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Resum

La levodopa és el farmac més eficag en el tractament
de la malaltia de Parkinson, pero la seva efectivitat
es va reduint amb els anys. El 80% del pacients
tractats durant cinc anys presenten fluctuacions
motores i discinécies. S’han dissenyat nous farmacs
antiparkinsonians per tal de intentar atenuar les
deficiéncies i les complicacions derivades del
tractament amb levodopa. En els darrers anys, els
avencos en la terapia s’han dirigit al desenvolupament
d’agonistes dopaminérgics no-ergotics (pramipexol
i ropinirol) i a un nou grup de farmacs, els inhibidors
de la catecol-o-metiltransferasa (tolcapona i
entacapona). Han estat introduits recentment la
cabergolina (agonista dopaminérgic ergotic, amb
una llarga semivida), util per mantenir nivells més
estables i la apomorfina, (amb un inici d’accié molt
rapida), util com a agent de rescat.

Paraules clau

Malaltia de Parkinson. Nous agents antipar-
kinsonians. Levodopa. Agonistes dopaminérgics.

Introduccid

La malaltia del Parkinson afecta a les estructures
del sistema nervids encarregades del control de la
coordinacié del moviment, aixi com del manteniment
del to muscular i de la postura. Es va descriure per
primer cop I'any 1817 per James Parkinson.’ 1
L’estudi clinic realitzat per ell ha esdevingut classic

de les descripcions de simptomes i signes de la
malaltia. La malaltia de Parkinson té una incidencia
d'uns 10-20 cas0s/100.000 any i una prevalenca
d’uns 100-200 casos per 100.000 habitants.
Aquestes dades varien entre els autors ja que
depenen de variacions geografiques, caracteristiques
demografiques de la poblacio estudiada i altres
aspectes epidemiologics (infeccions viriques, ingesta
d’aigua de pou, habits com el tabaquisme, etc.).
Afecta principalment a persones d'edat avancada,
comencant entre els 50-60 anys i progressant
lentament durant els 10-20 anys seglents. 2

Cal distingir entre la malaltia de Parkinson idiopatica
i els anomenats “parkinsonismes” o sindromes
parkinson-plus, situacions cliniques on existeix una
sindrome rigida-acinética-tremorica perd on
s’afegeixen elements atipics des del punt de vista
clinic, etiologic, analitic o de neuroimatge podent-
se classificar en diferents categories (veure taula 1).
L’etiologia de la malaltia de Parkinson és
desconeguda, pero se sap que hi ha un component
d’origen familiar i un component exdgen, degut a
factors ambientals.

La fisiopatologia comenca amb un déficit
dopaminérgic pre-sinaptic induit per la lesié neuronal
de la pars compacta de la substancia nigra, al
mesenceéfal, provocant un increment dels receptors
post-sinaptics estriatals. No obstant altres vies
neurotransmissores basicament colinérgiques,
serotoninergiques i adrenérgiques estan implicades.
El déficit dopaminérgic explicaria els simptomes
classics, mentre que el déficit d’altres vies de
neurotransmissio explicaria la resta de simptomes:
el deficit colinérgic estaria relacionat amb el
deteriorament cognitiu, I'alteracié adrenérgica en el
trastorn de la marxa i el déficit serotoninergic amb
possibles quadres depressius. Les principals
manifestacions cliniques en la malaltia de Parkinson
sén: tremolor en repos, rigidesa, bradicinesia i
abolicié dels reflexos posturals i fenomens de
congelacio.
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Tractament de la malaltia Parkinson

En la terapia farmacologica del Parkinson, es
distingeixen quatre categories 3-4:

Preventiva (neuroproteccid): enlentiment de la
progressio de la malaltia
- Inhibidors de la MAO-B: selegilina

Simptomatica: actualment no disposem d’un
tractament etiologic per la qual cosa el tractament
sera simptomatic o bé substitutiu. Es a dir podem
millorar els simptomes de la malaltia i/o podem
intentar compensar els déficits de neurotranmissio.
L’objectiu és mantenir una situacié funcional accep-
table amb els farmacs segients:

- Levodopa.

- Agonistes dopaminérgics: bromocriptina,
pergolida, lisurida, ropinirol, pramipexol, apomorfina,
cabergolina.

- Anticolinérgics: trihexifenidil, biperidé.

- Amantadina.

- Inhibidors de la catecol-orto-metil-transferasa
(ICOMT): tolcapona, entocapona.

Quirdrgica: a través de diferents técniques (lesié
o fonamentalment estimulacid) s'interfereix en els
mecanismes fisiopatologics de la malaltia de
Parkinson.

Restauradora: aporta noves cel-lules o estimula
cél-lules normals o malaltes. A aquesta funcio es
dediquen les investigacions actuals, que intenten
estimular les cél-lules per que produeixin més
dopamina.

Criteris per I'eleccio6 del tractament

L’elecci6 del tractament dependra de les carac-
teristiques cliniques: edat del pacient, tipus de
simptomes que presenta, intensitat e incapacitat

Taula 1. Sindromes parkinsonians

funcional que provoquen aquests simptomes , aixi
com de les caracteristiques diagnostiques de la
malaltia >-°- A la figura 1 hi podem veure un algoritme
general pel tractament del Parkinson. A les taules
2 i 3 es mostren les recomanacions generals del
tractament i els medicaments disponibles per
efectuar-lo en el nostre pais.

Etapa inicial

Avui en dia no esta definit el tractament de 'etapa
inicial de la malaltia de Parkinson. S’aconsella
comengar amb tractaments catalogats com a
menors i amb els d'efecte neuroprotector.

Tractament menor

El seu Us inicial intenta estalviar o endarrerir les
fluctuacions motores i discinésies que el tractament
substitutiu amb levodopa pot produir a mig termini.
Els anticolinérgics com trihexifenidil (Artane®) i
biperidé (Akineton®) havien estat recomanats en
aquesta fase i se’ls havia invocat un pretes efecte
especific sobre el tremolor de rep0s. El seu
mecanisme d’accio es basa en I'activacio dels
receptors muscarinics. Actualment, no s’aconsella
el seu Us en aquesta indicacié pel seus efectes
secundaris a nivell central (demeéncia, psicosi) estant
contraindicat en pacients majors de 65 anys. Tot i
aixo, en el nostre pais el seu Us es encara frequent.

L’amantadina, inicialment emprada com antigripal,
es comporta com un agonista dopaminergic indirecte
d’escassa eficacia clinica. Augmenta |'alliberament
de dopamina i disminueix la recaptacié d'aquesta
per les terminals presinaptiques. Les dosis utilitzades
oscilen entre 100 i 600mg/dia repartits en tres dosis.
A dosis de 200 mg/dia pot ser util inicialment en el
tractament simptomatic de la malaltia, particularment
en el trastorn de la marxa. Darrerament s” ha descrit
la seva utilitat en etapes tardanes pel tractament
de les discinesies pero si s'administra sola és poc

A) Idiopatic
Malaltia de Parkinson
B) Secundari
Presinaptic
Medicaments: Deplectors dopaminergics (alfametildopa,
reserpina).
Toxics: MPTP
Postsinaptic
Medicaments: Bloquejadors dopaminérgics (neuroleptics,
antivertiginosos, antiemétics).
Toxics: monoxid de carb6, manganés

Malaltia vascular cerebral
Altres: traumatismes, tumors, infeccions, trastorns metabalics,
malalties heredodegenertives
C) Parkinsonisme Plus
Atrofia multisistéemica
Paralisi supranuclear progressiva
Atrofia olivopontocerebelosa
Hipotensi6 ortostatica
Hidrocefalia normotensiva
Degeneraci6 corticobasal
Malaltia de cossos de Lewy difusos

Figura 1. Algoritme terapéutic 2

Simptomes lleus, edat <70 anys

Amantadina

Selegilina

Agonistes Dopaminergics

Tractament de les complicacions afegides (depressio, insomni)

Simptomes incapacitants, edat >70 anys

Levodopa + IDD

Agonistes domaninergics

Incrementar dosis d’ambdoés (fins alteracions mentals en agonistes
dopaminérgics o fins 750-800 mg de levodopa)

Si hi han fluctuacions motores

Fraccionar dosis de levodopa
Evitar la seva administracié durant I'ingesta
Afegir ICOMT
En fases molt avancades, amb greus discinésies i sense deméncia

Cirurgia funcional
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Taula 2 . Recomanacions generals pel maneig del pacient i dels farmacs antiparkinsonians. 4

- Mantenir la independencia i autonomia del pacient el major temps possible

- El tractament ha de ser individualitzat

- Un tractament (farmacologic o quirtrgic) en el que es comproves un efecte protector del SNC, hauria de ser considerat prioritari i fonamental

per al pacient.

- Comencar sempre amb dosis baixes de farmacs i anar augmentar la dosi molt lentament (intervals setmanals)

- Evitar farmacs amb coneguda capacitat parkinsonitzant

- Utilitzar domperidona si apareguessin nausees, vomits o hipotensio ortostatica

- Evitar I'us d’anticolinérgics en persones majors de 60 anys.

- Davant qualsevol efecte secundari no greu disminuir la dosi total a la immediata inferior perd mai suspendre bruscament la medicacio

dopamimética.

potent i perd rapidament eficacia (en menys de sis
mesos). En canvi com a avantatja presenta una
escassa incidéencia d' efectes adversos. Els
principals efectes adversos son edemes,
nerviosisme, cefalea, insomni, sequedat de boca.

Tractament neuroprotector

La selegilina (Plurimen®), degut al seu mecanisme
d’accio, se I’hi ha atribuit un possible efecte
neuroprotector. Es un inhibidor de la monoami-
nooxidasa tipo-B (MAO-B), un dels enzims
responsables del metabolisme de la dopamina al
sistema nerviés central. També bloqueja la
recaptaci6 de la dopamina produint un increment
de dopamina estriatal en el cervell. En etapes inicials
pot retardar uns mesos l'inici del tractament amb
levodopa.l0 En fases més avangades, administrada
juntament amb levodopa pot reduir les fluctuacions
motores i incrementar el temps “on”, es a dir, els
periodes de temps que durant el dia el pacient esta
lliure dels simptomes de la malaltia. S’administra
per via oral en dosis de 5 mg al esmorzar i dinar,
evitant I administracié nocturna per reduir el risc
d’insomni.

Tot i aquestes dades no ha estat possible demostrar
totalment el seu efecte protector.

Tractament dopaminérgic

Durant I'etapa inicial només es fan servir farmacs
dopaminérgics quan es considera necessari corregir
un cert grau d’incapacitat funcional del pacient.
Encara que cada vegada estan guanyant més
acceptacio com farmacs de primera eleccio tan en
fases avancades com inicials de la malaltia.

Etapa tardana

Quan la malaltia esta evolucionada i els simptomes
dificulten mantenir la qualitat de vida del pacient
cal comencgar el tractament dopaminérgic (levodopa,
agonistes dopaminérgics) i ocasionalment afegir a
I’Gs de levodopa un inhibidor de la catecol-orto-
metil-transferasa.

Levodopall

Es considera el tractament fonamental de la malaltia
de Parkinson, el gold standar. S’intenta substituir
el déficit dopaminergic amb I’'administracio d’un
precursor, la levodopa. S'absorveix a duode,
travessa la barrera hemato-encefalica i arriba a la
neurona pre-sinaptica. L'enzim dopa decarboxilasa
es necessari per convertir levodopa a dopamina.
Aquest enzim es relativament inespecific i es troba
en diferents localitzacions. Fora del SNC es troba

a cél-lules de la mucosa intestinal, del capilar
cerebral i del fetge, degut a aix6é el 95% de la
levodopa administrada es converteix a dopamina
fora del SNC, quedant inactivada per actuar en el
cervell. Per evitar linactivacio, la levodopa s'associa
a inhibidors de I'enzim dopadecarboxilasa (IDD).
Els IDD no travessan la barrera hematoencefalica,
inhibint la dopa decarboxilasa només a nivell periféric
augmentant aixi la quantitat de dopa que accedeix
al cervell i es converteix a dopamina.

Existeixen dos IDD: carbidopa i benserazida.
L'associacié de carbidopa amb levodopa es
comercialitza amb el nom de Sinemet®, trobant-
se amb diferents presentacions segons tipus
d'alliberament (veure taula 3). L'associaci6 de
benserazida amb levodopa es comercialitza amb
el nom de Madopar®. 8

Es poden manifestar reaccions adverses de tipus
digestiu (nausees, vomits). La domperidona és un
antiemeétic que s’utilitza en aquests casos. A
diferéncia dels altres antiemétics, no empitjora
I’estat motor dels pacients parkinsonians ja que
no travessa la barrera hematoencefalica
El problema de I'Gs cronic de la levodopa es deriva
de I'aparicié d’una “segona malaltia” anomenada
levodopaterapia cronica.

Al principi de I’Us de levodopa, el pacient viu una
“lluna de mel” (honney moon). Es un periode durant
el qual petites dosis de levodopa provoquen una
gran resposta clinica que es manté durant tot un
dia 0 més. Paulatinament I'Gs del farmac comporta
una disminucié de I'eficacia quan han passat unes
hores després de I'administracié de cada dosi.
Aquesta situacio es coneguda com a deteriorament
simple de fi de dosis (wearing off). Amb el decurs
del temps, la situacio clinica del pacient deixa de
ser estable. Hi ha moments bons, periodes “on”,
durant els quals la medicacio fa un efecte positiu
i el pacient esta liure de simptomes. Per0 apareixen
periodes “off” imprevisibles i el deteriorament de fi
de dosi pot ser complicat (associat a fenomens
distonics). Altres problemes son la distonia matutina
precog (early morning distonia) i I'acinesia nocturna
que son simptomes d’hipoestimulacié dopaminér-
gica. Aquestes fluctuacions motores estan ligades
be a factors farmacocinétics (relacionats amb
I'absorcié, distribucié i metabolitzacio del farmac)
0 be a factors farmacodinamics (relacionats amb
canvis en els receptors dopaminergics).

En fases avancades apareixen discinésies que

poden ser per hipo o hiperestimulacio. Aquestes
ultimes sOn les més habituals i s’anomenen
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Taula 3. Farmacs disponibles en el tractament de la malaltia de Parkinson

Grup terapeutic Principi actiu Nom comercial Dosis
Anticolinergics Biperidé Akineton 2mg
4 mg retard
Trihexifenidil Artane 2 mg
5mg
Dopa i derivats Levodopa/benserazida Madopar 250 200/50 mg
Madopar retard 100/25 mg retard
Levodopa/carbidopa Sinemet 250/25 mg
Sinemet plus 100/25 mg
Sinemet retard 200/50 mg
Sinemet plus retard 100/25 mg
Agonistes dopaminérgics Apomorfina Apo go pen 10mg/5 ml
Bromocriptina Parlodel 2.5mg
5mg
Cabergolina Sogilen 1mg
2mg
Pergolida Pharken 50 mcg
250 mcg
1mg
Pramipexol Mirapexin 0.088 mg
0.18 mg
0.7 mg
Ropinirol Requip 0.25 mg
0.5 mg
1mg
2mg
5mg
Inhibidor MAO Selegilina Plurimen 5 mg
Selegilina Davur
Selegilina Profas
Inhibidor COMT Entacapona Comtan 200mg

Associacio

discinesies de benefici o de pic de dosi. En
aquest cas el pacient té moviments coreics
incontrolables que poden dificultar les seves
tasques habituals interferint el moviment o
provocant dolor.

L'aparicié d'aquestes discinesies i fluctuacions
motores, aconsellen posposar la seva introduccio
tant com sigui possible, fins a fases més
avancades de la malaltia. En cas d’incapacitat
funcional, es pot iniciar el tractament amb dosis
baixes de levodopa i combinar-ho amb agonistes
dopaminérgics.

Agonistes dopaminergics

Els agonistes dopaminergics sén tractaments
substitutius de la malaltia, reemplagant el déficit
dopaminérgic i sense necessitar el concurs de
la neurona presinaptica. Estimulen directament
els receptors dopaminérgics estriatals post-
sinaptics!2. Tenen en general una durada d'accié
major que la levodopa i aix6 explicaria la menor
incidencia de fluctuacions motores i discinesies
que presenten. Estan indicats en el tractament
dels estadis avancgats de la malaltia. Existeixen
dos tipus, ergotics i no ergotics (els més
recentment comercialitzats) amb semivides
diferents. Presenten com a inconvenient que
s’han de introduir lentament i, per tant, la seva
acci6 tarda més temps en fer efecte. Els efectes
adversos son similars en tots ells, destacant les
nausees, vomits i al-lucinacions sobretot en els
agonistes de tipus ergotic.

Levodopa/carbidopa/entacapona

Stalevo

- Agonistes dopaminérgics ergotics :
Bromacriptina (Parlodel®): Es un potent agonista
dels receptors D2 i lleu antagonista D1. Presenta
una semivida llarga, de 3 a 6 hores. Va ser el
primer agonista aprovat pero es considera, avui
en dia obsolet. La seva eficacia a curt termini
és bona pero, a llarg termini (més de 6 mesos)
és limitada. L’associacié amb levodopa permet
reduir la dosis de levodopa entre 10-30%. La
dosi usual oscil-la entre 20-30mg/dia. Es
recomana iniciar la dosi amb 2,5mg dues
vegades al dia amb els apats i incrementar-la
2,5mg/dia cada 7 dies fins arribar a la dosi
terapéutica. )

Lisurida (Dopergin®): Es un agonista
dopaminérgic D2 i un antagonista parcial dels
D1. La seva semivida es molt curta, de 1-2
hores. Aquest fet limita la seva eficacia degut a
la necessitat d" administrar un elevat nombre de
presses al dia. Practicament avui en dia no es
fa servir. )

Pergolida (Pharken®): Es un agonista mixta,
amb efectes sobre receptors D1 i D2 S’havia
convertit en I'agonista de referéncia per la seva
potencia i la seva semivida llarga, de 15 a 42
hores, tot i que s’administra en tres dosis diaries,
pero els nous agonistes dopaminérgics no
ergotics li han restat protagonisme. Es recomana
una dosi entre 3-5mg/dia, iniciant el tractament
amb 0,05mg/dia durant els dos primers dies,
incrementant la dosi gradualment en 0,1 a 0,15
mg/dia cada tres dies durant els 12 dies
seglents, després en 0,25mg/dia cada tres dies
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fins gaudir la dosi Optima. Les molesties
digestives inicials fan necessari aquest increment
lent i progressiu. Recentment s’ha comunicat
gue I'administracié de dosis elevades i una
durada perllongada poden incrementar el risc
de valvulopatia per tant, aquest farmac només
esta indicat com a tractament de segona linea.
Abans d’iniciar i durant el tractament s’ha de
realitzar un ecocardiograma per descartar una
valvulopatia al pacient.

Cabergolina (Sogilen®): Es un agonista D2, de
semivida molt llarga (més de 72 hores).
S’administra un cop al dia. Es recomana iniciar
el tractament amb una dosi de 0,5-1 mg/dia,
amb increments setmanals de 0,5-1mg fins
gaudir la dosis optima, que varia de 1 a 8 mg/dia
Apomorfina (Apo Go Pen®): Encara que va ser
el primer agonista dopaminérgic sintetitzat, ha
estat comercialitzat recentment en el mercat
espanyol. Es un agonista D1 i D2. Administrat
per via subcutania (tot i que també s’ha fet servir
per via intranasal i intravenosa) presenta una
gran eficacia en els anomenats periodes “off”,
en casos on les discinésies i les fluctuacions
motores son invalidants. El seu efecte és rapid
(inici d’acci6 als 10 minuts), pero de curta durada
(semivida de 0,5 hores). Es pot utilitzar també
en bomba d’infusié continua en el pacient en
espera de tractament quirargic.13-14 Les dosis
recomanades oscil-len entre 3-10 mg/dia. Com
a efectes secundaris destaquen les nausees,
vomits i I'aparicié de noduls subcutanis als llocs
d’injeccié quan s’administra per via subcutania.

- Agonistes dopaminérgics no ergotics:
Tenen com a inconvenient, una durada d’ accid
molt curta, i com a consequiéncia, els pacients
han de prendre mdiltiples dosis orals durant el dia.
Ropinirol (Requip®): Es un agonista D2 , amb
una semivida de 3-10 hores i s’ha d’administrar
tres cops al dia. La dosi recomanada oscil-la
entre 20-24 mg/dia i necessita una fase de
titulacié des de dosis molt baixes (0.25 mg), fins
a dosis de 5-7 mg cada 8 hores, encara que en
el nostre ambit és habitual fer servir dosis baixes.
En general es ben tolerat. 1°
Pramipexol (Mirapexin®): Es un agonista selectiu
D2 i D3, amb una semivida de 8-12 hores. La dosi
habitual es 0,7 mg tres cops al dia, incrementant-
la gradualment des d’una dosi inicial de 0,125
mg/dia, tres vegades al dia. La dosi no hauria
d’augmentar amb una freqiiencia menorde 5a 7
dies per obtenir tolerancia a les discinesies,
al-lucinacions i somnoléncia que es poden produir
com efectes secundaris. S’ha descrit episodis
d’atacs de son sobtats (igual que ropinirol). S’ha
d’evitar la interrupcié brusca del tractament.

Inhibidors de la catecol-orto-metil-
transferasa (COMT)"

COMT és I'enzim majoritariament responsable
de la degradacioé de levodopalé, passant la
levodopa a 3-O-metildopa, reduint aixi la
concentracio de levodopa disponible. Inhibint
aquest enzim s’incrementen les concentracions
plasmatiques de levodopa.
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Els farmacs representatius d’aquest grup son
entacapona i tolcapona. S'administren concomi-
tantment amb Sinemet® o Madopar®
incrementant la biodisponibilidad de levodopa.

Entacapona (Comtan®): Aquest farmac inhibeix
el COMT només a nivell periféric. Allarga el
periode “on” perd no pot millorar la qualitat
d’aquest. Les dosis recomanades sén de 200mg
de 2 a 10 vegades al dia, coincidint amb la dosi
de levodopa i al marge de la quantitat d’aquesta.
Pot presentar efectes adversos lleus com tincié
ataronjada de I'orina i en ocasions una sindrome
diarréica. 17 ]

Tolcapone (Tasmar®): Es un inhibidor de COMT,
tant a nivell periferic com central. Va ésser retirat
del mercat espanyol pel seus efectes adversos
a nivell hepatic. Actualment es fa servir en altres
paisos i es pot fer servir al nostre pais com a
“0s compassiu”.

Tractament quirdrgic

Les técniques quirdrgiques actualment disponi-
bles (palidotomia, estimulaci6 palidal o subtala-
mica) s’han de reservar per pacients amb malaltia
avancada, discinesies i fluctuacions, en el que
han fracassat les estratégies farmacologiques.

Actualment el tractament quirdrgic es fonamenta
en la estimulacio subtalamica bilateral. Es un
tractament no ablatiu, no lesional, que inhibeix
electricament I’excés d’activitat del nucli
subtalamic millorant els simptomes parkin-
sonians. A més de la reducci6 dels farmacs, de
la levodopa, les discinesies es redueixen o
desapareixen. Es important el microregistre
electrofisiologic per determinar topograficament
on es posara I'electrode. Cal descartar que no
existeixi deteriorament cognitiu.

Tractament d’altres simptomes

associats a la malaltia

Tractaments no farmacologics: Formen part
del tractament integral del pacient parkinsonia.
Es realitzen als serveis de rehabilitacio, a les
unitats especifiques o a diferents associacions
de suport al pacient i la seva familia. Es pot dur
a terme una pauta de fisioterapia, sessions
d’estimulacié cognitiva, taller ocupacional,
logopeédia, etc.

Tractament de la depressioé: S'utilitzen els
inhibidors selectius de la recaptacié de la
serotonina (fluoxetina, paroxetina, sertralina,
citalopram) tot i que en la actualitat s’han
relacionat amb casos d’empitjorament de
simptomes parkisonians.

Tractament de I'insomni: Cal recordar que
durant el dia els pacients son tractats amb dosis
elevades d’agonistes dopaminergics (en alguns
casos provoquen somnoléncia o fins | tot atacs
de son) i habitualment a la nit poden patir insomni,



malsons, moviments involuntaris (mioclonies) i
alteracions de les fases de la son.

Tractament del dolor: El dolor no es considera
un simptoma tipic de malaltia de Parkinson pero
€s molt frequent que els pacients es queixin de
dolor o rampes relacionades amb moments “off”,
0 bé en moments de hiperestimulacio i discinesies
pel moviment incontrolat. Es poden fer servir analgésics
convencionals pero diferents autors han recomanat
I'administracié de farmacs que poden ser Utils en el
dolor neuropatic, com la gabapentina.18

Tractament neuroléptic: Tot i que el tractament
neuroleptic empitjora els simptomes parkinsonians,
en alguns pacients i en fases avancades es poden
fer servir neuroléptics atipics per controlar al-lucinacions
o0 deliris. Aquests s’ introdueixen en cas de persisténcia
una vegada eliminats els farmacs antiparkinsonians
que poden produir les al-lucinacions i no es pot
disminuir més la dosi de levodopa.1?

Tractament del deteriorament cognitiu: Hi ha
autors2°que utilitzen els inhibidors de I'acetil-
colinesterasa (donepecil, rivastigmina, galantamina)
pero aquests medicaments no tenen la indicacio
clinica aprovada.

Conclusions

El tractament de la malaltia de Parkinson és ampli
i variat, i depen de I'evolucié, situacié clinica i
diagnostic de cada pacient. No disposem d’un
tractament etiologic i es possible que en el futur
I'avanc de la genetica permeti noves aproximacions.

Resta per definir I'aplicacio practica d’altres tracta-
ments de futur: terapia amb cel-lules embrionaries,
terapia génica amb vectors virics, terapia amb

Data de redacci6: novembre 2004

cél-lules mare o troncals. Cal un Us racional i
individualitzat dels diversos recursos disponibles.
Probablement I’Gs simultani, o incorrecte, de tots
ells, fara més mal que bé. Disposem de tractaments
médics farmacologics per intentar controlar els
simptomes de la malaltia i d’altres tractaments
(farmacologics o no) per millorar la qualitat vida del
pacient. La cirurgia o les noves terapies poden tenir
un camp en el futur.
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