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La Enfermedad de Parkinson (EP) es,
hasta esta fecha, una enfermedad progresiva
e incurable, asistida mediante farmacos o
procederes  neuroquirdrgicos  paliativos,
producida por la degeneracion de las
neuronas de los ganglios basales del
mesencéfalo que segregan dopamina.'? La
caracteristica histopatoldgica predominante
de la EP es la muerte progresiva de las
neuronas presentes en la sustancia nigricans
del cerebro, lo que origina una disfuncion de
la regulacion de las estructuras cerebrales
implicadas en el control del movimiento
voluntario. No es de extrafiar entonces que
los movimientos involuntarios sean el
sintoma clinico distintivo de la EP.

La enfermedad de Parkinson también
puede presentarse con sintomas no motores
como los trastornos del suefio, la depresion,
la pérdida del olfato y del gusto, y la
constipacién, entre otros.** Los ganglios
basales estan involucrados en funciones no
motoras de procesamiento de alto orden tan
amplias como el control motor, la
retroalimentacion sensitiva, la alternancia de
contextos, la atencion, la percepcion visual,
el aprendizaje, el ejercicio de la memoria de
trabajo, la toma de decisiones, y la seleccion
de movimientos.”®

En muchas ocasiones los sintomas no
motores de la EP no son diagnosticados
oportunamente, precisamente cuando los
mismos pueden interferir significativamente
con los procesos de alimentacion y nutricion
del enfermo. De hecho, los sintomas no
motores pueden preceder la aparicion y
desarrollo de los sintomas motores de la EP.
Para cuando son identificados, el enfermo
puede acusar un sensible deterioro
nutricional, lo que dificultaria la articulacion
de medidas efectivas de control de la
afeccion, alteraria la respuesta terapéutica a
la misma, y afectaria la calidad de vida del
paciente y sus familiares.

El presente estudio se orientd
primeramente a la identificacion de los
sintomas no motores en 40 pacientes
(Hombres: 55.0%) con edades > 60 afios que
fueron atendidos por EP en el Servicio de
Nutricién Clinica del Instituto de Neurologia
y Neurocirugia de La Habana (Cuba) entre
Enero del 2010 y Diciembre del 2011
(ambos inclusive), y el examen de la
influencia de los mismos sobre el estado
nutricional del enfermo, después. Los
enfermos se encontraban tratados Yy
medicados segun el estadio de progresion de
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la enfermedad y la sintomatologia motora
presente.

Los pacientes se distribuyeron segun la
practica de actividad fisica como sigue:
Actividad leve: 52.5% vs. Actividad
moderada: 47.5%; respectivamente. La
capacidad del sujeto para la realizacion de
actividades fisicas voluntarias fue calificada
como: Leve: Permanece inactivo, Permanece
sentado en su casa, Permanece acostado,
Mira la TV o Escucha la radio; y Moderada:
Realiza labores de jardineria, Visita los
mercados, Desempefia labores domeésticas.
Adicionalmente, ninguno de los pacientes
entrevistados refirid la practica de ejercicio
fisico alguno.

De acuerdo con el indice de Masa
Corporal (IMC),” el estado nutricional se
comportd de la manera siguiente: Peso
disminuido para la Talla: IMC < 18.5 Kg.m"
2: 70.0%; Peso adecuado para la Talla: IMC
entre 18.5 — 24.9 Kg.m% 20.0%; y Peso
excesivo para la Talla: IMC > 25.0 Kg.m™:
10.0%; respectivamente.

Los sintomas no motores se
subdividieron segin su origen como:®
Digestivos:  Manifestacion  clinica no
relacionada con la actividad motora
voluntaria del sujeto que afecta la capacidad
de sostener el estado nutricional mediante el
consumo de alimentos por via oral vs. No
digestivos:  Manifestacion  clinica  no
relacionada con la actividad motora
voluntaria del sujeto ni con el fisiologismo
gastrointestinal.

Los sintomas no motores no digestivos
(léase también acompafantes) se
comportaron de la manera siguiente (en
orden descendente): Depresion: 87.5%;
Trastornos del suefio: 75.0%;  Apatia:
70.0%:; Incontinencia urinaria: 45.0%;
Disfuncién sexual: 45.0%; Ansiedad: 45.0%;
Hiposmia:  40.0%; Seborrea: 30.0%;
Trastornos de la voz y el lenguaje (donde se
incluyen disartria, disfasia e incluso afasia):
30.0%; Hipotension ortostatica: 27.5%;
Disnea del suefio: 25.0%; Nicturia: 22.5%;
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Trastornos de la transpiracion: 22.5%;
Demencia: 15.0%; y Retencidn urinaria:
10.0%; respectivamente.

Por su parte, los sintomas no motores
de origen digestivo se presentaron como
sigue (también en orden descendente):
Constipacion: 85.0%; Disfagia a los
liquidos: 47.5%; Disfagia a los sdlidos:
42.5%; Sialorrea: 22.5%; Regurgitacion:
22.5%; e Incontinencia fecal: 7.5%;
respectivamente. La constipacion puede
incluso preceder a los sintomas motores
clasicos de la EP: Antes de los 5 afos del
debut motor: 64.7%; Entre 1 — 5 afos del
debut motor: 32.3%; y Menos de 12 meses
antes del debut motor: 2.9%.

Juntas, la elevada carga morbida
observada en los enfermos vy la
sintomatologia motora presente en los
mismos, pudieran explicar el deterioro
nutricional constatado en la serie corriente
de estudio. Los pacientes con EP pierden
peso facilmente.” Esta pérdida de peso es
mas pronunciada en las mujeres antes que
los hombres, y es muy marcada en los
estadios avanzados de la enfermedad. La
pérdida de peso se explica por la deplecion
primaria del tejido adiposo, configurando asi
un cuadro de emaciacién que se originaria de
la incapacidad del enfermo de satisfacer
correctamente sus necesidades energeéticas
diarias.”*® A ello también contribuiria la
actividad muscular incrementada por la
discinesia, los movimientos involuntarios, la
rigidez espastica y los temblores. Si bien la
pérdida de peso respeta los tejidos magros de
la economia, la afectacién de los mismos
significaria un prondstico ominoso para el
enfermo.

La pérdida de peso no intencional
(léase también no planificada) en la EP
nunca deberia tomarse a la ligera. La pérdida
de peso se asocia fuertemente con la
demencia, la depresién y las complicaciones
médicas que se originan por la enfermedad,
como serfa el caso de la neumonia.'***?
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Los pacientes afectados de EP pueden
presentar una disfuncion segmentaria |
universal del  tracto digestivo.’*** El
esofago, el estbmago, y muy probablemente
el intestino delgado también, suelen exhibir
una motilidad disminuida; lo que explicaria
los trastornos de la deglucién y la disfagia; y
afectaria profundamente la capacidad del
sujeto de sostener un fisiologismo digestivo.
Pero parece ser que la funcionalidad del
intestino grueso se afecta tempranamente en
la EP, incluso antes de que aparezcan los
sintomas motores.

La constipacion fue un sintoma no
motor digestivo universal en el enfermo
parkinsoniano examinado en la presente
investigacion. La ocurrencia de constipacion
propende a otras complicaciones (como si
fueran pocas y no suficientes), entre ellas,
las hemorroides y el sangramiento rectal, y
la impactacion fecal, que se agregan al
disconfort de la enfermedad, y agobian el
cuidado del enfermo.’**® La constipacion
también pudiera ser una causa para la
restriccion alimentaria, en la esperanza
(falsa) de evitar la acumulacion de heces en
el marco colico, y con ello, dilatar el habito
defecatorio todo lo que sea posible.'’

Aunque se ha dicho que la etiologia de
la constipacion es multifactorial, en su
génesis 'y progresion juegan un papel
importante el dafio del sistema nervioso
autonomo (tanto a nivel central como
periférico) y las estructuras relacionadas,
entre ellas, el nucleo dorsal del vago y los
plexos de Meissner y Auerbach.®*°

La disfagia es otro de los sintomas no
motores digestivos de la EP identificados en
la presente serie de estudio. La disfagia suele
presentarse insidiosamente en las etapas
iniciales de la EP,2%?! pero es casi universal
en la enfermedad establecida, asi como en
los estadios finales de la misma. La
instalacion de la disfagia compromete
seriamente la capacidad del enfermo de
sostener por si mismo y sin ayuda el estado
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nutricional.** Ademas, la disfagia pudiera
representar un riesgo incrementado de
broncoaspiracion, 'y  por  extension,
bronconeumonia; todo lo cual repercute en el
estado nutricional del enfermo.?

Entre los sintomas no motores no
digestivos prevalentes en los enfermos
examinados se destacaron la depresion y la
apatia.>** Ellos, a su vez, pueden afectar la
inclinacion natural del enfermo a la
busqueda y la aprehension del alimento, y de
esta manera, desencadenar | perpetuar |
agravar el deterioro nutricional con sus
ominosas consecuencias.

Varias sefiales que se originan en el
sistema nervioso central (SNC) también
afectan notablemente el estado nutricional
del enfermo parkinsoniano. Las sensaciones
de apetito, hambre, saciedad y placer se
regulan  exquisitamente  en  centros
encefalicos.®®?® La participacion de estos
centros encefdlicos en el fendmeno
alimentario se extiende también hasta el
control de la masticacion y la deglucion, y el
pasaje del bolo alimenticio a traves del
es6fago hacia el estbmago. La disrupcién de
las conexiones que tales centros sostienen
con estructuras periféricas debido a la
reduccion de los niveles sinapticos de
dopamina (entre otros neurotransmisores)
pueden entorpecer la percepcidn consciente
de las sensaciones que en otras
circunstancias impulsarian al sujeto a
alimentarse por si mismo.

Las bases programaéticas y los detalles
procedurales de un programa de intervencion
alimentaria, nutrimental y metabdlica en la
EP han sido expuestos previamente.?’ El
paciente deberia recibir las cantidades de
energia y nutrimentos requeridas para el
sostén del validismo y autonomia en la etapa
presente de la enfermedad. Cantidades
adicionales de energia nutricional pudieran
ser necesarias si se quiere inducir ganancia
de peso en aquellos casos en los que se
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constate desnutricion | pérdida no intencional
de peso.

La textura y la consistencia de la dieta
deben modificarse en dependencia de las
alteraciones observadas de la masticacion y
la deglucion. Se debe recomendar el
consumo diario de 2-3 litros de agua libre,
independientemente de otras preparaciones
liquidas de la dieta regular que incluyan
jugos, refrescos, y batidos.

Igualmente, la dieta deberia aportarle
al enfermo entre 25-35 gramos de fibra
diariamente. Se recuerda que la fibra
dietética sélo se encuentra en las
leguminosas, las frutas y los vegetales. El
enfermo deberia ser alentado entonces en el
consumo de frijoles, verduras, hortalizas, y
viandas y frutas cuya céscara sea comestible.
El salvado de trigo es una fuente excelente
de fibra insoluble que ayudaria a manipular
la constipacion presente en el paciente. La
presencia de fibra en la dieta del enfermo
podria mejorar la absorcion de la levodopa,
aliviar el estrefiimiento, y proporcionar los
nutrientes necesarios para la paliacion de los
sintomas de la EP.

Los sintomas psicoafectivos como la
depresion 'y la apatia deberian ser
identificados correctamente y tratados en
correspondencia a fin de que no interfieran
con la alimentacion del enfermo,
previniendo asi una causa de desnutricion.
Los trastornos del suefio pudieran conducir a
alteraciones del ciclo natural suefio-vigilia, y
por transicién, la afectacion de las
frecuencias de alimentacion. Por ello,
deberian ser identificados y medicados
convenientemente.

Los enfermos parkinsonianos se
distinguen por la polifarmacia. Los
medicamentos empleados en el tratamiento
de la EP pudieran exhibir variados efectos
secundarios que repercutirian
potencialmente sobre el estado nutricional,
entre ellos, nauseas, inapetencia y vomitos,
todos los cuales se convertirian en causa de
ingresos dietéticos disminuidos y peérdida
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involuntaria de peso. Los equipos médicos
deben emitir pautas y recomendaciones
sobre la medicacion a emplear en la EP, y
alertar continuamente sobre el riesgo de la
polifarmacia de estos pacientes.

El enfermo parkinsoniano deberia ser
estimulado a la practica regular de ejercicio
fisico. El ejercicio fisico puede mejorar los
sintomas motores, incrementar la sensacion
de autonomia y control corporal, a la vez que
convertirse en un estimulo del anabolismo
celular.

El programa de ejercicio fisico que se
prescriba y administre al enfermo debe
representar una carga fisica entre leve y
moderada. La natacion de cortas distancias
pudiera ser una opcién atractiva. La practica
de bailes de saldén contribuiria adicional-
mente a la socializacion del enfermo, y una
calidad de vida mejor percibida.

En afos recientes se ha prestado
atencion a los beneficios que la practica de
TaiChi le reporta a los sujetos de la tercera
edad”® El TaiChi es un arte marcial
originado en la China medieval que
prescribe la suave transicién del sujeto entre
figuras corporales que se corresponden con
un estilo de defensa personal. La practica del
TaiChi también podria ser recomendada en
el enfermo parkinsoniano como una forma
de mejorar la coordinacion motora, la
estabilidad postural, y la marcha. Si bien el
TaiChi no elimina los sintomas de la EP, y
no sustituye el tratamiento médico, puede
retrasar el avance de la enfermedad vy
prevenir la ocurrencia de caidas del enfermo
desde sus propios pies.

Igualmente, el enfermo parkinsoniano
deberia ser aconsejado sobre el abandono del
tabaquismo y el alcoholismo. En la presente
serie de estudio, el tabaquismo alcanzaba al
47.5% de los enfermos. Por su parte, el
alcoholismo era reconocido por la décima
parte de los entrevistados. Se ha reconocido
el ambiente de estrés oxidativo que origina
en el organismo el consumo de tabaco y
alcohol (sin  mencionar otras drogas
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denominadas  eufemisticamente ~ como
recreacionales). El estrés oxidativo esta
involucrado en numerosas enfermedades que
repercuten en la integridad cortico-
encefdlica, como la aterosclerosis, el
envejecimiento, la EP, y la enfermedad de
Alzheimer. En vista de lo anterior, el
tabaquismo y el alcoholismo podrian actuar
como aceleradores de la progresion de la
EP,® lo que ciertamente afectaria la
efectividad de las terapias que se adopten.
De ahi la importancia de la reeducacion del
paciente en el abandono de tales habitos.

La conduccién simultanea de todas las
acciones expuestas mas arriba, la gestion de
los resultados, y el analisis del impacto de
las mismas, obligan a una actuacion multi-,
inter- y trans-disciplinaria de los distintos
actores involucrados en el tratamiento y
seguimiento del enfermo parkinsoniano. Una
atencion superior del enfermo podria
lograrse si estos actores, junto con otros
prestadores de cuidados y los propios
familiares, se integraran en organizaciones
suprasectoriales guiadas por la direccién
matricial y la ejecucion longitudinal.

Concluyendo, la EP es un trastorno
progresivo que suele mostrar, ademas de los
caracteristicos trastornos motores, otros no
motores que pueden afectar profundamente
la capacidad del enfermo de sostener por si
mismo el estado nutricional, y que incluso
pueden preceder a la aparicion de los
movimientos involuntarios. La pérdida de
peso es frecuente en estos enfermos, y
comporta un pronostico ominoso en cuenta a
la respuesta terapéutica, la calidad de vida, y
la supervivencia a largo plazo. Una vez
diagnosticado como tal, el paciente debe ser
asistido nutricionalmente por un personal
especializado para la implementacion de los
programas correspondientes de apoyo
alimentario, nutrimental y metabdlico que
sirvan para asegurar las metas nutricionales
que se reviertan en un mejor cuidado del
enfermo.
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