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    Resumen

La enfermedad de Parkinson es la segunda enferme-
dad neurodegenerativa más frecuente. Se debe a la 
perdida de células dopaminérgicas de la sustancia 
negra mesencefálica. Clínicamente se caracteriza por 
bradicinesia con temblor o rigidez. Inicialmente, exis-
te una excelente respuesta al tratamiento sintomáti-
co. Con la progresión de la enfermedad se precisa 
un incremento en el número de tomas diarias para 
mantener en el tiempo el efecto sintomático y deben 
añadirse nuevos fármacos que mejoren la biodisponi-
bilidad. Todo ello conlleva mayor riesgo de complica-
ciones derivados del aumento del número de medi-
camentos, cambios en el tratamiento o interacciones 
con fármacos utilizados para otros procesos.

Los cambios en la administración horaria de los fár-
macos antiparkinsonianos o la supresión del mismo 
pueden producir un aumento de los síntomas par-
kinsonianos con riesgo de complicaciones médicas 
graves.  Siempre que sea posible se debe mantener 
la pauta habitual de tratamiento de cada paciente. En 
el caso que se deba retirar la medicación por otros 
motivos es necesario utilizar vías alternativas para 
mantener la estimulación dopaminérgica.

Muchos tratamientos utilizados para otras patologías 
presentan interacciones severas que también incre-
mentan los síntomas parkinsonianos y sus posibles 
complicaciones. Fármacos que interfieren con la ab-
sorción de la levodopa como la piridoxina o aumen-
tan los síntomas parkinsonianos por efecto directo 
sobre los receptores como algunos neurolépticos o 
antieméticos. Además, el aumento del número de 

fármacos antiparkinsonianos se relaciona con más 
riesgo de efectos adversos propios, algunos de ellos 
poco conocidos. 

El conocimiento de las bases principales del trata-
miento de la enfermedad de Parkinson y de sus posi-
bles interacciones y alternativas terapéuticas en cada 
caso es esencial para la prevención de posibles com-
plicaciones y evitar riesgos para los pacientes. 

Palabras clave:
Enfermedad de Parkinson, tratamiento e interaccio-
nes.

    Introducción

 
La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda 
enfermedad neurodegenerativa más frecuente tras 
la enfermedad de Alzheimer. Los síntomas cardina-
les son los llamados síntomas motores; de acuerdo 
con los criterios diagnósticos del  Banco de Tejidos 
Neurológicos de Londres se caracteriza por la pre-
sencia de bradicinesia (lentificación y reducción de 
la amplitud de los movimientos) junto con rigidez y/o 
temblor1. Estos síntomas son debidos a la pérdida de 
las células dopaminérgicas de la sustancia nigra me-
sencefálica y la consiguiente denervación estriatal. La 
reposición dopaminérgica mediante administración 
de levodopa o de agonistas dopaminérgicos produce 
una mejoría de los síntomas, convirtiéndose también 
en uno de los criterios diagnósticos de la enferme-
dad1. La enfermedad puede presentar también otros 
síntomas no motores,  incluso más frecuentes que 
los motores y muchas veces de inicio más precoz. 
Algunos de ellos también son debidos a pérdida o 
disfunción de células dopaminérgicas como la hipos-
mia mientras que otros son debidos a afectación de 
otros grupos neuronales como los síntomas disauto-
nómicos,  depresión o demencia2,3,4.
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La prevalencia global de la EP está en torno a 13 
casos per cada 100.000 habitantes5; presenta una 
notable variación entre los diferentes grupos de edad 
con un incremento de hasta 4 veces a partir de los 50 
años llegando  a más de 100 casos por cada 100.000 
habitantes y año por encima de los 70 años5. Datos 
similares han sido observados en la población espa-
ñola de nuestro medio6.  

La EP supone un aumento de la morbilidad compa-
rado con la población general7, presentando también 
una mortalidad superior8,9  que afecta a todas las 
fases de la enfermedad incluso los casos de inicio 
tardío aunque es mayor a medida que progresa la 
enfermedad.

El tratamiento fundamental de la EP consiste en 
la reposición de la dopamina sea mediante la ad-
ministración de dopamina o agonistas de los re-
ceptores dopaminérgicos. La elección de un tipo u 
otro depende de las características personales del 
mismo enfermo y de la intensidad de los síntomas. 
La progresión del proceso degenerativo produce 
un incremento de los síntomas clínicos que requie-
re un aumento de los fármacos sintomáticos tanto 
en cantidad como en número de tomas diarias, así 
como la combinación de diferentes medicamentos. 
Esto supone un notable aumento de la complejidad 
del tratamiento y el riesgo de aparición de posibles 
efectos adversos.

  

 Dificultades en el manejo 
 de la enfermedad de Parkinson
 
Inicialmente, la EP se caracteriza por una excelente 
respuesta motora al tratamiento sintomático con le-
vodopa o agonistas dopaminérgicos. La administra-
ción de dosis única de fármacos de semivida larga o 
una o dos dosis diarias de levodopa producen una 
respuesta clínica estable y mantenida durante todo 
el día10. Es lo que se ha denominado habitualmente 
como periodo de” luna de miel” de la EP. A medida 
que progresa la enfermedad, se producen cambios 
farmacocinéticos y farmacodinámicos  que modifican 
la respuesta al tratamiento; se hace más irregular, se 
inicia más tarde después de cada toma pudiendo no 
llegar a tener efecto hasta la siguiente toma; también 
se producen respuestas anómalas por hiperestimu-
lación de los receptores ocasionando movimientos 
involuntarios o discinesias11. Sobre esta variabilidad 
no influyen únicamente fenómenos en la absorción y 
metabolismo de los fármacos, sino que también se 
producen cambios en la expresión y sensibilidad de 
los propios receptores dopaminérgicos12,13,14.

Esta situación obliga a iniciar nuevas estrategias tera-
péuticas como fragmentación de la dosis, utilización 
de fármacos de semivida larga o modificadores del 
catabolismo de los mismos, con el fin de prolongar 

más la respuesta terapéutica. La aparición de dis-
cinesias también obliga al uso de fármacos antidis-
cinéticos15, 16. Esto supone una mayor complejidad 
del tratamiento de la EP con mayor número y tipo 
de fármacos utilizados y con una importancia cada 
vez mayor de los horarios y regularidad  de la  ad-
ministración; aparece una relación cada vez más es-
trecha entre las tomas de la medicación y la mejoría 
de los síntomas extrapiramidales (tabla 1). Todo ello 
también tiene su influencia negativa en la adherencia 
al tratamiento17.

El mayor número de fármacos utilizados en el trata-
miento sintomático de la EP supone un incremento 
del riesgo de efectos adversos y de interacciones 
farmacológicas con otros tratamientos. Por otra par-
te, la necesidad de incrementar el número de dosis 
diarias por fragmentación de la dosis y la relación 
temporal con la mejoría de los síntomas exige una 
correcta administración horaria. La supresión de una 
dosis o el retraso en la misma puede suponer una 
exacerbación de la sintomatología. Este aspecto es 
especialmente importante en aquellas situaciones en 
las que el paciente debe ser sometido a ayuno por 
procesos intercurrentes, intervenciones quirúrgicas o 
procesos diagnósticos. 

Otro aspecto importante es la aparición de un cua-
dro clínico similar a la EP, parkinsonismo farmacoló-
gico, por el uso de determinados fármacos; su uso 
en pacientes con EP producen empeoramiento de 
los síntomas extrapiramidales. Los más frecuentes 
son los antipsicóticos así como antieméticos y pro-
cinéticos; también se han descrito en relación con 
algunos antagonistas del calcio, anticomiciales y en 
menor medida algunos antihipertensivos y antiarit-
micos (tabla 2)18. Son los que denominaremos fár-
macos contraindicados. La frecuencia de utilización 
de fármacos contraindicados en pacientes con EP 
ha sido ampliamente estudiada en algunos ámbitos 
concretos como los pacientes ingresados donde 
pueden alcanzar hasta el 40 % de ellos en los di-
ferentes estudios19,20,21. Apenas existen datos sobre 
la situación en pacientes ambulatorios obteniéndose 
únicamente datos indirectos a partir de los servicios 
de fármacovigilancia22. 

La complejidad de la EP y de su tratamiento hace 
a estos pacientes especialmentes susceptibles a 
cambios en su tratamiento o posibles interacciones 
con otros medicamentos recomendados para otros 
procesos, algunos muy frecuentes en la población. 
Algunas de estas interacciones son bastante conoci-
das por los mismos pacientes y facultativos, mientras 
que otras son desconocidas y por tanto tienen mayor 
riesgo de producirse.

Por lo tanto, las dificultades del tratamiento en la EP 
las podemos concretar en los siguientes puntos:

•	 Principales efectos adversos de los distintos fár-
macos utilizados en la EP.
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•	 Principales interacciones farmacológicas y no far-
macológicas.

•	 Fármacos contraindicados. 
•	 Pauta de administración de los fármacos antipar-

kinsonianos.

Efectos adversos

Cada uno de los fármacos utilizados en el tratamiento 
de la EP puede dar efectos adversos bien conocidos 
que afectan tanto al sistema nervioso central como a 
nivel sistémico. Ponemos especial atención a aque-
llos efectos adversos menos conocidos. 

Dentro del grupo de los agonistas dopaminérgicos es 
bien conocida la aparición de fibrosis pleuropulmonar 
o retroperitoneal, y  valvulopatía cardiaca; se relacio-
nan con agonistas dopaminérgicos ergóticos  como 
pergolida o cabergolina23. Su uso es cada vez menos 
frecuente sustituidos por agonistas no ergóticos que 
no presentan estas complicaciones como rotigotina 
o pramipexol.

Mayor importancia, por su menor conocimiento y 
por la posibilidad de un diagnostico tardío, son los 
trastornos de control de impulsos. Incluyen trastor-
nos de conducta tales como hipersexualidad, com-
pras compulsivas, ludopatía, ingestas de alimento 

Tabla 1. Fármacos utilizados en la enfermedad de Parkinson.
FÁRMACO PRESENTACIONES DISPONIBLES GRUPO FARMACOLÓGICO

Levodopa + carbidopa 100/250 mg Levodopa
Levodopa + carbidopa sostenida 100/200 mg Levodopa

Levodopa + carbidopa (gel intestinal)
Gel perfusión 

20 mg/ml + 5 mg/ml
Levodopa 

Levodopa + benserazida 200 mg Levodopa
Levodopa + benserazida sostenida 100 mg Levodopa

Levodopa + carbidopa + entacapona 50/75/100/150/200 mg Levodopa
Ropinirole 0,25/0,5/1/2/5 mg Agonista dopaminérgico

Ropinirole prolib 2/4/8 mg Agonista dopaminérgico
Pramipexole 0,18/0,7 mg Agonista dopaminérgico

Pramipexole liberación sostenida 0,26/0,52/1,05/2,1 mg Agonista dopaminérgico
Rotigotina 2/4/6/8 mg Agonista dopaminérgico

Bromocriptina 2,5/5 mg Agonista dopaminérgico
Apomorfina pen subcutánea 10 mg/ml Agonista dopaminérgico

Apomorfina bomba 5 mg/ml Agonista dopaminérgico
Trihexifenidilo 2/5 mg Anticolinérgico
Biperideno 2/4 mg Anticolinérgico
Amantadina 100 mg Anticolinérgico
Tolcapone 100 mg Inhibidor COMT

Entacapone 100 mg Inhibidor COMT
Selegilina 5 mg Inhibidor MAO B
Rasagilina 1 mg Inhibidor MAO B

Tabla 2. Fármacos potencialmente parkinsonizantes.
GRUPO FARMACOLÓGICO FÁRMACOS ALTERNATIVA

Neurolépticos

Típicos:
        Fenotiazinas
        Butirofenonas
Atípicos:
         Risperidona 

Clozapina
Quetiapina

Antieméticos/procinéticos
Benzamidas:
         Metoclopramida
         Clebopride

Domperidona
Ondansetrón

Antivertiginosos
Benzamidas
Sulpirida

Antihistamínicos 2a generación
(excepto cetirizina y loratadina)

Profilácticos Antimigrañosos
Antagonistas del calcio:
          Flunarizina
          Cinnarizina

Betabloqueantes
Topiramato

Antihipertensivos
Reserpina
Alfa-metildopa

IECA
Antagonistas del calcio

Antiarítmicos Amiodarona Indicación cardiológica

Antianginosos Trimetazidina Indicación cardiológica

Anticomiciales Valproato Indicación neurológica
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copiosas o conductas sin finalidad, aumento de las 
aficiones que interfieren en las actividades diarias, 
generalmente asociadas al tratamiento con agonistas 
dopaminérgicos u otras como abuso de medicación 
dopaminérgica asociado generalmente al tratamiento 
con levodopa24. Puede presentarse hasta casi en un 
40% de pacientes tratados con agonistas dopami-
nérgicos25. Aunque existen cuestionarios validados 
para su diagnostico, es necesario tener en cuenta 
esta complicación para su diagnostico precoz26.

Interacciones farmacológicas y alimentarias
	
Se ha comprobado que, a medida que avanza la en-
fermedad, cada vez es más importante el horario de 
la medicación. Aquellas situaciones en las que no se 
produce un seguimiento correcto de la pauta horaria 
de la medicación por retardo o olvido de alguna toma 
o bien modificaciones en el proceso de la absorción 
intestinal, ya sea por trastornos de la motilidad in-
testinal, frecuente en la EP27, o bien por efecto de la 
administración conjunta de otros fármacos pueden 
producir empeoramiento clínico. Algunos de estos 
fármacos son de uso habitual. Por ejemplo, la ad-
ministración conjunta de sulfato ferroso reduce la 
absorción de levodopa con el consiguiente empeo-
ramiento clínico28 por lo que se recomienda la ingesta 
separada en el tiempo de ambos productos en caso 
que sea necesaria su administración. De la misma 
forma, es bien conocido la reducción del efecto de 
la levodopa con la administración de dosis elevadas 
de vitamina B629 que puede encontrarse en múltiples 
productos de uso común. 

También hay que destacar interacciones no farma-
cológicas de la administración de levodopa. Concre-
tamente con la ingesta de alimentos y más específi-
camente con la ingesta de proteínas. La absorción 
de la levodopa, y con ello la respuesta clínica, puede 
estar interferida por la dieta. Las comidas ricas en 
proteínas, especialmente rica en aminoácidos neu-
tros compiten con la absorción de levodopa redu-
ciendo su efectividad30, 31. Por lo tanto es aconsejable 
separar la ingesta de levodopa una hora de la alimen-
tación y evitar dietas ricas en proteínas reservándolas 
para la ingesta nocturna.   

Una mención especial merece el llamado síndrome 
serotoninérgico que se caracteriza por agitación, de-
lirium y síntomas motores como mioclonias32. Aun-
que los fármacos con efecto serotoninérgico no están 
formalmente contraindicados en los pacientes con 
EP, muchos de estos pacientes  reciben tratamiento 
crónico con inhibidores de la monoaminooxidasa B 
(rasagilina, anteriormente selegilina) que puede incre-
mentar el  riesgo de desarrollar este síndrome; los 
principales grupos incluyen fármacos antidepresivos, 
especialmente inhibidores de la recaptación de se-
rotonina, analgésicos derivados opiáceos, antiemé-
ticos, antitusígenos, muchos de ellos utilizados de 
forma simultánea en el mismo paciente (tabla 3).

Medicamentos contraindicados

Consideramos como fármacos contraindicados 
aquellos cuya administración puede exacerbar la sin-
tomatología extrapiramidal por efecto directo en los 
receptores dopaminérgicos centrales en la mayor 
parte de los casos. Las situaciones en las que con 
mayor frecuencia pueden utilizarse medicaciones 
contraindicadas en la EP son las siguientes18, 33, 34. 

Fármacos usados en el delirium y agitación: es una de 
las complicaciones más frecuentes en los pacientes 
ingresados, especialmente en los pacientes de edad 
avanzada. Puede ser debida a múltiples factores 
como procesos intercurrentes, especialmente infec-
ciosos o en fases postoperatorias; otros factores que 
pueden contribuir a su aparición es la introducción de 
nuevos fármacos, especialmente analgésicos. Estos 
fármacos basan su efecto en un bloqueo de recep-
tores dopaminérgicos especialmente D2 como los 
neurolépticos convencionales o típicos (fenotiazinas 
y butirofenonas) y algunos atípicos como la risperido-
na. Los neurolépticos que pueden ser utilizados con 
mayor seguridad son la quetiapina y la clozapina aun-
que dado el riesgo potencial de agranulocitosis de 
este último, el fármaco de elección es la quetiapina35.

Fármacos antieméticos y procinéticos. La mayor par-
te de estos fármacos tienen una estructura similar a 
los antipsicóticos con efectos antidopaminérgicos y 
el consiguiente riesgo de empeoramiento motor.  Los 
fármacos más utilizados son las benzamidas (meto-
clopramida, clebopride y otros). En caso de precisar-
se uno de estos fármacos debe considerarse otras 
opciones. Si es posible mantener la vía enteral u oral 
de administración, el fármaco de elección es la dom-
peridona; aunque tiene un efecto antidopaminérgico, 
no atraviesa la barrera hematoencefálica con lo que 
no posee los efectos parkinsonizantes del resto de 
fármacos; otra opción oral es el ondansetron. Cuan-
do no es posible la vía oral, como en los periodos 
postquirúrgicos y dado que no disponemos actual-
mente de domperidona por via intravenosa, una  al-
ternativa con menor riesgo es el ondansetron, ya que 
su uso ha demostrado que no empeora los síntomas 
parkinsonianos. En el caso de uso de ondansetron, 
debe tenerse en cuenta la contraindicación de uso 
concomitante con apomorfina por el riesgo de des-
encadenar hipotensión grave cuando se asocia a tra-
tamiento con ondansetron. 

Fármacos antivertiginosos: muchos de ellos, como 
la sulpirida, pertenecen al grupo de las benzamidas 
con efectos similares a los antieméticos o procinéti-
cos. Otros fármacos como la trimetazidina también 
pueden desenvolupar parkinsonismo o aumentar la 
intensidad de los síntomas parkinsonianos en pa-
cientes con EP.

En caso necesario se recomienda el uso de antihis-
tamínicos. Dentro de este grupo también se han re-
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lacionado con la aparición de parkinsonismo los de-
rivados de la fenotiazina, antihistamínicos tricíclicos 
y tetracíclicos, y derivados de piperazina. Entre los 
menos indicados se encuentran los antihistamínicos 
de primera generación y algunos de segunda gene-
ración como la cetirizina (derivado de la piperazina) y 
la loratadina (derivado de la fenotiazina). 

Vasodilatadores antagonistas del calcio. De uso muy 
común en el pasado aunque sus indicaciones se 
han restringido, algunos de ellos se siguen utilizando 
como profilácticos de la migraña. Entre los más usa-
dos se encuentran al flunarizina y la cinarizina. En es-
tos casos deben ser sustituidos por otros fármacos 
profilácticos como los betabloqueantes. 

Antihipertensivos. La mayor parte de los fármacos 
antihipertensivos son bien tolerados en la EP. Única-
mente deben evitarse compuestos con reserpina por 
su efecto  deplector presináptico de catecolaminas, 
entre ellas la dopamina, y la alfa-metildopa.

Pauta de administración

Hemos visto que la progresión del proceso neuro-
degenerativo provoca una mayor complejidad en el 
tratamiento. En fases avanzadas, la mayor parte de 
las pautas de tratamiento se alejan de las pautas de 
prescripción habituales en otro tipo de fármacos divi-
didos en administraciones cada 12, 8 ó 6 horas. Son 
frecuentes las pautas de administración de levodopa 

cada 3 ó 4 horas y la necesidad de respetar el des-
canso nocturno. 

Esta situación tiene especial relevancia en los casos 
en los que el paciente o el cuidador habitual no es el 
responsable directo de la administración de la me-
dicación, como puede ser un ingreso hospitalario. 
Estudios recientes demuestran que únicamente un 
10 % de los pacientes con EP e ingresados reciben 
toda la medicación antiparkinsoniana de forma ade-
cuada19. Aunque no existen estudios amplios, se ha 
demostrado un aumento de la morbilidad y morta-
lidad de los pacientes con EP así como un mayor 
tiempo de ingreso y un mayor número de altas a cen-
tros asistenciales38. 

Situación especial es aquella en la que debe realizar-
se una supresión forzada de la medicación oral por 
diferentes motivos como procesos patológicos inter-
currentes o realización de determinadas exploracio-
nes o intervenciones. Los efectos de la supresión del 
tratamiento sintomático pueden ir desde un aumento 
de los signos cardinales de la enfermedad: rigidez, 
bradicinesia o temblor, con sus consecuencias clíni-
cas como trastorno de la deglución, deambulación o 
movilización de secreciones, hasta situaciones más 
graves como el síndrome de acinesia aguda e hiper-
piréxia39. Existen escasas alternativas terapéuticas en 
casos de ayuno prolongado obligado previo a la rea-
lización de una cirugía en estos pacientes. En algu-
nos servicios se administra la última dosis antes de la 

Tabla 3. Fármacos implicados en el síndrome serotoninérgico.

GRUPO FARMACOLÓGICO FÁRMACO

Inhibidores recaptación serotonina

Sertralina
Fluoxetina

Fluvoxamina
Mirtazapina
Paroxetina 
Citalopram

Escitalopram

Otros antidepresivos

Trazodona
Nefazodona
Buspirona

Clorimipramina
Venlafaxina

IMAO

Anticonvulsivantes Valproato

Analgésicos
Meperidina
Fentanilo
Tramadol

Pentazocina

Antitusígenos Dextrometorfan

Antimigrañosos Triptanes

Antieméticos Metoclopramida
Ondansetrón

Antibióticos Linezolid

Otros Litio
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intervención y se procura una reintroducción precoz 
de los fármacos. También son limitadas las opciones 
de tratamiento sustitutivo a la administración oral de 
los fármacos; entre ellos cabe citar la administración 
subcutánea de apomorfina, agonista dopaminérgico 
D1 y D2 con potencia antiparkinsoniana similar a la 
levodopa40. Posee una absorción rápida aunque una 
semivida plasmática reducida, este último inconve-
niente puede ser suplido mediante la administración 
con bomba de perfusión. Uno de los problemas fun-
damentales de su administración es la frecuente apa-
rición de náuseas y vómitos que obliga al uso de an-
tieméticos; en pacientes con EP únicamente puede 
utilizarse la domperidona por su ausencia de efecto 
antidopaminérgico central; sin embargo, actualmente 
solo disponemos de administración por vía oral o rec-
tal. Otra alternativa es la utilización de rotigotina por 
vía transdérmica. Algunos estudios han demostrado 
la seguridad de su administración en el periodo pe-
rioperatorio41. Su administración en pacientes con EP 
sometidos a cirugía o a ayuno puede ser útil en la re-
ducción de la morbimortalidad de los mismos. Otros 
estudios han demostrado la seguridad en el cambio 
de medicación dopaminérgica  por rotigotina de for-
ma rápida basando dicho cambio en la equivalencia 
de dosis42,43,44 (tabla 4). La dosis máxima de rotigotina 
a administrar debe ser de 16 mg al día de acuerdo 
con la ficha técnica de prescripción del fármaco, aun-
que en el estudio inicial de eficacia de rotigotina en 
monoterapia en pacientes con EP inicial demostró la 
eficacia y seguridad de la misma hasta dosis de 18 
mg45.

  

 Qué se tiene que hacer y qué 
 no se tiene que hacer en un paciente 
 tratado con antiparkinsonianos
 
El paciente con EP debe ser considerado como de 
elevado riesgo de sufrir complicaciones debidas a 
los propios fármacos antiparkinsonianos, cambios 
de tratamiento o interacciones farmacológicas y no 
farmacológicas. Algunas de estas complicaciones 
pueden ser graves.
Debe tenerse en cuenta la presencia de efectos ad-
versos específicos de los fármacos utilizados en la EP 
y muchas veces no referidos espontáneamente por 

los pacientes; en la mayor parte de estos casos de-
bido a su más difícil relación con el uso de fármacos. 
Deben ser monitorizados específicamente con el fin 
de realizar un diagnóstico precoz.

Es importante conocer las interacciones tanto far-
macológicas como no farmacológicas que pueden 
modificar la respuesta clínica a los fármacos antipar-
kinsonianos. También hay que considerar la frecuen-
te utilización de fármacos que pueden exacerbar la 
sintomatología extrapiramidal, incluso producirlos en 
individuos sanos. Estos fármacos son de uso común 
en patologías frecuentes como trastornos gastroin-
testinales, cuadros vertiginosos y otros.

Debe mantenerse la estimulación dopaminérgica, 
especialmente en pacientes con enfermedad avan-
zada. En situaciones obligadas de ayuno prolongado 
deben considerarse vías alternativas para mantener 
la estimulación dopaminérgica.

  

 Conclusiones

 
La EP se produce fundamentalmente por la dege-
neración de células dopaminérgicas de la sustancia 
negra mesencefalica. El tratamiento es sintomático 
mediante la reposición de la dopamina por adminis-
tración de levodopa o agonistas dopaminérgicos. 
Inicialmente se caracteriza por una buena respuesta 
inicial al tratamiento sintomático. No obstante duran-
te la evolución de la enfermedad se produce un in-
cremento de la complejidad del tratamiento tanto en 
la pauta de administración como en la variedad de 
fármacos utilizados. 

Dada la estrecha relación entre las dosis administra-
das y la mejoría de los síntomas extrapiramidales, los 
pacientes están expuestos a múltiples interacciones 
que pueden modificar esta respuesta con la consi-
guiente exacerbación de los síntomas, que puede 
suponer un aumento de la morbimortalidad para los 
pacientes. El conocimiento de estas interacciones 
farmacológicas y no farmacológicas y su repercusión 
es el mecanismo clave para su prevención. Por otro 
lado en la mayor parte de los casos existen alterna-
tivas terapéuticas que evitas estas complicaciones.

Tabla 4. Conversión a rotigotina.
FÁRMACO FACTOR CONVERSIÓN (a mg de rotigotina)
Levodopa (dosis en mg) x 0,033

Levodopa sostenida (dosis en mg) x 0,025
Duodopa (perfusión mg/hora x horas día de perfusión) x 0,037
Ropinirol (dosis en mg) x 0,667

Pramipexole (sal) (dosis en mg) x 3,333
Bromocriptina (dosis en mg) x 0,333

Apomorfina pen subcutánea (dosis en mg al día) x 0,333
Apomorfina bomba perfusión (perfusión mg/hora x horas día de perfusión) x 0,333

Rotigotina (dosis en mg) x 1
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Las interacciones farmacológicas en la EP son co-
munes y asociadas a patologías frecuentes en la po-
blación como trastornos gastrointestinales, vértigos 
o tratamientos psiquiátricos. En todos estos casos 
es importante conocer las alternativas terapéuticas 
existentes.

Los pacientes con EP, especialmente en fases avan-
zadas de la enfermedad en los que predominan los 
tratamientos complejos, son especialmente sus-
ceptibles a cambios de pauta de administración o 
supresión con el consiguiente incremento de la sin-
tomatología extrapiramidal y posibilidad de graves 
complicaciones clínicas. En los casos en que sea 
obligada la supresión del tratamiento se deben consi-
derar vías alternativas para mantener la estimulación 
dopaminérgica hasta poder reinstaurar el tratamiento 
habitual.
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