equilibre estas dos variables, es
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decir, lograr un méximo de efecto con un-‘minimo de movimien
tos involuntarics. Los productos como la Piridoxina, que re
ducen lcs movimientos involuntarios aumentan los sintomas
parkinsoniancs, actuando por lo tanto sélo a través de una
reduccidn del efecto de L Dopa.

3. Inhibidores de la . Decarboxilasa Periférica,

En un intento por mejorxar la accibtn de L Dopa o-
ral se buscl separar el catabolismo central del perifé-
rico. La L Dopa al metabolizarse en la periferia y
transformarse en dopamina disminuye su accitn central
ya que esta Gltima nc pasa la barrera hemato encefilica,
Hay dos vias metabblicas periféricas que tedricamente
pueden ser bloqueadas. Una es la decarboxilacidn que o-
rigina la dopamina y la otra la metilacibn, producien-
do &cido homovanilico. La decarboxilacidn periférica
(Fig. 1) puede ser bloquezda por la Alfa Metil Dopa Hi-
drozina (Merck 1) que no entra al cerebro. Otro bloguea

dor es la Seryl Tri-hidroxibenzyl Hidrazina ( Roche 1y
gque actfia preferentemente sobre la decarboxilasa perifé

rica y sblo a dosis muy alta pasa la barrera hemato en
cefdlica. Estamos actualmente usando este Gltimo inhibi
dor en un grupo de 20 pacientes, algunos de los cuales
van a cumplir ya dos afios con tratamiento combinado de

L Dopa con inhibidor de la decarboxilasa. Todos estos pa
cientes habian recibido con anterioridad L Dopa sola. Al
comparar los efectos obsexrvamos: 1) Una mayor regresibn
de la sintomatologia, manteniendo la misma procedencia
los diferentes sintomas que con L Dopa sola; 2) Un e-
fecto mantenido mé&s estable a través del dia, bastando
con parcelar la dosis en tres; 3) Desaparicibn de algu
nos efectos colaterales como anorexia, nduseas y vémi-
tos; 4) Aumento de los movimientos involuntarios y pro
ducidos por L Dopa.

Se usa una dosis diaria prowmedio de cuatro cépsu
las que contienen 200 mgs. de L Dopa y 50 mgs., de inhibi
dor, A=sif la L Dopa diaria es sb6lo de 800 mgs. y gracias

1. AGn no estdn disponible para uso habitual en Clinica.
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al inhibidor de la decarboxilasa prodﬂce un efecto supe
rior al de 3 a 4 gs. de L. Dopa sola,

Nos parece que en un futuro prbéximo, esta combi
nacién gue ahora estd en etapa experimental, desplazard
a la L Dopa como tratamiento de los cuadros parkinsonia

NosSa.

La Amantadina

( Symmetrel, Aldinaml, Prayanol 1 ) estd en uso
en los cuadros parkinsonianos desde la publicacidén de
Schwab en 19569, Un afio antes, un paciente de 58 afios con
un Parkinson moderadamente severo le relatd al autor que
mientras tomd 200 mgs. de Amantadina, que es un agente an
tiviral para la influenza asidtica, habia observado una
marcada remisidn de los sintomas parkinsonianos. Decidiéd
entonces probarlo en 10 pacientes y posteriormente en 163
parkinsonianos, observando mejoria en 66%. Algunos pa-
cientes presentaron efectos colaterales como anorexia, in
somnio y en pacientes que ademés recibian anticolinérgi -~
cos en dosis altas se presentaron episodios confusionales
o alucinaciones., Pero, en general, es una droga muy bien
tolerada y los efectos colaterales son mucho menos frecuen
tes e intensos que con L Dopa. Por otra parte sus efectos
beneficiosos son también mucho menores.

Nosotrxos la usamos en dosis de 100 mgs. dos veces
al dia junto a un anticolinérgico como Artane o Akineton
también 2 comprimidces al dfa. Es Gtil, especialmente en
casos incipientes en que no es conveniente usar L Dopa, o
en casos en 'que el paciente no tolera esta droga,

Su modo de accibn atin no estéd claro. Segln Parkes
(1970) tendria una accibn similar a la Anfetamina, blo-
queando el "re uptake" de la Dopamina por la célula pre-
sindptica, dejando una mayor cantidad de Dopamina dispo-
nible en el sitio de la sinapsis,

1. Disponibles en Chile en comprimidos de 100 mgs.
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Drogas Coayudantes al Tratamiento.

Poco después de la introduccidn en clinica de
la Anfetamina, alrededor de 1935 se us6 en el Parkin-
son post-encefalitico y despfies en otros cuadros par
kinsonianos., Su efecto es leve, aungue ocasionalmente
es importante, especialmente en relacidén a la hipoking
sia. En los Gltimos afios han aparecido evidencias que
la dextroanfetamina actGa activando receptores dopami-
nicos en ¢l S,N.C,, no estando claro si lo hace direc-
tamente o impidiendo la "retoma" ( "re uptake" ) de la
dopamina liberada en la sinapsis, evitando que se irac
tive ésta y teniendo asi una accibdn dopaminérgica. Tam
bién tiene un efecto estimulador de la Tirogina hidro-
xilasa favoreciendo la formacidn de Dopa y Dopamina a
partir de tiroxina.

Los inhibidores de la Mono-amino oxidasa (Nia-
mid, Marplan ) que retardan el catabolismo de las ami-
nas biogénicas, utilizéndose en clinica por su accibn
antidepresiva, han sido usadas en la enfermedad de Par
kinson con resultados desiguales. Mientras varios tra
bajos ( como los de Barbeau en 1962 ) apoyan un efecto
favorable, otros ( como Chesrow en 1962 ) no encontra-
ron esta accibn, Yahr, probd cinco inhibidores de la
MAO sin encontrar un efecto beneficioso en el parkin-
sonismo. El atribuye una leve mejoria ohservada en al
gunos pacientes sblo a la atenuacién de una depresidn
concomitante,

La combinacifén de inhibidores de la MAO y L Do
pa puede ser en algunos casos beneficiosa, pero debe u-
sarse con gran precaucidn pues puede desencadenar crisis
hipertensivas ( hecho que ha sido descrito incluso en
pacientes que sb6lo toman inhibidores de la MAO al inge-
rir alimentos ricos en catecol). Por esto no aconseja-
mos el uso de estas drogas combinadas, salvo casos ex =
cepsionales y bajo control estricto.
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La Piridoxina o Vitamina B6 en dosis altas ( hasta
1.000 milfgramos al dia ) ha sido recomendada como te=
rapia antiparkinsoniana, probablemente porque activa
la decarboxilacién rerebral, influyendo favorablemente
el paso de dopa o dopamina que estd marcadamente dismi
nuido en el parkinsonismo. Paradbéjicamente la adminig
tracién de Piridoxina a pacientes recibiendo L Dopa
anula parcialmente el efecto cerebral de esta Gltima.
probablemente &sto se debe & que también activa la dg
carboxilasa periférica, aumentando la metabolizacibn de
L Dopa a este nivel y disminuyendo la oferta al encéfa
jo. Por esto, si un peaciente recibe ademds de L Dopa
un inhibidor de la decarboxilasa periférica al agregar
piridoxina no se disminuye la accidén terapéutica de L
Dopa.

En todo caso, es fitil recordar que un parkinsgQ
niano en tratamiento ccn L Dopa pura no debe recibirx
preparados vitaminicos que contengan Piridoxina.

En cuanto a la Alfa Metil Dopa ( Aldomet ) usa
da en clinica por su efecto hipotensor, las publicacig
nes sobre su accibén en la sintomatologia extrapiramidal
son contradictorias. De ahi que Klawans en su clasifica
cién de las drogas que producen o disminuyen el Parkin-
son lo ubica en ambos grupos. Act@ia como un inhibidor
competitivo de la dopa decarkoxilasa periférica, pero a-
demds al transformarse por accibn de ésta en Alfa Metil
Dopamina act@ia como falso transmisor sintptico a nivel
del S.N.C. Como su efecto sobre el receptor es mucho me
nor gque la dopamina normalmente liberada, al reemplazar
a ésta, exacerba la sintomatologfa parkinsoniana. S06lo
en casos muy acentuados en que la liberacién normal de
dopamina fuera muy escasa pudiera tener una accibn tera
péutica, pues mds sirve un mal neurotransmisor que ningu
no. En cambio en la mayorfia de los parkinsonianos agra
va el cuadro.
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progas Productoras de cuadros Parkinsonianos

Ia Clorpromazina y otras Fenotiazinas al
igual que el Haloperidol tienen un efecto blogueador
de la accién de catecolaminas, especialmente dopamina,
desencadenando cuadros parkinsonianos. Producen en la
sinapsis un blogueo de la membrana del receptor, impi
diendo actuar el neurotransmisor liberado { Dopamina ).

De aqui que los cuadros parkinsonianos producidos por
Clorpromazina no son mejorados con la administracibn

de L Dopa.

En cambio la Reserpina produce cuadros parkin
sonianos depletando de dopamina los grédnulos presingp
ticos donde se almacena ésto. Es por esc, que los sin-

dromes Parkinsonianos por Reserpina pueden sex corregi
dos administrando L Dopa.

Tratamiento Quir@irgico Estereotdxico

cooper ( 1954 ) descubrid accidentalmente que
la ligadura de la arteria caxoidea anterior que irriga
el globus palidc medial, ansa lenticularis, nGcleo rojo
y sustancia nigra produce abolicibn del temblor y de 1la
rigidez contralateral. Aungue, con anterioridad habian
existido intentos de tratamiento gquirfirgicc de los sin-
dromes Parkinsonianos, fué& a partir del descubrimiento
de Cooper que se inicia a gran escala el tratamiento qui
rirgico estexeotdxico de esta enfermedad. Durante los
primeros afios los puntos escogidos fueron el globus Pa
lido y ansa lenticularis. Desde 1954 ( Hassler y Rie -
chert ) se prefiere el nficleo ventrolateral del t&lamo
como sitio a lesionar. Inicialmente se usarcn agentes
quimicos con este f£in, y posteriormente métodos fisicos
ya sea calor, frio o electrocoagulacidén. Los mejores
resultados se obtienen en relacién al temblor y rigidez,
mientras el efecto sobre la hipokinesia,reflejos postu-
rales y disarxtria es minimo o nulo. La operacifén klateral
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estd siendo abandonada en muchos centros neuroquirfrgi
cos, debido a la alta incidencia de complicaciones gue
se presentan después de la segunda operacién, aungue
sea hecha después de un amplic intervalo con respecto
a la primera. Asi se presentan con mucha frecuencia
transtornos mentales, disartrias severas o anartrias
(que en algunas series han alcanzado un 25% ), etc.

Con la creciente experiencia derivada de miles
de cascs publicados, las indicaciones gquirfrgicas se
han hecho més precisas. El candidato ideal para la ope
racibn y el Gnico que puede ser temporalmente "curado”
es un paciente en que los sintomas predominantes son
temblor severc y rigidez confinado a un hemicuerpo.Poxr
otra parte un deterioro fisiolbgico global ( gue es
més importante gque la edad cronolbgica), signos de de-
terioro mental, una historia de répida progresibn de
los sintomas, severas alteracicnes del lenguaje y de-
glucién deben ser consideradas contraindicaciones absgo
lutas. En los pacientes en que predomina la hipokine-
sia, alteraciones de la marcha y reflejos posturales,
no deben esperar un beneficio importante de la opera -
cidn. En cambio, el temblor y rigidez son reducidos
hasta en un 70 a 20% de los casos en series extensas.
Sin embargo, como la enfermedad es progresiva, no debe
olvidarse gue pueden reaparecer posteriormente.

Desde el uso generalizado de la L Dopa la inci-
dencia guirfirgica ha disminuido considerablemente. Sin
embarge, afin hay casos en que responden pobremente a L
Dopa y logran considerable beneficio con la operacibn.
Hay gue recordar que mientras el temblor es el sinto-
ma que menos responde a la L Dopa es el que més se beng
ficia con la intervencién, pudiendo considerarse ambos
métodos terapéuticos complementarios. Los pacientes gue
ya han sido operados responden igual a la L Dopa gue los
no tratados.



137.

De esta suscinta revisidén del tratamiento ac-
tual de los sindromes parkinsonianos se desprende que
en los Gltimos afios se han abierto miltiples caminos
a la investigacidén de la accibén de drogas en las en =
fermedades extrapiramidales, que han demostrado ser
fructiferos no sdlo en el campo terapéutico, sino tam
bién ha permitido una mejor comprensidn del funciona-
miento del Sistema Nervioso Central.



