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Objetivo: describir las alteraciones autondmicas que padecen
un buen ndmero de pacientes afectos de la enfermedad de
Parkinson, y que con frecuencia pasan desapercibidas. Mate-
rial y método: se realizé busqueda bibliografica en Medline de
los articulos relacionados con el tema, haciendo hincapié en
los cambios de la tensidn arterial y sumanejo terapéutico. Re-
sultados y conclusiones: la alteracion de la tension arterial

u
se puede manifestar como hipatension ortostética, especial- AlteraCIones

mente postprandial, hipertension en supino y, lo que es muy

frecuente, ambas a la vez. Se aconseja que a los pacientes autonémicas en

con Parkinson se les realice el estudio de la tensidn arterial, -

incluyendo el control durante 24 horas (MAPA) si se dispone t

del mismo. Hay que valorar siempre si el tratamiento farma- paCIen es con
coldgico para la enfermedad de Parkinson puede precipitar f d d d
los sintomas vasomotores, en cuyo caso se deberd revisar su en erme a e

dosis. El farmaco de primera eleccion en caso de hipotension ]

ortostética es la fludrocortisona. Se pueden considerar otras Pa rklnson
alternativas en caso de intolerancia o pobre respuesta clinica.

Lps férmalclos parala Ihipotens.ién ortostatica pueden provocar MIGUEL ANGEL IMIZCOZ
hipertension en decubito y viceversa. Palabras clave: sin-
drome de Parkinson, alteraciones autondmicas, hipotensién
ortostatica, hipertensién en decubito.
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Introduccion

Casol

Hombre de 65 afios, que consulta por presentar desde
2 afos antes clinica de cansancio al adoptar la postura
de erguido, temblor en reposo y torpeza al caminar. En
la exploracion fisica destaca, ademas del temblor de
reposo, una tension arterial (TA) de 160/100 mmHg en
decubito con una frecuencia cardiaca de 62 latidos/min.
La TA cae a90/55 mmHg al levantarse, manteniendo la
misma frecuencia cardiaca.

Caso 2

Mujer de 83 afos diagnosticada de enfermedad de
Parkinson desde 6 afios antes, con sintomatologia tanto
motora como no motora. Tiene tendencia a hipotension
ortostatica y, de hecho, ha presentado dos caidas al
caminar que se han atribuido a hipotensién. Se le coloca
un registro de TA durante 24 horas y se observa que
ademds durante la noche su TA tiende a ser elevada,
alcanzando cifras de hasta 190/95 mmHag.

Estos pacientes comparten una sintomatologia clinica
comun publicada en el afio 1871 cuando James Parkin-
son describe en unamonografiat las caracteristicas clini-
cas de una enfermedad neurodegenerativa manifestada
por temblor de reposo, bradicinesiay rigidez, identificada
desde entonces como enfermedad de Parkinson (EP).
Sin embargo, con el paso de los afios se va conociendo
gue laenfermedad no sélo presenta las manifestaciones
descritas como clésicas, sino gue el espectro sintomati-
codelamismaes mas amplio que la primera descripcion
gue hizo el autor.

La EP puede presentar sintomas no motores (SNM)?
como alteraciones autondmicas y que, aungue ya se
describian desde afos antes, no se interpretaba que
podia formar parte de la EP?. Los dos casos referidos al
comienzo reflejan unarealidad muy frecuente: pacientes
con EP que padecen tendencia a hipotension ortostéatica
(caso 1) o bien pacientes a los que se afiade una ten-
dencia a cifras anormalmente elevadas de TA durante
lanoche (caso 2).

La EP se asocia con un aumento de la mortalidad
con respecto a la poblacion general (2,2 veces mayor,
especialmente en aquellos pacientes con demencia
asociada)*y en los pacientes de mayor edad que pre-

senten inestabilidad postural o dificultad en la marcha®.
El aumento de la mortalidad esta presente en los que
padecen la enfermedad en fase méas avanzada, inclu-
yendo tanto sintomas motores como no motores, hasta
el punto de presentar un riesgo de mortalidad hasta
8,3 veces mayor en el grupo de los muy sintomaticos
frente a los que presentan sintomas leves de la la
enfermedad®.

Se estima una prevalencia de la enfermedad en Europa
de 1,8 % de la poblacion mayor de 65 afios’. El diagnds-
tico es muy poco frecuente por debajo de los 40 afios
y mucho mas después de los 60 afios, con una media
de edad para el diagnéstico de 70,5 afios®, aumentando
hasta un 2,6% en mayores de 85 afios. Es algo mas
frecuente en hombres que en mujeres y el debut en los
varones suele ser en edades algo mds tempranas: 67,5
afos (hombres) frente a 72,6 afios (mujeres).

Aproximacion patoldogica

Si bien Parkinson describié el cuadro clinico, no hizo lo
mismo con la aproximacion patoldgica de la enfermedad
gue se ha conocido posteriormente. En este momento
se sabe que la clinica estd relacionada con la pérdida de
neuronas dopaminérgicas a nivel de la sustancia negra.
Ellodalugar aladisminucién en la actividad dopaminér-
gicaen el estriado®y la presencia de inclusiones celula-
res conocidas como cuerpos de Lewy. Se producen por el
deposito de la proteina alfa-sinucleina en el citoplasma
de las neuronas del sistema nervioso central autonémo
y los nlicleos motores dorsales del glosofaringeo y ner-
vios vagales®®.En el caso de los sintomas no motores su
mecanismo es menos conocido.

El cuadro clinico es la manifestacién de un complejo en
el que el parkinsonismo clasico sélo es una parte del
problema. Los sintomas clésicos serian la punta del
iceberg™ de otros sintomas como son las alteraciones
del suefio, disfuncidn olfativa, denervacion simpatica
cardiaca, estrefimiento, etc., que con frecuencia acom-
pafan o en ocasiones preceden en mucho tiempo al
cuadro clinico convencional'?. A menudo no son valo-
rados como los sintomas iniciales de la enfermedad
debido a su baja especificidad. Por otra parte, se sugiere
también la posibilidad de que el parkinsonismo sea la
expresion clinica de diferentes tipos de lesiones neu-
ropatoldgicas.



Fisiologia de la regulacién autonémica
y su alteracion en la EP

Antes de describir las caracteristicas de la disfuncién
autondmica es importante conocer la base fisioldgica
del sistema nervioso auténomo (SNA) y sus componen-
tes. Samay Jain*® describe la clasificacion propuesta por
Langley en la que se recanocen tres componentes: el
sistema nervioso simpatico (SNS), el sistema nervioso
parasimpatico (SNP) y el sistema nervioso entérico
(SNE). A su vez, el SNS se divide en dos subsistemas
segun el mensajero quimico que utilice: noradrenalinay
adrenalina o acetilcolina. Se puede resumir que la ace-
tilcolina es el mediador presindptico, tanto en el sistema
simpético como el parasimpéatico y postsinaptico del
parasimpatico, mientras gue la noradrenalina y la do-
pamina, como precursor, intervienen en la estimulacion
del sistema simpatico.

A nivel funcional el sistema simpdatico noradrenérgico
regula el tono de los vasos sanguineos y la estimula-
cion del corazdn, mientras que el simpatico colinérgico
lo hace regulando la sudoracidn. A su vez, el sistema
parasimpatico es el responsable de una constelacién de
funciones que incluyen la arritmia sinusal respiratoria,
tono intestinal y urinario, salivacién, lagrimeo y la cons-
triccion pupilar en larespuesta a la luz. Por otra parte, el
sistema simpético adrenomedular utiliza la adrenalina
como efector quimico. La adrenalina, junto con la insu-
linay el glucagdén regulan la glucosa sérica.

Elfallo del sistema parasimpético colinérgico se acom-
pafa de alteraciones como xerostomia (sequedad de
boca), midriasis, estrefiimiento, retencién urinariay
fotofobia. Cuando el sistema autondmico se altera es
dificil, si no imposible, distinguir si los sintomas que
presenta el paciente de estrefiimiento, distension abdo-
minal o reflujo esofagico son consecuencia de la dener-
vacion parasimpatica colinérgica, entérica o pérdida de
modulacion de los reflejos autondmicos.

Tabla 1. Sistema nervioso auténomo (Langley y Cannon).
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Los sintomas

“no motores” son
muy frecuentes e
incluso preceden
alos “motores”

Actualmente se conoce que en la EP se producen impor-
tantes alteraciones en el sistema auténomoy, por tanto,
pueden aparecer sintomas relacionados con su fallo.
La denervacién cardiaca simpatica es practicamente
universal en estos enfermos. En segundo lugar, es muy
frecuente la denervacién noradrenérgica extracardiaca
gue, por causas no hien conacidas, provoca que la iner-
vacién extracardiaca sea menor que la cardiaca y, por
ultimo, es determinante el fallo del barorreflejo arterial
(tabla1).

También es importante conocer la respuesta tensional
normal al ortostatismo. Al ponernos de pie, entre 500
a 700 ml de sangre pasan bruscamente a las extremi-
dades inferiores y la circulacion esplénica, sucediendo
una serie de cambios fisioldégicos consecuencia de
la répida disminucidn del retorno venoso al corazon,
con menor llenado cardiaco y disminucion del gasto
cardiaco y TA. A continuacion se produce la respuesta
fisiolégica con activacién del sistema simpatico y
disminucién del parasimpéatico, definido como reflejo
barorreceptor e incremento de las resistencias perifé-
ricas, retorno venoso y gasto cardiaco, compensandose
la disminucidn de la TA.

Sistema nervioso auténomo

Sistema Regulador Mediador

Simpatico Constriccion refleja arterial y estimulacién cardiaca. Noradrenalina
Sudoracion. Dopamina
Regulacién sérica de glucosa. Adrenalina

Parasimpatico

Arritmia sinusal respiratoria, tono gastrointestinal y urinario,

Acetilcolina (sistema colinérgico)

Acetilcolina

salivacion, lagrimeo, constriccion pupilar a la luz.

Entérico Funciones intestinales.

Adrenalina
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Sintomatologia no motora en la Enfermedad
de Parkinson

El cuadro clinico es mas complejo que soélo la triada
cldsica (temblor, rigidez y bradicinesia), destacando
como sintomas afiadidos frecuentes y no siempre bien
evaluados los SNM. Entre ellos destacan la disfuncién
cognitiva, alteraciones del suefio y disfuncién autondmi-
ca, que es de lo que nos vamos a ocupar en este nimero.
En los ultimos afios es cada vez mas frecuente en la EP
la descripcién de sintomas acompafiantes relaciona-
dos con alteraciones de tipo psiquiatrico o del sistema
autondmico.

Estaalteracionincluye estrefiimiento, dificultad urinaria,
disfuncidn eréctil, hipersudoracion, sialorrea, alteracion
enlaregulacion tensional, tanto con ortostatismo como
conrespuesta hipertensiva al adoptar el supinoy que se
pueden manifestar en grado variable',

El hecho de conocer su existencia abre varios interro-
gantes: ¢ tiene trascendencia clinica o prondstica?, ¢ el
mecanismo de produccién forma parte de la propia
fisiopatologia de la enfermedad, o bien, es secundario al
tratamiento farmacoldgico 0 aambos? En los apartados
siguientes se intentara dar respuesta a estas preguntas.
Ademas de los interrogantes referidos, cada vez hay
mas evidencias de menor supervivencia en los grupos
de pacientes con cuadro clinico mas complejo, especial-
mente en aquellos que padecen alteracidn cognitiva e
inestabilidad en la marcha®®,

Alteraciones autonémicas
Disfuncion cardiaca

Uno de los problemas cardiovasculares que padecen los
pacientes con EP como consecuencia de la denervacion
simpéatica cardiaca es la insuficiencia cronotropa. Se
expresa con la pérdida de adaptacidn de la frecuencia
cardiaca al requerimiento fisioldgico del momento a lo
largo del dia y se puede confirmar al realizar pruebas
de esfuerzo a estos pacientes'®, persistiendo esta alte-
racién incluso durante el suefio®. Con el desarrollo de
la neuroimagen se pone en evidencia que en la EP se
produce, en mayor o menor intensidad, la denervacién
simpatica cardiaca'®, especialmente con la pérdida de
nervios noradrenérgicos post ganglionares. Una de las
consecuencias de este hecho puede ser la alteracion
ritmo cardiaco. También puede ser uno de los factores
condicionantes del cansancio precoz que padecen los
enfermos de EP™,

Se ha barajado la posibilidad de que esta alteracién
represente un dato predictivo sobre la posibilidad de
padecer posteriormente la enfermedad. En el andlisis
de un grupo de pacientes sin enfermedad neuroldgica
conocida, aguellos que en la prueba de esfuerzo no

Entre estos

sintomas no motores
se encuentranlas
alteraciones de la
tension arterial, con
pérdida de capacidad
deregulaciondela
misma

alcanzaban frecuencias cardiacas maximas esperables
para su edad desarrollaron EP con mas frecuencia®.

Alteracion gastrointestinal

En muchos pacientes es frecuente el estrefiimiento,
definido como una frecuencia de deposicién inferior a
tres veces por semana o la necesidad regular de utilizar
laxante. Aproximadamente la mitad de los pacientes con
EP lopadeceny su severidad aumenta en la medida que
avanza la enfermedad. No supone un sintoma predictor
de EP ya que es muy frecuente en individuos sanos,
especialmente en mujeres. Algunos estudios epidemio-
légicos en hombres sugieren que en los varones con un
ritmo intestinal inferior a una vez al dia, la posibilidad
de desarrollar EP es mayor que en los que su ritmo
intestinal es de dos 0 mas veces al dia?.

Enocasiones se ha descrito también en pacientes con EP
cuadros de megacolon o pseudo-obstruccién intestinal.
La sialorrea también es un sintoma frecuente, acompa-
fiada en ocasiones de disfagia? que puede tratarse con
distintas alternativas terapéuticas?®. En mayor o menor
medida también puede haber distension abdominal,
nauseas y disminucion del apetito, relacionados con la
disfuncién autondmica. Hasta un 63% de los pacientes
pueden presentar algun tipo de sintomas digestivos.

Sudoracion anormal e intolerancia al calor

La alteracién en la sudoracion llega a presentarse en
la mitad de los pacientes con EP. Puede aparecer tanto
hiperhidrosis, que es mas frecuente en la mitad superior
del cuerpo, o lo contrario, disminucidn de sudoracién que,
de aparecer, lo hace en la mitad inferior. Es frecuente por
otra parte que estos pacientes soporten mal el calor.
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Tabla 2. Factores que influyen en la hipotensién ortostéatica y causas no neuroldgicas?

Factores que influyen en la hipotension ortostatica

Velocidad en el cambio de postura

Momento del dia (peor por la mafiana)

Reposo prolongado

Ambiente caluroso

Aumento de presion intratoracica (miccidn, defecar o tos)
Comer o tomar alcohol

Ejercicio fisico

Maniobras posicionales (compresién abdominal, postura de cuclillas)

Farmacos con propiedades vasoactivas, incluidos los agentes dopaminérgicos

Causas no neuroldgicas de hipotension ortostatica

Bajo volumen intravascular
Alteracion electrolitica
Vasodilatacion

Miocérdicas Miocarditis

Insuficiente llenado ventricular

Bajo gasto cardiaco

Disfuncion urinaria y sexual

Otra de las alteraciones frecuentes en la EP es la apa-
ricién de disfuncién urinaria con una prevalencia que
puede llegar al 50% en algunos grupos de pacientes. En
los hombres de edad avanzada es dificil saber qué parte
de dicha sintomatologia corresponde a la enfermedad o
a la asociacion de problemas de hiperplasia prostatica
sintomatica. De la misma manera, la disfuncion eréctil
es mas frecuente en los hombres que padecen EP que en
los hombres sanos de su edad. El padecerla puede serun
sintoma precoz de la EP, hasta el punto que hombres que
desarrollan la enfermedad ya presentaron disfuncion
eréctil tiempo antes de padecerla (2,7 a 4 veces mayor
probabilidad de manifestarse que en los que no padecen
disfuncidn eréctil) .

Hipotension ortostatica o postprandial
e hipertension en supino

La hipotension ortostatica (HO) se define como la re-
duccién de 20 mmHg de tensidn sistélica o de 10 mmHg
de diastdlica en los 3 primeros minutos de adoptar el
ortostatismo®. Es la manifestacidn del fallo simpatico
auténomo en su funcidn vasoconstrictora. Se produce
con gran frecuencia entre los pacientes con EP y se es-
tima que puede llegar a presentarlo desde un 30% en los
pacientes con EP? hasta un 58% de los que presentan
sintomas parkinsonianost. Posiblemente es el sintoma
cardiovascular mas frecuente o, al menos, el mas rese-
fiado por suimportante repercusion sintomatoldgica. La

Estenosis adrtica

Hemorragia, quemaduras, hemodialisis.
Ingesta inadecuada, pérdida de volumen (vémitos, diarrea), diabetes insipida, diuréticos.

Farmacos, alcohol, calor, fiehre, dilataciones varicosas venosas, insuficiencia cardiaca.

Mixoma auricular, pericarditis constrictiva

HO es uno de los sintomas no motores mas frecuentes
y la causa mas importante de hospitalizacidn, junto con
las infecciones sobrevenidas?.

Con el paso de los afos se pierden barorreceptores, lo
gue afecta, independientemente de la EP, hasta al 50%
de los sujetos por encima de los 50 afos?, hecho que
puede potencial mas la sintomatologia. Ademas de
estos factores, hay otros, no siempre en relacion con el
problema neuroldgico, que se pueden asociar e incre-
mentar la sintomatologia ya referida (tabla 2).

Los pacientes con EP sufren HO con frecuencia y es mas
intensa en la medida que la enfermedad estda mas avanza-
day laanomalia a nivel de los barorreceptores es mayor.

Diagnéstico de la hipotension ortostatica

Aunque el diagndstico es fundamentalmente clinico,
se puede confirmar y complementar con exploraciones
dirigidas a conocer su mecanismo o su intensidad®. La
primerade ellas es el test del planoinclinado, que se rea-
liza sobre una camilla basculante (figura 1). Latécnica de
dicho test es sencilla. Se debe realizar en una habitacién
con temperatura ambiente entre 23 y 26 grados, sobre
una camilla que permita modificar su posicién desde la
horizontal hasta la vertical. Una vez acostado el paciente
en posicidn horizontal, se procede a la monitorizacion
de la frecuencia cardiaca (FC) y de la tension arterial
(TA). A continuacion, se inclina la camilla a 60 grados,
manteniéndola en esa posicion durante 10 minutos y
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Figura 1. Test del plano inclinado.



se mide el comportamiento de la TA 'y FC en situacion
basal, cada minuto durante el test y hasta 20 minutos
después de haber recuperado la posicién supina.

Se considera como respuesta patoldgica si la TA sisté-
lica cae 20 mmHg o mas durante el test o en el periodo
posterior. A pesar de gue la definiciéon de HO incluye
también la TA diastdlica, habitualmente sélo se usa la
sistélica. La determinacion simultanea de noradrenalina
no ha mostrado diferencias significativas entre el grupo
conHOosinella.

Otra maniobra que puede ser Util es la de Valsalva®.
Consiste en valorar los cambios de la TA durante el
transcurso de la misma. Es un buen indicador de la
integridad de los barorreceptores y de larespuesta adre-
nérgica de los mismos. Seinstruye al sujeto pararealizar
una espiracién prolongada durante 15 segundos contra
una resistencia, alcanzando una presién intratoracica
de 40 mmHg. Se registra la TA y FC antes y después
de 15 segundos del inicio. Se identifican 4 fases de la
maniobra. La fase | corresponde con el comienzo de la
misma. Enla fase Il, durante los siguientes 10 segundos
se observa la caida de la TA sistélica (TAs) y el aumento
de laFC que se atribuye a la reduccién del gasto cardiaco
al disminuir el retorno venoso con suspension del tono
cardiovagal hasta el final de dicha fase. A unos 8 segun-
dos desde el comienzo (fase Il tardia), se recuperan los
dos pardmetros por el aumento del tono simpatico. Al
final de la maniobra, fase lll, se produce la subita pérdida
de presién en las cavidades abdominales y recuperacién
del volumen sanguineo y en la fase IV, ya en reposo, se
normalizan tanto la TAs como la FC, recuperando la
situacion basal.

Se interpreta que los barorreceptores participan de
manera fundamental en la respuesta de TA y FC, tanto
en los primeros segundos como al final de la fase llly en
la fase IV. Es una buena maniobra para confirmar la in-
tegridad del sistema auténomo y, aunque los resultados
pueden ayudar adeterminar el mecanismodelaHOy la
severidad relacionada con la pérdida de barorreceptores,
su préactica no siempre es cémoda en la clinica diaria.

Otra situacion clinica que frecuentemente se asocia con
la HO es la hipotension postprandial. Es similar a la HO,
salvo por el momento de presentacién. Se define como
la caida de la TA mayor de 20 mmHg en las dos horas
siguientes a la comida®.

Una de las dudas que surgen cuando el paciente pre-
senta el cuadro de HO es saber qué papel puede estar
jugando el tratamiento farmacoldgico que toma parala
EP. También es muy importante realizar el diagndstico
diferencial con otros procesos clinicos y el papel que
puedan estar jugando otros farmacos administrados,
tareas ambas en ocasiones dificiles. Aunque los tra-
tamientos pueden ser variados repasaremos los mas
utilizados®.
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En la hipotension
ortostatica se debe
regularlaingesta
de liquidos y evitar
las maniobras
hipotensoras

Farmacos mas utilizados en la EP y suimplicacion
en el problema

Uno de los primeros pasos en el manejo de la HO es
conocer si el tratamiento farmacoldgico que el paciente
sigue para su EP participa o precipita las alteraciones
del sistema autondmico. Cuando se inicia el tratamiento
con fdrmacos, se debe conocer las cifras de tensién
arterial basal y en posicidn ortostatica, datos que nos
pueden ayudar si el paciente posteriormente comienza
con sintomatologia. También debemos analizar otros
tratamientos asociados, especialmente antidepresivos,
diuréticos y antihipertensivos. En caso de darse esta
asociacion debemos valorar si es necesario modificar
estas prescripciones.

A continuacion repasamos algunos de los principios
activos mas usados:

Levodopa

Se considera como el farmaco més eficaz para el trata-
miento sintomatico de los problemas de acinesia de la
EP. Al ser un precursor de la dopamina y noradrenalina,
actua reponiendo la misma que falta a nivel de los gan-
glios basales y aliviando la sintomatologia. La posibilidad
de relacion entre HO y el farmaco se comenzo a sospe-
char al poco tiempo de iniciarse su uso, pero los datos
expresados en la literatura muestran un resultado poco
concluyente a nivel cardiovascular.

El efecto hipotensor del farmaco es variable y viene de-
rivado de la accidn de la dopamina que, a nivel periférico,
produce dilatacion de los vasos de resistencia (renal y
mesentérico), disminuyendo el trasporte de sodio a nivel
renaly pudiendo eventualmente aumentar la natriuresis
y diuresis®,

Las concentraciones séricas del farmaco son similares
en los pacientes con y sin HO. Hay quien postula que la
pérdida de inervacion simpatica es mas determinante
para el desarrollo de HO. Es importante también tener
en cuenta que la conversidn de levodopa en dopamina
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fuera del SNC aumenta la concentracion sérica de esta
ultima y de su metabolito principal, el acido dihidroxi-
fenilacético, que puede tener efecto vasodilatador.
En este sentido, es bien conocido en la préctica que la
administracién de dopamina intravenosa a dosis bajas
produce la vasodilatacidn del paciente.

En la préactica, el efecto sobre el sistema cardiovascu-
lar estd reducido por la administracién simulténea de
algun inhibidor de la descarboxilasa como carbidopa o
benserazida. Sin embargo, la administracion de ambos
fdrmacos se acompafia de una significativa reduccién
de la TA, especialmente sistélica, con poco cambio de la
frecuencia cardiaca®.

Agonistas de la dopamina

Setrata de un grupo de fdrmacos sintéticos que estimu-
lan directamente los receptores de la dopamina. Entre
ellos se encuentran la cabergolina y bromocriptina con
indicacién clinica muy limitada por sus efectos secun-
darios a nivel cardiovascular. La carbegolina aumenta el
riesgo de enfermedad valvular cardiaca, en especial en
pacientes hiperprolactémicos®. Otros farmacos de uso
mas frecuente son pramipexol, ropinirol y rotigotina. La
apomorfina es un farmaco administrado por via paren-
teral que es utilizado fundamentalmente como rescate,
pero apenas se usa de forma cronica. Es bien conocido
que los farmacos agonistas de dopamina facilitan la
aparicion de HO, llegando a presentar después de su ad-
ministracién en el test de mesa basculante un descenso
medio de la TA sistélica de hasta 12,5y TA diastélica de
5,2 mm de Hg inmediatamente después de inclinar la
mesa, efecto que se reduce pasados 5 minutos®.

Inhibidores de la monoaminooxidasa

Sueficaciaen la EP se basaen el blogueo de enzimas que
degradan la dopamina a nivel cerebral. El uso de dicho
grupo de farmacos puede retrasar la necesidad de indi-
car levodopa o agonistas dopaminérgicos. Los IMAO-B
sanunaopcién en el tratamiento de la EP aungue tienen
menor eficacia que la levodopa y los agonistas dopami-
nérgicos en la reduccion de sintomas. Parece que sus
efectos cardiovasculares son similares a los agonistas
dopaminérgicos®. En una revision sistematica realizada
con selegilina frente a placebo se observé una mejora
de los sintomas en el grupo tratado con el farmaco, sin
apreciarse diferencias significativas en la mortalidad®.

Enresumen, el tratamiento farmacoldgico administrado
alos pacientes con EP puede ser responsable o al menos
potenciar la HO que padecen este grupo de enfermos.

Sihay hipertension al
decubito, acostarse
conlacamainclinada
y utilizar sistemas de
compresion

Hipertension en posicion supina

Es conocido que la HO es la alteracién tensional mas
frecuente o al menos la més conocida en la EP, en
ocasiones coexiste con la hipertension en posicion
supina (HS). Este hecho no siempre es bien estudiado y
tampoco se conoce su mecanismo de accidn, aunque se
interpreta que pueda tener relacidon con cambios en el
ciclo circadiano de estos pacientes. En estudios realiza-
dos utilizando registro tensional de 24 horas, se observa
una mayor tendencia a hipertensién arterial nocturnaen
pacientes con HO%940,

Paraddjicamente, esta alteracién del ciclo circadiano
se acompafia de hipotensién postprandial y ortostati-
ca, hecho que se interpreta como que estos pacientes
sufren una alteracién mds importante del sistema
autondmico®. El hecho de presentar la alteracién en
la regulacién de la TA, con hipertensidn en supino y sin
acomodacion de la TA durante la noche puede expresar
la denervacion simpética con consecuencia de una exa-
gerada vasoconstriccién. Por el momento no se conoce
la trascendencia clinica que pueda tener el hallazgo de
fases hipertensivas nocturnas o diurnas salvo la mayor
complejidad a la hora de decidir el tratamiento farma-
coldgico de estos pacientes, aunque se ha observado un
mayor dafio de érganos diana*?,

Manejo de las alteraciones de la tension arterial
Hipotensidn ortostatica

En primer lugar, y una vez hecho el diagndstico, debe-
mos reevaluar el tratamiento farmacoldgico. Se debe
considerar la suspensidn de alfal-bloqueantes, diu-
réticos o antidepresivos triciclicos. Una vez analizado
este aspecto, debemos valorar las alternativas, tanto
farmacoldgicas como no farmacoldgicas, que puedan
ayudar al paciente:



Aguay sal

Como ya se ha expresado, al adoptar la bipedestacion se
calculaque entre 500y 700 ml de sangre se desplazan a
las extremidades inferiores y abdomen. En los pacientes
con EP y disfuncién autondmica el aporte de liquido no
parece influir significativamente en la tension arterial.
Sin embargo, en los pacientes con la misma disfuncién
pero sin EP, el aporte oral de 350 a 500 ml de agua tiene
como consecuencia gque a los 30 minutos se observe el
aumento de la TA sistélica entre 23y 31 mmHg y la TA
diastélica entre 15y 25 mmHg*3. Por ello, se recomienda
la ingesta de un aporte suplementario de liquido, en
torno a los 500 ml por las mafanas, sobre todo en los
pacientes sintomaticos con hipotensién matinal. No hay
suficiente seguimiento clinico de este consejo a largo
plazo para saber su evolucion en el tiempo.

Un efecto similar tiene el aumento en la ingesta de
sal, que también contribuye a aumentar el volumen
plasmatico*, a pesar de que el consejo de ingerir entre
9 a12 g.de sal comun al dia puede tener otras impli-
caciones como puede ser el aumento de problemas
cardiovasculares. Actualmente esta recomendacion
es objeto de debate*>“®, por lo que se aconseja medir la
excrecion urinaria de sodio y decidir si continuar o no con
estamedida. En cualquier caso, faltan estudios amplios
gue apoyen estas medidas en los pacientes con HO y EP.

Maniobras posturales

También se han recomendado algunos ejercicios con el
fin de mejorar el retorno venoso y maniobras fisicas o
posturales como caminar de puntillas, aunque el bene-
ficio no esté claro. Adoptar la posicion de cuclillas puede
mejorar los sintomas de HO, aunque no ha demostrado
un incremento mayor de 10 a 15 mmHg de TA*'. Algu-
nos pacientes pueden beneficiarse del uso de medias
de compresidén (30 a 40 mmHg) en las piernas o fajas
abdominales. Ambas medidas disminuyen o reducen el
paso de sangre a las extremidades inferiores o territorio
mesentérico.

Tratamiento farmacolégico

Silos cambios en el estilo de vida no son suficientes para
prevenir la hipotension ortostatica se puede recurrir a
farmacos, aungue también con resultado incierto.

Fludrocortisona

En el primer momento se aconseja iniciar monoterapia
con fludrocortisona®®, un mineralcorticoide sintético que
aumenta el volumen circulante. Mejora la sensibilidad de
los vasos sanguineos y puede contribuir a aumentar las
resistencias vasculares periféricas. Se inicia con 0,1 mg
al dia, por la mafiana, con aumentos progresivos hasta
0,3mg al dia.
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Silas medidas no
farmacolégicas
parala hipertension
al dectibito son
ineficaces, indicar
antihipertensivos de
vida media corta

Se debe vigilar la aparicion de edema o hipertensidn al
adoptar el supino, en cuyo caso se debe valorar si sus-
pender el medicamento o reducir la dosis. Se aconseja
también medir el potasio sérico si se administra a dosis
altas y durante las primeras semanas, debido a que
puede ser necesario asociar suplemento de potasio.

Otra de las limitaciones para su uso es que el paciente
desarrolle HS consecuencia del aumento de las resis-
tencias vasculares periféricas, con las complicaciones
de manejo que este hecho puede acarrear.

Agentes simpaticomimeéticos

Un segundo nivel incluye este grupo de farmacos. Unos
presentan efecto directo y otros actian por efecto
indirecto simpatico vasopresor. El grupo de simpatico-
miméticos estd indicado de manera puntual o si no se
tolera la fludrocortisona. El efecto estd posiblemente
relacionado con el aumento de estimulo en los recepto-
res adrenérgicos y mejora de la afinidad por los mismos,
hecho que se encuentra alterado cuando existe fallo
autondmico.

Entre los de efecto indirecto se encuentra la efedrina, a
dosis entre 25 a 50 mg/8h y, de efecto directo, la mido-
drina. Esta dltima es un agonista alfa adrenérgico que no
atraviesa la barrera hematoencefalica y cuyo principio
activo es la desglimidodrina, que actia aumentando
el tono vascular y la TA. El efecto hemodindmico del
farmaco es de una subida de la TA entre 15 a 30 mmHg
gue se mantiene entre 2 a 3 horas.

Las limitaciones de este grupo de fdrmacos son im-
portantes ya que no se deben utilizar en pacientes con
enfermedades cardiacas avanzadas, hipertension no
controlada o retencion urinaria. La HS y la aparicién de
taguicardias también limitan su uso.
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Otros
Los AINE pueden utilizarse como alternativa en caso
de intolerancia o falta de eficacia de los farmacos
anteriores. Raramente son eficaces en monoterapia
y en ocasiones se utilizan en combinacién terapéutica
con otros como café, eritropoyetina o piridostigmina.
La eritropoyetina puede ser eficaz cuando el paciente
presenta anemia asociada.

La cafeina puede tener un buen efecto vasopresor al
inhibir los receptores de adenosina que produce vaso-
dilatacién. Dos o tres cafés al dia (entre 100 a 250 mg)
y especialmente después de las comidas puede aliviar
la hipotension posprandial®. La base para el uso de pi-
risdostigmina es la inhibicién de la acetilcolinesterasa,
con aumento de la noradrenalina a nivel postsinapticoy
beneficiando los cuadros de hipotensién ortostatica. Sin
embargo, en un estudio doble ciego que evalud su uso
en monoterapia o0 asociada con midodrina, sélo presentd
una ligera mejoria de los cuadros de HO™.

Enocasiones, y si todo lo anterior ha fallado, se podrian
probar analogos de vasopresina o antagonistas de la do-
pamina como metoclopramida. Sin embargo, su eficacia
es poco clara, presentan efectos adversos frecuentes e
incluso pueden empeorar la sintomatologia de la EP, lo
gue claramente limita su uso.

Hipertensidn en decubito

Siel manejo de la HO en ocasiones es complejo, aun es
mas el de la HS y especialmente si ambos coexisten,
cosaque sucede en la mitad de los pacientes con HO. Es
frecuente que el tratamiento para la HO empeore la HS
y viceversa, por lo gue se aconseja en estos pacientes
extremar las medidas no farmacoldgicas. La asociacién
de ambas alteraciones tensionales suponen, ademas,
mayor riesgo de dafio visceral y se debe ser cauteloso a
la hora de elegir el farmaco.

Como primera medida no farmacoldgica recomendada
es lade evitar estar acostado durante el diay dormir con
la porcidn superior de la cama semincorporada, entre

10°a20¢, lo que supone un equivalente al test de plano
inclinado. En caso de utilizar fArmacaos, serfa preferible
indicar los de vida corta como atenolol, nitroglicerina,
captopril® o nifedipina. Otros autores opinan que la
hidralazina o minoxidil presentan menor eficacia®. En
cualquier caso, las publicaciones son dispersas y de
baja calidad, Lo que condiciona que las recomendaciones
también puedan ser discutibles®.

Reflexiones finales

La alteracion de la tension arterial se puede
manifestar como hipotension ortostatica,
especialmente postprandial, hipertension en
supinoy, lo que es muy frecuente, ambas a la
vez.

Se aconseja que a los pacientes diagnostica-
dos de EP se les realice el estudio de la tension
arterial, incluyendo el control durante 24 horas
(MAPA) si se dispone del mismo.

Valorar siempre si el tratamiento farmacolo-
gico para la enfermedad de Parkinson puede
precipitar los sintomas vasomotores, en cuyo
caso se debera revisar su dosis.

Elfarmaco de primera eleccion en caso de
hipotensidn ortostatica es la fludrocortisona,
valorando otras alternativas en caso de
intolerancia o pobre respuesta clinica.

Con frecuencia el tratamiento farmacoldgico
es complejo ya que los farmacos parala
hipotension ortostatica pueden provocar
hipertension en decubito y viceversa.

Es necesario realizar ensayos clinicos bien
disenados sobre el manejo de la hipertension
supina e hipotension ortostatica en pacientes
con enfermedad de Parkinson.
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