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INTRODUCCION

La Enfermedad de Parkinson (EP) afecta aproximadamente al
1% de la poblacidén de mids de 50 afios de edad; dos tercios
de estos pacientes estan severamente incapacitados a los_
10 afios de evolucidn. La introduccidén de la levodopa en -
el manejo de esta enfermedad ha incrementado la expectan-
cia de vida pero no el prondstico final de estos pacien--
tes; esto ha resultado en una mayor prevalencia en viejos
crénicamente incapacitados y, muchos de ellos, con intole
rancia o resistencia a la droga. La cirugia estereotdxica
(quimiopalidectomia) se utiliza desde hace ya 40 afios pa-
ra casos severos de Parkinson, particularmente aquellos -
con predominio unilateral, demostrando ocasional efectivi
dad por lo que fué virtualmente abandonada desde la lle--
gada de la levodopa. Otras técnicas quirirgicas intenta--
das incluyen el transplante autdlogo de tejido suprarenal
o tejido neural fetal en el nicleo caudadc de los pacien-
tes con ‘EP. Sin embargo, los resultados de estos uUltimos

procedimientos difieren importantemente entre diferentes

autores.

La terapia electroconvulsiva (TEC) ha demostrado su eféc-
tividad en aliviar los sintomas depresivos y su uso se ha
circunscritc a la Psiquiatria. Su técnica ha sufrido mu--
chas modificaciones desde su descripcién inicial hace mds
de 50 afios. La introduccidén de los farmacos antidebresi—-
vos en la decada de leos 50s pargcié marcar el fin de esta
modalidad terapéutica; sin embargo, y a diferencia de el

coma insulinico y la leucotomia, es un procedimiento aidn



de uso rutinario en muchos centros hospitalarios donde ha
demostrado su baja morbilidad y su alta efectividad tera-
péutica.

El uso de la TEC en pacientes con EP se remonta hasta ---
1953 y desde esa fecha se describen resultados en aproxi-
madamente 50 pacientes con la enfermedad. Sin embargo, su
uso se ha limitado al tratamiento de trastornos del afec-
to gue frecuentemente acompafian a dicha enfermedad. Estos
autores han sefialado desde mejorias espectaculares en la
actividad motora de estos pacientes hasta su total inefi-
ciencia en otros. Uno de los mids impactantes se publicéd -
en 1985 donde un grupo de investigadores franceses repor-—
to que 4 de 6 pacientes con EP qgue se manejaron con TEC -
por depresidn se encontraban sin evidencia de EP 3 a 8 -~
afios despues del tratamiento.

Dada la diversidad de resultados que con la TEC se han --
obtenido en pacientes con EP, se programd un estudic pros
pectivo para identificar la efectividad y seguridad del -
procedimiento, seflalar factores prondsticos de respuesta
y valorar el tiempo de mejoria de la funcidn motora y, --
consecuentemente, su verdadera utilidad en el manejo del

paciente con la EP.



ANTECEDENTES

IIa ENFPERMEDAD DE PARKINSON:

Historia.- Conocida desde la antiguedad, fué descrita por_
primera vez por James Parkinson en 1817 (1), sefialando las
caracteristicas clinicas de "temblor involuntario, debili-
dad muscular en las partes inactivas y aun apoyadas; con -
propensidén a inclinar el tronco hacia adelante y a pasar -
de la marcha normal a otra mds$ rdpida, con indemnidad sen-
sorial e intelectual", Llama la atencidén gue en su ensayo
original no mencionase la rigidez o la lentitud de los mo-
vimientos y que insistiera demasiado en la disminucién de
la fuerza muscular. La misma critica se puede aplicar al -
término pardlisis agitante, que aparecid por primera vez -
en el libro de Marshall Hall sobre "Diseases and Derange-=-
ments of the Nervous System", en 1841 (2). Ademds de estas
caracteristicas de la EP, Parkinson también describié las
alteraciones del lenguaje, constipacidén, tendencia a ls --
caida, la naturaleza progresiva, alteraciones del suefic vy
la influencia de aferencias sensoriales sobre fluctuacio-=-
nes transitorias en los signos de la enfermedad. Dada la -
presencia de temblor en la enfermedad de Parkinson, exis--
tié considerable confusién en su distincién con esclerosis
multiple y fué Charcot {(1879) quién diferencid el temblor
de reposo del temblor de intencidén; afladiendo ademis al --
cuadro clinico la rigidez como una de las caracteristicas_
cardinales de la enfermedad (3). Los cuerpos de lLewy en la
neurona fueron descritos en 1912, pero las lesiones en la_
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la sustancia nigra no fueron reconocidas sino hasta los es-
tudios de Tretiakoff en 1919. La afeccidén de otras neuronas
pigmentadas del tallc cerebral fué apreciada por Greenfield
y Bosanquet en 1953 (4). En 1960 Hornykiewicz sefiala una --
relacién entre la deficiencia dopaminérgica estriatal y 1la
enfermedad de Parkinson (5). Una nueva era en el manejo de
la EP es marcada con el inicio de la terapia con levodopa -

por Cotzias en 1967 (6).

Etiologia.~ En muchas formas la enfermedad de Parkinson es
un sindrome extrapiramidal gque ha permitido ser comprendido
mediante correlaciones hechas entre Neuropatologia, Bioqui-
mica y su respuesta i diferentes terapias. Desafortunadamen
te, la etiolcgia permanece tan oscura ahora como lec era en
1817 para Parkinson. Multiples intentos para establecer la~
etiologia de la EP se han hecho recientemente (7). Un estu-
dio de evaluacidn de gemelos con esta enfermedad encontré -
que esta es discordante, lc que indicaria que no hay un fac
tor genético importante (8). Sin embargo, diferentes mode--
los de herencia han sido propuestos, incluyendo una heren--
cia de patrén dominante irregular (9), autosémicq recesivo_
(10) y modelos multifactoriales (10,11). Recientemente Bar-
beau y col (12) han enfatizado que los pacientes con enfer-
medad de Parkinson idiopdtica no son un grupn homogéneo y -
que dentro de este pueden existir uno o mis subgrupos entre
los que sobresalen aquellos pacientes con inicio temprano -
de la enfermedad donde el papel de la herencia parece jugar

un papel mas importante.



Alonso y Otero (13) reportan 122 pacientes con enfermedad
de Parkinson donde encuentran una incidencia familiar de
9.5% en el subgrupo de pacientes con Parkinson idiopdtico
y sefialan ademds una frecuencia de inicio temprano de la
enfermedad en el 16% de los pacientes. En un estudio re--
trospectivo de 450 expedientes de la Clinica de discine--
siassias de este Instituto, 254 correspondieron a la en--
fermedad de Parkinson; algunos aspectos de interes de es-
te estudio se resumen en el cunadfo I. En este estudio se
encontrd que las formas juveniles, tanto en los tipos =--
idiopdtico como genético, presentaron una progresién de -
la enfermedad menos severa que la apreciada en aquellos -
de inicio despues de los 30 afios. El parkinsonismo sinto-
mitico constituyo el 9.2% de los casos estudiados en esta
serie; hallazgos tomogrdficos compatibles con neurocisti-
cercosis fueron el 3.7%, sin embargo una relacidn causa -
efecto es cuestionable dada la frecuencia de dicha para--
sitosis en nuestro medio. Este trabajo soporta la tesis -
de que la enfermedad de Parkinson es heterogénea y de que
existe un grupo en el que el componente genético le vuel-
ve diferente por lo menos en su respuesta al manejo y en
su evolucidn. Otro aspecto de interes a resaltar es gue -
las formas de inicic antes de los 30 afios fueron mds fre-
cuentes en el grupo genético que en el grupo idiopdtico -

{cuadro I){Santoyo y Otero, datos no publicados).



PARKINSON

N % EDAD XINICIO I.P.
TIPO 1 Post-encefalitico 3 1.4 36.3
TTPO 2 Idiopdtico: 142 67.3 53.3 0.0293
IIa Inicio con temblor 96 45 63.2 0.0469
Ilk Rigido-acinético 37 18 68.7 0,0354
I1XIc Juvenil 9 4 28.1 0.0100 *
TIPO 3 Genético 43 20 45.4 9.027¢6
I%Ia Rigido-acinético 0 0
IiIa' Inicic con temblor 9 4.4 54.2 0.0279
1XIb Temhlor familiar 12 5.8 55 4.0385%
IZic Juvenil familiar 22 10.6 27.1 0.0183 *
TIPO 4 Sintomdtico 19 2.2

EDAD DE INICIO; promedio en afios. I.P.; Indice de progresidén que resulta de dividir
la diferencia de Webster inicial entre Webster firal y el seguimiento en semanas.
* P menor de 0.05

—CUADRO I-
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El estudio de factores ambientales ha tomado un considera-
ble interes. Agentes infecciosos como virus y "virus len--
tos" han sido considerados como probables etiologias, apo-
yandose sobre todo en el hecho de que los virus de encefa-
litis epidémicas son causa de parkinsonismo post-encefali-
tico (14). Sin emhargo, la incapacidad para transmitir 1la
enfermedad de Parkinson a primates y la imposibilidad para
identificar anticuerpos antivirales en cerebros de pacien-
tes con EP hacen muy poco probable esta eticlogia (15).

El descubrimiento de que una toxina, MPTP, puede selectiva
mente dafiar la sustancia nigra y producir parkinsonismoc en
humanos, en primates y en algunas otras especies, ha veni-
do a apoyar la teoria de que toxinas exdgenas pueden tener
un papel patolégico importante en la deqeneracidén progresi
va de sistemas neuronales especificos (16). Se ha especula
do que el MPP+, metabolito oxidado del MPTP, asi como su -
analogo paraquat {(un herbicida industrial), pueden servir_
como catalizadores en la generacidn de perdxido de hidrége,
no.. La capacidad oxidativa del perdxido y sus productos,
radicales hidroxilos altamente téxicos, pueden ser causa -
de muerte celular (17). Factores endégenocs también han si-
do supuestos ante la evidencia de que neurdnas que contie-
nen dopamina se pierden progresivamente en el tiempo en —-
todas las especies estudiadas, incluyendo humanos (18). En
las neurdnas pigmentadas, por cada molécula de neurotrans-
misor monoaminérgicoc que es metabolizada por la enzima mo-
noamino oxidasa, se produce una molécula de peréxido de -~

hidrégeno (17). Recientemente se ha incrementado el inte--—



res acerca de la posibilidad de que la toxicidad del perd-
xido de hidrdgeno y de los radicales libres puede ser la -
causa de una degeneracién lenta de estas neuronas (19). —-
Quiza determinados factores ambjentales asociados a algu-=-
nos de los mecanismos enddgenos sefialados sean la causa de
la enfermedad de Parkinson,

Bioquimica.- Arvid Carlsson e, independientemente, dos far
macologos suecos, A. Bertler y E. Rosendren, observaron =~-
que la dopamina constituye aproximadamente un medio de las
catecolaminas cerebrales, 80% de las cuales estédn lccaliza
das en los ganglios basales (un drea que constituye solo -
un 0.5% del peso total del cerebro). Poco despues, Oleh -~
Hornykiewicz, estudiando cerebros humanos obtenidos en exd
men post-mortem en la Universidad de Viena, encontrd que -
algunos cerebros tenian menos cantidad Qe dopamina, norepi
nefrina y serotonina. Revisando el historial médico de es-
tos pacientes, Hornykiewicz descubrid que todos estos pa--
cientes tenian enfermedad de Parkinson al momentc de la --
muerte. Posteriormente seflalaria gue de las tres aminas, -
la dopamina era la mds drasticamente disminuida. La enfer-
medad de Parkinson vino a ser de esta manera el primer e--
jempleo documentado de una enfermedad del cerebro que corre
lacionaba consistentemente con una deficiencia especifica_
de un neurotransmisor., Este descubrimiento dié pie a un --
gran impetu en la investigacidén de cambios en neurotransmi
sores en otras patolegias cerebrales como depresién, esqui

zofrenia y demencia (2b).



Los pacientes con enfermedad de Parkinson también muestran
pérdida neuronal y despigmentacidn de les nucleos pigmenta-
dos del tallo cerebral; la sustancia nigra y el locus ceru-
leus. La severidad de lcos cambios en la sustancia nigra es_
paralela a la reduccidén de dopamina en el estriado., Dado --
que la pars compacta de la sustancia nigra contiene la mayec
ria de los cuerpos celuvlares dopaminérgicos en el cerebro,
estas observaciones sugieren inicialmente que la via dopami
nérgica nigroestriatal esta involucrada en la enfermedad de
Parkinson. Posteriormente, la aplicacidn iontoforética de -
dopamina en las neuronas de los ganglios basales sugeriria_
que e) efecto predominante de la dopamina sobre las neuro--
nas estriadas es inhibitoric. Se ha hipotetisado ademds que
la reduccidén en la liberacidén del neurotransmisor irhibito-
ric dopamina puede ser secundarioc o perpetuado por una dis-
minucién o descarga anormal de las céluvlas en el estriado y
en el globus palidus (fig. 1). Esto podria explicar ademds_
los sintomas positives en la enfermedad de Parkinson. Sin -
embargo, en el momento actual aln existe controversia sobre
si la dopamira tiene un papel inhibitoric o excitatoric. Si
la dopamina es excitatoria, como algunos creen, éntonces la
pérdida de su actividad excitatoria sobre el estriado po---
dria resultar en los deficits primarics de acinesia y bradi
cinesia. De cualquier forma, algunos de los sintomas de la_
enfermedad de Parkinson pueden ser explicados por 1a sola -

pérdida de dopamina en las neuronas estriatales {21).
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A pesar de que la patologia primaria en la enfermedad de
Parkinson es la degeneracién de la proyeccidn dopaminérgi
ca hacia el estriado, no todos los sintomas de estos pa--
cientes son exclusivamente atribuibles a la pérdida de la
dopamina nigroestriatal. Por edemplo, existen pérdidas de
neuronas noradrenérgicas en el locus ceruleus y de neurd-
nas serotoninérgicas en los nucleos del rafé, Ambas dreas
proyectan fibras a otras areas del SNC incluyendo el cere
belo y la neocorteza. Ademds de las proyecciones dopami--
nérgicas hacia el estriado, existen también proyeccicnes
a partes del sistema limbico (nicleo acumbens, tuberculos
olfatorios y amigdala) y la neocorteza frontal., Existe e-
videncia experimental de que la acinesia vista en pacien-
tes parkinsdnicos puede ser debida parcialmente a deple--
cidén de dopamina en el nicleo acumbens. Algunos otros --
sintomas de pacientes con enfermedad de Parkinson pueden
también ser debidos a pérdida de dopamina en terminales -
nerviosas corticales. En primates, la deplecidén regicnal
de dopamina en la corteza prefrontal es causa de defectos
cognocitivos especificos. Una vez sefialados los cambios -
degenerativos en todos estos sistemas aminérgicos y sus -
extensas proyecciones, es dificil sefialar los mecanismos
especificos para explicar cada uno de los sintomas parkin

sénicos (21).
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Manifestaciones clinicas.— La edad promedio de inicio se -
sefilala en los 55 afios con un rango de 17 a 80 afos (22), -
en nuestra experiencia la edad promedio es de 51 afios con
un rango de 22 a 78. Se ha seflalado una mayor frecuencia -
en hombres con un rango de 3:2; nuestros resultados dieron
una frecuencia de 3.5:3 y otras seris sefialan que no hay -
diferencia de sexo. Su incidencia en los Estados Unidos se
ha sefialado de 20 casos nuevos por cada 102,000 hab. con -
una prevalencie de 187/100,000 (23). Se ha calculado que -
afecta al 1% de la poblacidén de mds de 50 afios de edad y -
que dos tercios de estos pacientes estan severamente inca-
pacitados a los 10 afios de evolucién (2).

El espectro sintomatico incluye falta de expresién, rigi-=
dez, probreza y lentitud de los movimientos voluntarios, -
tembler de reposo, postura encorvada y marcha apresurada.
El comienzo suele ser incidioso y los sintomas tempranos -
son frecuentemente pasados por alto por la familia:; la for
ma de inicic es importante en algunas clasificaciones de -
la enfermedad (cuadro I). El sintoma gue se describe mds -
frecuentemente al inicio de la enfermedad es el temblor --
pero en muchos pacientes el interrogatorioc intencionado ==
pone en evidencia sintomas que habian sido pasados por al-
tor En la edad avanzada, la espinal dorsal y los miembros
se tornan menos flexibles y eldsticos, y en la senilidad -
pueden adquirir una marcha de pasos cortos, arrastrando --
los pies mis tarde , y la voz tiende a hacerse suave y mo-
nétona. Por le tanto es fdcil confundir los primeros sintg

mas como efecto de la edad. Un signo temprano de utilidad
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en muchos casos es la escasez de pestafieo. La frecuencia =
habitual (de 1% a 20 pestafeos por minuto) se reduce en el
paciente parkinsoniano hasta 5 a 10. Concomitantemente hay
un leve ensanchamiento de las hendiduras palpebrales {sig-
no de Stellwag) (2). Es también frecuente el inicio en un
solo lado del cuerpo y que incluso pueda permanecer confi-
nado a ese solo lado durante algunos afios antes de que apa
rescan manifestaciones clf{nicas en el ctro lado. Se han --
sefialado 4 signos motores cardinales en la enfermedad: Tem
blor de reposo, rigidez, bradicinesia y pérdida de refle--
jos posturales (24). La coexistencia de los cuatro no es -
la regla. El temblor involucra habitualmente las partes -~
disteles de las extremidades, esta presente en el reposo y
desaparece durante la actividad. Puede también afectar la
cabeza, lcos labios y la lengua. Cuando el temblor no esta
presente y las manifestaciones incluyen una disminucién --
progresiva del movimiento en forma unilateral con rigidez,
frecuentemente se mal diagnostica como una neoplasia cere-
bral. La pérdida de los reflejos posturales es habitualmen
te el idltimo de los signos cardinales en aparecer. El indi
ce de progresidén de la enfermedad varia ampliamente y pue-
den ser hasta 5 afios de evolucidn, sin tratamiento, antes
de que el paciente llege a la irvalidez. Esta historia na-
tural de la enfermedad se ha modificado recientemente con
el uso de la levodopa; sin embargo, dos tercics de estos -
pacientes estan severamente incapacitados a los 10 afios de

evolucidén (15).
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Ademds de los signos motores gue se han sefialado en la en-
fermedad de Parkinson, estos pacientes cursan también con
signos conductuales (25,26). El paciente progresivamente -
se torna dependiente, indeciso y pasivo. Eventualmente el
paciente descuida su vida familiar y social as{ como su --
higiene. La depresidn es una caracteristica muy frecuente
en los pacientes con enfermedad de Parkinson. Recientemen-
te se ha demostrado que estos pacientes tienen niveles ba-
jos de 5-HIAA, metabolito de la serotonina, en el LCR que
aquelles sin depresién (25). Esto sugiere gue la depresidn
puede ser parte integral de la enfermedad como secundaria
a disminucién de aminas bidgenas sefialadas en el apartado
antericr. La demencia es otra manifestacidn frecuente de -
la enfermedad y frecuentemente dificil de distinguir de la
misma depresién. No suele ser tan severa como en la enfer-
medad de Alzheimer; algunos autores la consideran comoc de
tipo subcortical, a diferencia de el tipo Alzheimer que se
sefiala como cortical; diferencia clinica que no siempre es
evidente (27)}. La alteracién en la memoria no es una carac
teristica en la enfermedad de Parkinson sino finicamente un
manifiesto aumento en la latencia de respuestas verbales -
gue clinicamente se sefialan como bradifrenia. Signos inci-
pientes de bradifenia son evidentes desde etapas tempranas
de la enfermedad (28). E1 paciente con Parkinson también -
demuestra dificultades en la percepcidn espacial ;emﬁrano
en el curso del padecimiento (29). Menester es hacer notar
que aproximadamente el ]d% de los pacientes con Parkinson

desarrollan una demencia mds profunda del tipo-'Alzhéfmer-
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Estos pacientes suelen ser ancianos que desarrollan una en-
fermedad de Alzheimer concurrente. La presencia de este ti.-
po de demencia hace ademds dificil el manejo de los mismos
ya que los farmacos antiparkinsénicos suelen agravar la de-
mencia e inducir problemas psicéticos (15).

Al empeorar la alteracicn de los movimientos, todas las ac-
tividades habituales sufren. La escritura se hace pequefia -
{micrografia), temblcrosa y apretada. La voz disminuye de -
intensidad hasta hacerse inaudible; al firal el paciente --
sole murmura. La marcha se reduce a arrastrar los pies, el
enfermo pierde el equilibrio con frecuencia y al caminar --
hacia adelante o hacia atras debe "perseguir su centro de -
gravedad" para no caer {festinacién). El cuadro puede com--
pletarse con algunas posturas disténicas. No hay alteracio-
nes sensoriales. Se ha seflalado una produccidn de saliva —--
excesiva pero el problema parece ser mds una imposibilidad
para tragar la cantidad normal de la misma. Son también se-
cundarias la seborrea y la hiperhidrosis; la primera a no -
lavarse la cara con la frecuencia habitual y la dltima a -
los efectos de la constante actividad motora (2).

En casos de excitacién por circunstancias poco habituales ,
el paciente es capaz de realizar movimientos notablemente -

efectivos y ripidos (quinesia paradéijica).
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‘Neuropatologia.- De acuerdo a lec seflalde por Greenfield --
(30) no fué sino hasta los trabajos de Tretiakoff en 1919
que una patolegia especifica en la sustancia nigra fué re-
conocida en los pacientes con enfermedad de Parkinson. Le-
wy describié¢ inicialmente inclusiones citopldsmicas, con--
céntricas, hialinas en el nicleo dorsal del vago y en el -
nicleo de la sustancia innominata. Desde su descripcidn o-
rigiral, estas inclusiones han sido conocidas come cuerpos
de Lewy y se ha hecho aparente que la sustancia nigra y el
locus ceruleus son les sitios anatdémicos donde mds frecuen
temente se localizan en la EP. Se aprecian en 82 a 100% de
los casos de EP idiopdtica y pueden ademds ser localizados
en otros nucleos subcorticales, en médula espinal, gangli-
os simpdticos y, ocasionalmente, en la corteza cerebral --
(31). Estas inclusiones intracitoplasmdticas estan compues
tas de proteinas, 4cidos grasos libres, esfingomielina y -
polisacidridos (32). MAs recientemente se ha demostradec un
alto contenido de sulfuros indicando que podrian correspon
der a productos de degradacién protéica (33)}. Ultraestruc-
turalmente se han distinguido dos tipos de cuerpos de Lewy
de acuerdo a su localizacidn: Un tipo de "tallo gerebral”,
que consiste de material filamentoso y granular densamente
empacados en el centro y rodeados de filamentos radiales -
de 7 a 8 nm ; otro tipo "cortical" gue es mds homogéneo =--
sin lograr distinguirse un compartimento central o core --

(34).
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Anticuerpos monocleonales contra les cuerpos de Lewy han si-
do aislados en cerebros de pacientes con EP, perc su impor=-
tancia funcional es desconocida (35). Ademds de localizarse
frecuentemente en neuronas aminérgicas, su localizacién en_
la corteza muestra una localizacién que se corresponde con
terminales axonales dopaminérgicas (36). Estos cuerpos no -~
son patognomdnicos de la EP y pueden encontrase en un 5% de
cerebros normales de mds de 65 afios, 10 a 23% de pacientes
con enfermedad de Alzheimer y en otras patologias del SNC -
(ataxia-telangiectasia, Hallervorden-Spatz, panencefalitis
crénica) (37). Otros hallazgos patolégicos caracteristicos
incluyen la presencia mds o menos simétrica de pérdida fo=--
cal de neuronas que contienen melanina, prirncipalmente en -
las regiones caudal y central de la zona compacta de la sus
tancia nigra asociado a una gliosis moderada, pérdida neuro
nal en el lecus ceruleus y en el nicleo dorsal del vago con
alteracién variable del nlcleo basal de Meynert y otros ni-
cleos subcorticales. Ademas de todos estos camhies, se han
descrito otros relacionados con la edad y con alteracicnes
vasculares en otras dreas cerebrales; sin embargeo, la irci-
dencia de lesiones cerebrovasculares ccincidentales en pa~--
cientes con EP no es diferente que en controles (31). Si --
bien todos estos cambios no son exclusivos de la EP, el ha-
llazgo por ejemplo de los cuerpos de Lewy es mds caracteris
tico de esta enfermedad que lc que son las marafias neurofi-

brilares en la Neuropatologia de la enfermedad de Alzheimer.
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Tratamiento.= 4., ge los acontecimientos mds importantes

en la historia de la EP Jo constituye sir duda la inclu--
sién de la levodopa en las alternativas terapéuticas de -
los sindromes secundarios a lesién de ganglios basales o
extrapiramidales. La levodopa, administrada habitualmente
en combinacidn con un inhibidor periférico de la dopa des
carboxilasa, como la carbidopa, ha dado los mejores resul
tados que jamds se hayan podido obtener con otres drogas.
La levodopa puede cruzar la barrera hemato-encefélica, en
contraste con la dopamina, y ser metabolizada a dopamina
en el estriado y activar les receptores dopaminéraicos. -
De esata forma, la terapia con levodopa puede ser conside
rada como un procedimiento restitutivo de la dopamina en
el SNC. Esto es similar a las terapias de restitucidn hor
monal. Esta restitucidn de dopamina depende de la presen-
cia adn de actividad de dopa-descarboxilasa en el estria-
do. Sin embargo esta actividad enzimatica esta reducida -
en el enfermo con Parkinson, pero suele ser todavia sufi-
ciente para la formacidn de dopamina. En parte, esto pue-
de tener lugar en neurdnas no aminérgicas fuera del es--

triado (38). -

El vso a largo plazo de la levodopa (generalmente mayor -
de 5 afios) puede traducir una serie de problemas gue no -
son evidentes en les primeros afios de manejo (39). Sola--
mente una pequefia proporcidn de pacientes manejados con -
levodopa no haran efectos secundarios; la mayoria cursara
con fluctuaciones clinicas de la EP, respuesta inadecuada

o toxicidad ain a dosis subterapéuticas del férmaco. El1 - 18



tipe mAs comin son las fluctuaciones de los sintomas en re-
lacién a la toma del medicamento (40). Esto correlaciona di
rectamente con la farmacocinética de la levodopa (41). La -
dependencia de una reserva continua de dopamina en el estri
ado sumado a la corta vida media plasmitica de la levodopa
es la explicacién de este fendmeno. Las infusiones endoveno
sas continuas de levodopa han mostrado evitar este tipo de
efecto (42,43). Deprenil, inhibidor selectivo de la monoami
no oxidasa tipo B, puede ser usado con seguridad en forma -
conjunta con la levodopa (44). Algunos investigadores han -
encontrado que este dltimo fArmaco es Gtil en el tratamien-
to de la enfermedad de Parkinson, pero otros no. En teoria,
al inhibir la actividad de la MAQ en el estriado, el depre-
nil puede prolcngar la vida media de la dopamira y evitar -
las fluctuaciones clinicas. La levodopa no evita el cardc--
ter progresivo de la enfermedad pero si prolenga importan--
temente la sobrevida de los pacientes con EP (15}).

Los agdnistas dopaminérgicos, al actuar directamente sobre
los receptores de dopamina, son los férmacos que siguen en
importancia a la levcdopa (45). Uno de lcs mds empleados es
la bromocriptina, seguida del lisuride, pergolide y la cila
dopa que se encuentran en investigacién. Se ha convertido -
en una prdctica comin el afladir bromocriptina tempranc en -
el tratamiento con levodopa y antes de incrementar las do--
sis de este Gltimo por incrementos en la severidad de los -
sintomas. La utilidad de esta p;éccica es cuestionada en la

literatura (15).
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Los anticolinérgicos y la amantadina son otros medicamentos
antiparkinsénicos que han mostrado ser (tiles en etapas tem
pranas de le enfermedad. También son Utiles como terapia --
adyuvante en estadios mds tardios. Como una regla general ,
los anticolinérgicos son mejor tolerados por la poblacién =
menor de 70 afios de edad en la medida que pueden desencade-
nar estados confusionales y/o alucinatorios en la poblacién
senil. El sistema colinérgico es particularmente importante
en el estriado; dado que las neuronas colinérgicas estriata
les son normalmente inhibidas por las neuronas dopamirérgi-
cas nigroestriadas que estan afectadas en la enfermedad de
Parkinson, el sistema colinérgqico esta entonces "desinhibi-
do" en esta enfermedad. Los anticolinérgicos, que blogquean
receptores muécarinicos, pueden entonces disminuir los sin-
tomas del parkinsonismo, pero probablemente no mis de un --
20%. La accién de la amantadina es doble: induce la libera-
cién de dopamina de sus sitios de almacenamiento (sirve co-
mo un agonista indirecto) y , ademds tiene una discreta ac-
tividad anticolinérgica (15).

El uso de la Terapia Electroconvulsiva (TEC) no es un proce

dimiento nuevo y sera tema de los capitulos siguientes.
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I1b TERAPIA ELECTROCONVULSIVA:

Historia.- Apoyandose en el concepto errdnec de que la es-—
quizofrenia y la epilepsia son dos entidades mutuamente -=
antagonistas y sobre la observacién valida de que los sin-
tomas de un paciente esguizofrénico mejoraban despues de -
una crisis ténico-clénica generalizada, Ladislas Meduna, -
un Neuropsiguiatra y Patdélego hungaro, tratd en 1934 a un
hombre cataténico con metrazol (un fdrmaco inductor de cri
sis convulsivas) (46). La terapia convulsiva inducida por
insulina, metrazol o algunos inhalantes ya no se utiliza -
en la préactica médica. La induccidén eléctrica de crisis se
atribuye a Cerletti y Bini en 1937; esta es la lnica forma
de terapia convulsiva que continda en uso (47). Gordon, en
1948 enumero 50 teorias sobre el efecto de la terapia con-
vulsiva y su eficacia en los pacientes esqguizofrénicos gue
era en guienes se utilizaba exclusivamente. Mds reciente--
mente, Yy una vez que su uso se ha enfocado principalmente
al manedio del paciente con alteracicnes del afecto, las --
teorfas se han basado mds en el conocimiento de la bicqui-
mica y Neuroanatomia de la depresién (48). Con el desarro-
120 en las decadas de los 50s y 60s de agentes p;icofarma—
colégicos eficaces en el tratamiento de la esquizofrenia y
de los trastornos del afecto, su usc disminuyd sustancial-
mente y se considerd la posibilidad de su desaparicidn. Si
a esto afiadimos la publicidad adversa, el abuso por parte
de algunos profesionales y la reaccién de un pdiblico mal -

infermado, se comprendera que en 1975 el estado de Califor
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nie restringiera severamente su uso legislando las condi--
ciones bajo las cuales podia ser usada; para 1977, otros 7
estados de la unidén americana habian adoptado una leaisla-
cidén similar. Para 1978, se estimaba gue el 3.8% de los --
pacientes que inaresaban a un hospital psiguiatrico se ma-
nejaban con terapia electroconvulsiva (TEC), lec que repre-
sentaba una disminucidn del 43% en relacidn al afo de 1975
(enr EUA} (49). Recientemente ha resurgido un interes profe
sional y cinetifico sobre esta terapia como resultado de -
evaluaciones, por médicos y asociacicnes, de su seguridad
y efectividad en pacientes con trastornos psicédticos y ---
afectivos (50, 51, 52, 53).

Menester es sefialar que la técnica difiere sustancialmente
en la actualidad a la descrita en los reportes iniciales.
Estos cambics sin duda han aumentado su eficacia y seguri-
dad aunque han dificultado su evaluacidn (54,55). Asi, la
extrapolacidén de los resultados clinicos iniciales en 1937
no puvede hacerse con las técnicas actuales. Antes de 1963
la mayoria de reportes eran no-sistemdticos, descriptivos,
anecdotarics y sin parametros estadisticos definidos. In--
cluso la amnesia y la c¢iandsis eran considerados.como par-—
te del proceso terapéutico. Es a partir de 1963 que se ini
cia la administracién de anestésicos endovenosos en estos
procedimientos, asi como bloqueadores neuromusculares y --
asistencia ventilatoria. Aln a pesar de esto, a la fecha -

actual aln existe mucha reticencia a su uso (46).
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Mecanisnos de accidn.- La inducecién de crisis electricamen-

te generalizadas en el sistema nervioso central es el requi
sito "sine qua non" para obtener efectos terapéuticos con -
la TEC. A pesar de mds de cinco decadas de su uso, los meca
nismos responsables de sus efectos terapéuticos no pasan --
aun de sr solo teorias. Existe consenso en cuanto a que al-
gunos factores inespecificos como hipoxia, hipercapnia, mie
do al procedimiento y estress fisico, no juegan un papel --
en la obtencidén de resultados con el procedimiento, Las teg
rias bidlogicas de su forma de accidén son tantas como tan--
tas son sus indicaciones clinicas. Cambios bioquimicos a ni
vel regional o generalizado han cobrado especial interes en
fechas recientes. Algunas de estas teorias se resumen en el
cuadro II (46).

Las diferentes teorias pueden ser también abordadas en con-
sideracién a supuestos efectos estimuladores o inhibidores
sobre el SNC. Fink y col han seflalado que anormalidades hi-
potélamo-pituitarioco-adrenales, presentes en pacientes con -
depresidn, mejoran via estimulacion hipotalamica y ta “rup-
tura" transitoria de ia barrera hematoencefdlica que se con
sidera ocurre durante la TEC (68). Otros autores han coinci
dido en que algunos neurotransmisores especificos o neuro--
hormonas, que se cree estan disminuidas en la depresién, se
incrementan como un e'ectoe directo de la TEC (69). En este
dltimo caso, la estimulacion en la tormacion de algunos com
puestos, como el dcido gammaaminobutirico (GABA), pueden re

sultar en un efecto inhibitorio funcicnal.
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~—CUADRO b 5 ad

Teoris de mecaniswmos de accién de TEC

NRBUROFISIOLOGICAS ; Alteraciones en:

Permeabilidad de la barrera hemato-encefdlica (56)

Flujo sanguineo cerebral regional (57)
______Microcirculacién cerebral (58)

Actividad neurometabdlica (59)

Actividad eléctrica cerebral (60)

NEUROENDOCRINOLOGTICHAS:

Descargas neuroenddcrinas agudas de ACTH, prolactina

y péptidos hipotaldmicos (61)

NEUROOUIMICAS; Cambios en:

Sistemas de transporte de iones (62)
Neurotransmisores cerebrales (63)
Receptores de neurotransmisores (64)

Aminas biégenas (65)

ESTIMULACION BETA ADRENERGICA (66)

CAMBIOS BELECTROLITICOS (67)
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Estas teorias de estimulacién sugieren inmediatamente que
el efecto terapéutico de la TEC es secundario al incremen-
to en la concentracién de una sustancia particular que se
supone se eﬁcuentre disminuida en la patologia a tratar. -
Sin embargo, existe una gran evidengia de que la mayoria -
de sustancias que se incrementan con la TEC lo hacen en --
forma aguda y muy transitoria (46).

Otras formas de explicar los efectos excitatorios o de es-
timulacidn que se considera existen durante la TEC es me~~
a¢iante un incremento funcional de la actividad de aminas -
bicgernas o de aminodcidos inhibideres (70). La modulacidn
de neuroreceptores ha sido también propuesta en asociacién
con TEC (71).

Ademds de estas teorias excitatorias se han gefialado hipo-
tesis que se basan primariamente sobre mecanismos inhibiég
rios. Desde 1935, Stief compard este procedimiento con la
lobotomfa, sefialando que la TEC producia espasmos en los -
capilares cerebrales eliminando selectivamente a las neurd
nas enfermas (46). Breggin, en 1980, sefiala una teoria por
demds interesante en la que sostiene gue la mejoria clini-
ca observable en pacientes manejades cor TEC podria ser se
cundaria a mecanismos de desinhibicidén pcr pérdida neurc--
nal o por alteraciones de la memoria gue podrian consecuen
temente rejorar el afecto de los pacientes (72). Sin emhar
go, existe en forma m#s reciente una gran cartidad de evi-
dencia que svugiere una ausencia de dafio cortical cbserva--

blepcsterior a la TEC, as{ como una aparente disociacién -

25



entre las alteraciones de memoria y la respuesta clinica a
la TEC (790).

Indicaciones.— La indicacién primaria de la TEC es el tra-
tamiento de trastornos del afecto, sobresaliendo sin duda
el manejo de la depresidn; este diagndstico constituye a--
proximadamente el 77% de las indicaciones de TEC en algu--
nos centros hospitalarios (73). De hecho, ya que la TEC es
en muchas ocasiones mas efectiva que la terapia farmacold-
gica, suele indicarse en depresicnes refractarias a medica
mentos; y dadoc que la respuesta es mids inmediata, esta in-
dicada en riesgos evidentes de suicidio (74). La efectivi-
dad de la TEC comparada contra antidepresivos estandar pue
de ser valorada al revisar los resultados de los estudios
Britdnico y Norteamericano (75,76). Ambos estudios adminis
traron dos tipos de medicacidn antidepresiva (triciclicos
e inhibidores de monocamino oxidasa) en dosis adecuadas y -
durante tiempo suficiente, con mejorias que variaron entre
28 y 50% de pacientes comparado contra el 76% del grupo --
gue se manejé con TEC. Otro apartado nosoldgico donde la =~
TBEC ha demostrado su efectividad es en los trastornos es--
quizofrénicos, que son el 17% de la indicacién de TEC en -
algunos hospitales (73). La indicacidén en este grupc es --
generalmente por falta de respuests a neurolépticos, la --
presencia de depresidn secundaria o de un estado cataténi-
co (77). Los pacientes con mania responden adecuadamente a
la terapia con TEC, sin embargo su indicacién suele corre,

-~
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ponder a menos del 5% de pacientes (78). Finalmente, el es-
tupor catatdnico es una condicidn rara en la que la TEC ha
demostrado una gran efectividad y donde la terapia farmaco-

légica es frecuentemente inefectiva (79).

Contraindicaciones.— Las contraindicaciones para la TEC son
mejor entendidas una vez gue se ha comprendido }os cambios
fisioldgicos que ocurren durante el tratamiento. El estimu-
lo eléctrico produce una crisis ténico-clénica generalizada
que consiste en una fase ténica de 10 a 12 segundos seguida
de una fase clénica de 30 a 50 segundos. Cuando la TEC no -
es modificada ‘por medicamentos, la fase ténica esta asocia-
da con una maniobra de Valsalva y, la crisis toda, con un -
periodo de apnea. Se produce entonces una descarga vagal --
central que conlleva un periodo de bradicardia con una cai-
da en la presién arterial que puede durar hasta 60 segundos
y que se sigue de taquicardia y recuperacién de las cifras
tensionales. Durante esta (ltima fase se produce un incre--
mento ‘en la presién del LCR paralelc a los cambios en la --
presidén arterial. Cuando la TEC es modificada con el uso de
atropina, oxigeno y anestésicos de accidn corta, estas res-
puestas fisioldégicas no se producen o son atenuadas. Sin --
embargo pueden producirse arritmias menores como consecuen-
cia de un incremento en el tono parasimpdtico (arritmias a-
triales) o del tono simpdtico (contracciones ventriculares
prematuras) que se presentan en un 9 a 11 % de pacientes, -

respectivamente (898).
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La dnica contraindicacién absoluta para la TEC es la demos-
tracién de un incremento en la presidn intracraneal, dado -
el riesgo sefialdo de incrementos en la presién del LCR du--
rante la TEC y que puede condicionar herniacion de tejido -
cerebral. Menester es sefialar que aproximadamente el 85% de
la mortalidad por TEC es consecuencia de alteraciones car--
diovasculares y pulmonares (81}, las contraindicaciones re-
lativas incluyen, entre otras, infarto de miocardio recien-
te, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enferme--
dad cardiovascular hipertensiva, enfermedades broncopulmong
res y trmbosis venosas (82)}. En la presencia de estas con--
traindicaciones relativas, deben evaluarse los riesgos con-

tra los beneficios del procedimiento.

Mortalidad.- El indice de mortalida de 3438 TECs administra
dos en dinamarca entre los afios 1972-1972 fué de 4.5 muer--
tes por 100 000 procedimientos, esto es 2.9 muertes por ---
10 000 pacientes tratados (83). Las causas fueron cardio--
vasculares en el 55% de los casos, pulmonares en el 31% y -
cerebrovasculares en el 6%; con causas diversas en el 8% --
restante. Estos resultados son similares con otros reporta-
dos en la literatura americana y significan gue la TEC es -
uno de los procedimientos més seguros de entre aguellos que

requieren anestesia general (74).

Bfectos adversos.- Los efectos adversos pueden dividirse en
tre aguellos gque ocurren durante el procedimiento, los que
se presentan durante la recuperacidén de cada tratamiento y

los gue persisten despues de que el mismo ha terminado.
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Los principales efectos que ocurren durante el tratamiento
se han sefialado ya en la seccidén de contraindicaciones. -~
Otro, no infrecuente en las técnicas no modificadas, es la
produccidén de fracturas como una consecuencia de la con---
traccién muscular stbita y severa; esta practicamente se -
ha eliminado con el uso de relajantes musculares. La pro--
longacidn de las crisis hacia un estatus es muy rara y f4-
cilmente manejada con el uso de diazepam. Otros efectos —--
adversos secundarios a la medicacidn incluyen laringoespas
moy apnea prolcngada debido a deficiencia de coliresterasa
(74).

Como efecto inmediato del tratamiento, tedos los pacientes
experimentan un estado confusional transitorio. Otros efec
tos reportados frecuentemente incluyen alteraciones de me-
moria y cefalea en aproximadamente un 64 y 48% respectiva-
mente (84).

El efecto a largc plazo mads frecuentemente mencionado en -
la literatura es el de alteracidnes en Ja memoria, situa--
cidén que se ha sefialado como consecuencia de un dafic cere-
bral permanente (85). La aparente simplicidad con que se -
ha investigado este fendmeno es decepcionante. por ejemplo,
los pacientes con depresién generalmente mejoran en su ca-
pacidad cognoscitiva posterior a la TEC, lo que se ha sefia
lado como consecuencia de su mejoria en el afecto; sin em-
bargo, pacientes gque no mejoran en su nivel de rendimiento

generalmente son sefialéos como consecuencia de la TEC (86).
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Esto vuelve la mayoria de informacidn sobre el tema poco -
confiable por falta de adecuados parametros de investiga--
cidn. En algunos reportes se sefiala que aproximadamente el
55% de los pacientes manejados con TEC tiene alteraciones
de la memoria despues de tres afios; no obstante, las alte-
raciones de memoria son un hallazgo clinico frecuente en -
pacientes con depresidén aln despues de manejos aparentemen
te efectivos con antidepresivos (87). A pesar de estas.ob-
servaciones, es incuestionable que si existe una altera---
cién en la memoria de estos pacientes, pero sin duda menos
espectacular que la descrita en algunos reportes. La vale-
racién de la funcidén mnesica siete meses despues de la TEC
suele mostrar una indeminidaa de la memoria en el periode
inmediatamente previo al procedimiento, una minima altera-
cion en el recordar eventos sucedidos dos aflos antes del -

tratamiento y la memoria mds remota permanece normal (88).
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1Xc ENFERMEDAD DE PARKINSON Y TERAPIA ELECTROCONVULSIVA:

La terapia electroconvulsiva no es un procedimiento nuevo
en este grupo de pacientes y desde 1953 existen aproxima-
damente 23 comunicaciones que describen resultados en po-
co mas de 50 pacientes, procedimiento frecuentemente indi
cado por una depresién o mania co-existente. Todos, excep
to dos con resultados satisfactorios. Uno de los mds im--
pactantes de estos se publicd en 1985 por un grupo de in-
vestigadores franceses (89) gue reporta que cuatro de --
seis pacientes con enfermedad de Parkinson mejoraron con
el procedimiento para estar sin sintomas y sin medicamen-
tos tres a ocho afios despues. Otros reportes son menos --
provocativos como un estudio reciente doble ciego entre -
TEC y placebo en pacientes no deprimidos con Enfermedad -
de Parkinson y fendmenos on-off {98); este estudio mostréd
un incremento significativo de los estadios "on" en los -
pacientes manejados con la TEC. Otros reportes en la lite
ratura han coincidido en sefialar mejoria en los sintomas
motores de la Enfermedad de Parkinson en paéientes maneja
dos con TEC por depresidn resistente a manejo farmacoldgi
co, sin embargo la mayoria de estos son reportes breves ,
no controlados e, incluso, anecdotarios (90 a 98). Recien
temente aparecieron dos reportes que demuestran mejoria -
significativa de los sintomas motores en pacientes con --
Parkinson idiopdtico tratados con TEC por una mania aso--
ciada (99,100). Balldin y col (101). informan una mejoria

importante en cinco de siete pacientes que recibieron TEC
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por depresidn. En contraste, Ward y col (102) no encontra-

ron resultados satisfactorios con el uso de TEC en pacien-

tes con enfermedad de Parkinson y fendmenos on-off. Young

y col {(103) sugieren la idea de que la TEC podria tener un

efecto terapéutico especifico sobre la enfermedad de Par--~

kinson e independiente sobre los mecanismos del afecto. —--

Esto dltimo ha creado polémica entre los diferentes auto--

res; algunos de ellos soportan la idea de que la mejoria -

en los sintomas motores es consecuencia de la mejoria en -

el estado del afecto (90,102,104), mientras gue otros su—-

gieren un efecto independiente de la TEC sobre cada uno de

los dos sistemas{(94,101,103}.

Un efecto terapdutico directo de la TEC sobre la enferme--

dad de Parkinson parece explicable sobre bases neuroquimi-

cas. Algunos estudios recientes evidencian una actividad -

sinérgica entre los agonistas de dopamina y la TEC (104 a

107). Algunos roedores pretratados con reserpina (vgr. rqgi
dores con parkinsonismo inducido por deplecidn de catecola
minas) manifiestan mejoria importante de su funcidn motora

despues de una terapia electroconvulsiva (108). La adminis
tracidén repetida de TECs aumenta la respuesta de estructu-

ras centrales a la dopamina, a la norepinefrina y a agonis
tas directos de la dopamina (106,107). Asimismo, la TEC -~

aumenta la permeabilidad de la barrera hemato-encefdlica vy,
consecuentemente, puede aumentar la concentracidén de un --

firmaco en el cerebro humano (:!6%).
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HIPOTESIS

La terapia electroconvulsiva es un procedimiento segu-
ro y eficaz para el tratamiento de la Enfermedad de -~
Parkinsén.

La mejoria en la Enfermedad de Parkinsdén despues del -
uso de la terapia elctroconvulsiva se lograra en paci~
entes con y sin trastornos del afecto.

Cuando existen, la terapia electroconvulsiva mejora —-
también alteraciones del afecto y cognoscitivas.
Existe un$ correlacidn entre el deterioro cognoscitivo
demostrado por pruebas neuropsicoldgicas y la latencia
de la onda P300 en pacientes con Enfermedad de Parkin-
son.

La latencia de la onda P300 cuando esta alargada en pa
cientes con Enfermedad de Parkinson mejora posterior =
al uso de la terapia electroconvulsiva; esto apoya tam
bien la participacién de bases heuro—quimicas en el de
terioro cognoscitivo de estos pacientes.

La determinacién de prolactina sérica es un indice con
fiable de la efectividad de la terapia elect;oconvulsl
va y puede ademas predecir la respuesta de un paciente
con enfermedad de Parkinson a este procedimiento.

La mejoria en la Enfermedad de Parkinson es transito--

ria despues del uso de TEC.



8.- E1 uso de terapia electroconvulsiva en pacientes con -
enfermedad de Parkinson permite disminuir los requeri-
mientos diarios de levodopa y, consecuentemente, el --

riesgo de intolerancia y/o reacciones secundarias.
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OBJETIVOS

5.-

Demostrar la utilidad de la terapia electroconvulsiva
en pacientes con enfermedad de Parkinson.

Demostrar si la mejoria de los sintomas motores es se
cundaria a la mejoria del afecto o es independiente.
Sefialar la frecuencia y tipo de alteraciones cognosci
tivas y del afecto en pacientes con enfermedad de Par
kinson.

Seflalar si existe alguna relacidn entre la utilidad -
de la terapia electroconvulsiva y las caracteristicas
clinicas de la enfermedad de Parkinson (vgr. tiempo -
de evolucidn, tipo de enfermedad de Parkinson, tipo -
de medicacién, tiempo con usc de levodopa, dosis de -
levodopa).

Seffalar si existe alguna relacidn entre las manifesta
‘ciones neuropsicolégicas y los potenciales auditivos
de latencia tardia (P300) en pacientes con enfermedad
de Parkinson.

Seflalar el tipo de modificaciones en resultados neuro
psicolégicos antes y despues del uso de la tdrapia --
electroconvulsiva en pdcientes con enfermedad de Par-
kinson.

Sefialar si se modifica la latencia de los P300 antes

y despues del uso de TEC en estos pacientes.



8.~ Determinar el grado de mejoria de la enfermedad de Par~
kinson con el uso de terapia electroconvulsiva y sefa~—
lar la duracidn promedio de la misma,

Seflalar la posibilidad de disminuir las dosis de levodo

w
.
¥

pa posterior al tratamiento con TEC en pacientes con --
Parkinson.

10.~ Determinar si la concentracidn sérica de prolactina se
modifica, Yy en que grado, durante la terapia electro--
convulsiva; sefialar si existe alguna relacidn entre es-
tos niveles y el grado de mejoria de la enfermedad de -
Parkinson que permita utilizarlos como un parametro tem

prano de la utilidad de esta terapia.
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron pacientes conocidos y asistentes regulares -
‘de la clinica de Discinesias del Instituto Nacional de Neu
rologia y Neurocirugia captados entre los meses de julio y
noviembre de 1990, Previo a esto se elaboré un protocolo -
que se sometid a valoracién por el Consejo Técnico del mis
mo Instituto y aprobado con el nimero 27/90 con las aclara
ciones seflaladas en el anexc # 1. Se elabord asimismo un -
sistema prospegtivo de recoleccién de datos para afiadirse
a los expedientes de cada uno de los pacientes a su ingre-
so al Hospital y que sirviera como referencia para los Re-
sidentes a cargo de la metodologia gue se emplearia. Un --
volumen de dicho anexo se acompafia al final de este traba-
jo como amexo § 2. En este dltimo se incluyé una carta de
autorizacidén del procedimiento y criterios de inclusién y
de exclusién, Las diferentes escalas a evaluar desde el --
punto de vista clinico también se describen en dicho anexo.
Una vez satisfechos los diferentes critérios, se procedid
con la siguiente metodologia:
Dia 1: Labofatorio completo (biometria hemdtica completa ,
TP, TPT, VDRL, HIV, Quimica -
sanguinea, pruebas de funcidn
hepdtica, exdmen general de -
orinal.
Determinacidn de prolactina sérica

Teleradiografia de torax a
7



Electrocardiograma
Dia 2: Valoracidén Neuropsicoldgica:

Aplicacién de la escala breve del exdmen
mental (EBEM) desarrollada en -
este Instituto por Psic. Yolan-
da Chemor y Dr. Otero.

Prueba de Token Test

Valoracidn por Psiquiatria; aplicacidén de criterios
del DSM III-R para evaluar trastornos -
del afecto.

Valoracidn por Electrofisiologia; realizacién de po
tenciales evocados auditivos de tallo de

latencia tardia (P300).

Dia 3: Continda valoracidn Neuropsicoldgica:

Aplicacidén de escala de Hamilton (Depre-
sién = puntaje mayor o igual -
de 20).

Aplicacidén de escala de Beck (Depresidn
moderada = 8 a 15 puntos; de--
presidn severa = 16 puntos o _
mas) .

Escala de deterioro de Blessed

pDia 4: Valoracidén pre-anestésica.

Valoracidén por Medicina Interna.

En caso de existir alguna contraindicacién para la realiza

cién de la TEC evidenciada por los estudios o valoraciones
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mencionados, el paciente seria egresado en esta etapa del

protocdlo; de lo contrario, se mantendria en observacién_

hasta el dia 7 de hospitalizacidén. Durante estos siete --

dias se mantendria la misma medicacidén en forma regular -

para documentar el verdadero estado clinico del paciente

previo al inicio de la TEC.

pia 7: Valoracidn neurolégica: Examen clinico

completo.

Escala de Webster (previa

a medicacién

Escala de Hoen

vespertina)

Y Yahr

Escala de Schwab-England

Perfil Nottingham de salud

Dia 8: T.E.C. # 1

Escala de Webster (previa a medicacién
Dia 9: T.E.C. # 2

Escala de Webster {previa a medicacién
Dia 10: T.E.C. 4 3

Escala de Webster {previa a medicacidn
Dia 11: T.E.C. # 4

Escala de Webster (previa a medicacién

Determinacidén de prolactina (inmediato
Dia 12: T.E.C. # 5

Escala de Webster (previa a medicacidn
Dia 13: T.E.C. # 6

Escala de Webster (previa a medicacién

peterminacién de prolactina {inmediato

vespertina)

vespertina)

vespertina)

vespertina)

post TEC).

vespertina)

vespertina)

post-TEC) .
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Dia 14: T.E.C. # 7

Escala de Webster (previa a medicacidén vespertina)

Dia 15: Determinacidén de prolactina sérica

Escala de Webster (previa a medicacidén vespertina)

Electrofisiolegia {(P300)

Dia 16: Valoracién por Psiquiatria

Dia 17: Valoracidén Neuropsicolégica (similar a su ingreso)

Dia 18: Continda valoracidén Neuropsicoldgica
valoracién neuroldgica (similar a su
Determinacion de prolactina serica.

Egreso hospitalario

Dia 28: valoracidén neuroldgica (similar a su

Dia 45: Valoracidn neuroldgica (similar a su

Dia 75: Valoracidn Neuropsicolédgica (similar
Valoracién neuroldgica (similar a su
Determinacién de prolactina

Electrofisiologia (P300)

ALTA DEL PROTOCOLO

TECNICA DE LA TEC: En todos los pacientes se

ma técnica que se describe a continuacidn

ingreso)

ingreso)
ingreso)
a su ingreso)

ingreso}

empled la mis-

Espacio fisico: Todos los procedimientos se realizaron en -

el servicio de Psiquiatria, donde se dispone de un drea es-

pecifica para la realizacidén de las TECs.
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Equipo: El equipo es de la firma Siemens, modelo Konvulsa-
tor 2077-S, que permite estimulos Unicos o repetidos y mo-
dificaciones en voltaje y tiempo de estimulo. Este \dltimo
es controlado en forma automatica de tal forma que nunca -
se exceda de los parametros pre-fijados.

Se dispuso ademds de equipos Hewlett-Packard para monito-—-—
reo de EKG, presidén arterial, frecuencia cardiaca y del --
EEG. Equipo de anestésia completo, canulas, laringoscédpio,
sondas de succidn, equipo de aspiracién, oxigeno y todo el
material necesario para asistencia ventilatoria y cardio--
vascular.

Recursos humanos: En todas las sesiones se contd con la co
laboracidn de Residentes de Anestesiologia y Psigquiatria,
asi como de personal de enfermeria y camilleros.

Descripcidn del procedimiento: Todos los pacientes con ca-

teter endovenoso permeable; premedicados con atropina de -
acuerdo a valoracidn preanestésica. Monitoreo de constan--
tes vitales y del EEG.

Anestesia general endovenosa con tiopental en dosis promé-
dio de 3 mg/k; asistencia ventilatoria con mascarilla y --
mesa de anestesia con Fi02 0.6, Posteriormente ligadura --
del miembro superior contrario a donde tuviera instaladas
las soluciones parenterales e inmediatamente despues admi-
nistracién endovenosa de Succinil-colina. Una vez gque deja
ran de apreciarse fasciculaciones, se procedia a aplicar -

la terapia electroconvulsiva.
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La TEC se realizd en forma bilateral, estimulo idnico de 3
segundos de duracidén; inicio con 5 volts que podian modifi
carse en sesiones subsecuentes hasta 7 volts de acuerdo a
el tiempo de crisis registrado, tratando siempre de mante-
ner tiempos superiores a 25 segundos en base al EEG.

La administracién de la Succinil-colina evita la aparicidn
de movimientos tdnico-cldnicos generalizados por su efecto
sobre la placa neuromuscular, esto impide entonces la apa-
ricién de consecuencias osteomusculares secundarias a esta
actividad en el paciente senil. Sin embargo, la ligadura -
de una extremidad en forma proximal (tercio medio del bra-
zo en este caso) permite visualizar la aparicidén de una --
crisis parcial motora localizada regién gue no Fué perfun-
dida por la succinil-colina.

Esta relajacidén muscular permite ademds continuar ventilan
do al paciente adin durante el tiempo de crisis.

Otra ventaja adicional esta dado por la ligadura gue permji
te determinar el tiempo de crisis alin sin contar con moni-
toreo de el EEG.

Concluido el procedimiento se mantiene al paciente bajo mgo
nitoreo y vigilancia de constantes vitales hasta su comple
ta recuperacidén. Solo entonces, es trasladado nuevamente a
su cuarto.

Todos los procedimientos se programaron para realizarse en

forma matutina (08:00 hrs).
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RESULTADOS.

Se incluyeron un total de seis pacientes; todos ellos pa-
cientes regulares de la clinica de Discinesias del Insti-
tuto Nacional de Neuroclogia y Neurocirugia; todos ellos -
con enfermedad de Parkinsén idiopdtica del tipo IIa de -
acuerdo con la clasificacidn de Barbeau (109). La edad --
promedio fué de 63.1 afios con un rango de 60 a 75 afios. -
Fueron 4 pacientes masculinos (66.6%) y dos femeninos. El
tiempo de evolucién de la enfermedad promedio fué de 7.16
afies con un rango de 2 a 16 afios. La dosis promedio de =--
levodopa fué de 833.33 mg/dia con un rango de 250 a 1500
mg/dia. Todos los pacientes tomaban ademds medicacién an-
ticolinérgica ( cuatro con biperiden y dos con trihexife-
nidil ); uno de los pacientes recibia ademds bromocripti-
na a dosis de 2.5 mg/dia.

En todos los pacientes se mantuvo la medicacidn previa a
su ingreso durante siete dias, tomandose como Webster ini
cial el del dia siete de su ingreso; esto se realizd con
la finalidad de determinar la verdadera respuesta del pa=~
ciente a su medicacidén y la real respuesta a la‘terapia -
electroconvulsiva.

Con fines de simplificar la exposicidn, los resultados se

resumen en los siguientes cuadros y grdficos.
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De acuerdo con lo sefialado en material y mé&todos, a todos
los pacientes se les realizdé la terapia electroconvulsiva
durante siete dias continuos.

En uno solo de los pacientes hubo complicaciones durante
el procedimiento: esto consistid en la presencia de hiper
tensidn arterial severa con taquicardia durante la admi--
nistracidn del tiopental, que mejord con oxigenacidn; --
esto atribuible al acto anestésico propiaamente y no a la
terapia electroconvulsiva per se, por lo que la morbimor-
talidad del procedimiento fué de cero.

Las evaluaciones clinicas vespertinas de calificacién de
Webster, se realizaron siempre por el mismo observador vy
previo a la dosis de levodopa del paciente. El1 observador
fué uno de los investigadores que conocia el procedimien-
to motivo de este protocolo.

Las evaluaciones Neuro-Psicoldgicas fueron también reali-
zadas siempre por el mismo investigador y tampoco se hizo
en forma ciega.

Las pruebas electrofiosiolégicas también siempre por el -
mismo técnico que desconocia la evolucidn clinica del pa-
ciente dentro del protococlo.

Las determinaciones de prolactina sérica se enviaron al -
laboratorio de inmuno-andlisis sin especificar la situa--

cidn del paciente en el protoccolo.
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- CUADRO III -
Caracteristicas clinicas de los seis pacientes con enfermedad de Parkinson.

$ |M / F | PARK T.E. | T. C/DOPA| DOSIS DOPA ; BROMOC. ANTICOL. Ilwrmap.
é
1 62 Ila 16 15 1500 trihex 15 Mianserina 10
2 75 IIa 5 5 750 biperiden
3 | 54 1Ia 8 8 1500 biperiden
4 |65 iIa 2 2 750 biperiden
S 63 IIa 2 2 250 biperiden
6 60 Ila 10 10 250 2.5 trihex 15
x 63.16 7.16 7.0 833.3

{M=masculino, F=femenino, Park= Tipo de EP, T.E.= tiempo de¢ cvolucidn con la EP,

T. C/DOPA= Tiempo de tomar levodopa en afios,

bromoc=bromocriptina,

trihex=

Trihexifenidil, anticol=anticolinérgicos, antidep=antidepresivos, x= promedio}



9%

¢ T.E. T. DOPA | D/DOPA T. CRISIS PROLAC. W1-W10 W1-W15 | WL-W30 W1-W60
1 16 15 1500 38" 54.3 3 3 5 -1
2 5 5 750 27" 54.2 6 4 4 2
3 8 8 1500 44" 98 4 4 6 1
4 2 2 750 32" 122 8 10+ 10+ 8
5 2 2 250 42 96 8 10 8 6
6 10 10 250 36" 13.5 5 7* 9 3
X 7.16 7.0 833.3 36.5 73 5.6 6.3 7 3.1
- CUADRO IV -

Comparacién entre caracteristicas clinicas y respuesta por Webster a la TEC.
(T.E.=tiempo de evolucidén, T. DOPA=Tiempo de tomar levodopa, T. CRISIS=tiempo de
crisis EEG durante la TEC, Wl=Webster primer dia, Wl0=Webster dia 10, Wl5=Webster
dia 15, W30=Webster dia 30, W60=Webster dia 60)

*p { 0.05
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4 T.E.; T. DOPA D/DOPA T. CRISIS; PROLAC. W1-W30 | BECK 1 BECK 10 BECK 60

1 16 15 1500 3" 54.3 5 42 35 25 *

2 5 5 750 27" 54.2 4 30 29 29

3 8 8 1500 44" 98 6 36 47 42

4 2 2 750 32" 122 10% 11 3 * 4 ¢

5 2 2 250 42 96 gee 21 13 * 7*

6 10 10 250 36" 13.5 ge* 36 14 * 16 *

X 7.16 7.0 833.3 36.5 73 7 29.3 23.5 20.5 *
= CUADRO V -

Comparacién entre caracteristicas clinicas, Webster y escala de Beck para depresidn.

{ BECK 1 = Beck en dia 0, BECK 10 = Beck en dia 10, BECK 60

* P { 0.05 en relacién a Beck dia 0.
*+ p { 0.05 en relacién a Webster dfa 0

s

= Beck en dia 60)
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Fig 7: Evolucidn de los seis pacientes con EP de acuerdo con la escala pra
depresién de Beck. (* = P { 0.05 en relacién a dia 0)
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sS

[ ] T.BE. T.DOPA D/DOPA T.CRISIS PROLAC. W1-W30 HAM 1 HAM 10 HAM 60
1 16 15 1500 38" 54.3 5 30 26 23

2 5 S 750 27" 54.2 4 27 23 19 *

3 8 a 1500 44" -98 6 34 31 30

4 2 2 750 32* 122 10%» 15 8 7*

5 2 2 250 42" 96 gus 15 6 * S *

6 10 10 250 36° 13.5 gue 26 10 * 13 *

X 7.16 7.0 833.3 36.5 73 7 24.5 17.3 16.1 *

~ CUADRO VI -

Comparacién entre caracteristicas clinicas, Webster y escala de Hamilton para depresidn.
( HAM 1 = Hamiltén dia 0, HAM 10 = Hamiltén dfa 10, HAM 60.= Hamilton dia 60)

* P { 0.05 en relacién a Hamiltén dia 0
** p { 0.05 en relacién a Webater dia 0.
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Pig 9: Evolucidn de los seis pacientes con EP de acuerdo a la escala para la depresidn
de Hamilton. (* = P { 0.05 en relacidn a dia 0)
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rig 103 Evolucién individual de los pacientes con EP de acuerdo a escala de
= P { 0.05 en relacién a dia 0.
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Hamilton.
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[] T.RB. T.DOPA | D/DOPA |T.CRISIS PROLAC. W1l-w30 EBEM 1 RBEX 10 EBEM 60
1 16 15 1500 ag" 54.3 5 62 49 43 *

2 5 S 750 27" 54.2 4 67 72 15

3 8 8 1500 44" 98 6 80 53 * 39 «

4 2 2 750 32 122 10 19 39 24

5 2 2 250 42° 96 L 42 40 26 *

6 10 10 250 36" 13.5 gee n 64 51 *

X 7.16 7.0 833.3 36.5 73 7 56.8 S1.1 43

- CUADRO VII -

Comparacién entre caracteristicas clinicas, Webster y Evaluacién Breve del Examen Mental
(EBEM) .

( EBEM 1 = Evaluacién dfa 0, EBEM 10 = Evaluacién dia 10, EBEM 60 = Evaluacién dia 60)

* P { 0.05 en relacién a evaluacién dfa 0. ** P { 0.05 en relacién a Webster dia O.
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del Exdmen Mental (EBEM). En estas avaluaciones promedic no se enconc:aron
diferencias con signxfxcancia estadistica.
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¢ ! T.e. | T.DOPA !|D/DOPA |T.CRISIS | PROLAC | W1-W30!| TOKEN 1 !TOKEN 10! TOKEN 60
1 16 15 1500 38" 54.3 s 24 29 28

2 5 s 750 27* 54.2 4 23 24 25

3 8 8 1500 4 98 6 28 28 26.5

4 2 2 750 32¢ 122 10 29 25 30

5 2 2 250 - 96 gew 26 30 33+

6 10 10 250 36° 13.5 g 20 27 + 27 ¢+

x 7.16 7.0 833.3 36.5 73 7 25 27.1 28.2

=~ CUADRO VIII -

Comparacidn entre caracteristicas clinicas, Webster y prueba de TOKEN.
* P { 0-05 en relacién a dia 0. ** p { 0.05 en relacién a Webster dia 0.
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En estas evaluaciones promedio no se encontraron doferencias con signd ficancia
estadistica.
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Fig 15: Evolucién de los seis pacientes con EP de acuerdo a indice de BLESSED.
En estas evaluaciones promedio no se encontraron diferencias con signj-
ficancia estadistica.
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¢ T.E. | T.DOPA | D/DOPA |T.CRISIS!| PROLAC | W1L-W30 ! EBEM 60! P300 1 | P300 10! P300 60
1 16 15 1500 ag*® 54.3 5 43%% 411 421 382+

2 5 5 750 27" 54.2 4 75 451 460 442
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4 2 2 750 32" 122 10%e 24 386 392 370

5 2 2 250 42 96 Bret 26** 356 368 322+
6 10 10 250 36" 13.5 grun S1aw 409 396 363
X 7.1 7 833.3 36.5 73 7 43 407 411 383"

- CUADRO IX -

Comparacién entre caracteristicas clinicas, Webster, Evaluacién Breve del Exdmen Mental

y determinacién de P-300.
* = p { 0.05 en relacién a P-300 del dia 0.
** = p { 0.05 en relacién a EBEM del dia 0.

**4 = p { 0.05 en relacidén a Webster del dia 0.
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Pig 16: Evolucidn de los seis pacientes con EP en relacién a la evaluacidén con

potenciales evocados de latencia tardia (P-300)

P { 0.05 en relacién a dia 0.
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Fig 17: Evolucién individual de los pacientes con EP de acuerdo a sus P-300.
« =p { 0.05 en relacién a dia 0.
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Pig 18: Evolucidén de los seis pacientes de acuerdo a determinaciones de prolactina.
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CONCLUSIONES.

Presentados los resultados del trabajo, las conclusiones

se fundamentaran en base a de que forma se cumplid con -

los objetivos y metas que nos planteamos al inicio del -
mismo.

Objetivo § 1: Demostrar la utilidad de la terapia elec--
troconvulsiva en pacientes con enfermedad
de Parkinson.

De los seis pacientes que se estudiaron, todos presenta-
ron mejoria en su evaluacidén por la escala de Webster --
desde el dia dos de tratamiento; con un pico de mejoria
entre los dias 15 y 30 de evolucidén. Estadisticamente so
lo se validd esta mejoria en tres de los pacientes que -
fueron el 4, 5 y 6 (Cuadro 1V).

La mejoria persistid en todos ellos hasta el dia 60 de -

evolucidn excepto en uno que se encontrd peor con respec

to a su evaluacién del dia 0; de los demds ya solo uno -
continuaba con mejoria estadisticamente significativa. -

Estos resultados permiten sefialar entonces que la tera--

pia electroconvulsiva es eficaz en el manejo de pacien--

tes con enfermedad de Parkinscn, sin embargo la respues-
ta no es homogénea y parece depender de algunos factores
que se comentaran mds adelante; el pico de mejoria se lo
gra al mes posterior a la TEC y para los dos meses prac-
ticamente esta ha desaparecido. Todo esto sin modifica--

ciones en el esquema previo de manejo de los pacientes,
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Objetivo § 2: Demostrar si la mejoria de los sintomas mo-
tores es secundaria a la mejoria del afecto
o es independiente.
A pesar de que en los criterios de inclusidn de los paci-
entes no se seflalé que concomitantemente cursaran © no --
con alteraciones en el afecto, en nuestra poblacién de es
tudio todos los pacientes presentaron criterios de depre-~
sién mayor en base a evaluacidn Psiquiatrica y con parame
tros establecidos por el DSM III-R. En la evaluacién con
la prueba de Beck se encontrdé unc con depresién moderada
(8 a 15 puntos) y todos los demds con depresidn severa --
(mds de 16)(Cuadro V). Tomando en cuenta la escala de Ha~
milton se encontrd con depresién a 4 de los seis pacien--
tes (mds de 20 puntos)(cuadro VI}. En lo particular, con-
sidero que la depresidén es una parte cardinal del sindro-
me parkinsdnico y gue ambas entidades comparten caracte-~-
risticas neuroquimicas en su fisiopatologia.
Sin embargo, es muy importante sefialar que la mejoria en
el afecto persistia alin en el dia 60 de evalucidn con sig
nificancia estadistica en 4 de los pacientes evaluados -~
por Beck y en cuatro de las evaluaciones por Hamilton, --
coincidiendo en tres pacientes; mientras que, como se se-
fiald en el objetivo anterior la mejoria por Webster ya no

era significativa en esta fecha (cuasros IV a VI). En es-
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tos mismos cuadios es importante observar también que son
los pacientes que mds importantemente mejoran del afecto
también los que mds mejoraron del Parkinsdn; aunque hubo
mejorias importantes en el afecto en pacientes que practi
camente no mejoraron en su evaluacidén Webster.

Estos resultados permiten hipotetisar que la terapia eleg
troconvulsiva es util para mejorar trastornos del afecto
y es 4til en el manejo de sintomas motores dellParkinson,
pero que estas mejorias son independientes; mds importan~
te y prolongada en los sintomas afectivos que en los sin-

tomas motores.

Objetivo § 3: Sefialar la frecuencia y tipo de alteracio--
nes cognoscitivas en pacientes con enferme-
medad de Parkinson.

En todos los pacientes se encontraron importantes limita-

ciones en sus actividades cognoscitivas evaluadas por la

Escala Breve de Evaluacidn Mental desarrollada en este ~--

Instituto por la Psic. Yolanda Chemor y el Dr. Enrique --

Otero y validad en poblacidn mexicana. En este tipo de --

prueba se valoran en forma independiente orientacidén, me-

moria, lenguaje, praxias, gnosias, pruebas intelectuales.

Cada una de estas es calificada en forma independiente y

la suma global es la que se seiiala en el cuadro VII. El1 -

analisis individual de estas permitid encontrar gque la ma
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yor incapacidad es encontrada en memoria, lenguaje, praxias
y habilidades intelectuales.

Sin gue existan reportes precedentes, en el presente estu--

dio se demuestra una mejoria estadisticamente importante en
el rendimiento de los pacientes en la evaluacidén del exdmen
mental que es independiente, no guarda una relacidén lineal
directa, con la mejoria del afecto ni con la mejoria de los
sintomas motores del Parkinson; sin embargo, si guarda una
relacidn linela directa con la mejoria de los P-300 como se
demostrara mds adelante.

Una de las razones por las que mds se ha limitado el uso de
la terapia electroconvulsiva es, precisamente, por la impre
sién de que la misma puede llevar a deterioro de la memoria
en el mediano o largo plazo, sin embargo este estudio es ng

gativo para apoyar dicha hipdtesis.

Objefivo # 4: Sefialar si existe alguna relacién entre la u-
tilidad de la terapia electroconvulsiva y las
caracteristicas clinicas de la enfermedad de
Parkinson.

Cuando recien concebimos la idea de desarrollar este traba-

jo, me comentaba el Dr. Sergio Ordefiez que es indiscutible

la observacidén cotidiana en su servicio de Psiquiatria de -
que los pacientes con parkinsonismo secundario por neurolep

ticos mejoran importantemente de sus sintomas motores duran

te la administracién de la terapia electroconvulsiva por --

73



inadecuada respuesta a dichos manejos. Asi entonces, deci-
dimos en este trabajo solo incluir pacientes con enferme--
dad de Parkinson idicpdtica. Otro punto interesante a sefia
lar es que durante la revisidn previa que hice de 250 expe
dientes de la clinica de Discinesias, encontré que los pa-
cientes con Parkinsén genético tiene una evolucidn mds len
ta y menos incapacitante que los de tipo idiopdtico. Por -
esas razones solc incluimos entonces de la clasificacidén ~
Ila de Barbeau (109).

Se determind el tiempo de evolucidén de la enfermedad, el -
tiempo de uso de levodopa y las dosis de la misma. Encon--
tramos una correlacidn lineal entre estas variables clini-
cas y el grado de mejoria de los sintomas motores con el -
uso de la terapia electroconvulsiva que permiten sefialar o
hipotetisar que estas tres variables son importantes en la
eleccidn de que pacientes van a responder mejBr a la TEC.
Lo anterior tiene mucha relevancia en el sentido de que -~
quiza no debe observarse a la terapia electroconvulsiva --
como una dltima opcién o como una medida herdica en pacien
tes conh Parkinson muy avanzado, sino como una terapia coad
yuvante en el manejo tempranc de estos pacientes.

La determinacidén del tiempo de crisis y la respuesta de el
paciente a la terapia electroconvulsiva en base a la eva--
luacidén Webster no tuvo una relacidén lineal directa. Meneg

ter es sin embargo seflalar que todos los pacientes presen

74



taron un promedio de tiempo de crisis superior a 27 segun-
dos, que parece ser suficiente para observar mejoria. Tiem
pos mds prolongados seguramente no traducen mayor benefi--
cio.

La determinacidn de prolactina inmediatamente despues de -
la terapia electroconvulsiva es Gtil en la evaluacién de -
una adecuada aplicacién del procedimiento. Los niveles mis
altos se logran en los primeros cuatro dias y posteriormen
te disminuyen en forma progresiva (fig 18). La administra-
cién simultanea de bromocriptina, como en nuestro paciente
numero seis, 9vica un aumento considerable de los niveles
séricos de prolactina y debe tenerse en cuenta cuando se -
valoran estas determinaciones.

No se encontrd ademds una relacién entre el grado de aumen
to de la prolactina sérica y la respuesta del paciente & -
la terapia electroconvulsiva ni en los aspectos motores ni

en las alteraciones del afecto (cuadros IV a IX).

Objetivo # 5: Sefialar si existe alguna relacién entre las
manifestaciones Neuro-Psicolégicas y los po—
tenciales auditivos de latencia tardia (P300)
en pacientes con enfermedad de Parkinson.

Durante la revisidén de la literatura nc encontramos que se

seflalara una relacién directa entre mejoria del exdmen men

tal y mejoria de P300 en pacientes con Parkinson y poste--=

rior a cualquier terapia. Existen si reportes sobre P-300
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que lo relacionan si directamente con la capacidad cognos-
citiva de pacientes con Parkinson y de pacientes con otros
sindromes de deterioro. Algunos de estos trabajos dincluso
lo han propuesto como una medida diagndstica temprana de -
deterioro intelectual en estos pacientes.

En este trabajo es muy importante recalcar que encontramos
prolongacidn de las latencias de P~300 en forma directamen
te proporcional a su limitacidén en la escala de exdmen men
tal de los pacientes con enfermedad de Parkinson y, lo que
@5 mds sobresaliente, mejoria de la latencia de P~300 en ~
relacidn directa a mejoria en la evaluacién de la R.B.E.M.
posterior a la terapia electroconvulsiva; independiente de
la mejoria.en las alteraciones del afectoc y en los sinto--

mas motores de esta enfermedad.

Objetivo # 6: Seflalar el tipo de modificaciones en resulta
dos neuropsicolégicos antes y despues del u-—
50 de la terapia electroconvulsiva.

Las mejorfas mAs importantes en la E.B.B.M, se observaron

en lenguaje y praxias. Seguidos estos rubros por memoria y

habilidades intelectuales. Es necesario recordar gue no se

demostrd deficit de memoria por lo menos hasta 60 dias des

pues de la terapia electroconvulsiva en ninguno de los pa-

cientes incluidos en el presente estudio.
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Objetivo § 7: Seflalar si se modifica la latencia de los ——
P-300 antes y despues del uso de TEC.
Ya se indicd previamente la mejoria en las latencias de --
P-300 y su correlacidén con la mejoria en la E.B,E,M.. En -
este apartado sefialare lUnicamente gue las latencias de la
onda P-300 aumentaron en cinco de los 6§ pacientes en su de
terminacién tres dias despues de coﬁcluida la terapia elec
troconvulsiva, aunque en forma no estadisticamente signifi
cativa. La causa de esta prolongacién temprana en los po--
tenciales tardios de tallo no me queda clara y no parece -

tener mayor rélevancia.

Objetivo # 8: Determinar el grado de mejoria de la enferme.
dad de Parkinson con el uso de la TEC y sefia
lar la duracidn promedio de la misma.

En la discusidn del objetivo #1 sefialamos ya que todos los

pacientes mejoraron, que la mejoria fué significativa esta

disticamente en el 50% de ellos y que habia practicamente

desaparecido en 4, persistia en 1 y estaba peor el otro a

los 60 dias de evolucidn. El pico de mejoria se observéd en

tre el dia 15 y 30 de evolucidén en todos los pacientes.

Objetivo § 9: Sefialar la posibilidad de disminuir las do--
5is de levodopa posterior al tratamiento con
TEC en pacientes con Parkinson.

Aunque se sefialé efectivaménte como uno de los objetivos ,
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dado que la mejoria con la TEC fué muy transitoria no se
intentaron reducciones en la medicacidén ni con levodopa
ni con los anticolinérgicos que tomaba el paciente. esto
también con la finalidad de no producir artefactos en el
seguimiento y evaluacién del efecto solo de la terapia -
electroconvulsiva.

En un futurc protocolo que se fundamentara en estos ha--~
llazgos se proponen disminuciones progresivas en la medi
cacién de pacientes con Parkinson que recibiran la TEC -

en forma regular mensual.

Objetivo #10: Determinar si la concentracién sérica de -
preolactina se modifica, y en que grado, du
rante la TEC; sefialar si existe alguna re-
lacién entre estos niveles y el grado de -
mejoria de la enfermedad de Parkinson.

Se sefialé anteriormente en el cumplimiento del objetivo

nimero 4, que la concentracidén sérica de prolactina toma

da inmediatamente despues de la TEC es un parametro fide
digno de la adecuada aplicacidén del procedimiento TEC, -
que los niveles de la misma disminuyen en forma progresi
va con un pico en los tres primeros dias; que el nivel -
sérico no permite inferir el grado de mejoria ni en 1los
sintomas motores del Parkinson, ni en los sintomas afec-

tivos ni en la E.B.E.M..
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Se seflald también, que la administracidén concomitante de -
bromocriptina puede inhibir el aumento en la concentracién
sérica de la prolactina sin que esto tradusca que la TEC -
no sea efectiva. El paciente nimero seis ejemplifica esta
situacidén ya que recibiendo bromocriptina no elevd sus hi-
veles de prolactina pero si presentd mejoria importante de

sus sintomas motores, afectivos y cognoscitivos.
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RESUMEN:

La terapia electroconvulsiva es un procedimiento seguro en
el paciente con enfermedad de Parkinson, cuando se realiza
con modificacidén en la técnica con anestesia general endo-
venosa y relajacién muscular.

La morbi-mortalidad del procedimiento en el presente estu-
dio fué de cero, lo que permite su mayor elegibilidad en -
relacidn con otros procedimientos como el quirurgico.

Es (itil para mejorar los sintomas motores del paciente con
Parkinson, con un pico de mejoria que va del dfa 10 al 30
Y una duracién promedio de la mejoria de 60 dias.

Mejora los sintomas afectivos en forma independiente de los
sintomas motores y su duracidn en ese sentido es mucho mis
prolongada. .
Bs itil para mejorar la funcidn cognoacitiva del paciente_ -
con Parkinson; mejoria que puede ser demostrada con pruebas

como la E.B.E.M. y por electrofisiologia con el uso de _los

potenciales de tallo de latencia tardia.

La determinacién del tiempo de crisis es importante; la pro
longacién por mfs de 40 segundos no mejora la efectividad -
del procedinienco )

La prolactina es dtil pafa determinar lo adecuado de la te-
rapia cuandoAse determina inmeditamente despues de la TEC ,

pero no tiene valor predictivo sobre la respuesta.

La utilidad de la TEC es mis evidente en relacién inversa ~



con el tiempo de evolucién, tiempo de toma de levodopa y -
dosis de la levodopa.

Son necesarios nuevos estudios prospectivos antes de propo
nerla como una terapia temprana en la enfermedad de Parkin

son, sin embargo el pfesente estudio apoya esa observacidn.
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INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
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R INSURGENTES SUR No. 77
: MEXICO 14410, D. F.
TEL ST B2
AGDSTO 1371990
DR, HECTOR SANYOYD YAZQUEZ,
DBIVISION DE NEURDLOGIA,
PRESENTE.

Estimano Dr. Santovo:

ME PERMITO COMUNICAR A USTED EL RESULTADO
DE LA EVALUACIGN DEL PROTOCOLO TITULADO: “TERAPIA ELECTROCON-
VULS1VA PARA ENFERMEDAD DE PARKINSON" .

COMENTARIOS DE LOS EVALUADORES:

EvaLuapor 1) EN ESTE PROTOCOLO SE PRETENDE EVALUAR EL EFECTO
TERAPEUTICO DEL TRATAMIENTO ELECTROCONVULSIVO -
PARA LA ENFERMEDAD DE PARKINSON.

EL PROTOCOLO ES INTERESANTE PORQUE PLANTEA QUE

EL EFECTO DE LA TERAPIA ELECTROCORVULSIVA HEJO*
RA LOS S{NTOMAS DE LA EP., EN FORMA INDEPENDIEMN
TE DEL EFECTO ANTIDEPRESIVO DE ESTE TRATAMIENTO,
CONSIDERO QUE LOS SIGUIENTES COMENTARIOS PODR{AN
ENRIQUECER EL PROTOCOLO:

1,- La EVALUACIGN DE LOS NIVELES. SERICOS DE PRO-
LACTINA NO APORTARA INFORMACION IMPORTANTE SOBRE
LOS POSIBLES EFECTOS NEUROGU([MICOS DEL ELECTRO -
SHOCK, T AUMENTO EN §0S NIVELES DE LA HORMONA
SON TRANSITORIOS Y SE CONSIDERAN UN EFECTOD COLA-
TERAL SECUNDARIO (MicHELS, R.,Ep., PsycHlatey voi.
3 Cap, 68 (1989),

2.- SER{A DE MUCHO MAYOR INTERES LA EVALUACION DE
LA WEUROTRANSMISION DOPAMINERGICA A TRAVES DE LA
MEDICION DE LOS METABOLITOS URIMARIOS O MEJOR AUN
ANAL1ZARDO EL coNTENIDO DE HVA En L{quipo ceEFaLO-
RRAGU{DEO.

SOBRE TODO POROUE EXISTEN ANTECEDENTES EN LA LITE
RATURA QUE INDICAN QUE LA TERAPLA ELECTROCOMVULSL
VA AFECTA EN FORMA SIGNIFICATIVA LA EXCRECIGN DE
METABOLITOS DE CATECOLAMINAS EN ORINA (ARCH. GEN.
PsycHIATRY 40:677 (1983).



INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA

INSURGENTES SUR No, 3877
MEXICO 14410, D. F.
TEL.5T3 2822

DEBIDO A QUE EXISTEN VARIAS TECNICAS PARA LA APLI-
cAc!6N DE LA TEC, SE SUGIERE A LOS AUTORES SER MAS
ESPECIFICOS EN LA METODOLOGIA DE ESTA TECNICA: APA
RATO, VOLTAJE, TIEMPD, UNI O BILATERALIDAD,
TAMBIEN SE SUGIERE ESPECIFICAR MAS LOS FINES DEL -
ESTUDIO A TRAVES DEL TfTULO. POR EJEMPLO ACLARAR -
oue EL uso pE TEC Es PARA EL TRATAMIENTO DE LA E.P.
CONVIENE, AS{ MISMO, CONTEMPLAR LA POSIBILIDAD DE
EXPLICAR EL POSIBLE MECANISMO FIS10L0GICO 0 BlooU[-
MICO QUE SE SUGIERE coN EL uso DE TEC EN EP, :
ESTAMOS DE ACUERDO EN SU REALIZACIGN CON LAS ACLARA i
RACIONES MENCIONADAS,
St PROTOCOLO ES ACEPTADO, SUPLICO A USTED TOME EN -
CONSIDERACISN LOS PUNTOS ANTERIORMENTE SERNALADOS Y LOS [NCLUYA
A DISCRECIGN EN SU PROTOCOLO.

LI0O SOTELD MORALES.,
GENERAL DE IHVESTIGACION,

ECTO
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ANEXO

PROTOZOLO: T.E,C. PARA ENFERMEDAD DE FARKINSON,

SISTEMA DE RECOLBCCION DE DATOS PARA SELECCISN. Y

SEGUIMIENTO DE PACIENTES DENTRO DEL PROTOCOLO.

ANEXARSE AL EXPEDIENTE DURANTE LA HOSPiTALIZACION

DEL PACIENTE #

EXPEDIENTE #

Fecua pg INGRESO

FECHA DE EGRESO
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CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE INFORMADOD

A quien corresponda:

Yo declarc libre y voluntartamente
que acepto participar en el estudio *

que se realtzard en la Instituci8n * -
cuyos objetivos consisten en

£stoy informado sobre los procedimientos, pruebas y tratamientos
que contempla el estudio y conozco los posibles riesgos que &s-
tos pueden tmplicar.

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de 13 presente
investigacién en el momento que yo asf lo desee. También que pue
do solfcitar informacidn adicional acerca de los riesgos y bene-
ficlos de mi participacién en este estudto. En caso de que dect-
diera retirarme, 1a atencidn que como paciente recibo en esta
fnstitucidn no se verd afectads.

Nombre Firma
Direcctén

Fecha:
Testigo Direccibn
Testigo Direccibn
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CRITERIOS DE INCLUSION
0dos deben ser respondidos afirmativamente)

1.~

iTiene el paciente entre 40 y 75 ados de edad?

SI

2.-

i(Puede el paciente visitar Ta clinica cada semana durante las
2 semanas inicrales y por 1o menos cada mes, durante e) resto
del estudio?

3.-

;Tiene el paciente diagndstico de Parkinson ldiopatico?

4.

¢Tiene e) paciente una calificacidn de 1-3 en por lo menos
tres de los signos y sintomas de E.P,? {escala de Webster)

5.

iDid el paciente su consentimiento para participar?

CRITERIOS DE ExCLUSION
TURa respuesta alirmativa requiere la exclusidn del paciente)

¢Tiene el paciente una enfermedad neuroldgica o misculoesque
1ética drferente de 1a £.P. y concomitante?

51

|
|
+
2.- (Se sabe que 12 paciente esta embarazada? |
1
3. ;Ha tenido el paciente cualquier reaccidn adversa o los alca- |
loides del ergot? |
-
4.~ (Ha recibido el paciente en las Semanas previas, cualquier me |
dicamento con potencial bien definido de toxicidad a Grganos™ |
mayores o cualquier medicamento de investigacidn en las 2 se- |
manas anteriores? |
+
5.» ;Estd tomando el paciente inhibidcres de 1a MAD o ha tomado |
durante el aflo pasado un neuroléptico mayor? 1
=
6.~  Tiene el paciente alguna neoplasia maligna conocida? {
7.~ ¢Tiene e) paciente una Ulcera péptica activa o antecedentes i
de sangrado gastrointestinal durante e) afio pasado? !
+
8,- ;Tiene el paciente evidencia de infarto del miocargio en los
6 meses anteriores, o defectos en la conduccidn mayores que |
bloqueo de primer grado de rams derechs o izquierda de H.H,? |
[
9.- ¢Tiene el paciente evidencia clinica o de laboratorio de se- |
ria enfermedad renal, hepStica, gastrointestinal, pulmonar o |
endocrina? |
+
10.~ ;Tiene e) paciente confusién, psicosis u otras alteraciones |
{

mentales severas?
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STEA B W BSYIR

{Para el diagndstico y control del tratamiento del enfermo parkinsoniano)

]
SINTOMAS ! PUNTUACION
T
BRADICINESIA 0 5in sintomas,
de las manos, in- 1 Ligera dismnucifn de 13 velocidad de supinacidn-pronacida, diff

cluyendo escritura

cultades iniciales para emplear Gtiles de trabajo, sbrochar dotd
nes y escribir,

Moderada disminucién de 1a velocidad de supinacidn-pronacidn en
uno 0 en ambos lados, evidenciada por cierta merma de la funcién
manual, gran dificultad para escribir, aparicidn de micrografia.
Notable disminucin de 1a velocidad de supinaciGn-pronacion.
Incapagidad de escribir o de abotonarse 12 ropa. Claras dificul-
tades para manejar utensilios,

~

w

[P U F T

RIGIDEZ 0 Sin sintomas.
1 Ligera rigidez en cuello y hombros, Se ohserva Tigera sunque cons
tante rigidez en unc o en los dos brazos.
2 Rigidez moderada en cuello y hombros, La rigidez es constante si
el paciente no recibe medicacién,
3 Intenss rigidez en cuello y hombros. La rigidez se mantiene 2 pe
sar_del tratamiento medicamentoso.
POSTURA 0 Postura normal, La cabeza se inclina hacia adelante menos de 10 cm.
1 Principio de espondilitis deformante {“"poker-spine*). La cabeza
se inclina hacia adelante hasta 12.5 cm,
2 Principio de flexidn de los brazos. La cabeza se inclina hasta 15
cm hacia adelante, Uno de los dos brazos estdn doblados, pero to
| davia por debajo de la cadera.
3 Principio de posturs simiesca, La cabeza se incliny hacia adelan
te mds de 15 cm. Una o las dos manos se elevan por encima de 12
cadera, Intensa flexidn de la mano con extension infcial interfa
léngica. Principio de flexidn de 13 rodilla.
BALANCED 0 Correcto balanceo de ambos brazos.

de las extremida-
des superiores

1 Se reduce el balanceo de un brazo.
2 Cesa el balanceo de un brazo.
3 Cesa el balanceo de ambos brazos.

MARCHA

]

0 Marcha satisfactoria con pasos de 46-76 cm. Giros sin dificultad

Los pasos al andar se reducen a 30-46 cm. E1 paciente empieza 2

apoyar sonoramente uno de los taldnes. Giros lentos, que requie-

ren varios pasos.

2 Los pasos se reducen ahora a 15-30 cm, Los dos talones comienzan
a golpear con fuerza en el suelo.

3 Se inicia la marcha a pasitos. La longitud de &stos es inferior
4 7.5 ¢m, A veces "pasos vacilantes™ o marcha bloqueada, E1 pa-
ciente camina sobre 1a punta de los dedos de los pies. Los giros
$on muy lentos.
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SINTOMAS

PUNTUAC iON

ROSTRO

0 Mimica con una vivacidad normal, no hay fijeza.

1 Cierta inmovilidad, la boca permanece cerrada. Primeros signos
de angustia o depresidn.

2 Relativa inmovilidad, Las emociones se manifiestan a un umbra)
bastante mayor. La boca estd abierta a ratos. Signos moderados
de angustia y depresidn, Puede haber sialorrea.

3 Rostro "congelado™ ("frozen facies™). La boca estd abierta 0.6 ca
o mis. Eventualmente, intensa sialorrea,

TEMBLOR

Inexistente,

Temblor con oscilaciones de menos de 2.5 cm en las extremidades,
en la cabeza o bien en 1a mano al intentar llegar con el dedo a
la nariz.

2 La amplitud mixima del temblor no sobrepasa los 10 cm. E1 temdblor
es intenso, pero no constante. El paciente conserva cierto control
de sus manos.

3 €1 temblor sobrepasa 10s 10 ¢cm., s constante e intenso, afectan
do al paciente en todo momento mientras estd despierto. Es impo<
sible que el paciente escriba y coma solo.

SEBORREA

No hay,

Aumento de la transpiracidn, 1a secrecibdn sigue siendo clara,
Piel visiblemente aceitosa. La secrecidn es mucho mis espesa.
Evidente seborrea. Todo el rostro y la cabeza aparecen cubiertos
de secrecidn espesa.

e — e e .
—o

w -

LENGUAJE

Claro, alto, con resonancia y perfectamente inteligible.
Principio de afonfa con disminucidn de 1a modulacibn y 1a reso-
gam{:ia. Volumen de voz satisfactorioc, claramente inteligidle to
| avia.

Afonfa y disfonia moderadas. Tono permanentemente mondtono, sin
variaciones, Principio de disartria. Locucién vacilante y balbu-
ceo, dificilmente inteligible,

Marcada afonfa y disfonia. Gran dificultad para escucharle y en-
tenderle,

E -

w

AUTONOMIA

Normal.

Practicamente total todavfia, pero con ciertas dificyltades pars
vestirse,

Precisa ayuda en algunas situaciones criticas, v.gr., girarse en
la cama, levantarse de 13 silla, Muy lento en realizar 13 mayor

| parte de las actividades, pero las realiza tomandose mucho tiempo.
|3 Invalidez permanente. £} paciente es incapaz de vestirse, comer

I o caminar solo.

-

~

Clasificacion de la sintomatologia segun la puntuacidn

1 a 10 puntos: Enfermedad de Parkinson leve,
1 & 20 puntos: Enfermedad de Parkinson de gravedad media
1 & 30 puntos: Enfermedad de Parkinson grave.

¥%®

1
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EVALUAZICN IHC1AL:
FICHA 32 1DINTIFICATION

INIGIALES Pac, No_ Ebao e

ExPEOIENTE FECHA DE INGRESO

ANGRIJALIJADES DI LA SAPLORACION GENERAL (oESCRiBIR)

ANORMAL 1DADES DE LABORATCRIO (oescrisir)

ANORMAL IDADES DE LA TELE DE TORAX (OESCRIBIR)

ANORAAL IDADES DEL EKG (oEscRimIn)

COMENTARIO DE MEDICINA INTERNA (SENALAR S1 MAY CONTRAINDIGCAC)ONES
PARA EL PROCEDIMIENTO

COEMNTARIO DE NOTA PREANESTES1CA:

COMENTARIO POR PSIUIATRIA:
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AMEXoO

(Marque en la castila correspondiente 1a que a su juicio correspondal

ESCALA DE MOER Y YANR

ESTADIO I:  Afecci8n unflateral
ESTADIO 11: Afeccidn bilateral sin anormalidades posturales.

ESTADIO III: Afecciln bilateral con clerto desequilibrio postural. E) enfermo puede 1levar una vida
indepandtente.

ESTAGIO 1V: Afeccidn bilateral con dasequilidrio postural, Necesita aywda.

ESTADIO V:  Desarrollo grave y total de la enfermedad; e) paciente se encuentra confinado a una st
1lay a Ta cams. . -

ESCALA OF ACTIVIDADES OIARIAS DE_SCHWAB Y ENGLAND {HPH)

Completa independencia. Capar de hacer todas las faenas stn lentitud, dificultad o deterforo. Esen-
ctalmente normal. .

Completamente independiente. Realiza todas las tareas con algin grado de lentitud, deterioro o difi
cultad, Utitiza o) dodble de tiempo. Se da cuenta de cierta dificultad.

Independencia en la mayorfs de las actividades. Toms ¢l doble de tiempo. Conciente de cierta dificul
tad y lentited.

No cwlttﬁnte independiénte. Mis dificultad para algunas tareas. Utiliza de 3 a 4 veces de tiempo
e slgumas actividades. Puede pasar 14 mayor parte del dia realizéndolas,

Alguna dependencia. Puede hater 1s mayorfa pero excestvamente lentas y con mucho esfuerzo. Errores,
algunas fmpastbles.

Mis dependencie. Ayuda en la mitad de las tareas, als lento, dificultad con todo,

) Muy dependiente, puede syudar en todas las taress, pero myy pocas las realfzs solo.

Con esfuerzo, pocas tareas solo, o las empieza solo pero no las puede terminar. Necesita mucha ayuda.
Minguna solo. Puede ayudar ligeramente con algunas. Severa fnvalidez.

Total dependencia. Completa invalidez.
Funciones vegetativas: deglutir, orinar, defecar. Confinado en cama.
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VALORACIDN P/ESTUDIO (INICIAL Y FINAL)

En 1a lista inferior se encuentran algunos de los problemas que 1as personas pueden te-
ner en su vida diarta. Revise la lista, marque "NO" el cuadro que corresponda al proble-
ma que usted no presenta en la actualidad y “SI" en el cuadro para el problems que ten?l
actuslmente. Si no estd seguro de 13 respuesta revise nuevamente y marque aquella que le
parezca mis aproximada a 13 verdad de su problema actual.

st NO

V.- E£STOY CANSADO(A) TODO EL TIEMPO
2.- TENGO DOLORES EN LA KOCHE

3.- TODD VAL MAL

4.- TEWGO DOLORES INTOLERABLES

S.- TOMD PASTILLAS PARA POOER DORMIR
6.- HE OLVIDADG LO QUE ES DISFRUTAR

7.- ESTOY AL BORDE

8,- ME DUSLE CAMBIAR OE POSICION
9.~ ME SIENTO SOLO(A)

10.~ SOLO PUEDO CAMINAR ER LA CASA
n ME ES DIFICIL AGACHARME

- 1000 ME CUESTA TRABAJO

- DESPIERTO DESDE MUY TEMPRANO

- ESTOY INCAPACITADO{A) PARA CAMINAR

- ME ES DIFICIL RELACIONARME CON LA GENTE el |
- LOS DIAS ME PARECEN LARGOS N
17.- TENGO PRGBLEMAS PARA SUBIR Y BAJAR ESCALERAS

18, ME €5 DIFiCIL ESTIRARME POR LAS COSAS g
19.- HE DUELE CUANDO CAMINO e
20.- PIERDO LA CALMA FACILMZHTE €N ESTA EPQCA

21 NO SIENTO A WADIE CERCANO A M L
2.~ ESTUVE DESPIERTO(A) CASI TOCA LA NOCHE A
23 SIENTO COMO SI PERDIERA EL CONTROL {
24.- NO PUZCO VESTIRME SOLO(A) (
25.- RAPIDO SE ME ACABAN LAS FUERZAS !
26.- 40 PUEDO ESTAR PARADO(A) MUCHO TIEMPO (
27.- TENGO DOLORES CONSTANTES

28.- TARDO MUCHO PARA DORMIRME

29.- SIENTO QUE SOY UNA CARGA PARA LOS DEMAS
30.- LAS PREOCUPACIONES ME TIENEN DESPIERTO({A) DE NOCHE )
3¥.- SIENTO QUE NO VALE LA PENA VIVIR
32.- OUERMO MAL EN LAS NOCHES

33.- ME ES DIFICIL ESTAR CON LA GENTE ¢

34.- KECESITO AYUDA PARA SALIR A CAMINAR FUERA DE CASA :
35.- ME DUELE CUANDO SUBO Y BAJO ESCALERAS ) )
36.- ME DESPIERTO DEPRINIDO () -}
37.- TENGO DOLGR CUANDQ ESTOY SENTADO () ()
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INICIAL

Alisra piense en aquellas actividades de su vida que pueden verse afectadas por sus pro-
hlemas de salud y conteste 13 siguiente seccidn:

SU ACTUAL ESTALO DE SALUD L.E CAUSA PROBLEMAS EN ........cc0nnsen

st L]
(EL TRABAJO?
{en el empleo retribuido o pagado) (S {
(EN EL QUEHACER DE CASA?

{asear, tocinar, componer lo descowpuesto, etc.) [ {

(EN LA VIDA SUCIAL?

{salir, ver smigor, ir 81 cine, etc.) () {
SEN YA VIOA FAMILIAR?

{en relaciones familiares) t)y -t
(EN SU YIDA SEXUAL? { ) {

(LM SUS INTERESES Y AFICIONES?

{ueportes, actividades manuales y de arte, etc.) { ) (
£EN SUS VACAC [ONES?
{1as de verano o invierno, fines de semana, etc.) - L) (
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EVALUACION Al EGRESO:

FECHA DE EGRESO, Exp

.

COMPLICACIONES DEL PROCEDIMIENTO (oescasmsm)

COBENTARIO POR PSIQUIATRIAZ

OBSERVACIONES:
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VALORACION P/ESTUDIO (INICIAL ¥ FINAL)

PERr [L 5000 Mvamar b O SAL LD

FImNAL

En la lista ipferior se encuentran algunos de Tos problemas que 1as personas pueden te-
ner en su vida diaria. Revise la Jista, marque "NO" el cuadro que corresponda al probie-
ma que usted no presenta en la actualidad y *SI™ en €] cuadro para el probless gue ten?a
actualmente, Si no estd seguro de la respuesta revise nuevamente y marque aquella que

parezca mis aproximada a la verdad de su problema actual.

1.« ESTOY CANSADO{A) TODO EL TIEMPO

2.- TENGD GOLORES EN LA NOCHE

3.~ T0D0 VAL MAL

4.- TEMGO DOLORES INTOLERABLES

5. TOMO PASTILLAS PARA PODER DORMIR

§.- HE OLYIDADD LO .QUE ES DISFRUTAR

2.- ESTOY AL BCROI

8. ME DUELE CMMAR OE POSICION

9.- ME SIENTO SOLO(A)

10.-  SOLO PUEDO CAMINAR EN LA CASA

1).- ME ES DIFICIL AGACHARME

12.- T0DO ME CUESTA TRABAJO

13.- DESPIERTO DESDE MUY TEMPRAND

.= ESTOY INCAPACITADD{A} PARA CAMINAR

15.« ME €S DIFICIL RELACTONARME COM LA GENTE
- L0S OJAS ME PARECEN LARGOS

17.- TEMGO PROBLEMAS PARA SUBIR Y MJM ESCMEMS
18.- W ES DIFICIL tsnm POR L

19.- ME QUELE CUANDO CAN.

20.- PIERDO LA CALMA FACILNEN’E EN ESTA EPOCA
21.~ NO SIENTO A NADIE CERCANO A M1

22,- ESTUVE DESPIERTQ{A) CASI TODA LA MOCHE
23.- SIENTO COMG SI PERDIERA EL CONTROL

24.- NQ PUEDO VESTIRME SOLO(A)

25.~ RAPIOO SE ME ACABAN LAS FUERIAS

26.- MO PUEDD ESTAR PARADO(A) MUCHO TIEMWPD
27. TENGD DOLORES COMSTANTES

28.~ TARDO MUCHO PARA DORMIRNE

29.- SIENTO QUE SOY UNA CARGA PARA LOS DEMAS
30.- LAS PREOCUPACIONES ME TIENEM DESP!ERTO(A) DE NOCHE
3.~ SIENTO QUE NO VALE LA PENA VIVIR

32.~ DUERMO MAL EN LAS MOCHES

33.- ME ES OIFICIL ESTAR CON LA GENTE

34.- NKECESITO AYUDA PARA SALIR A CAMIMAR FUERA DE CASA
35.- ME DUELE CUANDO SUBD Y BAJD ESCALERAS
36.- ME DESPIERTO DEPRIMIDO

37.- TENGO DOLOR CUANDO ESTOY SENTADO

st

}
)
)

L]
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FINAL

Ahora piense en aquellas actividades de su vida que pueden verse afectadas por sus pro-
blemas de salud y conteste la siguiente seccidn:

SU ACTUAL ESTADO DE SALUD LE CAUSA PROBLEMAS EN ......eovvesnsne
s NO

(EL TRABAJO?

(en e) empleo retriduido o pagado) ) ()
(EM EL QUEHACER DE CASA?

{asear, cocinar, componer 1o descompuesto, etc.) ) {1}
ZEN LA VIDA SOCIAL?

{salir, ver amigor, ir al cine, eic.)} { ) {9
(EN LA VIDA FAMILTAR?

{en relaciones faniliares) () ()
EN SU VIDA SEXUAL? - 00) { )
(EN SUS INTERESES Y AFICIOHES? . .

(deportes, actividades manuales y de arte, etc.) () {1
(EN SUS VACACIONES?

{1as de verano o invierno, fines de semans, etc.) : () ()
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PROTOCOLO:

HOJA DE RESUMEN OC DATOS:

Pacientr 3 Exp

TEC/PARK INSON

FECHA INICEO

D1A # 1 2

60

E.B.E M.

TOKEN TEST
HAMILTON

BECK

WEBSTER

HOEN Y YAHR
SCHIAB=ENGLAND
LATENSIA N1
LATENCIA P2
LATENC | AN2
LATENCIA P300
AMPLITUD N1-P2
AMPLITUD P2-N2
AMPLITUD N2-P300
PROLACT INA
TWE.Cs




t.-

FECKA: INVESTIGADOR DR,

iCompletd el estudio @) paciente? si_ No__
S1 mo, completar las preguntas a continuacidn

Razones pars la descontinuacibn:

Falta de eficacia 1) Ho

Efectos secundarios (especificar)

Enfermedad Intercurrente (especificar)

Yiolacién det protocolo (especificar)

N0 se pudo hacer sequimiento (especificar)

Razones personales (especificar)

Rezones administrativas (especificar)

Fecha en que el paciente tomd su Gltima medicecidn del estudio.
0fs Mes

COMENTARTOS

Aflo
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