
14

caso clÍnico

Paciente de 74 años, sexo maculino, portador 
de enfermedad de Parkinson (EP) de 12 años 

de evolución. Medicado con levodopa/carbidopa 
(250/25) ¾ partes de comprimido cada 3 horas por 
5 veces al día. Dentro del control habitual refiere 
ocasionalmente sensación de mareo mal definida 
que no asocia claramente a algún desencadenante. 
Durante los últimos tres meses ha presentado 2 
episodios de pérdida de conciencia de breve dura-
ción, precedida por sensación de desvanecimien-
to, náuseas y sudoración. La última de ellas la 
asocia a haberse levantado de su cama para ir al 
baño. Su presión arterial acostado es de 170/90 
mmHg (frecuencia de pulso 68x’), mientras que 
al ponerlo de pie a los 3 minutos se evidencia pre-

sión arterial de 80/50 (frecuencia de pulso 66x’) 
sin síntomas acompañantes. 

introdUcción

La enfermedad de Parkinson (EP) afecta al 1% de 
la población mayor de 60 años, constituyendo la 
2º enfermedad neurodegenerativa en frecuencia 
después de la enfermedad de Alzheimer. Sus carac-
terísticas centrales son la presencia de bradicinesia 
más rigidez, temblor o alteración de los reflejos 
posturales, es decir, el diagnóstico se basa en las 
alteraciones motoras. Sin embargo, en los últimos 
años ha cobrado cada vez mayor importancia el 
estudio de síntomas no motores que afectan a estos 
pacientes tarde o temprano en la evolución de la 
enfermedad(1) (Tabla 1). 
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la disaUtonomÍa en la  
enFermedad de parKinson

Las primeras observaciones clínicas de alteraciones 
del sistema nervioso autónomo (SNA) en EP las 
hizo el mismo James Parkinson quien en su mono-
grafía original ya describía la disfagia, la sialorrea 
y la constipación(2). 

Se ha encontrado cuerpos de Lewy y/o inclusiones 
de α-sinucleína en el sistema nervioso autónomo 
tanto a nivel central (hipotálamo, asta intermedio-
lateral de médula espinal, núcleo dorsal motor del 
vago) como periférico (ganglios simpáticos, siste-
ma nervioso entérico, plexos periféricos), siendo 
en la EP más significativo el compromiso de este 
último(3-10). La expresión clínica de estos hallazgos 
es muy amplia y puede afectar a cualquier órgano 
inervado por el SNA: disfagia, constipación, urgen-
cia e incontinencia urinaria, disfunción eréctil, hi-
potensión ortostática y postprandial, dishidrosis y 
trastornos de la termorregulación. Estas alteraciones 
pueden estar presentes al momento del diagnóstico 

e incluso precederlo, si bien la frecuencia del proble-
ma aumenta con la progresión de la EP(11,12). 

La prevalencia de trastornos autonómicos en EP 
varía del 14 al 80% en distintos estudios y según el 
criterio utilizado. Además es difícil aislar el efecto 
de la medicación (levodopa, agonistas dopaminér-
gicos, anticolinérgicos) que si bien no es causal, sí 
puede influir en la presentación de estas alteracio-
nes. También es importante diferenciar una EP 
con síntomas autonómicos precoces de una atrofia 
multisistémica (parkinsonismo atípico con falla 
autonómica precoz y severa). La serie de Verbaan 
comparó 420 pacientes con EP con 140 controles 
mediante una encuesta de autorreporte (SCOPA-
AUT) y encontró diferencias significativas en to-
dos los dominios del SNA estudiados: gastrointes-
tinal, urinario, cardiovascular, termorregulación, 
sexual(12). Magerkurth C et al reportaron presencia 
de síntomas significativos en la calidad de vida en 
el 50% de 141 pacientes encuestados, destacando 
la disfunción vesical (54%), el ortostatismo (53%) 
y la constipación (41%)(13). Finalmente una mino-
ría significativa de pacientes tendrá síntomas se-
veros y discapacitantes, muchos de los cuales son 
potencialmente tratables.

Hipotensión ortostÁtica en ep

La hipotensión ortostática (HO) es la manifesta-
ción más frecuente de disautonomía en EP con 
una incidencia que en general se estima en un 
40% (20 a 60%) y se debe sospechar incluso en 
pacientes con EP de corta evolución(11).  

En los pacientes EP con HO se ha demostrado una 
disminución de la inervación simpática cardíaca, 
en concordancia con el hallazgo de cuerpos de 
Lewy en el plexo cardíaco de pacientes EP. Tam-
bién existe una disminución de los niveles plasmá-
ticos de catecolaminas en la posición de pie aso-
ciada a una alteración de la respuesta barorrefleja 
en cuanto a frecuencia cardíaca y vasoconstricción 

tabla 1. manifestaciones no motoras de la 
enfermedad de parkinson

alteraciones neUropsiQUiÁtricas 
Depresión
Apatía
Ansiedad
Disfunción frontal de tipo disejecutivo
Demencia
Psicosis

trastornos del sUeÑo
Insomnio
Somnolencia diurna excesiva
Trastorno conductual del sueño REM

disFUnción aUtonómica
Hipotensión ortostática
Constipación
Disfunción urogenital
Alteraciones sudoración y termorregulación

otros
Hiposmia. Dolor. Alteración de la visión de colores
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periférica(14,15). Todo esto lleva a que en posición 
de pie exista una caída progresiva de la presión ar-
terial con un aumento modesto de la frecuencia 
cardíaca, lo que finalmente resulta en insuficiencia 
de flujo cerebral. 

El diagnóstico requiere un alto nivel de sospecha 
y una entrevista detallada. Debemos considerar 
que hasta un tercio de los pacientes pueden no 
referir síntomas aun con caídas de presión ortos-
tática presincopales (<80/50 mmHg)  y que en el 
grupo de pacientes > 70 años, el 30% no recuerda 
una caída en los últimos 3 meses, aun habiendo 
sido presenciada por un familiar(16,17). Asimismo 
debemos dar importancia incluso a síntomas en 
apariencia vagos (desconcentración, sensación de 
cabeza abombada, visión borrosa, etc.) que se aso-
cian a períodos a veces prolongados de posición de 
pie (más de 15 minutos en algunos casos)(17,20).

La hipotensión ortostática se define con una caí-
da sostenida de PA >20 mmHg sistólica o más de 
10 mmHg  la diastólica, tras al menos 3 minutos 
de ponerse de pie(18). Sin embargo, en EP la caída 
sistólica puede ser mayor a 100 mmHg y la hi-
pertensión supina no descarta el diagnóstico. Un 
ejemplo frecuente en el policlínico es un paciente 
con PA del orden de 170/90 que cae a 70/40 a los 3 
minutos de pie, sin que manifieste necesariamente 
sintomatología asociada (ver caso clínico). Un pro-
blema asociado es la hipotensión postprandial que 
puede ocurrir aun en la posición supina y puede 
manifestarse en ausencia de HO.

El examen de elección es el tilt test(18). A nuestro 
juicio, sin embargo, la prueba de ortostatismo en 
la cabecera del paciente mantiene su valor, aun-
que tomando en cuenta su sensibilidad limitada al 
momento de interpretarla. El examen de detección 
de emisión de fotón único (PET) con el trazador 
metaiodobenzilguanidina (MIBG) resulta de utili-
dad para diferenciar una EP con componente HO 
precoz de una atrofia multisistémica, demostrando 

una  disminución de captación desde etapas tem-
pranas en EP, lo que no ocurre en casos de atrofia 
multisistémica. Por lo mismo este examen ha sido 
postulado como biomarcador de  detección precoz 
de EP(19). 

tratamiento de la Ho en ep

El tratamiento debe considerar equilibrar presiones 
supinas con presiones de bipedestación, así como 
el ritmo circadiano de la presión arterial. Resulta 
de utilidad el autorregistro de presión supina y de 
pie, así como el tiempo desde posición de pie hasta 
la aparición de síntomas importantes.

medidas generales

1. Identificar y eventualmente modificar fárma-
cos que empeoren el cuadro: antihipertensivos, 
diuréticos, levodopa.

2. Ingesta liberal de agua y sodio.

3. Evitar decúbito horizontal (pérdida de volumen 
intravascular por natriuresis). Del mismo modo 
es recomendable elevar la cabecera de la cama.

4. Observar aparición de hipotensión postpran-
dial.

5. Evitar exposición a calor prolongado, manio-
bra de Valsalva (manejo constipación), ejercicio 
prolongado (se recomienda natación).

6. Educación familiar en estos aspectos.

El tratamiento farmacológico debe reservarse sólo 
para aquellos pacientes sintomáticos, ya que mu-
chos de los fármacos pueden aumentar la presión 
supina. Existen escasos ensayos clínicos controla-
dos que evalúen la efectividad de las terapias far-
macológicas específicamente en pacientes EP. 

Fludrocortisona: la fludrocortisona en dosis bajas 
(0,1 mg al día) produce una sobrexpresión de re-
ceptores alfa en la vasculatura y retención de volu-
men y se recomienda combinarlo con aumento de 
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ingesta salina. Es esperable la aparición de edema y 
aumento de peso (2 a 3 kg) y debemos monitorear 
una eventual hipocalemia. En cualquier caso no se 
debe superar los 0,5 mg al día, su uso conjunto con 
midodrina tendría un efecto sinérgico(20).

Midodrina: el alfa 1-agonista midodrina ini-
cia su efecto presor en 1 hora y la mantiene por 
aproximadamente 4 horas. Esto lo convierte en 
una buena opción para pacientes en que tenemos 
identificados los momentos en que aparece el pro-
blema, especialmente postprandial (por ejemplo, 
predesayuno, prealmuerzo y precena). La dosis va 
de 2,5 – 30 mg, en 3 tomas, incremento progresi-
vo según respuesta. Se ha demostrado su utilidad 
en cuadros de HO neurogénica no EP, tales como 
falla autonómica primaria(21). Su uso requiere cier-
ta precaución en pacientes con antecedentes de hi-
pertensión y no dar dosis nocturna ya que se prevé 
alza tensional por decúbito.

Domperidona: Schoffer comparó manejo general, 
más domperidona (30 mg al día) o fludrocortiso-
na (0,1 mg al día) en 17 pacientes EP con HO. Se 
utilizó una escala de reporte subjetivo por parte del 
paciente y el examinador, y el tilt test. Los autores 
describen que tanto domperidona como fludrocor-
tisona disminuyen significativamente las molestias, 
mientras que en el tilt test la domperidona tiene 
una tendencia a disminuir más efectivamente la 
caída de presión arterial(22). Su mecanismo de ac-
ción sería bloqueando el efecto de la dopamina a 
nivel periférico, la cual a su vez compite con la no-
radrenalina en el sistema nervioso simpático. En 
nuestra experiencia la domperidona ha resultado 
de utilidad con mínimos efectos adversos. 

Otras: los antidepresivos duloxetina y venlafaxi-
na producen una activación indirecta de recepto-
res alfa y aparecen como una opción interesante 
en pacientes EP con trastornos del ánimo e HO. 
También se ha utilizado la combinación de dom-
peridona y fludrocortisona para casos de difícil 
manejo. Singer et al evaluó el efecto de piridos-
tigmina en dosis única matinal de 60 mg  en 17 
pacientes con HO neurogénica, 3 de ellos con EP. 
Los resultados del estudio fueron significativos 
en cuanto a un incremento en la presión ortos-
tática en relación a placebo y una disminución 
en la caída de presión arterial en el tilt test, con 
disminución de los síntomas de ortostatismo y 
sin incremento en la presión arterial supina(23). La 
piridostigmina aumenta la disponibilidad de ace-
tilcolina en la neurona simpática preganglionar, 
aumentando de esta manera la liberación de cate-
colamina por parte de la neurona postganglionar. 
El efecto neto es un aumento de la resistencia vas-
cular periférica.

conclUsión

Las manifestaciones de la EP no se restringen 
a los trastornos del movimiento. Y problemas 
tales como la depresión, disomnia y trastornos 
autonómicos deben ser oportunamente pesqui-
sados y tratados. La hipotensión ortostática es 
un problema frecuente y que altera significati-
vamente la calidad de vida de los pacientes. Un 
alto índice de sospecha, identificar el perfil de 
las f luctuaciones en la presión arterial, medidas 
generales no costosas y eventualmente manejo 
farmacológico pueden ser efectivos en controlar 
este problema.
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