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RESUMEN

La enfermedad de Parkinson es la segunda enfernmedaddegenerativa mas

frecuente después de la enfermedad de Alzheimer.

En epidemiologia, los estudios de prevalencia geanfermedad proporcionan
informacion muy atil para identificar los factorde riesgo y mejorar la planificacion

sanitaria.

Actualmente, los paises estan experimentando urergonen la esperanza de
vida de su poblacion. Debido a que la enfermedd@adkinson es una enfermedad con
mayor prevalencia en edades avanzadas, estos paisesrentan a problemas con sus

recursos sanitarios.

El objetivo de la presente tesis doctoral es estimprevalencia en Extremadura
a través del consumo de farmacos antiparkinsonignasi conocer su impacto como

problema de salud publica en nuestra comunidad.

La tesis se ha estructurado en seis bloques: tddintcién; 2) objetivos
planteados; 3) descripcion del método; 4) resuftarenidos; 5) discusion de los datos

dentro del entorno cientifico; y 6) conclusionesa&ixias.

Palabras clave: Enfermedad de Parkinson, estudies pdevalencia,

farmacoepidemiologia, Dosis Diaria Definida.






ABSTRACT

Parkinson’s disease is the second most frequenbdeggenerative disease after

Alzheimer's disease.

Epidemiological data regarding the prevalence akiRson’s disease are of

interest to identify risk factors and improve effee planning of medical services.

Nowadays, countries arexperiencing marked demographic shifts, with
progressively larger proportions of their populatoentering old age. Because
Parkinson’s disease affects predominantly oldesgues; many countries around the

world are facing a future of unsustainable demamdkealthcare resources.

The purpose of this thesis is to estimate the Raoki's disease prevalence in
Extremadura from the consumption of antiparkinsaugd to determine its true impact

on public health in our community.

The thesis has been structured in six blocks: ttddiiction; 2)enumeration of
the objectives; 3) description of the methodology; d3ults obtained; 5) discussion of

the data inside the scientigmvironment; and 6) conclusions.

Keywords: Parkinson’s disease, prevalence stugibaymacoepidemiology,

Defined Daily Dose
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SIGLAS

NOMBRE COMPLETO

AD
ALAT
ASAT
ATC
COMT
DDC
DDD
DHD
DRUG
EP
EUM
HAB
ICOMT
MAO-B
NMDA
OMS
SES
SNC

AgonistadDopaminérgicos

Alaninaaminatransferasa

Aspartatoaminotransferasa
Del inglé&natomicalTherapeuticChemical Classification
Enzim@atecolO-metiltransferasa
EnzimR2opaDegarboxilasa

Dosisdiariadefinida

Dosisdiaria definida por 100.000abitantes y dia
Del ingleBrug Utilization ResearchGroup

Enfermedad d@arkinson

Estudio deutilizacion demedicamentos

Habitantes

Inhibidores de la enzimaafecolO-metiltransferasa
EnzimanoncaminoxidasaB

N-metil-D-aspartato
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Servicio Extremeiio dé&alud
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l.1. ENFERMEDAD DE PARKINSON

.1.1.CARACTERISTICAS CLINICAS
Las enfermedades neurodegenerativas son un probteetéente de salud
publica. De éstas, la enfermedad de Parkinson (&)el segundo trastorno

neurodegenerativo mas frecuente por detras déddaneedad de Alzheimer (1) .

La primera descripcion detallada de la enfermetadParkinson fue realizada
por James Parkinson, médico londinense, al publeai817, su opusculén Essay
on the shaking palsy(Ensayo sobre la paralisis agitante). Aunque embe se
describen las manifestaciones cardinales de lareatiad de Parkinson, el complejo
trastorno neuroldgico que marca la enfermedad haeeel concepto siga hoy en dia
evolucionando.

La enfermedad sigue un curso crénico y progresigaosecuencia de la
degeneracion neuronal en la sustancia nigra, locgnéeva una disminucién en los
niveles de dopamina. Sin embargo, en la enfermedaBarkinson, estdn implicados
otros sistemas de neurotransmision aparte de lantiop y estructuras del sistema
nervioso mas alla de los ganglios basales. Por ¢égtim la enfermedad de Parkinson,
ademas de ser un trastorno del movimiento caraathi por sintomas clasicos que
comentaremos mas adelante, también se asocia coergaos sintomas no motores,

alguno de los cuales preceden a los sintomas rsaarmas de una década (2).

A esta complejidad hay que afiadirle su comienzidioso, 10 que hace que su
diagnéstico sea dificil, y exclusivamente clinicasddo en los siguientes sintomas

motores clasicos (3):

» TEMBLOR - el temblor de reposo a 4-6 Hz es la fom#s frecuente de
presentacion de la enfermedad, siendo la primerafeséacion motora
en el 75% de los casos. Se caracteriza por la mmesede un
movimiento ritmico, alternante, principalmente alisproducido por una
contraccion de los muasculos agonistas y antagsnisk@neralmente
comienza en la mano (aspecto de “contar” monedas)ue en
ocasiones afecta primero a un pie o a la mandiBelagudiza en reposo
0 bajo situaciones tensas, suele atenuarse conwimnmento y tiende a
desaparecer durante el suefio. Puede afectar sdldaglo 0 a una parte

del cuerpo.
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» BRADICINESIA (lentitud en la ejecucion de los moventos con
reduccion progresiva de la velocidad y amplitudlae movimientos
repetitivos), y ACINESIA (ausencia de movimierdopmbos sintomas
son los mas incapacitantes y afectan virtualmenteda paciente con
enfermedad de Parkinson manifestandose de divéssams: cara de
mascara (hipomimia), hipofonia, micrografia, dismeidn del braceo al
andar etc....

» RIGIDEZ — consiste en el aumento del tono muscutague genera
resistencia durante el movimiento pasivo de uneepxtlad. Suele ser
mas evidente en los segmentos distales y en lasuladiones de
mufiecas y tobillos.

> INESTABILIDAD POSTURAL- asociada al trastorno de Ila
deambulacion. Se considera el cuarto signo cardidel las
manifestaciones motoras y suele afectar a la maylerios pacientes en

el transcurso de la enfermedad.

Al principio, los sintomas motores son tratados t®mpia sintomatica, sin
embargo, a medida que avanza la enfermedad apatecgplicaciones relacionadas
con el tratamiento a largo plazo (4); estos sintbouwntribuyen sustancialmente a la
discapacidad y son fuertes predictores de la ndaesie ingreso en una institucion y de

la mortalidad (5).

Aungue no existe un consenso sobre la clasificadénla enfermedad,
observaciones clinicas empiricas sugieren dos spbgr principales, de distinta

etiologia y patogénesis (6) basados en los sintomésres (2):

ENFERMEDAD DE PARKINSON DE PREDOMINIO TREMORICO-cama
ausencia relativa de otros sintomas motores. A d@eBa asocia con una menor tasa de

progresion y discapacidad funcional

ENFERMEDAD DE PARKINSON DE PREDOMINIO NO TREMORIC@on

una tasa mayor de progresiéon y discapacidad fuakore el anterior (7)

Podriamos hablar de un subgrupo adicional de pasi@on un fenotipo mixto o

indeterminado con varios sintomas motores de geavedmparable.
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En cuanto a los sintomas no motores, son comurpaipio de la enfermed
(8), antes de la aparicion de los sintomas ma (9) reduciendo en gran med la
calidad de vida del enferr (10). Esta fase premotora de la enfermedad se carac
por disfuncion olfativa, estrefiimiento, depresi@iteracion del suef disfuncion
eréctil, dlor y fatiga. Existen hipotesis que sitian el psmpatdogeno de la enferme
durante esta fasepor lo que una terapia adecuada, basada en el ptonce
neuroprotecciénpodria prevenir o retrasar el progreso y desardida enfermed:
(11).

Ante la sospecha nica de enfermedad de Parkinsah piciente suele ser
derivado al Neuréloggara su confirmacion diagnost (12)y la valoracion inicial de

uso de tratamiento farmacoldg, imprescindible para controlar los sintoi (3).

PASO 1. Diagnéstico de Parkinsonismo

Bradicinesiay al menos uno de los siguientes:

- Rigidez muscular

- Temblor de reposo 4-6Hz

- Inestabilidad postural no causada por disfuncién primaria visual , vestibular, cerebelosa, o
propioceptiva

PASO 2. Hallazgos que excluyen enfermedad de Parkinson como causa del Parkinsonismo
- Antecedentes de ictus repetidos y progresién del Parkinsonismo

- Antecedentes de traumas craneales repetidos

- Antecedentes de encefalitis definida

- Tratamiento con neurolépticos al inicio de los sintomas

- Mas de un familiar afectado

- Remisién sostenida

- Unilateralidad sintomdtica estricta después de tres afios

- Parélisis supranuclear de la mirada

- Signos cerebelosos

- Disfuncion autondmica precoz

- Demencia severa precoz con alteracién de memoria, lenguaje y praxias

- Sigho de Babinski

- Presencia de tumor o hidrocefalia comunicante en TAC craneal

- Ausencia de respuesta a dosis elevadas de Levodopa {excluyendo malabsorcién)
- Exposicién a MPTP

PASO 3. Hallazgos que apovyan el diagndstico de enfermedad de Parkinson (se requieren
tres o mas para el diagnéstico de enfermedad de Parkinson definitiva)

- Inicio unilateral

- Presencia de temblor de reposo

- Curso progresivo

- Sintomas de inicio asimétrico

- Respuesta excelente (70-100 %) a Levodopa

- Curso clinico 2 10 afios

Imagen 1- Criterios diagnosticos del Banco de Cerebros de la Sociedad de
Enfermedad de Parkinson del Reino Unido (UK -PDSBB) (12)
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El tratamiento con farmacos persigue aumentardasentraciones de dopamina
o estimular directamente sus receptores (2). Ssmeanda iniciar el tratamiento cuando
el paciente comience a notar que los sintomas wligran su calidad de vida.

Actualmente se buscan estrategias para paliar ifiensas motores que no
responden a las terapias dopaminérgicas, las omawopines generadas por la
utilizacion a largo plazo de los farmacos, asi cama serie de sintomas no motores.
Sin embargo, es el desarrollo de tratamientos ncadibres de la enfermedad que
reduzcan la tasa de neurodegeneracion o la detedel@roceso de la enfermedad los

objetivos mas necesarios (2).

.1.2. EPIDEMIOLOGIA

La informacién sobre la epidemiologia de la enfefate de Parkinson es
limitada. Aunque en los Ultimos afios existen estidgue han mejorado su
conocimiento, resulta dificil encontrar datos cetgites ya que los estudios han sido
realizados sobre distintas poblaciones y con méigés diferentes (13). Desde el
punto de vista metodologico las principales difer@n se deben a los distintos criterios
diagndsticos utilizados, basados en la clinica,sfpugue no se ha encontrado un
marcador bioldgico para su deteccién (Ldfs rangos dedad de la poblacion evaluada
y los métodos para la seleccion de casos.

A esto hay que afadir las caracteristicas promda énfermedad, de comienzo
normalmente insidioso, y sin sintomas obvios ahgypio, no siendo el enfermo
consciente de su presentacion. Por otra partereoque muchos casos prevalentes no
son diagnosticados, dado que en los primeros esta# la enfermedad los sintomas

pueden ser atribuidos a otros trastornos del mewitai(15).

En una reciente revision se identificaron diferaaan las tasas de prevalencia
de EP relacionados con la edad, sexo y distribugairgrafica. Aunque estos hallazgos
pueden ser atribuidos a factores ambientales digesges mas probable que surjan a
partir de las diferencias entre las poblacione®s rhétodos llevados a cabo en el

estudio, apoyando la hipo6tesis que hemos mencionado

De esta forma, se observaron diferencias de pmsialen el grupo de edad de
70 a 79 en distintas zonas geograficas, siendo mamnAsia que en América del Norte,
Europa y Australia; y diferencias en todos los dergéupos de edad en Asia en
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comparacion con otras regiones. También se hariifidado diferencias en tasas de
prevalencia de la EP en todo el mundo entre hompresujeres, con una menor

prevalencia en mujeres que en varones en el greigoad de 50 a 59 afos (16, 17).

De esta forma, segun el metaandlisis de Pringslyeitolb., la prevalencia
aumenta de forma constante con la edad en todased¢psnes del mundo. Esta
conclusion esta de acuerdo con algunos estudiQsl@)8y esta en contradiccion con
otros (20, 21).

Como consecuencia del envejecimiento de la pobiasi estima que el nimero
de pacientes con enfermedad de Parkinson que pexistir en el oeste europeo y en
los diez paises mas populosos del mundo se duplicaa el afio 2030 (22).

La prevalencia de la EP en los paises industriddiae estima en un 0,3% de
toda la poblacion y alrededor del 1% en personasrea de 60 afios de edad (23). De
forma aproximada se considera que la prevalencla dafermedad en Europa se situa
entre 66 y 1500 por 100.000 habitantes (24).

En nuestro pais, segun el estudio de Limon-Mendizébal (25), la tasa de
prevalencia para la poblacion mayor de 65 afiosa s#i 321.7 por cada 100.000

habitantes.

La edad media de comienzo de la enfermedad se esitarno a los 55 afos,
aungue existen formas tempranas de la enfermedées (de los 40 afio§). Algunos
estudios utilizan la edad de 50 afios como corta establecer la diferencia entre los

distintos tipos de enfermedad (26).

Los casos de inicio temprano se han subdividido &ez en enfermedad de
Parkinson juvenil, si se inicia por debajo de 2bsafle edad, y YOPD (Young-onset
Parkinson’s disease) con inicio a partir de losafids.Esta diferenciacion se sustenta

sobre razones clinicas, patoldgicas y gené(Eas

La enfermedad de Parkinson juvenil es muy raranehos en las sociedades
occidentales (en Japon llega a alcanzar el 10%<edsos totales (28)). Se trata de una
enfermedad familiar, y la mayoria de los pacietiaen caracteristicas y patologias
atipicas (29).

Por el contrario, YOPD tiene una incidencia cret@econ la edad, menor
agregacion familiar, y tanto el cuadro clinico y&ologia, con la excepcion de algunos

casos de formas genéticas, se asemejan, por loagjeméa enfermedad de Parkinson
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de aparicion tardi@30). El curso clinico de estos pacientes suelengey lento que en
aguellos que son mayores en el inicio. Debido algukiracién de la enfermedad sera
mas larga, necesitan una atencion especial pavarpréas complicaciones motoras. En
este caso, ademas, hay un mayor impacto psicoscaramayores tasas de depresion y

menor calidad de vida (27).

La enfermedad de Parkinson es una enfermedadstidodcion universal
y que afecta a todos los grupos étnicos, y aun@ui®sy estudios muestran que su
prevalencia en la raza caucasica es mas frecueetem la poblacion negra africana
(31), no existe unanimidad al respecto (32). Lasras que defienden esta diferencia
interracial sugieren causas biologicas como unt@feotector de la melanina periférica
(33).

Por lo que respecta a su incidencia , los difesetrebajos epidemioldgicos la
sitian en 8-18 /100.000 habitantes al 484, 35) aunque las cifras podrian estar

minusvaloradas debido al infradiagndstico (15).

A partir de los 60 afos, se observa un fuerte mergo de la incidencia (36).
Algunos estudios observaron una disminucion dedaléncia en los grupos de mayor
edad(37, 38)aunque probablemente se deba a pérdidas en ehsegia y a la gran
proporcién de pacientes sin diagnosticar (39).

Al igual que en los estudios de prevalencia, varies los estudios han
encontrado evidencia de una mayor incidencia deHaen los hombres que en las
mujeres (34, 35).

Se calcula que en nuestro pais habria aproximadaraetre 120.000 y 150.000

pacientes con enfermedad de Parkin@d).

[.1.3. FACTORES DE RIESGO
Al considerar los factores de riesgo, debemosngjsii entre aquellos que son

genéticos y los que no lo son.

1.1.3.1.No genéticos

El envejecimiento es el principal factor de riesigopadecer la enfermedad. Su

incidencia y su prevalencia aumentan exponencidknmeras all4 de la sexta década
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(16); siendo ésta la razon de su mayor frecuentipagses con mayor esperanza de

vida.

Otro de estos factores es el género. Segun distasinidios el género masculino
tiene un mayor riesgo de padecer la enfermedactigieenenino, siendo la prevalencia
ligeramente mayor y la incidencia considerablemenés grande. No se conoce la
causa de esta supuesta diferencia de género psugisee que podria estar en relacion

a un efecto protector de los estrégenos sobresia®nas dopaminérgicas (41).

El descubrimiento en 1983 de varias casos en los Ips pacientes
dogrodependientes desarrollaron signos tipicosRlddspués de la inoculacién de una
dosis de heroina que contenia 1-metil-4-fenil-162t8trahidropiridina (MPTP), y el
posterior hallazgo de que el MPP+ (producido pané&tabolizacion del MPTP por la
enzima monoamino oxidasa B (MAO-B)) causaba dafesctvos en las células
dopaminérgicas de la sustancia ni@2), condujo a la hipétesis de que la exposiaion
toxinas ambientales podian estar relacionados kcdasgo de padecer enfermedad de

Parkinson.

Desde entonces, se han realizado muchos estudideneplogicos para
examinar la asociacion entre vivir en un area rattahbajar en el campo con un mayor
riesgo de padecer la enfermedad, debido a la esiposie agua de pozo y el contacto
con pesticidas y herbicidas (43)a mayoria fueron realizados segun distintas
metodologias y con distintas muestras, asi que niebetener en cuenta sus
limitaciones, aunque la mayor parte muestran ungnm@aevalencia en areas rurales, vy,
especialmente, en aquellas donde se ha realizadmayor utilizacion de pesticidas y
herbicidas.

Otros estudios sugieren que la exposicion a mégsrjgesados como el hierro,
manganeso, cobre, plomo, amalgama, aluminio o Aomentan el riesgo de EP a
través de acumulacion de metales en la sustargria yiel aumento del stress oxidativo
(42). No obstante, la evidencia epidemiolégica de unaiasidn entre la exposicion a

metales y el riesgo de E® es concluyente (44, 45).

De igual forma podemos citar estudios que han adalua influencia del
tabaco, la dieta, el café o el alcohol sobre laremédad de Parkinson:

El habito tabaquico es uno de los factores de gielggla EP mas estudiado. En
estos estudios se observé una reduccion del ridegpadecer la enfermedad de
Parkinson entre los fumadores (46 han propuesto varios mecanismos para explicar
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el efecto neuroprotector del tabaco ante la enfgashe aunque las mas probables
implican a la nicotina como estimulante para lan#zion de dopamina y con capacidad
para alterar la actividad de la monoaminooxidag&7p.

En el caso del café, los estudios evaluaron suuconen relacion al riesgo de
padecer la enfermedad. Los resultados mostraranamor riesgo en los bebedores de
café (48)debido a la cafeina que mejora los sintomas motigda enfermeda@9).
Esta asociacion es mas potente y significativeosrhbmbres que en las muje(g8).
Ademas, en mujeres postmenopausicas, el efectootdslmo de la cafeina sobre el
riesgo de EP depende del uso de la terapia de tasongbe estrogeno, debido a que éste

es un inhibidor competitivo del metabolismo ded&ema (51, 52).

Por el contrario, los estudios de asociacion eatreonsumo de alcohol y el
riesgo de enfermedad de Parkinson no han obtengdoltados concluyentes,
obteniendo algunos una asociacion inversa en adgesindios (53Y otros diferencias
no significativas (54).

En cuanto a la influencia de factores nutriciondkesnayoria de los estudios se
han basado en la frecuencia de consumo de lox@laites, dado el importante papel
del estress oxidativo en la patogénesis de la meftad, pero los resultados son
dispares.Tampoco esta clara la relacion entre el contenigidito de la dieta y la
enfermedad de Parkinson, y los estudios del hiersmbre la ingesta de nutrientes que
influyen en el metabolismo de la homocisteina tamopoarrojan resultados

determinantes (36).

Para terminar, podemos citar dos trabajos que arostun menor riesgo de EP

debido al uso de farmacos antiinflamatorios noresteos (55, 56).

1.1.3.2.Genéticos

Ademas de la edad, el antecedente familiar de EPraayor predictor de riesgo
(57). Este hecho se corrobora con el descubrimienttms Gltimos afios de genes que
pueden predisponer para el desarrollo de EP, sipaemo, no podemos obviar la

posibilidad de factores ambientales compartidogpate de las familias.

Los familiares de los enfermos constituyen unatiiele estudio reconocida en

numerosas enfermedades neurodegenerativas desdeahias décadas.
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Tras el descubrimiento de la genética moleculasychracteristicas bioquimicas
de estas enfermedades, ha surgido una clara digsiibe las llamadas formas genéticas
o familiares y las esporadicas, en principio, moifares.

El 90% de los casos son aparentemente EP esp@Adiea etiologia
desconocida, mientras que la de origen genéticongupn 10% de todos los pacientes.
De todas formas hay que tener en cuenta que dsdaesta en constante revision a
medida que se amplia el genotipado de las poblesidoas mutaciones en LRRK2
puede suponer hasta el 40% de las causas masriresde las formas genéticas y hasta

el 2% de las formas esporadicas (58).

La mutacion patogénica més frecuente en LRRK2 &2219S, que supone el
0.5-2% de los enfermos esporadicos y el 5% dedasds familiares en Europa y
EEUU (59). Se ha encontrado que tiene una gran vadabilisegun las regiones
estudiadas. Asi, en la poblacion vasca, esta peeserel 3,82% de los pacientes, algo
inferior a la media europea (60, 61). En Cantafuone el 8,7% de los casos (62), v,
sin embargo, esta presente en muy pocos paciantesemadurg63). En Catalufia se
ha encontrado en el 6,4% y el 3,4 % de los pageod@ EP familiar y esporadica

respectivamente (64).

Esta mutacion LRRK2 fue identificada por primera ea familias vascas y es
la responsable del 46% de la EP familiar y el 2%adesporadica en la poblacion vasca
(61). Esta mutacion tan frecuente es una rara cans€ataluiia, donde solo esta

presente en el 0,7% del total de los pacientes (64)

En cualquier caso la enfermedad de Parkinson rezaresulta de un aislado
genético o de factores ambientales en exclusivangsoceso multifactorial donde una
cierta predisposicion genética, la exposicion atasetoxicos medioambientales, asi
como la edad resultan factores importantes pai@icd y progresion. Se podria decir
gue multiples factores del entorno actien de f@mérgica en pacientes genéticamente

predispuestos (65).

1.1.4 REPERCUSION SOCIOSANITARIA

A pesar de que su prevalencia no es elevada, ds/estudios han mostrado la
repercusion sociosanitaria de la enfermedad deiriRark tanto por el gasto sanitario
que genera como por el incremento de la mortaljdeddisminucion de la calidad de

vida de los pacientes y familiares (1).
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Existen numerosas razones para una disminucida ealidad de vida en los
pacientes con enfermedad de Parkinson como soroldiagad reducida, las caidas,
complicaciones motoras, trastornos afectivos dristornos del suefio entre otros. A su
vez, los sintomas no motores tienen gran impacttaesalidad de vida, siendo los
principales causantes de morbilidad de la enferchgdaiponiendo en la mayoria de los

casos el principal motivo para la institucionalibpac(66).

Para analizar la mortalidad destacamos el estuglidedis de Pedro-Cuesta de
2009 (67) . Se trata de un estudio de la distrdhudie la mortalidad en Espafia durante
el periodo 1989-1998, para detectar una posibtelaision no debida al azar y analizar
las causas. Los resultados obtenidos no regisifaremnicias significativas entre sexos
pero si geogréficas, siendo detectadas zonas alenaltalidad en el &rea noreste del
Bajo Ebro y Cataluiia, sobre todo en Tarragona,jy tmertalidad en el sudeste. Esta
distribucion es igual a la de un estudio anterige geferia una mortalidad mas alta en
las provincias del norte que en las del sur, y thmkn areas rurales que en urbanas
(68).

Teniendo en cuenta el aumento en la esperanzaddeadeila poblacion y al ser
una enfermedad con mayor prevalencia e incidemcedades avanzadas, se estima que
la demanda de recursos sociosanitarios ascended fruro. De igual forma, la
gravedad de la enfermedad ,y el grado de discagmhciohtribuyen al incremento de los
costes tanto directos (los que abarcan los generdilectamente de la asistencia
médica y tratamientos y los del cuidado ambulatoledb paciente) como indirectos
(relacionados con la disminucion de productividaablal por jubilacién anticipada del
paciente o del cuidadof30).

.2.TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA ENFERMEDAD DE
PARKINSON
1.2.1. MEDICAMENTOS ANTIPARKINSONIANOS(69)

Ningun tratamiento actual es capaz de detener dgrg@siva degeneracion
neuronal, por tanto la farmacoterapia de la enfdatie&eonsigue Unicamente aliviar los

sintomas y permitir una mejora de la calidad de del paciente.
Los medicamentos para la EP comprenden tres cédsgor

1. Medicamentos que funcionan directa o indirectemaumentando los niveles de
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Dopamina en el cerebro (levodopa, agonistas dogagicos).

2. Medicamentos que afectan a otros neurotransesig@rebrales con el fin de aliviar
algunos sintomas de la enfermedad. (Anticolinégjico

3. Medicamentos que ayudan a controlar los sintarasotores de la enfermedad.

La terapia basica de la enfermedad desde hacesafiadevodopa asociada con
un inhibidor de dopa-descarboxilasa (carbidopaséezida). El efecto es altamente
beneficioso durante los primeros cinco a siete ,afieso a partir de ese momento
comienzan a manifestarse problemas como las flcicto@s en la respuesta motriz y
exacerbacion de los efectos secundarios de la dpapdcomo las discinesias. Estas
consecuencias han condicionado toda la estrategi@édutica de la enfermedad. En

cualquier caso puede concluirse que:

-La levodopa sigue siendo el tratamiento mas efpzaa los sintomas de la EP,

incrementando la esperanza de vida de los pacientes

-No hay evidencia de que el tratamiento crénico vodopa contribuya a
empeorar el estado neurodegenerativo de las lesparkinsonianas.

-Las complicaciones motrices inducidas por levadspn consecuencia mas de
la degeneracion de los sistemas dopaminérgicosredes (que es imposible de
prevenir) que de la administracion repetida dedepa (que si puede modificarse de

acuerdo a la respuesta del paciente).

1.2.2. CLASIFICACION ATC DE LOS FARMACOS
ANTIPARKINSONIANOS

Las especialidades farmacéuticas de antiparkinsosidisponibles en Espafa
durante los afios 2012, 2013 y 2014 vy, por tantmsideradas en el andlisis se
clasificaron mediante la Clasificacion Anatémicadpeutica-Quimica (ATC). Se
tienen en cuenta todas las especialidades farnieagljue pertenecen al grupo de

farmacos Antiparkinsonianos (N04).

Los medicamentos se clasifican en dos grandes giragentes anticolinérgicos
(NO4A) y agentes dopaminérgicos (NO4B).

35



La clasificacion ATC ordena el grupo de los agemk@saminérgicos en cinc
subgrupos terapéuticos dopa y derivados de la dop@N04BA) , derivados del
adamantano (N04BB) , agonistas dopaminérgico: (NO4BC) , inhibidores de Iz
monoaminoxidasa tipo ENO4BD) y otros agentes dopaminérgicdsl04BX)

Grupo N - Sistema nervioso. Subgrupo NO4 - Antiparkinsonianos.

A.NO4A: AGENTES ANTICOLINERGICOS

1.NO4AA-Aminas terciarias-

El mecanismo de accidon de los anticolinérgicos atm esta muy clarcSu
escaso beneficio clinico unido al amplio espectreféctos adversos ha desplazado
totalmente a estos farmacos de la practica clihadaitual en favor de las nuev
terapias, relegandolos hoy en dia casi a un apusiti@ico o como opcion terautica
excepcional cuando el resto de opciones farmaa@égno permiten el control de

temblor parkinsoniano intenso y sélo en pacieritesrjes(70) .

(gt

{ \\‘\“‘( s)

1.a.Biperideno

(R)

Imagen 2 - Estructura quimica del biperideno

1.a.1Farmacocinétice-se absorbe bien en el tracto gastrointestinal akraio

una biodisponibilidad del 87 % (dosis Unica de 4 mg pda oral) logrande

concentraciones plasmaticas 1 hora y media desfgugis administracic

1.a.2.Posologidas formas orales se administraran preferentenjente con las

comidas , 1 mg cada 8 horas fgndose incrementarse hasta un maximo de 4 mg ¢
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horas ( 16 mg al dia ).En las formas de liberacgiardada se administran 4 mg cada
12-24 horas.

La administracion por via intravenosa debe hacgesmrma lenta en una dosis
Gnica de 2,5 a 5 mg .En caso necesario se puedtrrgp aplicacion 30 a 60 minutos
después de la primera. También es posible su astnaicion intramuscular, con las

mismas recomendaciones de la aplicacion intravedioseta.

1.a.3.Reacciones adversaon consecuencia de su accion farmacologica y

afecta sobre todo al sistema nervioso autonomo.hbBide ellos suelen remitir a lo

largo del tratamiento. Los mas caracteristicos son:

Cardiovasculares Taquicardia, palpitaciones, hipotension ortostati bradicardia
transitoria seguida de taquicardia con palpitagone

GastrointestinalesNauseas, estrefiimiento. Con menos frecuencatadibn del colon,

ileo, vomitos, retraso en el vaciamiento gastrico.

Sistema NerviosoConfusion (mas frecuente en ancianos o con dekgadas),

desorientacion, amnesia (hay pérdida de memoriaagmtecimientos recientes),
agitacion, vertigo, cefalea, parestesia, piernasagms, somnolencia, debilidad.
Raramente (<1% con dosis altas), euforia, psicgsisganoia, delirio, alucinaciones y
convulsiones. En algunos pacientes con Parkinsavegouede empeorar el temblor al
reducir la rigidez. Hay algun caso registrado deimantos coreiformes generalizados
cuando biperideno se afadio al tratamiento con depa/carbidopa. Los

anticolinérgicos pueden agravar los sintomas péiqeos producidos por levodopa
Genitourinarias:Retencion urinaria, disuria, miccioén imperiosa.
Musculo-esqueléticdViastenia, calambres musculares, disartria.

Oculares Midriasis, trastornos de la acomodacion oculasjom borrosa, diplodia,

hipertension ocular, fotofobia.
SexualesDificultad para tener o mantener una ereccion.

Hipersensibilidad Erupciones exantematicas, urticaria, sequedauiledle
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General Elevacion de la temperatura corporal, fiebre,etppexa, ruborizacion,

calambres en los dedos, anhidrc

1.a.4Nombre comercia - Akineton

1.b.Prociclidina

Imagen 3 - Estructura quimica de la prociclidina

1.b.1Farmacocinétice-es absorbido rapidamente alcanzando

biodisponibilidad oral del 75 %, comenzando sud@te&n 3-40 minutos. Duracion:-

6 horas

1.b.2.Posologidas formas orales se administran preferentemenmte jcon las

comidas. La dosis inicial es de 2,5 mg cada 8 hamaszementando la dosis en — 5
mg cada 2 dias hasta la respuesta clinica optima. Si essago puede administrar
una dosis adicional al acosta

La dosis maxima diaria es de 30 mg y, excepcionakmehasta 60 mg. ¢
pueden emplear dosis menores si se administra jumtootros farmaco
antiparkinsonianos. Cuando sustituye a otro medecam el tratamiento del

comenzar con 2,5 mg 3 veces al diacrementando progresivamente la dc
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Paralelamente la dosis del otro farmaco se iraidisygndo progresivamente hasta la

sustitucion completa.

1.b.3.Reacciones adversas perfil toxicoldégico de este farmaco es simidr

del resto de antiparkinsonianos anticolinérgicas.l& mayor parte de los casos, los
efectos adversos son una prolongacion de la aargracoldgica y afecta sobre todo al
sistema nervioso autonomo. Muchos de ellos suelenitir a lo largo del tratamiento.

Los mas caracteristicos son:

Cardiovasculares Taquicardia, palpitaciones, hipotension ortostiti bradicardia

transitoria seguida de taquicardia con palpitagone

GastrointestinalesNauseas, sequedad de boca, estrefiimiento. Coasnfiestuencia,

dilatacion del colon, ileo, vomitos, retraso emadiamiento gastrico.

Sistema NerviosoConfusion (mas frecuente en ancianos o con dekgadas),

desorientacion, amnesia (hay pérdida de memoriaagmtecimientos recientes),
agitacion, nerviosismo, veértigo, cefalea, pareategiernas pesadas, somnolencia,
debilidad, disfasia. Raramente (<1% con dosis )ltasforia, psicosis pasajera,
paranoia, delirio, alucinaciones y convulsiones. dgunos pacientes con Parkinson
grave puede empeorar el temblor al reducir la eid.os anticolinérgicos pueden

agravar los sintomas psiquiatricos producidos @avdopa
Genitourinarias Retencion urinaria, disuria, miccion imperiosa.
Musculo-esqueléticaViastenia, calambres abdominales, disartria.

Oculares Midriasis, trastornos de la acomodacion oculasjom borrosa, diplodia,

hipertension ocular, fotofobia.
SexualesDificultad para tener o mantener una ereccion.
Hipersensibilidad Erupciones exantematicas, urticaria, sequedauiledle

General Elevacion de la temperatura corporal, fiebre,efppexia, ruborizacion,

calambres en los dedos, anhidrosis.

1.b.4.Nombre comercial Kemadren
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1.c.Trihexifenidilo

Imagen 4- Estructura quimica del trihexifenidilo

1.c.1Farmacocinétice-via oral es absorbido rapidamente comenzando lars

en menos de 1 hora, y siendo su duracion de 6herBE3. Se elimina mayoritariamel
con la orina, en su mayoria en forma inalteradase$uivida de eliminacion de 5,6-
10,2 horas.

1.c.2.Posologia se administran preferentemente junto con las ca@y

inicialmente 1 6 2 mg al dia, pudiendo incremefdatosis cada-5 dias hasta la dos
Optima que oscila entre B) mg fraccionados er-4 tomas. La dosis maximis de 15
mg al dia Cuando se administra junto evodopa, generalmente se necesitan (

menores de ambos farmacc

1.c.3Reacciones adversi el perfil toxicolégico de este farmaco es simila

del resto de antiparkinsonianos anticolinérgicas.l& mayor parte de los casos,
efectos adversos son una prolongacion de la aaigracoldgica y afecta sobre todc
sistema nervioso autonomo. Muchos de ellos suelritir a 1o largo del tratamient

Los mas caracteristicos s

Cardiovasculares Taquiardia, palpitaciones, hipotension ortostatica, iceadia

transitoria seguida de taquicardia con palpitact

GastrointestinalesNauseas, sequedad de boca, estrefiimiento. Coasnfi&tuencia

dilatacion del colon, ileo, vomitos, retraso emadiaminto gastrico.

Sistema NerviosoConfusion (mas frecuente en ancianos o con dekgadas)

desorientaciéon, amnesia (hay pérdida de memoriaagmtecimientos reciente:
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agitacion, nerviosismo, veértigo, cefalea, pareategiernas pesadas, somnolen
debilidad, disfasia. Raramente (<1% con dosis altasiforia, psicosis pasaje
paranoia, delirio, alucinaciones y convulsiones. dgunos pacientes con Parkin:
grave puede empeorar el temblor al reducir la egid.os anticolinérgicos pued
agravar los sintonsapsiquiatricos producidos pcevodopa. Las alucinaciones y

euforia parecen mas frecuentes que con otros &néogicos
Genitourinarias Retencion urinaria, disuria, miccion imperic
Musculo-esqueléticaViastenia, calambres abdoming, disartria.

Oculares Midriasis, trastornos de la acomodacion oculasjom borrosa, diplodie

hipertension ocular, fotofob
SexualesDificultad para tener o mantener una erec
Hipersensibilidad Erupciones exantematicas, urticaria, sequedauiel.

General Elevacion de la temperatura corporal, fiebre,eippexia, ruborizacior

calambres en los dedos, anhidrc

1.c.ANombre comercia-Artane

B.N04B: AGENTES DOPAMINERGICO¥

1.NO4BA-Dopa y derivados de la dop-

1.a.Levodopa asociada mhibidor descarboxilase

Imagen 5- Estructura quimica de la levodopa
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Imagen 6- Estructura quimica de la carbidopa
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Imagen 7- Estructura quimica de la benserazida

La L-dopa continda siendo el tratamiento sintomaticogipal de la E (32). Es
el farmaco mas efectivo y algin momento de la enfermedad todos los paci

necesitaran tomarlo (2).

Ejerce su efecto una vez ha sido transformada eandoa. Cuando ¢
administra por via oral se metaboliza a nivel geigb porla enzima descarboxilasa
la levodopa y lacatecc-O-metiltransferasa (COMT), dando lugar a metabo
responsables de los efectos adversos sistémiaos, lechipotension. Por esta 6n, los
preparados actuales devbdopa afiaden inhibidor de la descarboxilg, como la
carbidopa o benserazidae esta forma se reduce su metabolismo perifé@ritavor de
la metabolizacion a nivel central que es donde eseal que tenga lugar efecto
beneficioso, permitiendo, por ta, paliar los efectos secundarios y disminuir
requerimientos diarios (32

1.a.1Farmacocinétice-tras la administracion via oral los niveles plasoos!

maximos se alcanzan a las 0,75 horas en presamtdeidiberacion inmediata. En
caso de los farmacos de libeon prolongada se alcanzan tras aproximadame

horas. Los niveleplasmaticos maximos medios evodopa se redujeron en un 6(
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durante el uso de comprimidos de liberacion pradoiag comparado con los

comprimidos de liberacion inmediata.

La absorcion de levodopa tras la administraciorcataprimidos de liberaciéon
prolongada fue continua durante un periodo de 4efash Las concentraciones
plasmaticas fluctuaron menos que con los comprisd® liberacion inmediata. La
biodisponibilidad de levodopa en comprimidos deer#iwion prolongada es de
aproximadamente el 70 % de la de los comprimiddghdeacion inmediata, por lo que
la dosis diaria de en las formulaciones de libéragrolongada debe ser normalmente

superior.

La semivida plasmatica de levodopa es de aproximedte 1-2 horas. Es
eliminada completamente metabolizada y los metasolformados se excretan

principalmente por la orina.

1.a.2.Posologidos alimentos ricos en proteinas pueden influileeabsorcion

de levodopa, por lo que se aconseja tomar la disisormulacion prolongada 30
minutos antes de las comidas. Las dosis se indiliiciran para cada paciente y se iran
incrementando gradualmente. Se puede iniciar ¢hnianto tanto con las formas

convencionales como con las formmagard.

La dosis inicial de las formas convencionales esiédio comprimido 3 veces al
dia, incrementando la dosis diaria en medio comgdncada semana hasta respuesta
Optima. La dosis eficaz suele ser de 2-4 comprim@lotres o cuatro tomas al dia. Para
el caso de las formastard la dosis es de 1 al dia, pudiéndose afiadir otrzarbio de

forma convencional eetard se hara preferentemente de un dia para otro.

Los pacientes que se encuentren en tratamientoottor antiparkinsonianos
pueden tomarlo, pero a medida que el efecto teti@pésea evidente, puede ser

necesario reducir la dosis o retirar poco a pos®toos farmacos.

1.a.3.Reacciones adversas

Sistema NerviosdEpisodios de psicosis, incluyendo delirio, alaciones y paranoia
(puede necesitar la reduccién de la dosis o larugeion del tratamiento), depresion
con 0 sin tendencias suicidas, demencia, pesadilé@gtacion, convulsiones,
disminucién de la agudeza mental, desorientacidispmnio, ansiedad, euforia,
decaimiento, sindrome neuroléptico maligno, atax@efalea, entumecimiento,

contraccion de los musculos masticatorios, actiraciel sindrome de Horner latente,
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aumento del temblor de las manos, astenia, pai@stes confusion, la agitacion, las
ideas delirantes y las alucinaciones se han oldem@n mayor frecuencia en personas
de edad avanzada. Las complicaciones psiquiatseasmas frecuentes en pacientes

con antecedentes psiquiatricos.

Con el tratamiento prolongado pueden encontramstuthciones en la respuesta
terapéutica, incluyendo episodios de “bloqueo”edeto de fin de dosis y episodios de
bradicinesia. El tratamiento con levodopa puedeéuyrio somnolencia y muy raramente
ha sido asociado con somnolencia diurna excesp@mspdios de suefio repentinos.

Cardiovasculareslrregularidades cardiacas y/o palpitaciones, teipsion ortostatica,
hipertension arterial, y flebitis.

Gastrointestinales Nauseas y vOmitos (raramente con dosis limitarttemorragia
gastrointestinal, desarrollo de Uulcera duodenalrréa, saliva oscura, dispepsia,
disfagia, bruxismo, dolor abdominal, estrefiimiefitulencia, sensacion de quemazoén
en la lengua, sequedad de boca, sabor amargo éasdhan descrito casos aislados de
pérdida o trastornos del gusto, hipersalivacion.guAbs de las molestias
gastrointestinales son mas frecuentes en los pysnestadios del tratamiento y se
pueden reducir administrando el medicamento com alg comida o bebida o

incrementando las dosis paulatinamente.

Metabolismo Anorexia, pérdida de peso al comienzo del tratatoi, edema
Musculo-esqueléticaCalambres musculares

NeoplasiasMelanoma maligno

Oculares Diplodia, vision borrosa, midriasis.

Piel/hipersensibilidad Angioedema, urticaria, prurito, alopecia, erupe®

exantematicas, exceso de sudoracion, rubefaccion.
Renales y urinariasOrina oscura, retencion urinaria, incontinenciaaria.

Reproductor Aumento de la libido. En pacientes con Parkinsatados con agonistas
dopaminérgicos, especialmente a dosis elevaddmsseotificado casos de aumento de
la libido e hipersexualidad. Los efectos revirtietoas la reduccion de la dosis o la

interrupcion del tratamiento.
Respiratorios Disnea, ronquera, alteracion del ritmo respirator

Sangre Leucopenia, anemia hemolitica, anemia, tromba@pegranulocitosis.
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Generales Malestar general, sincope, mareo, astenia, cadnoel modo de nadar,

debilidad, desmayos, sofocos.

1.a.4.Nombre comercial Madopar (asociada con benserazidapinemet

(asociada con carbidopa)

1.b.Levodopa asociada a carbidopa y entacapona

Entacapona administrada junto con levodopa y capaidaumenta la estabilidad
de las concentraciones plasmaticas de levodogananido que la cantidad de levodopa
disponible para atravesar la barrera hematoencafglillegar al cerebro sea mayor.

entacapona carece de actividad antiparkinsoniasradocuse administra sola.

1.b.1.FarmacocinéticaExisten variaciones inter e intraindividuales

considerables en la absorcion de levodopa, carhigopntacapona. La levodopa y la

entacapona se absorben y eliminan con rapidez.

La carbidopa se absorbe y elimina algo mas desppmola levodopa. Si se
administran por separado sin los otros dos priasiprctivos, la biodisponibilidad de la
levodopa es del 15-33%, la de la carbidopa es@&046 y la de la entacapona del 35%
tras una dosis oral de 200 mg. Las comidas ricagrandes aminoacidos neutros
pueden retrasar y reducir la absorcion de levoddms alimentos no afectan

significativamente a la absorcion de entacapona.

La levodopa se une a las proteinas del plasmaarefia medida, alrededor del
10-30%, y la carbidopa lo hace en un 36% aproxima&dde, mientras que la
entacapona se une ampliamente a las proteinadadeha (alrededor del 98%), sobre
todo a la albumina sérica. A concentraciones tena@s, la entacapona no desplaza a
otros farmacos con una unién elevada a las pratdfnaj. warfarina, acido salicilico,
fenilbutazona o diazepam) ni es desplazada en gnaplortante por ninguno de estos

farmacos a concentraciones terapéuticas o supgriore

La levodopa se metaboliza ampliamente y se comvatdiversos metabolitos;
las vias mas importantes son la descarboxilaciétapdopa descarboxilasa (DDC) y la

O-metilacion por la catecol-O-metiltransferasa (CDM

La carbidopa se metaboliza a dos metabolitos pahes, que se eliminan en la
orina como glucurénidos y compuestos no conjugadasCarbidopa intacta supone el

30% de la eliminacién urinaria total.
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La entacapona se metaboliza casi por completo detes excrecion en la orina
(10 al 20%) y en la biliss/heces (80 a 90%). La qpal via metabdlica es la
glucuronidacion de la entacapona y su metabolitiva@acel isbmero cis, que supone

aproximadamente el 5% de la cantidad total en @asm

La semivida de eliminacion (t1/2) es de 0,6-1,3akquara levodopa, 2-3 horas

para carbidopa y 0,4-0,7 horas para entacaponaniasth@das por separado.

Como las semividas de eliminacion son tan cortaevodopa ni entacapona se

acumulan con la administracion reiterada.

1.b.2.Posologid.a dosis diaria Optima debe determinarse mediajteste

cuidadoso de la levodopa en cada paciente.

La dosis maxima recomendada es de 7 a 10 compsmadialia segun las
distintas presentaciones.

En general, tiene que utilizarse en pacientes guegiban tratamiento con dosis
correspondientes de levodopa/inhibidor de la DDGilmkracion normal y entacapona.
Los pacientes tratados con entacapona y levodaopalopa de liberacion normal en
dosis iguales a las de alguno de las presentacicomeercializadas pueden pasarse

directamente a tomar el comprimido correspondiente.

Cuando se inicie el tratamiento en pacientes dogtacon entacapona y
levodopa/carbidopa en dosis distintas de las derasentaciones comercializadas se
ajustara cuidadosamente la dosis hasta lograsjpaesta clinica 6ptim&i se inicia en
pacientes tratados actualmente con entacapona gddpw/benserazida en una
formulacibn de liberacion normal, se suspendera daministracion de
levodopa/benserazida en la noche anterior y se zarjpe administrar a la mafiana
siguiente. La dosis inicial debera contener la maistantidad de levodopa o verse

incrementada en un 5-10%.

En algunos pacientes con enfermedad de Parkin$loctyaciones motoras del
final de dosis no estabilizados con el tratamieao levodopa/inhibidor de la DDC de
liberacion normal que reciben, puede considerarst@auracion de esta triple asociaciéon
en dosis correspondientes a las del tratamient@la@in embargo, no se recomienda
pasar directamente de la combinacion levodopaditdnib de la DDC a
levodopa/inhibidor de la DDC/entacapona en pacgewotn discinesias o cuya dosis

diaria de levodopa sea superior a 800 mg. En tsementes se aconseja introducir el

46



tratamiento con entacapona por separado (comprimildo entacapona) y ajustar la

dosis de levodopa, si es necesario, antes de cambia

La entacapona potencia los efectos de la levodemaello, puede ser necesario,
sobre todo en pacientes con discinesia, reduadoss de levodopa en un 10-30% en
los primeros dias a semanas tras el inicio delrivento con Stalevo. Puede reducirse la
dosis diaria de levodopa ampliando los intervalosofbgicos, reduciendo la cantidad

de levodopa por dosis 0 de ambas formas, en fumgbestado clinico del paciente.

Durante el tratamienfosi se necesita mas levodopa, debe considerarse la
posibilidad de aumentar la frecuencia de la dosisifflizar otra concentracion, siempre
dentro de las recomendaciones posoldgicas. Si sesitee menos levodopa, debe
reducirse la dosis diaria total disminuyendo éxfirencia de administracion mediante la
ampliacion del intervalo entre las dosis o la red@ut de la concentracion en una
administracion. Si se emplean otros productos ewondopa a la vez, se tendran en
cuenta las recomendaciones sobre la posologia ma8imse suspende el tratamiento
con levodopa/carbidopa/entacapona y el paciente gascibir levodopa/inhibidor de la
DDC sin entacapona, es necesario ajustar la deslesdotros tratamientos contra el
Parkinson, especialmente la levodopa, para lograrivel suficiente de control de los

sintomas parkinsonianos.

1.b.3.Reacciones adversas

Sistema NerviosdDepresién, alucinaciones, confusion*, suefios ahdsn, ansiedad,
insomnio, psicosis, agitacion*, comportamiento slac discinesia*, agravamiento del
parkinsonismo (p.ej., bradicinesia)*, temblor, fer@mo “on and off”, distonia,
deterioro mental (p.ej., deterioro de la memori@mencia), somnolencia, mareos*,

cefalea

Sangre Anemia, trombocitopenia.

Metabolismo Pérdida de peso*, disminucion del apetito*
Oculares Vision borrosa

Cardiovasculares Episodios cardiacos isquémicos distintos delriofale miocardio
(p.€j., angina de pecho), ritmo cardiaco irreguiafarto de miocardiphipotension
ortostética, hipertension.

Respiratorios Disnea
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Gastrointestinales Diarrea*, nauseas*, estrefiimiento*, vomitos*, pgipsia, dolor

malestar abdominal*, sequedad de boca*, colitisfagia,

Hepatobiliares Anomalias de las pruebas de cién hepatica*, hepatitis cc

manifestaciones primordialmente colestat

Piel: Exantema*, hiperhidrosis, angiodema, urtic
Musculo-esqueléticdolor muscular, espasmos musculares, artt
Renales y urinariadnfeccion urinaria, retencion de or

GeneralesDolor toracico, edema periférico, caidas, alteraes de la marcha, aster

fatiga, malestar general

*Reacciones adrsas atribuibles sobre todo ntacapona o méas frecuentes (con
diferencia de frecuencia de al menos el 1% endatos deensayos clinicos) cc

entacapona que coeModopa/inhibidor de la DCC de forma indivic

1.b.4Nombre comercia- Stalevo

2.N04BBDerivados del adamantan-

2.a.Amantadina

(r)

(r)

Imagen 8- Estructura quimica de la amantadina

La anantadina es un farmaco antiviral con un efecttosiatico sobre la El
que fue descubierto por casualidad y por un megeni® completamente esclareci

Se administra sola o en combinacion cc-dopa (3).
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Potencia las respuestas dopaminérgicas del SNE@rafido dopamina y
noradrenalina de sus lugares de almacenamientopali@ndo su recaptacion. En
estudios recientes sobre el mecanismo de acci@orsigma una accion antagonica
sobre los canales ionicos NMDA (N-metil-D-aspartagém los ganglios basales. La

accion de los antagonistas del NMDA es funcionatenemilar a la dopamina.

2.a.1.Farmacocinétical a amantadina se absorbe en el tracto gastrdimaéstie

forma rdpida y completa. La biodisponibilidad osciéntre el 86 y 90%. Las
concentraciones plasmaticas maximas se consigleen2a4 horas de la administracion
y la situacion de equilibrio se obtiene a los 2i@sdLa semivida de eliminacion en los
sujetos con la funcidn renal normal es de 11 adt&shpero puede llegar a los 7-10 dias
en los pacientes con insuficiencia renal. En lasgmaées de edad avanzada, la semivida

de eliminacién aumenta a 24-29 horas.

La amantadina se distribuye ampliamente por loslagj difundiendo a las
lagrimas, saliva y secreciones nasales. Tambiéwniasa la barrera hematoencefélica y

la placenta y se excreta en la leche.

Se une a proteinas plasmaticas en un @R%itfo), aproximadamente el 33%
esta presente en el plasma como libre. Atraviedaateera hematoencefalica por un

sistema de transporte saturable.

Las concentraciones plasmaticas maximas (tmaxijcaazan 2-8 horas después
de la administracion de una dosis uUnica. El hidmocb de amantadina, al ser
facilmente soluble, produce picos plasmaticos sopey a los obtenidos con sulfato de
amantadina que, al ser menos soluble, produce piessnaticos maximas mas tarde
que los obtenidos con el clorhidrato. La cantidatdltde la sustancia activa absorbida
(AUC) es la misma para las dos sales de la amamatatlio se metaboliza en el ser
humano. La vida media de eliminacién es de 10 &@as, que se ejecutan en un
promedio de 15 horas y depende en gran medidaetathdel paciente. En varones de

edad avanzada (62-72 afios) presentd una vida med#minacion de 30 horas.

Se excreta casi exclusivamente en la orina (90%urte dosis Unica) por
filtracion glomerular, y pequefias cantidades erhkxes. La acidificacion de la orina

aumenta la excrecion renal.

2.a.2.Posologi#&l tratamiento puede comenzar con 100 mg de amhiaatal

dia, durante 4-7 dias, siguiendo con aumentos elods semanal (incrementos de 1
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capsula al dia) hasta alcanzar la dosis de manimtion La dosis habitual es de 100 mg

de amantadina dos veces al dia. No debera sup&atssis maxima de 400 mg/dia.

Cuando los pacientes estén siendo tratados coms aimtiparkinsonianos o
padecen enfermedades graves, comenzar la dosik0fomg al dia. Después de 1 - 2
semanas de tratamiento, si fuera necesario, puedamentarse a 100 mg dos veces al
dia. La dosis debe ajustarse de forma individuakndo sea necesario suspender el
tratamiento, debe evitarse que sea de forma brusearealizara por tanto de manera
gradual. En pacientes de edad avanzada, especialioerque se encuentran en estado
de agitacion y confusion o sindromes delirantedrathmiento debe iniciarse con la
dosis mas baja posible. Estos pacientes pueden&esusceptibles a los efectos de la

amantadina, debido a una posible reduccion detanianto renal.

Las capsulas deben tomarse con un poco de liqdadoyeces al dia. Debido a
gue puede provocar insomnio se recomienda tomatitaa dosis varias horas antes de

dormir.

En pacientes con insuficiencia renal se deberdaajlssdosis teniendo en cuenta
el aclaramiento de creatinina ya que se eliminatigaganente de forma exclusiva por la

orina sin ningun tipo de metabolismo.

2.a.3.Reacciones adversdsas reacciones adversas de la amantadina suelen se

transitorias, habitualmente aparecen durante losepos 2 a 4 dias de iniciado el
tratamiento y desaparecen durante las 24 a 48 homasla interrupcion de la

administracion.
Sangre Leucopenia, aumento reversible de las enzimaéticep.

Sistema NerviosBomnolencia o insomnio, depresion, estados deadit, vértigo,
cefaleas, alucinaciones, confusion, mareo, letapgaadillas, ataxia, dificultad en el
habla, convulsiones, desorientacion, psicosis, l@mb discinesia, sindrome

neuroléptico.

Cardiovasculares Edema en piernas, hipotension ortoestatica, itpalpnes,

insuficiencia cardiaca congestiva, fallo cardiaco.

Gastrointestinales Sequedad de boca, nauseas, anorexia, vOmitogfiesento,
diarrea

Piel: Diaforesis, erupciones cutaneas, fotosensibilidad
Oculares Vision borrosa, lesién corneal.

50



Musculo-esqueléticaVialgia
Renales y urinariasRetencion urinaria, incontinencia urina

2.a.4Nombre comercia-Amantadina Level

3.NO4BGAgonistas dopaminérgico-

Los agonistas dopaminérgicos (AD) ejercen su efactoando directamen
sobre los receptores dopaminérgicos. Han demostrag@decto en los sintomas infer
a L-dopa, pero en el paciente no se desarrollan coagdice motoras. Por eso
usan, tanto en terapia de inicio en pacienteseque se quiera retrasar la aparicior
complicaciones motoras, como para conseguir redadpsis de -dopa a administr
(2).

Existen dos grupos de AD: los ergéticos y los ngéticos. Dentro de Ic

primeros se incluirian:

3.a.Cabergolina

Imagen 9 - Estructura quimica de la cabergolina

3.a.1.Farmacocinétic-tras la administracion oral se absorbe rapidamemtel

tracto gastrointestinal. Undraccion importante de la dosis administrada s
metabolismo hepético de primer paso.los alimentmparecen afectar a la absorc
oral. El grado de unién a las proteinas plasmagsatel 4-42 %.
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Es extensamente metabolizada mediante reaccioneshidi®lisis. Los
metabolitos son mucho menos potentes que cabeagalomo agonistas de los
receptores D2 de la dopamina.

Se excreta mayoritariamente con las heces (72%jokeién eliminada por la

orina es del 20 %.EI farmaco inalterado supone3P2de la dosis.

3.a.2.Posologid.os comprimidos deben ingerirse por via oral yaage la

tolerancia de los agentes dopaminérgicos mejorandcusse administran con los

alimentos, se recomienda que se ingieran con ilmeaios.

La dosis debe aumentarse gradualmente en intergalnanales o bisemanales
siempre que los pacientes no experimenten efedi@ssos intolerables y se alcance un

efecto terapéutico maximo.

La dosis terapéutica recomendada para pacientesigoas y sintomas de la
enfermedad de Parkinson es de 2 a 3 mg/dia, siéstdosu dosis maxima. Debe

administrarse como una dosis Unica diaria.

3.a.3.Reacciones adversas

Sistema nerviosoAlucinaciones, confusion, insomnio, somnolendiastornos del

suefo, disquinesia, hiperquinesia, mareo, cefalea

CardiovascularesValvupatia cardiana y trastornos relacionadgsetiension postural,

sincope.

Respiratorios Derrame pleural, fibrosis pulmonar.
GastrointestinalesNauseas, vomitos, dispepsia, gastritis.
GeneralesEdema periférico, astenia.

3.a.4.Nombre comercialSogilen
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3.b.Bromocriptina

W t'l.'l.i]l
I

TR

CH,

Imagen 10- Estructura quimica de la bromocriptina

3.b.1Farmacocinétice-Se absorbe bien tras administracidal.

La bromocriptina sufre un fuerte efecto de primer pasoel higado, que

refleja en los perfiles denetabolitoscomplejosy por la ausencia casi completa
farmaco inalterado en orina y he«

El farmaco y sus metabolitos se excretan de fcpracticamente completa p
via hepatica y solo el 6% se excreta por via r

En pacientes con funcién hepatica alterada, laciddd de eliminacién puec

estar retrasada e incrementar los niveles plasosateguiriendo por tanto un ajuste
dosis.

3.b.2.PosologigPara asegurar la tolerabilidad éptima, se inicer&iatamientc

con una dosis de 1,25 mg (1/2 comprimido), adnrauit preferiblemente por la nocl
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durante la primera semana. Debe hacerse lentarpandealcanzar la dosis minima

efectiva para cada paciente. La dosis diaria deébherdmentarse gradualmente en 1,25
mg cada semana y administradas en 2 0 3 tomasrdgpaesta terapéutica adecuada
puede alcanzarse en 6-8 semanas; si no ocurra asisis diaria puede aumentarse en

2,5 mg cada semana.

El rango terapéutico normal para la monoterapia tetapia combinada es de
10-30 mg de bromocriptina al dia, pero en alguraasgmtes pueden ser necesarias dosis

mas altas.

Si aparecen reacciones adversas durante la fasietdaminacion de dosis,
debera reducirse la dosis diaria y mantenerla\al mhas bajo durante al menos una
semana. Si desaparecen las reacciones adversagdpsia puede incrementarse

nuevamente.

Para pacientes que presentan trastornos motoresekamnatamiento con
levodopa, debera reducirse la dosis de ésta amtemstaurar el tratamiento con
bromocriptina. Cuando se haya obtenido una respgesisfactoria, puede hacerse otra
reduccion gradual de la dosis de levodopa. En akyyacientes, el tratamiento con
levodopa puede interrumpirse completamente. No dexcéa dosis maxima de 30

mg/dia.

3.b.3.Reacciones adversas

Sistema Nervioso Confusion, agitacion psicomotora, alucinacionelgraciones
psicoticas, insomnio, cefaleas, cansancio, Vértigoéscinesias, somnolencia,

parestesias, excesiva somnolencia diurna, sueBatiap, cefaleas, cansancio, vértigos.

Cardiovasculares Derrame pericardico, pericarditis constrictivaaquicardia,

bradicardia, arritmia.

GastrointestinalesNauseas, estrefiimiento, vomitos, sequedad de biaaaea, dolor

abdominal, fibrosis retroperitoneal, Ulcera gastestinal, hemorragia gastrointestinal.
Oculares Trastornos visuales, vision borrosa

Piel: Reacciones alérgicas en piel, pérdida de cabello.
Musculo-esqueléticaCalambres en las piernas

Respiratorios Congestion nasal, derrame pleural, fibrosis pleupleuritis, fibrosis

pulmonar, disnea.
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GeneralesFatiga, edema periféri

3.b.4ANombre comercia- Parlodel

3.c.Pergolida

Imagen 11 - Estructura quimica de la pergolida

3.c.1Farmacocinétice-Tras la administracién oral se observan concemmnas

plasmaticas a los 130 minutos

Actualmenteno se dispone de informacion sobrebiodisponibilidad sistémic
después de la administracion oral debido a la tEtaruebas suficientemente sensi

para detectar el farmaco tras la administraciéasésdinica:
No existen datos disponibles de la distribuciorpdés de la absorcic

En humanos, grgolida se metaboliza ampliamente. La principah de

excrecion es la via renal. Se une a proteinas plasas en un 90,0% aproximadame

3.c.2.PosologidNo se recomienda la administracion de dosis sugsria 5 m¢

al dia (5000 microgramaa dia) de prgolida ni en monoterapia nimo tratamiento

coadyuvante con levodopa. Lergolida se administra por via oral.

En tratamiento coadyuvar debe iniciarse con una dosisutka de 0,05 mg (5
pg) durante los 2 primeros dias. La dosisincrementara gradualme en 0,1 mg/dia
(100 pg/diao 0,15 mg/dia (150 y/dia) cada tercer dia durante los siguientes 12dH
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tratamiento. Posteriormente, la dosis se podr&imentar en 0,25 mg/dia (250 pg/dia)

cada tercer dia hasta alcanzar la dosis terapéytoaa.

Pergolida se administra normalmente dividiéndoldres tomas al dia. Durante
el escalado de dosis, la dosis concomitante dedépadinhibidor de la DOPA
descarboxilasa se podra disminuir con precaucios.domprimidos de deben tomarse

enteros.

En monoterapiase inicia con una dosis de 0,05 mg incrementandose
paulatinamentdasta el dia 30. Después, la dosis diaria se deberdar en 0,25 mg
(250 pg) como maximo dos veces a la semana hastasewbtenga una respuesta
terapéutica 6ptima. Normalmente, pergolida se aidinénen dosis repartidas tres veces

al dia

Puede emplearse domperidona a las dosis recomenaladeio del tratamiento
para minimizar cualquier sintoma gastrointestif@mo con otros agonistas de la

dopamina, el tratamiento con pergolida debe serrimnpido gradualmente.

3.c.3.Reacciones adversas

Sangre anemia.
Metabolismoaumento de peso.

Sistema Nerviosoalucinaciones, alteraciones de la personalidat;opis, anorexia,

insomnio, alteraciones del suefio, ansiedad y dépresindrome neuroléptico maligno,
confusion, vértigo, disquinesia, mareo, tembloteraciones de la marcha, acatisia,
sindrome extrapiramidal, incoordinacion, parestesguinesia, hipertonia, neuralgia, y

alteraciones del lenguaje.
Oculares vision anormal, diplopia, y alteraciones oculares.

Cardiovasculares edema, edema periférico, pericarditis, derrame cg@stico,
palpitaciones, hipotension ortostatica, sincopspd#atacion, hipertension, arritmias,

infarto de miocardio ,valvulopatia cardiaca y feedim Raynaud.

Gastrointestinales fibrosis retroperitoneal, estrefiimiento, diarreauseas, vomitos,

hipo, alteraciones del gusto, dispepsia y sequdddmbca.

Respiratorios rinitis, disnea y epistaxis. Se han comunicado sa¥® alteraciones
inflamatorias, fibréticas o serosas, tales comanis, derrame pleural, fibrosis pleural,

pericarditis, fibrosis pulmonar, derrame pericaodidibrosis retroperitoneal.
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Piel: rash y sudoracion.
Musculo-esqueléticartralgia, bursitismialgia y contractura.

Renales y urinariasaumento de la frecuencia miccional, infeccion dadtb urinario y

hematuria.
Generalesfiebre, elevacion de enzimas hepati

3.c.4ANombre comercia- Pergolida, Pharken

Su comercializacion ceso en el afio z y 2012 respectivamente.

. CHs
3.d.Lisurida

4
/
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Imagen 12- Estructura quimica de la lisurida

3.d.1Farmacocinétice- Se absorbe de forma rapida (vida media 1,2 hor:

completaSe alcanzan niveles plasmatimaximos tras 1,1-1,3 horas.

Durante la absorcic y el primer paso hepatico, lgsurida es intensamer
metabolizadaNo se conocen metabolitos farmacologicamente actiZo orina apens
se encuentra farmaco no metabolizado (0,1% de &) Practicamete se eliminan

como metabolitos una proporcion similar de la dpsisvia renal o hepatic
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La lisurida se distribuye ampliamente por el orgam. La union a proteinas
plasmaticas es inespecifica (albumina) y suporg6@h. La disponibilidad sistémica no
se ve influenciada por la ingesta concomitantelidesatos.

Los comprimidos deben administrarse con las conadam algin alimento.

3.d.2.PosologigEl tratamiento comienza con la administracion dedim

comprimido de 0,2 mg (0,1 mg) por la noche, aumeldée la dosis semanalmente 0,1

mg hasta que el efecto clinico sea evidente.

La dosis diaria dependera de la eficacia y tolesaasi como de la gravedad de
la enfermedad, y generalmente se encuentra erirey @ mg, aunque pueden ser
necesarias dosis mas altas en casos individuatger&mente se divide en 3 6 4 tomas
gue pueden administrarse con levodopa y/u otrosa@ms antiparkinsonianos

La dosis deberia ser baja en las fases precocgmd@hsonismo y aumentarse
lentamente. La dosis del preparado de levodopaepregtlicirse a medida que la dosis
de lisurida se incrementa. Esto merece especiatiate en aquellos casos en que se

administra concomitantemente selegilina.

Después de cada aumento de dosis, la eficaciaeyatmia deben observarse

durante al menos una semana antes de aumentaev® lawosis.

Bajo ninguna circunstancia se deberia aumentaod# i aparecieran efectos
adversos. Generalmente se desarrolla toleranclguacs efectos adversos (nauseas,
cefalea, cansancio, mareo), por lo que si es neceda dosis podra aumentarse
después de que estos efectos hayan desapareceltrddimas se divida la dosis total

diaria de lisurida en pequefias tomas mejor eddeattcia.

En casos de parkinsonismo avanzado, la dosis puweseentarse mas

rapidamente dependiendo de la tolerancia y eficacia

En los casos excepcionales en los que el cuadrizalfiel paciente precise la
aparicion de un efecto rapido de lisurida, los tefecadversos mencionados
anteriormente pueden mitigarse con la administracancomitante de domperidona, y
continuar aumentando la administracion de lisuridesta la dosis requerida. El
tratamiento con domperidona no debe prolongarsantiimas de 4 semanas. En el caso
de que los efectos adverso sean pronunciadosg@mienda una reduccién temporal de

la dosis.
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La interrupcion del tratamiento deberd hacerse tw@pas, ya que se h
notificado sintomas sugestivos de sindrome neurotépnaligno con la interrupcic¢

brusca del tratamiento dopaminér¢

3.d.3Reacciones advers:

Metabolismo Disminucion del apeti

Sistema NerviosdAlucinaciones, ansiedad, confusion, pesadillasprinnio, reaccione
paranoides, desorientacion, hipersexualidad, dis@n somnolencia, vértigo, cefal

distonia.

CardiovascularesPalpitaciones, pericarditis, hipotension ortost
Respiratorios Disnea, derrame pleural, fibrosis pulmo
GastrointestinalesNauseas, sequedad de boca, estrefiimiento, v¢
GeneralesEdema periférico, sudoracit

3.d.4.Nombrecomercial- Dopergin

El uso de estos farmacos se ha visto notablemedteeido en favor del grug
de los no ergodticos por el riesgo de fibrosisvular cardiaca, notificado cc
cabergolina y pergolida7{), y la necesidad de realizar controles ecocardiagrs

periodicos.

Se dispone de tres AD lergoticos para el tratamiento de la EP in

3.e.Pramipexol

S
™

Imagen 1 3- Estructura quimica del pramipexol

3.e.1Farmacocinétice-Después de la admimiacion oral, la absorcion d

pramipexol es rapida y completa. La biodisponibtiddsoluta es superior al 90% y
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concentraciones maximas en plasma se alcanzan kenti@ horas. La administracion

conjunta con alimentos no redujo la magnitud péta gelocidad de absorcion.

La unién a proteinas del pramipexol es muy baja08). Se metaboliza sélo en
pequefia proporcién. La excrecién renal de pramipexaterado constituye la via

principal de eliminacion.

3.e.2.Posologiha dosis diaria debe dividirse en dosis iguales, veces al dia.

Las dosis deben aumentarse gradualmente, partaadma dosis inicial diaria
de 0,264 mg , que se incrementara cada 5-7 dias. I®&cesario un incremento de dosis
adicional, la dosis diaria se debe aumentar en@g4 intervalos semanales, hasta una

dosis maxima de 3,3 mg por dia.

En la enfermedad de Parkinson avanzada, puedehilssrdosis de pramipexol
superiores a 1,1 mg al dia en pacientes, en laesise pretenda una reduccion del

tratamiento con levodopa.

La interrupcion brusca de la terapia dopaminérgisede conducir al desarrollo
de un sindrome neuroléptico maligno. La dosis demjpexol debe disminuirse en
etapas de 0,54 mg por dia hasta llegar a una de€iss4 mg. Posteriormente, la dosis
se reducira en etapas de 0,264 mg por dia. Esarecagistar la dosis en pacientes con

insuficiencia renal

3.e.3.Reacciones adversas

Metabolismo Disminucion de peso incluyendo pérdida de apetito

Sistema Nervios@uefios anormales, sintomas conductuales dertrastdel control de
los impulsos y compulsiones, estado de confusi@ugireaciones, insomnio, mareo,

discinesia, somnolencia, dolor de cabeza
Cardiovascularesinsuficiencia cardiaca, hipotension
Respiratorios Disnea, hipo, neumonia.
GastrointestinalesNauseas, estrefiimiento, vomitos.

Oculares Alteraciones visuales incluyendo diplopia, visliorrosa y disminucion de la

agudeza visual
Piel: Hipersensibilidad, prurito, exantema
GeneralesEdema periférico, fatiga.

3.e.4.Nombre comercial Mirapexin
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3.f.Ropinirol

CHs

HsC

\

i ———

Imagen 1 4- Estructura quimica del ropinirol

3.f.1 Farmacocinétice- La biodisponibilidad delapinirol es aproximadamen

del 50% (& a 57%). La absorcién oral dopinirol comprimidos recubiertos ct
pelicula (liberacion inmediata) es rapida alcanm&edel pico de concentracion
ropinirol alrededor de 1,5 horas tras su admirggira Las comidas con un alt

contenido en grasas disminuyen la tasa de absateidopinirol

La unién de opinirol a proteinas plasmaticas es baja — 40%). Sus

metabolitos se excretan principalmente en la o

3.f.2.Posologia Se administra tres veces ala, preferiblemente con i

comidas, con objeto de mejorar la tolerancia ged@stinal

Se recomienda comenzar con una dosis de 0,25 esgvdces al dia durante L
semana. Posteriormente, la dosis puede aumentargerementos de 0,25 mg ti
veces al diaDespués de la fase inicial de ajuste, se puedesgeoca incrementc

semanales de 0,5 a 1 mg opinirol, tres veces al dia (1,5 a 3 mg/d&i)se interrumpe
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el tratamiento un dia o0 mas dias, se debe consid@niciar el tratamiento medianel

ajuste de la dosis.

Cuando se administraomo tratamiento coadyuvante devddopa, se pue
reducir la dosis asociada devodopa de manera gradual de acuerdo a la resj
sintomatica. En pacientes con la enfermedad deirfRarken estado avanzado (
reciban ropinirol en combinacion coevodopa, pueden aparecer discin¢ al inicio

del tratamiento coropinirol.

Como ocurre contros agonistas dopaminérgicospinirol debe suspender

gradualmente, reduciendo el nimero de dosis diari@asargo e una semar

3.f.3Reacciones advers:-

Sistema NerviosoAlucinaciones, reacciones psicéticas (difererdesalucinaciones
incluyendo ideas delirantes (delirio), percepciora@soneas, paranoia, confusis
somnolencia, mareo, sincope, discines

CardiovascularesHipotension, hipotension postur
GastrointestinalesNauseas, acidez gastrica, vomitos, dolor abdd
Piel: urticaria, angioedema, erupcion cutanea, pri
GeneralesEdema de piert

3.f.4Nombre comercia- Requip

3.g.Rotigotina

CHs

Imagen 1 5- Estructura quimica de la rotigotina
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3.g.1.Farmacocinética Tras la aplicacion, la rotigotina se libera denfa

continua desde el parche transdérmico y se absarlteavés de la piel. Las
concentraciones en equilibrio se alcanzan despeiésd o dos dias de aplicacion del
parche y se mantienen en un nivel estable conlieaajn diaria de un parche que se
mantenga puesto durante 24 horas. Aproximadamén#b% del principio activo

contenido en el parche se libera en la piel en eniogo de 24 horas. La
biodisponibilidad absoluta después de la aplicacifiansdérmica es de,

aproximadamente, el 37%.

La rotacién del lugar de aplicacion del parche pustbvocar diferencias diarias
en las concentraciones plasmaticas. Las difereecida biodisponibilidad de rotigotina
variaron del 2% (parte superior del brazo frenteostado) al 46% (hombro frente a
muslo). No obstante, no hay indicios de un impael&vante en la evolucién clinica.

La unién de rotigotina a las proteinas plasmaticastro es aproximadamente
del 92%.

Rotigotina se metaboliza en un alto porcentajep par informacion que se

dispone sobre los metabolitos es incompleta.

Aproximadamente un 71% de la dosis se excretagariha y una cantidad

menor, en torno al 23%, se excreta por las heces.

Como el parche se administra por via transdérnmoase esperan efectos

debidos a la administracion de comida ni de laasitin gastrointestinal.

3.0.2.Posologia Se aplica una vez al dia. El parche se debe aaplic

aproximadamente a la misma hora todos los diase Dejarse sobre la piel durante 24
horas y después de ese tiempo, sustituirlo pomteso que debe colocarse en un lugar

de aplicacion diferente.

Si el paciente olvida ponerse el parche a su habétual, o si se desprende el

parche que se ha puesto, se debe aplicar otrogpapelvo para el resto del dia.

La administracion debe comenzar con una Unica dilisisa de 1 mg/24 h.
Dependiendo de la respuesta individual del pacidatelosis puede aumentarse con
incrementos semanales de 1 mg/24 h hasta una da@signa de 3 mg/24 h. La

necesidad de continuar con el tratamiento se d=lmmsiderar cada 6 meses.

El tratamiento debe retirarse gradualmente. Lasddisiria debe reducirse en 1
mg/24 h, preferentemente en dias alternos, hasttitada completa. Siguiendo estas
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indicaciones, no se ha observado ce produzca efecto rebote (empeoramiento d

sintomas con una intensidad mayor a la iniciallagasterrupcion del tratamientc

No es necesario realizar un ajuste de la dosisaereqtes con insuficienc

hepética de leve a modera

3.0.3Reacciones advers:-

Sistema Nerviosdrastornos del suefio, cefalea, somnole
CardiovascularesHipertensién, hipotension ortostati
GastrointestinalesNauseas, dispepsia, vomi

Piel: Prurito

3.0.4Nombre comercia- Neupro

4 NO4BDInhibidores de la monoaminoxidasa B-
Son sustancias capaces de inhibir selectivamenteneima MAC-
B,impidiendo la oxidacién de la dopamina y, en esngncia, aumentando los nive

de ésta a nivel cerebral (72

4.a.Rasagilina

Imagen 1 6- Estructura quimica de la rasagilina

4.a.1Farmacocinétice- La rasagilina se absorbe con rapidez y alcanz

concentracion plasmatica maxima a las 0,5 horasoxapadamente. L
biodisponibilidadabsoluta de una dosis Unica @sagilina es alrededor del 36 %.

puede administrar tanto durante las comidas coraefde ellas. La union a proteit
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plasmaticas se aproxima al 60 - 70 %. La rasagdkperimenta una biotransformacion
casi completa en el higado antes de la excreci@meliminacion se produce, en primer

lugar, a través de la orina (62,6 %) y, en segupdoyia fecal (21, 8 %).

4.a.2.PosologidRasagilina se administra por via oral, a una ddsi4 mg una

vez al dia, con o sin levo dopa. Puede tomarseocsim alimentos. No es necesario
cambiar la dosis en pacientes de edad avanzadastidaecomendado para el uso en

nifos y adolescentes debido a la falta de datesggridad y eficacia.

El uso de rasagilina esta contraindicado en pasecn insuficiencia hepatica
grave, y debe evitarse en pacientes con insuficidrepatica moderada. Hay que tener
una precaucion especial al iniciar un tratamiendo casagilina en pacientes con
insuficiencia hepatica leve. En caso de que loseptes progresen de insuficiencia
hepatica leve a moderada, debe interrumpirse. Nweessario cambiar la dosis en la

insuficiencia renal.

4.a.3.Reacciones adversas

Metabolismo Disminucion de apetito
Sistema Nervios®epresion, alucinaciones, cefalea.
CardiovascularesAngina de pecho
GastrointestinalesFlatulencia.
Oculares Conjuntivitis

Piel: Dermatitis.
Musculo-esqueléticdolor, artritis.
Renales y urinariadurgencia miccional.
Sangre Leucopenia.
NeoplasiasCarcinoma de piel.
InmunolégicosAlergia
GeneralesFiebre, malestar.

4.a.4.Nombre comercial Azilect
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4.b.Selegilina

Imagen 1 7- Estructura quimica de la selegilina

4.b.1Farmacocinétice-Se absorbe rapidamente alcanzancconcentraciones

plasmaticas maximas de -1 h en pacientes en ayuno.

Sufre un importante metabolismo de primer pas@grated intestinal e higac
alcanzando una biodisponibilidad absoluta del 188unen a proteinplasmaticas en
un 94%.Tanto la sejdina como sus metabolitos se distribuyen amplistiemeen e
organismo, atravesando la barrera hematoencef&kceetaboliza en el higado mas
95% de la dosis. Es excretada fundamentalmente coetabolitos en la orina (75%)

con las heces (15%)

4.b.2.PosologiaComo monoterapia y como coadyudante de la Levodi®pag
al dia (2 comp), bien en una sola toma o en 2 tainaante la mafiana (desayun
almuerzo).Los comprimidos deben tomarse con agila pastica

4.b.3Reacciones adversi- A las dosigerapéuticas aconsejadas elegilina es

generalmente bien tolerada. Los efectos adversgsrsser consecuencia del aume
de la actividad dopaminérgica mas que de la aciividerivada de sus metaboli
anfetaminicos. Muchas de las reacciones ads descritasasultaron de la asociaci
con kevodopa y se minimaron al disminuir un 10-30% devodopa. Tras eadecuado
ajuste de la dosis devodopa, la severidad y frecuencia de loctos adversos de

asociacion levodop&tegilina son, en gene, similares a los producidos pevodopa

sola.

4.b.ANombre comercia-Plurimen
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5.N04BX-Otros agentes dopaminérgicc-
Los ICOMT aumentan la biodisponibilidad y la videeda de la -dopa en
plasma. Estan indicados en el tratamiento de lavaRzad donde, en combinacion ct

levodopa, permiten reducir su dosis y mejorar los siag(3, 70)

5.a.Entacapona

Imagen 1 8- Estructura quimica de la entacapona

5.a.1Farmacocinétice-La concentracion plasmatica maxima se suele alci

aproximadamente una hora después de la toma demprimido de entacapona de z
mg. Lasustancia esta sujeta a un amplio metabolismo ideeppaso. Tras una do:
oral la biodisponibillad de entacapona es de aprn 35%. Los alimentos ndectan
de forma significativa su absorc. Tras la absorcion a partiel tracto gastrointestin:
entacapona se distribuye rapidamente en los tep@o$ericos. Se une ampliament:

proteinas plasmaticas, principalmente a albuin

La eliminacién se produce principalmente por viatamdlicas no renales.
estima que el 800% de la dosis se exca en heces, aunque esto no se ha confirr
en humanos. Aproximadamente el-20% se excreta en orina. En o, sélo se

encuentran trazas datacapona inalterad

5.a.2.Posologidntacapona debe ser utilizi tnicamente en combinacion ¢

levodopa/bensazida o levodopaarbidopa.

Si seinterrumpe el tratamiento comntacapona es necesario ajustar la dos
los otros tratamientos aparkinsonianos, especialmenievodopa, para alcanzar

nivel de control suficiente de los sinton
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La insuficiencia enal no afecta la farmacocinética y no hay neeésik ur
ajuste de dosis. Sin embargo, para pacientes @sisliguede considerarse un interv
mas amplio de dosificacién. Esta contraindicadpaamentes con insuficiencia hepat

5.a.3.Reaccionesdversas-

Hepatobiliares Pruebas anormales de la funcion hepi
Sistema Nerviosdnsomnio, alucinaciones, confusion, discinesiaranos
CardiovascularesAngina de pecr

GastrointestinalesNausea, diarrea, dolor abdominal, sequedad d&, estrefiimiento,

vomitos.

Piel: Rash, urticaria.

Renales y urinariasCambio en el color de la orin
GeneralesFatiga, aumento de la sudoracion,caidas,pérdigesta

5.a.4Nombre comercia-Comtan

5. b.Tolcapona

0
\
HO =
CH;
HO

Imagen 1 9- Estructura quimica de la tolcapona

5. b.1.Farmacocinétici-La biodisponibilidad se sitla en torno al 6&

No se distribuye ampliamente en los tejidos delddsu alto grado de unién a
proteinas plasmaticas (>99,9%). Se metabolizamascompleto antes de excretal
Tras la administracion oral, el 60% de estas sastarse excretan en la orina, y el ¢

por las heces.
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5. b.2.Posologia La administracion de tocalpona esta restringidalaa

prescripcion y supervision por neurélogos con erpera en el tratamiento de la
enfermedad de Parkinson avanzada. Se administraigooral, tres veces al dia. Puede
tomarse con o sin alimento. Los comprimidos de mmubiertos y se deben tragar
enteros debido al sabor amargo de tolcapona. Pued®inarse con todas las

formulaciones farmacéuticas de levodopa/bensergdislaodopa/carbidopa.

La primera dosis diaria se tomara junto con la prandosis del dia del
preparado de levodopa, y las dosis siguientes delaiministrarse aproximadamente 6
y 12 horas mas tarde. La dosis recomendada esOdmd@res veces al dia, siempre en
combinacion con levodopa/benserazida o levodogdaftaya. So6lo en circunstancias
excepcionales se aumentara el tratamiento a 20Qresgveces al dia, cuando el
incremento del beneficio clinico esperado justidig aumento del riesgo de reacciones
hepaticas. Se interrumpira si no se aprecian b®ogfclinicos importantes en las 3
semanas tras el inicio del tratamiento (sin temecwenta la dosis). La dosis maxima
terapéutica de 200 mg tres veces al dia no debeciderse, ya que no hay evidencia

de mayor eficacia a dosis mas altas.

Se debe controlar la funcion hepética antes déame tratamiento y cada 2
semanas durante el primer afio de tratamiento, £&#@anas durante los siguientes 6
meses y cada 8 semanas después. Si la dosis satalan200 mg 3 veces al dia, es
necesario un control hepatico antes de aumen@wds y luego se reinicia el control
hepatico siguiendo la misma secuencia de frecugngiancionada anteriormente.
También se debe interrumpir el tratamiento si [&AAL(alanina aminotransferasa) y/o
ASAT (aspartato aminotransferasa) superan el lisutgerior del valor normal o los

sintomas o signos sugieren el inicio de un falloétieo.

Como disminuye la degradacion de levodopa en etpoueal iniciarse el
tratamiento pueden darse efectos adversos deaidngnento de las concentraciones

de levodopa.

5. b.3.Reacciones adversas

Respiratorios Gripe

Sistema NerviosoTrastornos del suefio, somnolencia, confusiorgirtisia, mareos,

dolor de cabeza, distonia.

CardiovascularesProblemas ortostaticos.
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GastrointestinalesNausea, diarrea, dolor abdominal, sequedad de, lestrefiimiento,

vomitos.

Piel: Aumento de la sudoracion.

Renales y urinariasCambio en el color de la orinal.
GeneralesDolor toracico.

5. b.4.Nombre comerciadTasmar

En el Figura 1se indican las pautas a seguir para iniciar ehlrmanto
farmacoldgico de la enfermedad. En la Tablasel muestran las dosis para los
antiparkinsonianos.
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Figura 1- Algoritmo para iniciar el tratamiento de la Enfermedad de Parkinson (73)
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FARMACO

DOSIS INICIAL

DOSIS TOTAL

AMANTADINA

100 mg dos veces al dia

100-200 mg

LEVODOPA/BENSERAZIDA

25mg benserazida + 100 mg levodopa
cada 8 horas

400-800 mg levodopa

BIPERIDENO 1 mg/8 horas 16 mg
BROMOCRIPTINA 1.25 mg una vez al dia 10-30 mg
CABERGOLINA 0.5-1 mg una vez al dia 2-3mg

LEVODOPA/CARBIDOPA

25 mg carbidopa + 100 mg levodopa
dos o tres veces al dia

200-1200 mg levodopa

ENTACAPONA 200 mg + dosis levodopa/carbidopa 600-2000 mg
PERGOLIDA 0.05 mg una vez al dia 0.75-3 mg
PRAMIPEXOL 0.088 mg tres veces al dia 0.264-3.3 mg
RASAGILINA 1 mg/ 24 horas 1mg
ROPIRINOL 0.25 mg tres veces al dia 1.25-24 mg
ROTIGOTINA 2 mg (parche) una vez al dia 8mg/24 h
SELEGININA 5 mg dos veces al dia 2.5-10 mg
TOLCAPONA 100 mg + dosis levodopa 300-600mg
TRIHEXIFENIDILO 1 mg dos veces al dia 2-15 mg

Tabla 1- Dosis inicial y total recomendadas de farmacos anti parkinsonianos

.3.ESTUDIOS DE UTILIZACION DE MEDICAMENTOS

La prevalencia mide el numero total de casos en poidacion durante un

periodo determinado. Esta influida por diversosdias, entre otros, la incidencia y la
supervivencia, relacionados con las condicionedadasistencia sanitaria y el nivel

socioecondmico, entre otros (13).

Los estudios epidemiologicos de prevalencia éiFlaon mucho mas frecuentes

que los de incidencia.
Los métodos empleados para la deteccion de pasigntpor lo tanto, para la
estimacion de la prevalencia se pueden clasificares grupos (74):

1-Estudios comunitarieBasados en los casos atendidos en las consultas

médicas, es decir, en registros clinicos. Entrdif@igaciones podrian estar la exclusion

de pacientes que no acuden a consulta, o losepentun diagndstico erréneo (13).

2-Estudios “puerta a puertaletectan hasta el 40% de los casos nuevos, ya que

incluyen los casos que no acuden a los centrogcog(ll3).Son cribados diagnosticos

de base poblacional. Requieren estandarizacion ueri@s diagnosticos, la
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homogeneizacion de la aplicacion de los tests ndstgcos por distintos observadores,
el analisis de concordancia inter e intraobservagldtar que la proporcion de pérdidas
resulte elevada, etc....por eso su coste econdmiEo yempo para los profesionales

resulta mas alt¢r4).

3-Estudios de utilizacidon de medicamenrsasbasan en el consumo de farmacos.

La OMS los defini6 como aquellos que tienen comgetolm de analisis“la
comercializacién, distribucion, prescripcion y uste los medicamentos en una
sociedad, haciendo especial énfasis en sus comnsgase médicas, sociales y
econdmicas.” Abarcan la prescripcion, dispensacion e ingestanddicamentos, y son
la principal herramienta para detectar la malaization, identificar los factores
responsables, disefiar intervenciones efectivas ajeran y evaluar los logros de esas
intervenciones (75).

1.3.1. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LOS ESTUDIOS DE
UTILIZACION DE MEDICAMENTOS

Los primeros estudios de utilizacion de medicanse(iEJM) fueron realizados
por la industria farmacéutica en EEUU con el finidientificar campos potenciales de
investigacion y desarrollo y de efectuar un segeirta de su posicién en el mercado
farmacéutico. Se trataba, por tanto, de un finaokente comercial (75). La falta de
normativa en materia de ensayos clinicos propeicéomercializacion de gran namero
de medicamentos tras la segunda Guerra Mundialdfamente se produjo un aumento
de la demanda de servicios sanitarios como conseieuele la implantacion de la
Seguridad Social en algunos paises. La alarmalgo@eaocada tras la aparicion de
efectos adversos graves, como el caso de la talidoen 1962, propicido que las
autoridades sanitarias se interesasen en estddipstudios, siendo pioneros los paises
del norte de Europa (76).

En 1969 se formd eDrug Utilization Research GrougDRUG), vinculado
formalmente a la OMS desde 1979, para la estamd#adiz de la metodologia de los
EUM. Sus conclusiones se publicaron bajo el nonder&tudies in Drug Utilization
(77) y en 1974 se cred el Nordic Council on MedisinNorking Group on Drug
Statistics con el objetivo de lograr una armoniza@n materia de medicamentos en el

area de los paises nordicos.
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[.3.2. OBJETIVOS DE LOS EUM
Aunque el objetivo ultimo es mejorar la prescrpcifarmacéutica, se pueden

distinguir varios objetivos intermedios:

1. Descripcion cuantitativa de la utilizacion de medicamentos- para describir
patrones de uso de medicamentos, estudiar la edolde los perfiles terapéuticos con
el tiempo, analizar los factores que determinan usb de ciertos farmacos

(edad,sexo...).

2. Analisis cualitativo de los datos obtenidog-agdentificar posibles problemas

de inadecuacion en términos de utilizacion insefiteé o excesiva.

3. Intervencion sobre los problemas identificaduea estimar las necesidades
de medicamentos como base para planificar su s@&hecg la elaboracion de guias
farmacoterapéuticas, disefiar estudios farmacoedoo®manalizar la demanda de

farmacos con objeto de rentabilizar los recursos.

4. Evaluacion del impacto de las intervencionesalar los resultados de
politicas educacionales, informativas o legislaiva definir areas para futuras

investigaciones sobre eficacia y seguridad derégpéaitica (78).

1.3.3. CLASIFICACION DE LOS EUM
Teniendo en cuenta su amplia definicion, los EUM pseden agrupar en
estudios sobre la oferta, estudios sobre la ppEsén y estudios sobre el uso de

medicamentos.

A. Estudios sobre la ofertase incluyen aquellos estudios que proporcionan una

descripcion del arsenal farmacoterapéutico dispendm un determinado
ambito. Su interés radica en que ofrecen un maecoeteérencia para los
estudios de consumo y pueden ayudar a entendezdokados de aquellos,
y, ademas, permiten identificar problemas cualitati (por ejemplo, de

accesibilidad) derivados de la propia oféita).

B. Estudios sobre la prescripcidrse incluyen aquellos estudios relativos a los

factores que influyen sobre la prescripcion, conao formacion del

facultativo, caracteristicas de la poblaciéon o sistema sanitario o los
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relativos a localidad de la misma (79). Dentro dée egrupo podriamos
incluir los estudios sobre el cumplimiento de laggripcidon y el impacto de
un programa educativo dirigido a mejorar el cumm@mo de la terapia

prescrita (80).

C. Estudios sobre la utilizacion-también llamados estudios de consumo.

Podemos hablar de estudios cuantitativos, si destiqué medicamentos se
consumen y en qué cantidad y cualitativos, siitanilel conocimiento del

tipo de farmaco que se prescribe.

Suponen un método relativamente sencillo de segoio para detectar
problemas de inadecuacion en la utilizacion de casdéntos. También pueden ser
tiles para estimar la prevalencia de ciertas exddades. Asi, en 1988 se publico la
validacion de los datos de consumo de los nitgtoeo estimador de la prevalencia de
angor en una region del Reino Unido (81). A su peeden servir para tener una
estimacion aproximada de la incidencia de las reaes adversas a un determinado

farmaco.

1.3.4 METODOLOGIA
Para que los estudios sean utiles y puedan hacenggaraciones es necesario
seguir una metodologia comun, por ello, en 196€rsa el Drug Utilization Research

Group (DURG) con la misién de desarrollasta comprende:

CLASIFICACION DE LOS MEDICAMENTOS

Es necesaria una clasificacion uniforme de las@alidades farmaceéuticas,
aplicable en todos los paises y estable en el tiggapa comparar los datos obtenidos en
los distintos estudios (76). Aunque existen diasntlasificaciones, la OMS recomienda
aplicar laClasificacion Anatomica Terapéutica(Anatomical Therapeutic Chemical
Classification, ATC) (77). En esta clasificacion, los medicamentosdieididos en 14
grupos anatémicos principales designados por una ¢ acuerdo con el 6rgano o

sistema anatdmico sobre el que actuan: primer divelasificacion.
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APARATO DIGESTIVO Y METABOLISMO
SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

APARATO CARDIOVASCULAR

DERMATOLOGIA

APARATO GENITOURINARIO Y HORMONAS SEXUALES
HORMONAS DE USO SISTEMICO, EXCEPTO LAS SEXUALES
ANTIINFECCIOSOS POR ViA GENERAL

TERAPIA ANTINEOPLASICA

APARATO MUSCULOESQUELETICO

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

PARASITOLOGIA

APARATO RESPIRATORIO

ORGANOS DE LOS SENTIDOS

VARIOS

<SvwmIm»OVZ2Ir-r-I60O B>

Tabla 2- Principales grupos anatdmicos  segun la clasificacion Anatdmica -Terapéutica-
Quimica

Cada uno de estos grupos se subdividesubgrupogerapéuticos: segundo
tercer nivel. El sistema de clasificacion ATC hdosinodificado afiadiendo dos nive
mas; el cuarto hace referencia al subgrupo qu-terapéutico y el quinto a la entid

qguimica. En laTabla 3se muestra un ejemplo de clacacién ATC

PRIMER NIVEL Grupo anatomico N (Sistema Nervioso Central)
SEGUNDO NIVEL | Grupo terapéutico NO4 ( Antiparkinsonianos)
TERCERNIVEL Subgrupo terapéutico NO4A (Anticolinérgicos)

CUARTO NIVEL Subgrupo quimico terapético | NO4AA (Aminas terciarias)

QUINTO NIVEL Entidad quimica NO4AAOQ1 (Principio activo)

Tabla 3- Clasificacion Anatémica-Terapéutica-Quimica de  antiparkinsonianos
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UNIDADES DE MEDIDA

Tan importante es tener un sistema de clasificaatiecuado como disponer de
una unidad de medida (76). Esta nos va a pernatiethhcomparaciones entre distintas
zonas geograficas y entre periodos de tiempo thstinndependientemente de
variaciones en la composicion de unidades y preia especialidad farmaceéutica. Asi
la OMS propuso una unidad técnica internacional ndedida del consumo de
medicamentos denominada DDD (Dosis Diaria Definidae es independiente de las
variaciones en el precio y en el contenido de fgme@alidades farmacéuticas de un

determinado medicamento.

La DDD se define como la dosis media diaria habitlea un medicamento
cuando se utiliza para su indicacion principal @nltes. No esta exenta de limitaciones,

que deben tenerse en cuenta cuando se interpostessultados (78):

-A veces un mismo principio activo tiene mas de umdcacion, con dosis

diferentes para cada una.
-No todos los farmacos prescritos o dispensadosrsgumen.

-Se trata de una unidad de medida, y, por tantaefieja necesariamente la
dosis diaria recomendada o prescrita, ya que éstadasan en caracteristicas
individuales como edad, peso..., y en consideracitarasacocinéticas.

-No equivale necesariamente a la dosis media oh@erpor la diferente

biodisponibilidad de las formas farmaceéuticas.

-Es poco util para reflejar el consumo de medicdosencuando las
combinaciones a dosis fijas de dos 0 mas principitis/0s constituyen una parte

importante del mercado
Se establece en base a una serie de directricessmmn(76):
-Siempre que sea posible se expresara en pesmdmioractivo.
-Los medicamentos de un mismo grupo terapéuticerdekevaluarse juntos.

-La DDD se basara en el uso del principio activeadultos, salvo en algunos

preparados como flior u hormona de crecimientosgugsan exclusivamente en nifos.

-Cuando la dosis se establezca en relacion al gaporal, se asumira un peso

de70 kg en adultos y 25 kg para nifios.
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-Cuando la dosis de mantenimiento de un farmaderdifde la de choque se

elegira la primera para establecer la DDD.

-Si un medicamento se usa para profilaxis y paasarniento, la DDD se
establecera en base a la dosis de tratamientoptexaeiando la indicacion sea

claramente profilactica como en el caso del flaor.

-Cuando el medicamento se use en distintas dogpiendeendo de la via de

administracion se estableceran distintas DDD pada cna de las vias.

-En el caso de preparados depot que se administermitentemente, la dosis

administrada se dividira por el numero de diagatarniento para obtener la DDD.

Las DDD de los principios activos los establec®MS y estan publicadas en la
web deWHO CollaboratingCentre for Drug Statistics Methotmy

1.3.5. INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

Los resultados de los estudios se expresan en TIDD/Habitantes/dia para los
realizados en el medio comunitario y en DDD/10@Gmrshas/dia si se trata del medio
hospitalario. Indican la proporcion de poblaciore gecibe el tratamiento estandar
diariamente. En el caso de tratamientos fundanmemntaestos datos nos indican el
namero de pacientes tratados. De este modo senebidetasa de prevalencia de
consumidores de dicho medicamento. Esta equiparacidstituye sélo una estimacion,
ya que no se conocen las dosis diarias prescritias qada paciente en particular, sino
que se utiliza la DDD para todos los pacientesoded general (78). Se obtiene de la

formula:

DHD= [Cantidad de medicamento consumido en un afio/ DDD x 365 dias x n°® Hab] x100(

El numerador, cantidad de medicamento consumidantieifos afios del estudio,

se obtiene multiplicando el nimero de envases dsguos por el nimero de unidades
que presenta cada envase y por la cantidad degoiractivo de cada unidad, dividida
por la DDD. De este modo obtenemos una tasa dalprexra de enfermos en un dia en

un afo determinado por cada 1000 habitantes.
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En epidemiologia, los estudios de incidencia y @ieawia de una enfermedad

proporcionan informacién muy util para la planifi@gan sanitaria.

Los datos obtenidos nos sirven para planificar lesursos sanitarios y
sociosanitarios necesarios para el tratamientoigado que requieran los pacientes.
Ademas, las variaciones de estos datos segunmgbdielugar o género, nos ayudan a
descifrar posibles causas ambientales y a profanéiz el conocimiento de la historia

natural de la enfermedad.

Actualmente, la reevaluacion de la enfermedad skelbho necesaria debido a
diversos factores. Por un lado, hay que tener entawel aumento en la esperanza de
vida de la poblacion. Sabemos que es una enfermedadmayor prevalencia e
incidencia en edades avanzadas, y, por tanto, testdencia tiene importantes

implicaciones para la salud publica.

De igual forma, la gravedad de la enfermedad, greo de discapacidad
contribuyen al incremento de los costes tanto thee¢que incluyen los generados
directamente de la asistencia médica y tratamigntos del cuidado ambulatorio del
paciente) como indirectos (relacionados con la ohisoidon de productividad laboral por

jubilacion anticipada del paciente o del cuidador).

La gestion de los recursos sanitarios esta tradafea nuestra Comunidad
Autonoma desde el afio 2002, por lo que, la estimade la prevalencia de la
enfermedad de Parkinson en nuestra Comunidad egatenimportante para poder
establecer una estrategia adecuada para gestiopapbdema que se presenta en el

futuro.
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Los estudios sobre la prevalencia de la enfermdddelarkinson son escasos, v,
por ello, no se conoce con precision el impacto ung enfermedad tan incapacitante
representa sobre la salud publica. Ademas hay Gaeiraque estimar la incidencia y
prevalencia de las enfermedades degenerativaspEstante no sélo como fuente de

informacion epidemioldgica, sino para planificacuesos.

Ante la ausencia de estudios epidemiolégicos slabprevalencia de la EP en
Extremadura, decidimos estimar la misma mediantestudio basado en el andlisis de

utilizaciéon de medicamentos.
Los objetivos especificos que nos planteamosofuer

1. Estimar la prevalencia de la enfermedad de Rswkien la Comunidad Autbnoma de
Extremadura en el periodo comprendido entre el 1Edero de 2012 y el 31 de

diciembre de 2014, analizando la dispensacion mesi@s antiparkinsonianos.

2. Definir el patron epidemioldgico de la enfermgdie Parkinson en la Comunidad

Auténoma de Extremadura.

3. Definir el patron epidemioldgico de la enfermedde Parkinson en las distintas

Areas de salud de Extremadura.

4. Comparar los valores de prevalencia en la CoslaghAutonoma de Extremadura

con otros estudios realizados en Extremadura.

5. Comparar los valores de prevalencia en la CotagnAutonoma de Extremadura

con los de prevalencia en Espafa.

6. Comparar los valores de prevalencia en la CotagnAutonoma de Extremadura

con los de prevalencia en Europa.

7. Conocer el coste del tratamiento farmacolégieda enfermedad de Parkinson en la

Comunidad Auténoma de Extremadura.
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IV.1.TIPO DE ESTUDIO

La estimacion de la prevalencia de una enfermedaddo en el consumo de

farmacos constituye un método eficaz, facil y dmp lwaste, siempre y cuando estos

farmacos sean fundamentales para el tratamierioaidermedadlrs).

La frecuencia de la enfermedad de Parkinson puedecerse a través del
consumo de farmacos antiparkinsonianos, dado gsiesistomas se deben a un bajo
nivel o ausencia de dopamina, que puede ser pat@uda administracion de levodopa
como farmaco fundamental, y es aplicable a todegpézientes en cualquier momento
evolutivo de la enfermedad. Por ello, su consummjte estimar de forma fiable la

prevalencia de la enfermedad (82, 83).

Se llevd a cabo un estudio farmacoepidemioléglzeeovacional retrospectivo

sobre el consumo de farmacos indicados para ehtranto de la EP

IV.2.FARMACOS SELECCIONADOS

Se realizd la seleccion de los medicamentos paitames al subgrupo NO04

(antiparkinsonianos) de la Clasificacion Anatomiddlerapeutic Chemical (ATC) y
utilizada y aceptada por el Drug Utilization ResbalGroup (DURG) (vinculado

formalmente a la Organizacion Mundial de la Salud).

IV.3.OBTENCION DE LOS DATOS

Los datos fueron proporcionados por la SubdirecGéneral de Farmacia del

Servicio Extremefio de Salud. Este sistema de irdoidn tiene cobertura regional y
registra el consumo extrahospitalario de farmacediamte receta oficial del Sistema
Extremefio de Salud (SES). No se recogen por tamezetas privadas, ni el consumo a
cargo de mutualidades (MUFACE, ISFAS, MUGEJU) o d&as entidades
aseguradoras, ni los consumos intrahospitalarios. datos de consumo obtenidos a
través de esta fuente son considerado habitualngente una aproximacion aceptable
del consumo redl’5).
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IV.4.PERIODO DE ESTUDIO
El periodo elegido para el andlisis del consumo deede enero de 2012 a
diciembre de 2014.

En Extremadura la implantacion de la receta elagtedcomenzo en el 2009. Se
inicidé en los niveles asistenciales de la Atendtyimaria y fue alcanzando los de la
Asistencia Especializada afio tras afio. Sin embaméye hasta el afio 2013 cuando se

integroé totalmente en la Comunidad (84).

Para afrontar el estudio con los datos mas exhagstsolo se escogieron los
tres ultimos afos desde la implantacion de la aegleictronica. Con ella la recogida de

datos es mas real y la pérdida minima.

IV.5.POBLACION

Los datos de poblaciéon en los que se basa el esestan tomados del

padrén del INE, que son los que utiliza el Servid® Epidemiologia del Servicio
Extremefio de Salud para el calculo de tasas emrajeha poblacion es la referida al 1
de Enero del 2014, puesto que aun no se habiacadbliel Padron del 2015 en el
momento del calculo de resultados. Segun éstabagon de Extremadura asciende a
1.099.632 habitantes, de los que 545.616 son vaeuypBB4.016 mujeres.

Desde el punto de vista sanitario, Extremadurasteuctura en dos niveles
territoriales: las areas de salud y las zonas tlel,seespetando ambas estructuras
territoriales los limites provinciales. En el aff@l3 el SES cuenta con 8 areas y 113

zonas de salud.

La distribucién del territorio y de la poblacidom Bs homogénea, debido a su
gran extension y a la elevada dispersion poblatiawexistiendo areas de salud
pequefias y/o poco pobladas (Coria, Navalmoral ddldta), junto a areas extensas

(Caceres),y/o con una mayor poblacion (Badajoz d4éri
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Areas de Salud Habitantes Km? Habitantes/Km?

Badajoz 275.273 6237,80 44,13
Meérida 170.123 3392,45 50,14

Don Benito-Villanueva 140.959 6963,77 20,24
Llerena-Zafra 104.574 5172,21 20,21
Caceres 196.363 10559,19 18,59

Coria 45919 2415,80 19,00
Plasencia 111.718 3990,13 28,00
Navalmoral de la Mata 54.703 2903,08 18,84
TOTAL EXTREMADURA 1.109.632 41634,43 26,65

Tabla 4- Poblacion total de Extremadura y de sus Areas de Salud

AveadegAVALMORAL IE LA MATA

Airva du CACERE

Arsade DON BENITO VILLARIEYA

DECRETO 238/2008, DE 7 DE NOVIEMBRE (DOE N* 221, DE 14 DE NOVIEMBERE)
Elaboracidn: Direccion General de Planificacion, Calidad y Consumo de la CSyPS.

Figura 2 - Mapa Sanitario de Extremadura
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IV.6.CALCULO DE LOS INDICADORES DE CONSUMO

IV.6.1.DEFINICIONES
Principio Activo- toda materia, cualquiera que sea su origen (hajremimal,
vegetal, quimico o de otro tipo) a la que se aygbuna actividad apropiada para

constituir un medicamento.

Medicamento- toda sustancia medicinal y sus asociaciones obic@tiones
destinadas a su utilizacion en las personas osanmnales que se presente dotada de
propiedades para prevenir, diagnosticar, tratasiaalo curar enfermedades o dolencias
o para afectar a funciones corporales o al estadontahh También se consideran
medicamentos las sustancias medicinales o sus oaoies que pueden ser
administrados a personas o animales con cualgdeesstos fines, aunque se ofrezcan

sin explicita referencia a ellos.

Especialidad farmacéutica-el medicamento de composicion e informacion
definidas, de forma farmacéutica y dosificacionedeinadas, preparado para su uso
medicinal inmediato, dispuesto y acondicionado aralispensacion al publico, con
denominacion, embalaje, envase y etiquetado undsrai que la administracion del
estado otorgue autorizacion sanitaria e inscribaekmnregistro de especialidades

farmacéuticas.

IV.6.2.ESTIMACION DE LA PREVALENCIA

Se ha obtenido el numero anual de envases vendittos 2012 y 2014, y a
partir de esta cifra, se ha calculado la cantidéal tle miligramos del principio activo
por afio, para el conjunto de Extremadura y para deesalud. Para medir el consumo

se ha utilizado la dosis diaria definida (DDD) @el& uno de los farmacos.

Siguiendo las recomendaciones de la OrganizaciondMude la Salud sobre
Estudios de Utilizacibn de Medicamentos, los cormsnde las especialidades
farmacéuticas se han expresado en dosis diariasdadef (DDD) por 100.000 habitantes

y dia (DHD) en base a las formulas siguientes:
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IV.6.2.1.NUMERO DE DOSIS DIARIAS DEFINIDAS

NDDD = (N°UV x N°FF x Cdad PA)/DDD

Donde:

-N° UV es el nimero de unidades o envases de nmeelita vendidos

-N° FF es el nimero de formas farmacéuticas en@azse

-Cdad PA es la cantidad de principio activo en dadaa farmacéutica

-DDD es la dosis diaria definida. En este estudauslizaron las DDD obtenidas a
través de la actualizaciéon del afio 2015 del Cdbtdaborador de la OMS en Oslo para
la metodologia estadistica de los medicamentog ¢camo se presentan enANEXO

1

IV.6.2.2.D0SIS POR HABITANTE DIA

DHD = (NDDD/POB x 365) x 100.000

Donde:
-POB corresponde al numero de habitantes

Considerada la levodopa como el tratamiento badéctodos los pacientes de
EP, la prevalencia estimada resulta ser el valddld® obtenido. Las estimaciones a
partir del consumo de estos farmacos han de coassgeestimaciones de la prevalencia
minima

Se ha calculado en funcion del género y se handrmaslo distintos grupos de
edad:

1. De 0 a 29-.

2. De 30 a 49-.

3. De 50 en adelante- .

3.a.De 50 a69
3. b. Mayores de 70
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Los dos primeros intervalos van a englobar losoxade enfermedad de
Parkinson juvenil y los casos YOPD, mientras queleitimo recogeremos los casos

de inicio clasico.

IV.7. CONSIDERACIONES ETICAS

Para la recogida de datos de prescripcion se amndla colaboracion de la
Subdireccion de Gestion Farmacéutica del Servigtcehefio de Salud. Se garantizo la
confidencialidad de los datos de los pacientesidot. El estudio fue observacional,
no entrafiando ningun potencial perjuicio fisicdgpgo, social o legal a los pacientes
incluidos. Por ello, no se concertd ningun seglegoesponsabilidad y no contemplo la

compensacion econdmica a los pacientes.

IV.8.ANALISIS ESTADISTICO

Para comparar las distintas proporciones entreogrgp realizé una prueba Z.

Fue necesario un valor de p<0.05 para significa@étadistica. Los estudios se

realizaron con un programa informatico IMB SPSSi&0.0.0.
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V.1.PREVALENCIA ESTIMADA 2012

Considerada laevodoja como el tratamiento basice todos los pacientes
EP, la prevalencia estimaen Extremadura fue d91,36 por cada 100.000 habitani
durante 2012.

Ello representa en cifras absolutas latencia de 2104 pacierstele EP en el perioc

estudiado

De manera global estimamos que, durante el afio, 20Jasa de prevalencia
los hombres fue de 190,38r cada 100.000 habitantes. [ea mujeres supu un valor
de 192,32por cada 100.000 habities.

PREVALENCIA 2012
300
5 250
9
T 200
3
S 150
8
S 100
x 50
0
AMBOS
SEXOS HOMBRES MUJERES
B Prevalencia  191.36 190.38 192.32

Figura 3 - Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson Extremadura 201z
Ambos sexos. Hombres y mujere:
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estala por cada 100.000 habitante:

Sobre la base de lresultados obtenidos para el afio 2012, de los 248ds d«
EP en Extremadura, 1039 fueron hombres y 1065 esjjgue se distribuyen, segin
grupos de edad considerados, de la siguiente m

EDAD 0-29 30-49 50-69 70 6 mas
CASOS 1 23 308 1772

Tabla 5- Casos totales en Extremadura segun grupos de ec
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En la tabla 6 se recogen los valores de la DHDgpapos de edad para el total

de la Comunidad Autbnoma

Principio Activo 0-29 30-49 50-69 70 6 Mas

L + Carbidopa 0,092 2,639 51,339 678,89
L + Benserazida 0,131 1,420 16,234 193,15

L + Carbidopa + Entacapona 2,944 49,892 221,16
TOTAL 0,223 7,004 117,46 1093,21

Tabla 6 —Dosis diaria definida por 100.000 habitamts y dia en Extremadura 2012 segln grupos de
edad

La Tabla 7 reproduce la prevalencia estimada de#® cada una de las Areas

de Salud en el periodo 2012 en Extremadura.

POBLAC CACERES BADAJOZ DON MERIDA CORIA PLASEN. LLERENA NAVAL

BENITO
TOTAL 156,01 170,67 256,66* 182,02 232,85*% 210,84 253,72%*
[0)17]:{X 165,79 160,23 249,53 180,42 244,09 221,17 170,38 234,75
W33 146,60 180,84 263,74 183,59 221,58 200,48 165,95 273,38

NOTA-Los valores se expresan por cada 100.000 habitantes

Tabla 7- Prevalencia estimada de enfermedad de Parson en Extremadura 2012 segin Areas de
Salud

*Existen diferencias que son estadisticamente sidicativas con respecto a los valores calculados
para toda Extremadura (p< 0.05)

Observamos diferencias entre las distintas AreaSatied, con una mayor tasa
en el Area de Salud de Don Benito (256,66 por HDItabitantes) y menor en el Area
de Salud de Caceres (156,01 por 100.000 habitaritas}abla recoge también la
prevalencia estimada segun el género observandogesevarones una prevalencia
méaxima en el Area de Salud de Don Benito (249,58)ijima en el Area de Salud de
Badajoz (160,23) y respecto a las mujeres, unaafgegia maxima en el Area de Salud
de Navalmoral (273,78) y minima en el Area de Sdri€Caceres (146,60)
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V.1.1.AREA DE SALUD DE BADAJOZ 201

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2012
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson &realde Salud de Badajoz fue

470 (22,3%), lo que se corresponde cna tasa de prevalencia de 170,67 caso:s

100.000 habitantes.

De ellos, 217 fueron hombres y 253 fueron mujgues,lo que estimamos qL
durante el afio de estudio, el porcentaje de honsores Area de Salud de Badajoz ¢
enfermedad de Parkinson fudel 46,2% del total de afectados con una tas
prevalencia de 160,23. El porcentaje estimado lparanujeres fue del 53,8% con
prevalencia de 180,84 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Badajoz la prevalencia d&EPnenor que la estirda

para el total de Extremadt

300

250
8
T 200
Q
8_ 150 —
S
x 50 [

0
AMBOS
SEXOS HOMBRES MUIJERES

B EXTREMADURA 191.63 190.38 192.32
O BADAJOZ 170.67 160.23 180.84

Figura 4-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc

de Badajoz 2012Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estatla por cad: 100.000 habitante
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La tabla 8 presenta la prevalencia estimada eficeR@12 para el Area de Salud

de Badajoz segun los grupos de edad escogido®lpestudio.

50-69
PREVALENCIA 0,204 8,133 126,05 1133,43
CASOS 7 80 383

Tabla 8 — Prevalencia estimada en el Area de Salu® Badajoz 2012 segin grupos de edad

La tabla 9 recoge la prevalencia y el nimero desas funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud dgdad

PREVALENCIA 0,400 10,120 143,44 1228

CASOS 4 45 168

Tabla 9—Prevalencia estimada en el Area &alud de Badajoz 2012 segln grupos de edad
en hombres

La tabla 10 reproduce la prevalencia y el nimercatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alBaddajoz

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 6,111 108,85 1069,35
CASOS 3 35 215

Tabla 10— Prevalencia estimada en el Area de Salaé Badajoz 2012 segun grupos de edad
en mujeres
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V.1.2AREA DE SALUD DEMERIDA 2012

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2012
namero de sujetos con enfermedacParkinson en el Area de Salud de Mérida fut
309 (14,6%), lo que se corresponde con una tagaed@lencia de 182,02 casos

100.000 habitantes.

De ellos, 152 fueron hombres y 157 fueron mujgues,lo que estimamos qL
durante el afio de estudid porcentaje de hombres del Area de Salud de Méiatk
enfermedad de Parkinson y el porcentaje estimado lpa mujeres fue practicamel

un 50% del total de afectados. La tasa de previalerc hombres fue de 180,42 y

mujeres de 183,59 por 100.0(Cabitantes.

En el Area de Salud de Mérida la prevalencia déueRmenor que la estima

para el total de Extremadt

300
250
B
T 200
Q
8_ 150 -
S
> 50 I
0
AMBOS
SEXOS HOMBRES | MUIJERES
B EXTREMADURA  191.36 190.38 192.32
= MERIDA 182.02 180.42 183.59

Figura 5-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Salu
de Mérida 2012Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 11 presenta la prevalencia estimada efi@|2012 para el Area de

Salud de Mérida segun los grupos de edad escogata<! estudio.

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 10,115 128,78 1229,81
CASOS 5 49 255

Tabla 11 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Mérida 2012 segin grupos de edad

La tabla 12 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud ddaviér

50-69
PREVALENCIA 12,806 136,02 1432,86
CASOS 3 26 123

Tabla 12—Prevalencia estimada en el Area de Salue dMérida 2012 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 13 reproduce la prevalencia y el niumercakos en funcién de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de Salltérida

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 7,313 121,41 1085,83
CASOS 2 23 132

Tabla 13— Prevalencia estimada en el Area de Salde Mérida 2012 segin grupos de edad
en mujeres
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V.1.3AREA DE SALUD DEDON BENITO 2012

Segun losresultados obtenidos podemos estimar que duranaiel2012 e
namero de sujetos con enfermedad de Parkinson/realde Salud de Don Benito f
de 362 (17,2%), lo que se corresponde con unad@paevalencia de 256,66 casos

100.000 habitantes.

Se trata de la prevalencia mas alta de toda la Catad

De ellos, 175 fueron hombres y 187 fueron mujgues,lo que estimamos gL
el porcentaje de hombres del Area de Salud de Badajn enfermedad de Parkins
fue del 48,3% del total de afectadosn una tasa de prevalencia de 249,53

porcentaje estimado para las mujeres fue del 5tgi%ana prevalencia de 263,54 |

100.000 habitantes.

En el Area de Salud de Don Benito la prevalenci&Beue bastante superio

la estimada para el total Extremadura.

300
250
200
150
100

50

x 100.000 Hab

AMBOS
SEXOS

HOMBRES

MUJERES

B EXTREMADURA

191.36

190.38

192,32

@ DON BENITO

256.66

249,53

263.74

Figura 6-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Salu
de Don Benito 201 Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencestimada por cadal00.000 habitante
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La tabla 14 presenta la prevalencia estimada efi@|2012 para el Area de
Salud de Don Benito segun los grupos de edad ekzogara el estudio, y en qué franja

se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 2,593 133,61 1440,44
1,044
CASOS 1 45 315
1

Tabla 14 — Prevalencia estimada en el Area de Salaié Don Benito 2012 segun grupos de edad

La tabla 15 recoge la prevalencia y el numero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud d@Baito

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 5,080 190,42 1555,11
CASOS 1 33 141

Tabla 15-Prevalencia estimada en el Area de Salue don Benito 2012 segln grupos de edad
en hombres

La tabla 16 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos
de edad para las mujeres en el Area de Salud d@Bito

50-69
PREVALENCIA 2,170 74,20 1359,08
CASOS 1 12 174

Tabla 16— Prevalencia estimada en el Area de Salgé Don Benito 2012 segln grupos de edad
en mujeres
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V.1.4AREA DE SALUD DELLERENA 2012

Segun los resultadcobtenidos podemos estimar que durante el afio 2D
namero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Llerena fue

176 (8,3%), lo que se corresponde con una tasael&lpncia de 186,16 casos |

100.000 habitantes.

De ellos, 89 fumn hombres y 87 mujeres, por lo que estimamosdjrante e
afio de estudio, el porcentaje de hombres del AeeBatlid de Llerena con enferme
de Parkinson y el porcentaje estimado para lasresijeie practicamente un 50%
tasa de prevalencia derhbres fue de 170,38, la de mujeres fue de 165,03@n00C

habitantes.

En el Area de Salud de Llerena la prevalencia déuERnenor que la estima

para el total de Extremadt
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SEXOS HOMBRES MUIJERES

B EXTREMADURA 191.36 190.38 192.32
I LLERENA 186.16 170.38 165.95

f:igura 7-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson & Area de Saluc
de Llerena 2012Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 17 presenta la prevalencia estimada efi@|2012 para el Area de
Salud de Llerena segun los grupos de edad escogial! estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,562 8,823 126,15 816,32
CASOS 3 31 142

Tabla 17 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Llerena 2012 segin grupos de edad

La tabla 18 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud denle

50-69
PREVALENCIA 14,600 162,78 914,53
CASOS 2 21 66

Tabla 18—Prevalencia estimada en el Area de Salu@ dllerena 2012 segln grupos de edad
en hombres

La tabla 19 reproduce la prevalencia y el nimeracatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8Salllkrena

70 6 mas
PREVALENCIA 1,218 2,996 86,113 747,39
CASOS 1 10 76

Tabla 19— Prevalencia estimada en el Area de Sala Llerena 2012 segun grupos de edad
en mujeres
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V.1.5AREA DE SALUD DECACERES 2012

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2012
nimero de sujetos con enfermedacParkinson en el Area de Salud de Céaceres ft

306 (14,5%), lo que se corresponde con una tagaed@lencia de 156,01 casos

100.000 habitantes.

Se trata de la prevalencia mas baja de toda la Giolaul

De ellos, 159 fueron hombres y 147 fueron rres, por lo que estimamos q!
durante el afio de estudio, el porcentaje de hontwedrea de Salud de Caceres
enfermedad de Parkinson fue del 51,9% del totalafdetados con una tasa
prevalencia de 165,79. El porcentaje estimado laparanujere fue del 48,1% con ur
prevalencia de 146,60 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Céaceres la prevalencia de€menor que la estima

para el total de Extremadt
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B EXTREMADURA  191.36 190.38 192.32
= CACERES 156.01 165.79 146.6

Figura 8Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Areade Saluc
de Céaceres 2012mbos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estatla por cad: 100.000 habitante
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La tabla 20 presenta la prevalencia estimada efi@|2012 para el Area de
Salud de Céceres segun los grupos de edad escegidos! estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 1,212 94,531 822,66
CASOS 1 46 259

Tabla 20 — Prevalencia estimada en el Area de Saldé Caceres 2012 segun grupos de edad

La tabla 21 recoge la prevalencia y el numero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud d=&3ac

70 6 mas
PREVALENCIA 3,305 87,611 1080,39
CASOS 1 21 137

Tabla 21-Prevalencia estimada en el Area de Salu@ €Caceres 2012 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 22 reproduce la prevalencia y el nimercatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alGdceres

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 1,301 101,43 648,26
CASOS 25 122

Tabla 22— Prevalencia estimada en el Area de Salgé Caceres 2012 segun grupos de edad
en mujeres
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V.1.6AREA DE SALUD DECORIA 2012

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2012
nimero de sujetos con enfermedad de Parkien el Area de Salud de Coria fue
107 (5%), lo que se corresponde con una tasa delpneia de 232,85 casos |
100.000 habitantes.

De ellos, 56 fueron hombres y 51 fueron mujeres,|paue estimamos qu
durante el afio de estudio, el porcentajehombres del Area de Salud de Coria
enfermedad de Parkinson fue del 52,3% del totalafdetados con una tasa
prevalencia de 244,09. El porcentaje estimado lparanujeres fue del 47,7% con
prevalencia de 221,58 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Coria la prevalencia de EP fue mgye la estimad

para el total de Extremadt
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B EXTREMADURA  191.36 190.38 192.32
2 CORIA 232.85 244,09 221,58

Figura 9-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Salu
de Coria 20122mbos sexos. Hombres mujeres.
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 23 presenta la prevalencia estimada efi@2012 para el Area de Salud
de Coria segun los grupos de edad escogidos paestadio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,361 125,13 1057,35
CASOS 15 92

Tabla 23 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Coria 2012 segln grupos de edad

La tabla 24 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud de Cor

70 6 mas
PREVALENCIA 0,691 182,46 1231,02
CASOS 11 45

Tabla 24—Prevalencia estimada en el Area de Salu@ €Coria 2012 segln grupos de edad
en hombres

La tabla 25 reproduce la prevalencia y el nimercatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alGdria

50-69
PREVALENCIA 63,561 932,54
CASOS 4 47

Tabla 25— Prevalencia estimada en el Arefe Salud de Coria 2012 segin grupos de edad
en mujeres
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V.1.7AREA DE SALUD DEPLASENCIA 2012

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2012
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson/&mealde Salud de Plasencia fue
235 (11,1%), lo que se corresponde con una tagaedalencia de 210,84 casosr
100.000 habitantes.

De ellos, 123 fueron hombres y 112 fueron mujgres,lo que estimamos qL
durante el afio de estudio, el porcentaje de honuwieArea de Salud de Plasencia |
enfermedad de Parkinson fue del 52,3% del totalfdetados en esarea con una ta:
de prevalencia de 221,17. El porcentaje estimada lpa mujeres fue del 47,7% c
una prevalencia de 200,48 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Plasencia la prevalenciERdfie mayor que la estima

para el total de Extreadura
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Figura 10-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Plasencia 2012mbos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estatla por cad: 100.000 habitante
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La tabla 26 presenta la prevalencia estimada efi@|2012 para el Area de
Salud de Plasencia segun los grupos de edad essquada el estudio, y en qué franja

se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 9,985 112,80 1022,34
CASOS 3 32 200

Tabla 26 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Plasencia 2012 segin grupos de edad

La tabla 27 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud derfeia

70 6 mas
PREVALENCIA 19,376 130,16 1203,32
CASOS 3 19 101

Tabla 27—Prevalencia estimada en el Area de Salu@ dPlasencia 2012 segin grupos de edad
en hombres

La tabla 28 reproduce la prevalencia y el nimercatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alRthsencia

PREVALENCIA 94,157 885,85

CASOS 13 99

Tabla 28— Prevalencia estimada en el Area @alud de Plasencia 2012 seg(n grupos de edad
en mujeres
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V.1.8AREA DE SALUD DENAVALMORAL 2012

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrenteel afio 2012 el
namero de sujetos con enfermedad de Parkinson/&mealde Salud de Navalmoral f
de 139 (6,6%), lo que se corresponde con una E@gaeyalencia de 253,72 casos
100.000 habitantes.

De ellos, 65 fueron hombres y 74 fueron mujerer lo que estimamos qu
durante el afio de estudio, el porcentaje de hondwkérea de salud de Navalmo
con enfermedad de Parkinson fue del 46,7% del ti#ahfectados con una tasa
prevalencia de 234,75. El porcentaje estimado lparanujeres fL del 53,3% con un
prevalencia de 273,08 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Navalmoral la prevalencigEBefue mayor que |

estimada para el total de Extremac
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Figura 11-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Navalmoral 2012Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 29 presenta la prevalencia estimada efi@|2012 para el Area de
Salud de Navalmoral segun los grupos de edad ekogiara el estudio, y en qué

franja se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 15,190 75,218 1472,66
CASOS 2 10 126

Tabla 29 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Navalmoral 2012 segln grupos de edad

La tabla 30 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud dalriNaal

70 6 mas
PREVALENCIA 16,656 76,208 1612,37
CASOS 1 5 58

Tabla 30—Prevalencia estimada en el Area de Salue dNavalmoral 2012 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 31 reproduce la prevalencia y el nimeracatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de BalNeévalmoral

PREVALENCIA 13,562 74,096 1370,20

CASOS 1 5 68

Tabla 31— Prevalencia estimada en el Area dal8d de Navalmoral 2012 segln grupos de edad
en mujeres
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V.1.9.COSTE DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 2012

Durante el afio 2012 se prescribieron 84.021 envades farmacos
antiparkinsonianos, de los cuales 19.806 se pheswh el Area de Salud de Badajoz,
cifra que representa el 23,5 % del total de envdsda Comunidad. Le siguen el Area

de Salud de Caceres con 13.625 envases (16,2 PArgaede Salud de Don Benito con
13.572 (16,1%).

2012 ENVASES
BADAJOZ 19.806
CACERES 13.625

DON BENITO 13.572
LLERENA 6.680
MERIDA 10.727
PLASENCIA 10.674
CORIA 4.547
NAVALMORAL 4.390
TOTAL 84.021

Tabla 32— Prescripcion de farmacasitiparkinsonianos en Extremadura 2012
Distribucién gén Areas de Salud.

El coste total anual de los farmacos antiparkiresows prescritos fue de
4.544.719,85 €, del cual correspondié al Area dedSde Badajoz 998.825,47 €. Es
decir, esta area generd un 21,9% del coste totdx¢&remadura. En segundo lugar
encontramos el Area de Salud de Don Benito, corcastie de 832.300,12 €, que

representd el 18,3% del total. El Area de Salu@éeeres supuso el 18% del coste con
un valor de 818.986,57 €.

La tabla 33 recoge el coste de las prescripciaheante el afio 2012 y el
porcentaje que supusieron en el total de la Conadnilutbnoma de Extremadura.
Destaca el elevado coste en el Area de Don Beee p no constituir una poblacion

muy extensa en el total de la Comunidad.
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2012 COSTE PORCENTAJE

BADAJOZ 998.825,47 21.9%
CACERES 818.986,57 18%
DON BENITO 832.300,12 18,3%
LLERENA 333.419,44 7,3%
MERIDA 562.138,81 12,3%
PLASENCIA 584.943,79 13%
CORIA 226.369,69 4,9%
NAVALMORAL 187.735.96 4,1%
TOTAL 4.544.719,85 100%

Tabla 33— Coste (en Euros) de farems antiparkinsonianos en Extremadura 2012
Distribidn segun Areas de Salud.
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V.2.PREVALENCIA ESTIMADA 2013
Considerada laevodoja como el tratamiento basic® todos los pacientes

EP, la prevalencia estimaen Extremadura fue d&3,28por cadal00.000 habitante
durante 2013.

Ello representa en cifras absolutas latencia de 2235 pacientes de en el

periodo estudiado.

De manera global timamos que, durante el afio 20188tasa de prevalencia
los hombres fue de 200,p0r cada 100.000 habitantes. [es mujeres supu un valor
de 206,3Jpor cada 100.000 habitan.

PREVALENCIA 2013
300
n 250
)
I 200
& 150
=]
< 100
X 50
0 0Ss

AMB

SEXOS HOMBRES MUJERES
M Prevalencia 203.28 200.2 206.31

Figura 12 - Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson Extremadura 2012
Ambos sexos. Hombres y mujere:
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estla por cada 100.000 habitant¢

Sobre la base de los resultados obtenidosel aflo 2013, de los 2235 casos
EP en Extremadura, 1092 fueron hombres y 1143 esjjgue se distribuyen, segin

grupos de edad considerados, de la siguiente m

EDAD 0-29 30-49 50-69 70 6 mas
CASOS | 1 25 320 1889

Tabla 34- Casos totales en Extremadura segun grupos de ec
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En la tabla 35 se recogen los valores de la DHDgpgwos de edad para el total

de la Comunidad Autbnoma

Principio Activo 0-29 30-49 50-69 >70

L + Carbidopa 0,184 2,563 55,289 728,07
L + Benserazida 0,105 1,532 18,200 211,63

L + Carbidopa + Entacapona 3,631 48,413 225,36
TOTAL 0,289 7,726 121,90 1165,07

Tabla 35 —Dosis diaria definida por 100.000 habitaes y dia en Extremadura 2013 segln grupos
de edad

La tabla 36 reproduce la prevalencia estimada dpdE® cada una de las Areas

de Salud en el periodo 2013 en Extremadura.

POBLAC CACERES BADAJOZ DON MERIDA CORIA PLASEN. LLERENA NAVAL

BENITO

TOTAL 166,16 185,72 260,95% 196,14  247,82*% 232,51 171,87 261,66*
[0))7]:1;{2 8 170,19 168,89 256,29 190,49 268,23 240,01 174,67 256,33
(01 3:{3 162,29 202,09 265,61 201,72 227,36 225 169,10 267,17

NOTA-Los valores se expresan por cada 100.000 habitantes

Tabla 36- Prevalencia estimada de enfermedad de Rd@mson en Extremadura 2013 segun Areas de
Salud

*Existen diferencias que son estadisticamente sidicativas con respecto a los valores calculados
para toda Extremadura (p < 0.05)

Observamos diferencias entre las distintas AreaSatied, con una mayor tasa
en el Area de Salud de Navalmoral (261,66 por DIDtabitantes) y menor en el Area
de Salud de Caceres (166,16 por 100.000 habitaritas}abla recoge también la
prevalencia estimada segun el género observandosdesevarones una prevalencia
méxima en el Area de Salud de Coria (268,23) y mdnen el Area de Salud de
Badajoz (168,89) y respecto a las mujeres, unaafgegia maxima en el Area de Salud
de Navalmoral (267,17) y minima en el Area de Sdei€Caceres (162,29)
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V.2.1AREA DE SALUD DE BADAJOZ 201

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2013
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson &realde Salud de Badajoz fue
511 (22,8%), lo que se corresponde con tasa de prevalencia de 185,72 casos
100.000 habitantes.

De ellos, 229 fueron hombres y 282 fueron mujgres,lo que estimamos gL
durante el afio de estudio, el porcentaje de homiwedrea de Salud de Badajoz ¢
enfermedad de Parkinson fue de4,8% del total de afectados con una tase
prevalencia de 168,89. El porcentaje estimado lparanujeres fue del 55,2% con
prevalencia de 202,09 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Badajoz la prevalencia d&EPnenor que la estima

paa el total de Extremadu
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Figura 13-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Badajoz 2013Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cada100.000 habitante
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La tabla 37presenta la prevalencia estimada en el afio 2018 glafrea de

Salud de Badajoz segun los grupos de edad escquada®! estudio.

50-69
PREVALENCIA 0,395 6,308 139,35 1235,20
CASOS 5 88 418

Tabla 37 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Badajoz 2013 segun grupos de edad

La tabla 38&ecoge la prevalencia y el numero de casos endarag los grupos
de edad para los hombres en el Area de Salud dgd@&ad

50-69
PREVALENCIA 6,676 159,72 1290,59
CASOS 3 50 176

Tabla 38—Prevalencia estimada en el Area de Salue @adajoz 2013 segin grupos de edad
en hombres

La tabla 39 reproduce la prevalencia y el nimercakos en funcién de los
grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alBaddajoz

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,812 5,933 119,21 1205,47
CASOS 2 38 242

Tabla 39— Prevalencia estimada en el Area de Salaé Badajoz 2013 seglin grupos de edad
en mujeres
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V.2.2AREA DE SALUD DEMERIDA 2013

Segun los resultados obtenidpodemos estimar que durante el afio 201
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Mérida fue

334 (14,9%), lo que se corresponde con una tagaed@lencia de 196,14 casos

100.000 habitantes.

De ellos, 162 fueron horres y 172 fueron mujeres, por lo que estimamos
durante el afio de estudio, el porcentaje de homdwkedrea de Salud de Mérida ¢
enfermedad de Parkinson fue del 48,5% del totalafdetados con una tasa
prevalencia de 190,49. El porcentaje esdo para las mujeres fue del 51,5% con
prevalencia de 201,72 por 100.000 habita

En el area de salud de Mérida la prevalencia déuEPnenor que la estima

para el total de Extremadt
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Eigura 14-Prevalencia estimada denfermedad de Parkinson erel Area de Saluc
de Mérida 2013Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 40 presenta la prevalencia estimada efi@|2013 para el Area de
Salud de Mérida segun los grupos de edad escopatasel estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 10,719 140,40 1321,11
CASOS 6 53 275

Tabla 40 — Prevalencia estimada en el Area de Saldé Mérida 2013 segin grupos de edad

La tabla 41recoge la prevalencia y el numero de casos endardg los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud ddaviér

70 6 mas
PREVALENCIA 17,375 146,19 1496,70
CASOS 5 28 129

Tabla 41-Prevalencia estimada en el Area de Salu@ d/érida 2013 segin grupos de edad
en hombres

La tabla 42 reproduce la prevalencia y el nimeracatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de Salltérida

PREVALENCIA 5,110 134,51 1197,57

CASOS 1 25 146

Tabla 42— Prevalencia estimada en el Area de Salaé Mérida 2013 segun grupos de edad
en mujeres
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V.2.3AREA DE SALUD DEDON BENITO 2013

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2013
nimero desujetos con enfermedad de Parkinson en el Arealdel §e Don Benito fu

de 368 (16,4%), lo que se corresponde con unad@paevalencia de 260,95 casos

100.000 habitantes.

De ellos, 180 fueron hombres y 188 fueron mujgres,lo que estimamos ¢,
durante el afio de estudio, el porcentaje de hondwkeArea de Salud de Don Ben
con enfermedad de Parkinson fue del 48,9% del t&tafectados en esta area con

tasa de prevalencia de 256,26. El porcentaje adbnpara las mujeres fue del %

con una prevalencia de 265,61 por 100.000 hab#:

En el Area de Salud de Don Benito la prevalencigEBefue mayor que |

estimada para el total de Extremac
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Figura 15Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Don Benito 2013Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 43 presenta la prevalencia estimada efi@|2013 para el Area de
Salud de Don Benito segun los grupos de edad ekzogara el estudio, y en qué franja

se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,817 2,255 132,22 1469,43
CASOS 1 45 322

Tabla 43 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Don Benito 2013 segln grupos de edad

La tabla 44 recoge la prevalencia y el nimero des<an funcion de los grupos
de edad para los hombres en el Area de Salud d@Baito

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 4,196 188,84 1612,23
CASOS 1 33 146

Tabla 44—Prevalencia estimada en el Area de Salug ®on Benito 2013 segin grupos de edad
en hombres

La tabla 45 reproduce la prevalencia y el nimercakos en funcién de los
grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alDdn Benito

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 1,272 0,176 64,558 1434,41
CASOS 12 176

Tabla 45— Prevalencia estimada en el Area de Salgeé Don Benito 2013 segin grupos de edad
en mujeres
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V.2.4AREA DE SALUD DELLERENA 2013

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2013
namero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Llerena fue
179 (8%), lo que se corresponde con una tasa deleneia de 1788 casos por

100.000 habitantes.

De ellos, 89 fueron hombres y 90 fueron mujeres,|paue estimamos qu
durante el afio de estudio, el porcentaje de hondwkArea de Salud de Llerena ¢
enfermedad de Parkinson y el de mujeres fue del 8@%total de afectados. L
prevalencia en hombres es de 174,67 por 100.00(I| Easo de las mujeres es

169,10 por 100.000 habitant

En el Area de Salud de Llerena la prevalencia déuERnenor que la estima

para el total de Extremadt
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Figura 16Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Salut
de Llerena 2013Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estaa por cad: 100.000 habitante
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La tabla 46 presenta la prevalencia estimada efi@|2013 para el Area de
Salud de Llerena segun los grupos de edad escogial! estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,843 14,807 137,88 811,18
CASOS 4 34 141

Tabla 46 — Prevalencia estimada en el Area de Sald Llerena 2013 segln grupos de edad

La tabla 47 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos
de edad para los hombres en el Area de Salud denle

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 25,425 161,07 925,68
CASOS 4 19 66

Tabla 47—Prevalencia estimada en el Area de Salu@ dllerena 2013 seglin grupos de edad
en hombres

La tabla 48 reproduce la prevalencia y el nimeracatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8allrena

70 6 mas
PREVALENCIA 1,160 3,730 131,10 729,56
CASOS 15 75

Tabla 48— Prevalencia estimada en el Area de Salaié Llerena 2013 segun grupos de edad
en mujeres
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V.2.5AREA DE SALUD DECACERES 2013

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2013
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Céaceres fue

326 (14,5%), lo que se corresponde con una tagaed@lencia de 66,16 casos por

100.000 habitantes.

Se trata de la prevalencia mas baja de toda la Gidaa Autdbnoms

De ellos, 164 fueron hombres y 162 fueron mujgres,lo que estimamos qL
durante el afio de estudio, el porcentaje de hondwkérea de Salud de ceres con
enfermedad de Parkinson y el de mujeres fue pedmtate un 50% del total
afectados. La prevalencia en hombres es de 17@A9G9).000. En el caso de |
mujeres es de 162,29 por 100.000 habite

En el area de salud de Caceres la prncia de EP fue menor que la estim

para el total de Extremadt
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Figura 17-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Caceres 2018mbos sexos. Hombres y mujere

El ejede ordenadas representa la Prevalencia estimada poade 100.000 habitante
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La tabla 49 presenta la prevalencia estimada efi@|2013 para el Area de
Salud de Céceres segun los grupos de edad escogidos! estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 3,902 88,531 892,28
CASOS 2 43 281

Tabla 49 — Prevalencia estimada en el Area de Saladé Caceres 2013 segun grupos de edad

La tabla 50 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud d=e&3ac

70 6 mas
PREVALENCIA 5,732 66,334 1148,80
CASOS 2 16 146

Tabla 50—Prevalencia estimada en el Area de Salué €Caceres 2013 seguin grupos de edad
en hombres

La tabla 51 reproduce la prevalencia y el nimeracatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de SalGdceres

70 6 mas
PREVALENCIA 2,044 110,67 718,71
CASOS 27 135

Tabla 51— Prevalencia estimada en el Area de Salaé Caceres 2013 segun grupos de edad
en mujeres
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V.2.6AREA DE SALUD DECORIA 2013

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2013
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Coria fue
114 (5,1%), lo que se corresponde con una tasael&lpncia de 247, casos por
100.000 habitantes.

De ellos, 62 fueron hombres y 52 fueron mujeres,|pajue estimamos qu
durante el afio de estudio, el porcentaje de hontekérea de Salud de Coria ¢
enfermedad de Parkinson fue del 54,4% del totafeetados en ta area con una ta
de prevalencia de 268,23. El porcentaje estimadla j[as mujeres fue del 45,6%
una prevalencia de 227,36 por 100.000 habite

En el Area de Salud de Coria la prevalencia de iPniayor que la estima

para el total de Extremdura
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Figura 18-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Coria 2013Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 52 presenta la prevalencia estimada efi@|2013 para el Area de

Salud de Coria segun los grupos de edad escogataspestudio.

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 2,648 108,53 1156,09
CASOS 13 101

Tabla 52 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Coria 2013 segln grupos de edad

La tabla 53 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud de Cor

PREVALENCIA 5,070 144,06 1441,60

CASOS 9 53

Tabla 53—Prevalencia estimada en el Area de Salug €Coria 2013 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 54 reproduce la prevalencia y el nimercatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alGdria

70 6 mas
PREVALENCIA 70,390 950,91
CASOS 4 48

Tabla 54— Prevalencia estimada en el Argie Salud de Coria 2013 segun grupos de edad
en mujeres
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V.2.7.AREA DE SALUD DEPLASENCIA 2013

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2013
nimero de sujetos con enfermedacParkinson en el Area de Salud de Plasencia ft

260 (11,6%), lo que se corresponde con una tagaedalencia de 232,51 casos

100.000 habitantes.

De ellos, 134 fueron hombres y 126 fueron mujgues,lo que estimamos qL
durante el afio de estudiel porcentaje de hombres del Area de Salud dseftéa cor
enfermedad de Parkinson fue cercano al 51,5% ti#lde afectados en esta area
una tasa de prevalencia de 240,01. El porcensdjmado para las mujeres es
48,5% con una prevalencde 225 por 100.000 habitantes.

En el Area de Salud de Plasencia la prevalenciERdfie mayor que la estima

para el total de Extremadt
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Figura 19Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Plasencia 2012mbos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 55presenta la prevalencia estimada en el afio 2018 glafrea de
Salud de Plasencia segun los grupos de edad essquada el estudio, y en qué franja

se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 10,513 111,72 1146,46
CASOS 3 32 225

Tabla 55 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Coria 2013 segun grupos de edad

La tabla 56 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud derfeia

70 6 mas
PREVALENCIA 20,121 121,15 1331,56
CASOS 3 18 113

Tabla 56—Prevalencia estimada en el Area de Salu@ dPlasencia 2013 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 57 reproduce la prevalencia y el nimercakos en funcién de los

grupos de edad para las mujeres

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,297 101,59 998,69
CASOS 14 112

Tabla 57— Prevalencia estimada en el Area de Salage Plasencia 2013 segun grupos de edad
en mujeres
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V.2.8 AREA DE SALUD DENAVALMORAL 2013

Segun los resultados obtenidos podemos estimamdgrente el afio 2013
namero de sujetos con enfermedacParkinson en el Area de Salud de Navalmora
de 143 (6,3%), lo que se corresponde con una E@gaeyalencia de 261,65 casos

100.000 habitantes.

De ellos, 71 fueron hombres y 72 fueron mujeres,|paue estimamos qu
durante el afio de estudiel porcentaje de hombres y mujeres fue practicamel
mismo. La prevalencia en hombres es de 256,33 ragmue en las mujeres es

267,17 por 100.000 habitant

En el Area de Salud de Navalmoral la prevalencieEBefue mayor que |

estimada para ¢btal de Extremadur

300
250

200
150
100

50

x 100.000 Hab

AMBOS
SEXOS

HOMBRES

MUIJERES

B EXTREMADURA

203.28

200.2

206.31

O NAVALMORAL

261.66

256.33

267.17

Figura 20Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Navalmoral 2013Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cadal100.000 habitante
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La tabla 58presenta la prevalencia estimada en el afio 2018 glafrea de
Salud de Navalmoral segun los grupos de edad ekogiara el estudio, y en qué

franja se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 16,553 82,395 1501,90
CASOS 3 11 129

Tabla 58— Prevalencia estimada en el Area de Salge Navalmoral 2013 segin grupos de edad

La tabla 59 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud dalriNaal

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 19,803 106,46 1710,22
CASOS 2 7 62

Tabla 59-Prevalencia estimada en el Area de Salu@ dNavalmoral 2013 segln grupos de edad
en hombres

La tabla 60 reproduce la prevalencia y el nimeracatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres

PREVALENCIA 12,945 65,072 1349,10

CASOS 1 4 67

Tabla 60— Prevalencia estimada en el Area dal8d de Navalmoral 2013 segun grupos de edad
en mujeres
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V.2.9.COSTE DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 2013

Durante el afio 2013 se prescribieron 85.225 envades farmacos
antiparkinsonianos, de los cuales 20.016 se pkeswh el Area de Salud de Badajoz,
cifra que representa el 23,4 % del total de envdsda Comunidad. Le siguen el Area

de Salud de Don Benito con 13.993 envases (16 yélf\rea de Salud de Caceres con
13.560 (15,9%).

2013 ENVASES
BADAJOZ 20.016
DON BENITO 13.993
CACERES 13.560
LLERENA 7.169
MERIDA 10.886
PLASENCIA 10.625
CORIA 4.704
NAVALMORAL 4.272
TOTAL 85.225

Tabla 61~ Prescripcion de farmaceasitiparkinsonianos en Extremadura 2013
Distribucién gén Areas de Salud.

El coste total anual de los farmacos antiparkireswws prescritos fue de
4.746.619,24 €, aumentando el gasto en mas de®DE.@especto al afio anterior, del
cual correspondio al Area de Salud de Badajoz 108B472 €. Es decir, esta area
generd un 21,3% del coste total en Extremaduraefando lugar encontramos el Area
de Salud de Don Benito, con un coste de 871.878,8fue represento el 18,3% del
total. El Area de Salud de Céceres supuso el 17gétocoste con un valor de
827.486,86 £.

La tabla 62 recoge el coste de las prescripciahgante el afio 2013 y el
porcentaje que supusieron en el total de la Comadnilutbnoma de Extremadura.
Vuelve a destacar el elevado coste en el Area deH2aito.
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2013 COSTE PORCENTAJE
BADAJOZ 1.014.183,72 21,3%
CACERES 827.486,86 17,4%

DON BENITO 871.879,86 18,3%
LLERENA 394.264,79 8,3%
MERIDA 597.836,17 12,6%
PLASENCIA 603.366,08 12,7%
CORIA 239.640,89 5%
NAVALMORAL 197.960,87 4,1%
TOTAL 4.746.619,24 100%

Tabla 62— Coste (en Euros) de farems antiparkinsonianos en Extremadura 2013
Distribidén segun Areas de Salud.
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V.3.PREVALENCIA ESTIMADA 2014

Considerada laelodoja como el tratamiento basicke todos los pacientes
EP, la prevalencia estimaen Extremadura fue d&20,72por cadal00.000 habitante
durante 2014.

Ello representa en cifras absolutas latencia de 2427 pacientes de EP e

periodo estudiado.

De manera global timamos que, durante el afio 20lltasa de prevalencia
los hombres fue de 219,98r cada 100.000 habitantes. las mujeres supu un valor
de 221,9(or cada 100.000 habitan.

PREVALENCIA 2014
300
a 250
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I 200
S
S 150
8
— 100
% 50
0
AMBQS
SEXOS HOMBRES MUJERES
M Prevalencia 220.72 219,53 221.9

_Figura 21 - Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson Extremadura 2014
Ambos sexos. Hombres y mujere!
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estla por cada 100.00habitantes

Sobre la base de los resultados obtenidos pafeoe2@l4, de los 2427 casos
EP en Extremadura, 1198 fueron hombres y 1229 esjjgu se distribuyen segun I«

grupos de edad considerados de la siguiente m

EDAD 0-29 30-49 50-69 70 6 mas
CASOS | 1 26 345 2055

Tabla 63 Casos totales en Extremaduriseguin grupos de edad
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En latabla 64se recogen los valores de la DHD por grupos de pdealel total

de la Comunidad Autbnoma

Principio Activo 0-29 30-49 50-69 >70

L + Carbidopa 0,249 3,043 62,614 814,60
L + Benserazida 0,026 1,476 20,323 231,56

L + Carbidopa + Entacapona 3,519 48,656 220,91
TOTAL 0,276 8,040 131,59 1267,0§

Tabla 64 —Dosis diaria definida por 100.000 habitaes y dia en Extremadura 2014 segUn grupos
de edad

La tabla 65reproduce la prevalencia estimada de EP parauwsalae las Areas

de Salud en el periodo 2014 en Extremadura.

POBLAC CACERES BADAJOZ DON MERIDA CORIA PLASEN. LLERENA NAVAL

BENITO

TOTAL 178,38* 198,37 288,02* 222,50 271,67* 242,55 188,43 280,60*
[0)[7]: {2 186,78 181,61 292,49 219 292,93 242,12 193,09 278,75

701/ 3:{3 170,30 214,69 283,58 225,97 250,35 243 183,80 282,53

NOTA-Los valores se expresan por cada 100.000 habitantes

Tabla 65- Prevalencia estimada de enfermedad de Réanson en Extremadura 2014 segun Areas de
Salud

*Existen diferencias que son estadisticamente sidicativas con respecto a los valores calculados
para toda Extremadura (p< 0.05)

Observamos diferencias entre las distintas AreaSatied, con una mayor tasa
en el Area de Salud de Don Benito (282,02 por TDItabitantes) y menor en el Area
de Salud de Caceres (178,38 por 100.000 habitaritas}abla recoge también la
prevalencia estimada segun el género observandogesevarones una prevalencia
méaxima en el Area de Salud de Coria (292,93) y Benito (292,49) y minima en el
Area de Salud de Badajoz (181,61) y respecto migsres, una prevalencia maxima en
el Area de Salud de Don Benito (283,58) y minimaekirea de Salud de Caceres
(170,30)
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V.3.1.AREA DESALUD DE BADAJOZ 201-

Segun los resultados obtenidos podemos estimadgrente el afio 2014
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson &realde Salud de Badajoz fue

546 (22,4%), lo que se corresponde con una tagaedalencia de 198,37 ©s por

100.000 habitantes.

De ellos, 247 fueron hombres y 299 fueron mujgres,lo que estimamos qL
durante el afio de estudio, el porcentaje de homiwedrea de Salud de Badajoz ¢
enfermedad de Parkinson fue del 45,2% del totalafdetados con na tasa de
prevalencia de 181,61. El porcentaje estimado lparanujeres fue del 54,8% con
prevalencia de 214,69 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Badajoz la prevalencia d&EPnenor que la estima

para el total de Extremadt
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Figura 22-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Badajoz 2014Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 66presenta la prevalencia estimada en el afio 201a glaArea de
Salud de Badajoz segun los grupos de edad escoggdla el estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,247 5,510 157,05 1307,63
CASOS 5 99 442

Tabla 66 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Badajoz 2014 segun grupos de edad

La tabla 67 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud dgdad

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 6,079 178,46 1375,72
CASOS 3 56 188

Tabla 67—Prevalencia estimada en el Area de Salu@ dadajoz 2014 segin grupos de edad
en hombres

La tabla 68 reproduce la prevalencia y el nimercakos en funcién de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de SalBddajoz

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,507 4,932 135,86 1261,46
CASOS 2 43 254

Tabla 68— Prevalencia estimada en el Area de Sald@é Badajoz 2014 segln grupos de edad
en mujeres
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V.3.2AREA DE SALUD DEMERIDA 2014

Segun los resultados obtenidos podemos estimadgrente el afio 2014
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Mérida fue

379 (15,6%), lo que se corresponde con una tagaed@lencia de 222,50 casos

100.000 habitantes.

De ellos, fueron 186 hombres y 193 fueron mujgues,lo que estimamos qL
durante el afio de estudio, el porcentaje de homiwedrea de Salud de Badajoz ¢
enfermedad de Parkinson fue del 49% del total detaflos con una tasa devalencia

de 219. El porcentaje estimado para las mujeresiéli&1% con una prevalencia

225,97 por 100.000 habitant

En el Area de Salud de Mérida la prevalencia defuePligeramente superi

que la estimada para el total de Extrema
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B EXTREMADURA  220.72 219.53 221.9
= MERIDA 222.5 219 225,97

Figura 23-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Mérida 2014Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 69presenta la prevalencia estimada en el afio 201a glaArea de
Salud de Mérida segun los grupos de edad escogatasel estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,077 12,762 141,78 1530,64
CASOS 7 54 318

Tabla 69 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Mérida 2014 segin grupos de edad

La tabla 70 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos
de edad para los hombres en el Area de Salud ddaviér

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 20,196 159,59 1738,79
CASOS 6 31 149

Tabla 70-Prevalencia estimada en el Area &alud de Mérida 2014 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 71 reproduce la prevalencia y el nimeracatos en funcidn de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de Salltérida

70 6 mas
PREVALENCIA 0,159 5,022 120,76 1384,18
CASOS 1 23 169

Tabla 71— Prevalencia estimada en el Area de Salaé Mérida 2014 segun grupos de edad
en mujeres
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V.3.3AREA DE SALUD DEDON BENITO 2014

Segun los resultados obtenidos podemos estimadgrente el afio 2014
namero de sujetos con enfermedad de Parkinson/realde Salud de Don Benito f

de 406 (16,7%), lo que se corresponde con unad@apaevalencia de 288,02 capor

100.000 habitantes.

De ellos, 205 fueron hombres y 201 fueron mujgres,lo que estimamos gL
durante el afio de estudio, el porcentaje de homiwedrea de Salud de Badajoz ¢
enfermedad de Parkinson fue del 50,5% del totalaféetados con untasa de
prevalencia de 292,49. El porcentaje estimado lparanujeres fue del 49,5% con
prevalencia de 283,58 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Don Benito la prevalenciecERefue superior que

estimada para el total de Extremac
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Figura 24-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Don Benito 2014Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 72presenta la prevalencia estimada en el afio 201a glaArea de
Salud de Don Benito segun los grupos de edad iglesogara el estudio, y en qué

franja se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,920 5,300 146,92 1617,16
CASOS 2 50 354

Tabla 72 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Don Benito 2014 segln grupos de edad

La tabla 73 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos
de edad para los hombres en el Area de Salud d@Baito

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 1,382 5,300 228,66 1810,41
CASOS 1 40 164

Tabla 73—Prevalencia estimada en el Area de Salue don Benito 2014 segin grupos de edad
en hombres

La tabla 74 reproduce la prevalencia y el niumercakos en funcién de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alDdn Benito

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,423 5,300 61,451 1480,05
CASOS 1 10 190

Tabla 74— Prevalencia estimada en el Area @alud de Don Benito 2014 segin grupos de edad
en mujeres
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V.3.4AREA DE SALUD DELLERENA 2014

Segun los resultados obtenidos podemos estimadgrente el afio 2014
namero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Llerena fue

197 (8,1%), lo que se corresponde con una tasael@lpncia del88,43 casos p(

100.000 habitantes.

De ellos, 101 fueron hombres y 96 fueron mujeres,I@ que estimamos qu
durante el afio de estudio, el porcentaje de hondwkArea de Salud de Llerena ¢
enfermedad de Parkinson fue del 51,2% del totafelet:dos en esta &rea con una t

de prevalencia de 193,09. El porcentaje estimada lpa mujeres fue del 48,8% c

una prevalencia de 183,80 por 100.000 habite

En el Area de Salud de Llerena la prevalencia déuERnenor que la estima

para el totalde Extremadur
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O LLERENA 188.43 193.09 183.8

Figura 25-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Llerena 2014Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 75 presenta la prevalencia estimada en el afio 2014 @dahrea de
Salud de Llerena segun los grupos de edad essopata el estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 0,843 5,983 158,88 896,20
CASOS 2 39 156

Tabla 75 — Prevalencia estimada en el Area de Sald Llerena 2014 segln grupos de edad

La tabla 76 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud denkle

70 6 mas
PREVALENCIA 11,719 183,47 1048,61
CASOS 2 24 75

Tabla 76—Prevalencia estimada en el Area Galud de Llerena 2014 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 77 reproduce la prevalencia y el niumercakos en funcién de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alllkrena

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 1,740 132,00 789,14
CASOS 15 81

Tabla 77— Prevalencia estimada en el Area de Salal Llerena 2014 segin grupos de edad
en mujeres
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V.3.5AREA DE SALUD DECACERES 2014

Segun los resultados obtenidos podemos estimadgrente el afio 2014
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Céaceres fue
350 (14,4%), lo que se corresponde con una tagaed@lencia de 178,38 casos

100.000 habitantes.

De ellos, 180 fueron hombres y 170 fueron mujgres,lo que estimamos gL
durante el afio de estudio, el porcentaje de hondmeArea de Salud de Caceres |
enfermedad de Parkinson fue del 51,4% del totafeletados en esta area con una
de prewalencia de 186,78. El porcentaje estimado paralgsres fue del 48,6% c«
una prevalencia de 170,30 por 100.000 habite

En el Area de Salud de Caceres la prevalencia diei€&mferior a la estimac

para el total de Extremadt
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Figura 26-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Caceres 201Ambos sexos. Hombres y mujere
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 78presenta la prevalencia estimada en el afio 201a glaArea de
Salud de Caceres segun los grupos de edad essqgidoel estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 3,928 94,469 959,25
CASOS 2 46 302

Tabla 78 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Caceres 2014 segin grupos de edad

La tabla 79 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud d=e&3ac

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 5,010 84,295 1241,77
CASOS 1 21 158

Tabla 79-Prevalencia estimada en el Area de Salueé €Caceres 2014 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 80 reproduce la prevalencia y el niumercakos en funcién de los
grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alGdceres

50-69
PREVALENCIA 2,830 104,61 768,08
CASOS 1 25 144

Tabla 80— Prevalencia estimada en el Are@ Galud de Caceres 2014 segun grupos de edad
en mujeres
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V.3.6AREA DE SALUD DECORIA 2014

Segun los resultados obtenidos podemos estimadgrente el afio 2014
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson Arealde Salud de Coria fue

124 (5,1%), lo que se corresponde con una tasael&lpncia de 271,67 casos |

100.000 habitantes.

De ellos, 67 fueron hombres y 57 fueron mujeres,|paue estimamos qu
durante el afio de estudio, el porcentaje de hontekérea de Salud de Coria ¢
enfermedad de Parkinson fue del 54% del total édetados en esta area con una de
prevalencia de 292,93. El porcentaje estimado |garanujeres fue del 46% con L
prevalencia de 250,35 por 100.000 habita

En el Area de Salud de Coria la prevalencia de gPsfiperior a la estima

para el total de Extremadt
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Figura 27-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Coria 2014Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estwma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 81 presenta la prevalencia estimada en el afio 206 gda@drea de
Salud de Coria segun los grupos de edad escopatasel estudio, y en qué franja se

encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 2,889 142,73 1234,51
CASOS 17 107

Tabla 81 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Coria 2014 segun grupos de edad

La tabla 82 recoge la prevalencia y el numero des<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud de Cor

70 6 mas
PREVALENCIA 5,531 196,64 1506,98
CASOS 12 55

Tabla 82—Prevalencia estimada en el Area de Salug €Coria 2014 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 83 reproduce la prevalencia y el nimercakos en funcién de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de 8alGdria

PREVALENCIA 81,684 1038,70

CASOS 5 52

Tabla 83— Prevalencia estimada en el Area de Salaeé Coria 2014 segin grupos de edad
en mujeres
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V.3.7AREA DE SALUD DEPLASENCIA 2014

Segun losresultados obtenidos podemos estimar que duranaiel2014 e
nimero de sujetos con enfermedad de Parkinson/&mealde Salud de Plasencia fue
271 (11,1%), lo que se corresponde con una tagaedalencia de 242,55 casos

100.000 habitantes.

Deellos, 135 fueron hombres y 136 fueron mujeres,|@@ue estimamos qu
durante el afio de estudio, el porcentaje de hompnesijeres fue practicamente
mismo. La estimacion de la prevalencia para los bdiemes de 242,12 casos
100.000 habitantesde 243 casos por 100.000 habitantes en el @aksanujere

En el Area de Salud de Plasencia la prevalenciRdfie superior a la estima

para el total de Extremadt
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Figura 28-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Plasencia 201Ambos sexos. Hombres y mujere

El eje de ordenadas representa la Prevalencia estma por cad: 100.000 habitante
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La tabla 84presenta la prevalencia estimada en el afio 201a glaArea de
Salud de Plasencia segun los grupos de edad desquara el estudio, y en qué franja

se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 15,458 103,66 1205,90
CASOS 5 29 237

Tabla 84 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Plasencia 2014 segin grupos de edad

La tabla 85 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos

de edad para los hombres en el Area de Salud derfeia

70 6 mas
PREVALENCIA 21,612 107 1374,79
CASOS 4 15 116

Tabla 85—Prevalencia estimada en el Area de Salu@ ®lasencia 2014 segun grupos de edad
en hombres

La tabla 86 reproduce la prevalencia y el nimercakos en funcién de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de SalRthsencia

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 8,915 100,08 1078,53
CASOS 1 14 121

Tabla 86— Prevalencia estimada en el Area @alud de Plasencia 2014 segin grupos de edad
en mujeres

152



V.3.8 AREA DE SALUD DENAVALMORAL 2014

Segun los resultados obtenidos podemos estimadgrente el afio 2014
namero de sujetos camfermedad de Parkinson en el Area de Salud deliNaxal fue

de 154 (6,3%), lo que se corresponde con una E@gaeyalencia de 280,60 casos

100.000 habitantes.

De ellos, 78 fueron hombres y 76 fueron mujeres,|paue estimamos qu
durante el afi de estudio, el porcentaje de hombres y mujerespfacticamente «
mismo. La estimacion de la prevalencia para los bdiemes de 278,75 casos
100.000 habitantes y de 282,53 casos por 100.0fitahtes en el caso de las muje

En el Area deSalud de Navalmoral la prevalencia de EP fue maym la

estimada para el total de Extremac
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Figura 29-Prevalencia estimada de enfermedad de Parkinson el Area de Saluc
de Navalmoral 2014Ambos sexosHombres y mujeres.
El eje de ordenadas representa la Prevalencia estatia por cad: 100.000 habitante

153




La tabla 87 presenta la prevalencia estimada en el afio 206 gda@drea de
Salud de Navalmoral segun los grupos de edad ieesogara el estudio, y en qué

franja se encuentran los casos:

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 21,520 76,331 1631
CASOS 4 10 140

Tabla 87 — Prevalencia estimada en el Area de Salaé Navalmoral 2014 segin grupos de edad

La tabla 88 recoge la prevalencia y el nimero de<an funcion de los grupos
de edad para los hombres en el Area de Salud daliNaral

50-69 70 6 mas
PREVALENCIA 22,579 84,792 1919,59
CASOS 2 6 70

Tabla 88—Prevalencia estimada en el Area de 8dlde Navalmoral 2014 segin grupos de edad
en hombres

La tabla 89reproduce la prevalencia y el nimero de casos ecidin de los

grupos de edad para las mujeres en el Area de SalNeévalmoral

70 6 mas
PREVALENCIA 20,343 66,734 1419,33
CASOS 2 4 70

Tabla 89— Prevalencia estimada en el Area dal8d de Navalmoral 2014 segin grupos de edad
en mujeres
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V.3.9.COSTE DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 2014

Durante el afio 2014 se prescribieron 88.201 envades farmacos
antiparkinsonianos, de los cuales 20.303 se pheswh el Area de Salud de Badajoz,
cifra que representa el 23% del total de envasés @emunidad. Le siguen el Area de
Salud de Don Benito con 14.831 envases (16,8 %)Ayea de Salud de Caceres con
13.844 (15,7%).

2014 ENVASES

BADAJOZ 20.303
DON BENITO 14.831
CACERES 13.844
LLERENA 7.700
MERIDA 11.609
PLASENCIA 10.586
CORIA 4.791
NAVALMORAL 4.537
TOTAL 88.201

Tabla 90— Prescripcion de farmacasitiparkinsonianos en Extremadura 2014
Distribucién gén Areas de Salud.

El coste total anual de los farmacos antiparkireswws prescritos fue de
4.987.914,45 €, aumentando de nuevo en mas de@®0©.6on respecto al afio anterior,
del cual correspondi6 al Area de Salud de Badajo361482,81 €. Es decir, esta area
generd un 20,7% del coste total en Extremaduranidis/endo en relacion al afio
anterior. En segundo lugar encontramos el AreaatiedSle Don Benito, con un coste
de 930.348,03 €, que representod el 18,6% del Btdlrea de Salud de Caceres supuso
el 17% del coste con un valor de 847.802,07 €.

La tabla 91 recoge el coste de las prescripciahegante el afio 2014 y el
porcentaje que supusieron en el total de la Conadriduitonoma de Extremadura. Otra
vez sorprende el elevado coste en el Area de DaoitdBgue aumenta en relacion al
ano anterior.
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2014 COSTE PORCENTAJI

BADAJOZ 1.036.482,81 20,7%
CACERES 847.802,07 17%
DON BENITO 930.348,03 18,6%
LLERENA 447.144,31 9%
MERIDA 673.712,81 13,5%
PLASENCIA 584.446,46 11,7%
CORIA 255.829,21 5,1%
NAVALMORAL 212.148,75 4,2%
TOTAL 4.987.914,45 100%

Tabla 91— Coste(en Euros) de farmacos antiparkinsonianos en Extreadura 201«
Distribucion segun Areas de Salud.

Segun los resultados observamos que, durante @dpede estudio, |
prevalenciaaumenté cerca de ur5%. Lafigura 30reproduceel incremento porcentu

para el total de la Comunidad a lo largo del peariestudiad
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ANO 2012 ANO 2013 ANO 2014
PREVALENCIA|  191.36 203.28 220.72

Figura 30—Incremento de la estimacion de la Prevalencia durde el periodo estudiad
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Tomando como referencia la prevalencia obte en el dltimo af, la mayor
tasa de prevalencia la encontramos en el Area llel 88 Don Benito, siendo en

Area de Salud de Céceres donde encontramos ldegs@valencia mas be

v do PLASINGIA

Figura 31Distribucién geogréfica de Prevaencia estimada. AMBOSSEXOS

La prevalencia total estimada de EP mayor en mujeres en las Areas de S
de Badajoz, Don Benitdviérida y Navalmoral de la Mata, mientras en el Area de
Caceres, Coria, Plasencia y Llerena la prevalemnighombre fue mayor que en
mujeres. En esta diferenciacion por sexos, la mtaga de prevalencia en hombre
encontramos en el Area de Salud de Don Benito,idegauy de cerca por Corian el
Area de Salud de Badajoz donde encontramos las tasas mas bajasrevalencia

para los hombres.

Arwa de PLASINGIA-

Area dEUAYALMORAL DE 1A MATA

TO VILLANUEVA

Figura 32Pistribucion geografica de Prevalencia estimada. HIBRES
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La mayor tasa de prevalencia en mujeres la encoog@n el Area de Salud
Navalmoral de la Mata. En el Area de Salud dceres fue donde encontramos las t:
mas bajas de prevalencia para las mujeres ereloafiio:

Arwa e PLASENGIA
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*tn\\‘unnml DriAmATs
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pr

Aren do DON BINITO VILLANUEVA

Figura 3®istribucidn geogréfica de Prevalencia estimada. MUIERES

En cuanto a los costes, observamos que la enfechgenera una prescripci
total de 257.457 envases de farmacos antiparkiasosj lo que supone un coste
14.279.253,54 € lo largo de los tres af

Durante el periodo de estudel coste aumento cerca de un 9%.

2014 9%

2013
B COSTE

2012

4,2 4,4 4,6 4,8 5
Coste en M€

Figura 34— Incremento detoste del tratamiento antiparkinsoniano durante eperiodo estudiado
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El coste mas elevado se situ6 en el Area de SatudBatlajoz, como era
previsible, debido a que es el area de Salud gglelmna mas poblacion; sin embargo,
sorprende el coste del tratamiento en el Area aladSde Don Benito, situado en

segundo lugar a pesar de constituir tan sélo ud %2a Comunidad.
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VI. DISCUSION
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VI.1.OBJETIVO PRIMERO
La presente tesis doctoral realizada para estianprdvalencia de la enfermedad

de Parkinson en la Comunidad Autébnoma de Extreraadiurante el periodo
comprendido entre el 1 de Enero del 2012 y el 3Dideembre del 2014 analizando la
dispensacion de farmacos antiparkinsonianos, detéruma tasa d&91,36en el 2012,
203,28en el 2013 Y220,72en el 2014, observando un incremento de la misgrEno

al 15% durante el periodo de estudio.
Esto podria ser atribuido a:

1. Mejora en la capacidad diagndstica- poco probghlesto que los Servicios
de neurologia son esencialmente los mismos durastetres afios del
estudio, y no se ha presentado ninguna mejoracgefmndamental orientada
al diagnaostico.

2. Aumento de la incidencia- debido a razones desdidgasc
Incremento en la tasa de supervivencia- una magperanza de vida es

también poco probable debido al espacio tempomnaig@ducido del estudio.

3. Disminucion de la mortalidad en EP tanto en homiocesao en mujeres-
debido a las mejoras en los tratamientos y cuidaakédicos en general, tal y

como demuestran algunos estudios (85).

VI.2.0BJETIVO SEGUNDO

Por otra parte, nuestro trabajea identificado una serie de interesantes

diferencias en las tasas de prevalencia de EPioe&ins con la edad, el sexo, y la
distribucion geografica.

La Prevalencia estimada por sexos en el total deolaunidad Autdnoma da
como resultado una tasa ligeramente mayor paranigeres con EP respecto a los
hombres durante los tres afios. Aunque se trata @studio puerta a puerta, el trabajo
de Bergareche et al (86), encuentra también unampagvalencia en mujeres respecto

a hombres.

Sin embargo, al estudiar la estimacion de la peecéa por grupos de edad, se
aprecia que en todos los grupos es mayor en homarexcepcion de los casos

juveniles.

Esta tendencia se observa en otros tres estudo$§lnad7, 88).
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En el primero de ellos, Benito Ledn et al. (17)tinearon la prevalencia en
Espafa por rango de edad y sexo. Para ello reatizar analisis transversal, puerta a
puerta, de pacientes identificados mediante usticnario y una entrevista seguida de
la evaluacion por un neurdlogo. La prevalencia rueyor en hombres en todos los

rangos de edad estudiados excepto para el de 80e85

Por otra parte, Claveria et al. (87), también emtim la prevalencia mediante un
estudio puerta a puerta durante el mismo afio. tencaso los pacientes eran evaluados
por dos neurdlogos. Se obtuvo mayor prevalenclzoeanbres que en mujeres.

Un tercer estudio analizé transversalmente losste médicos y hospitalarios
seguidos de una evaluacién neuroldgica, para detarnta prevalencia en Espafia
durante el periodo 1994-1995. Errea et al. (88)gomtraron que la prevalencia ajustada

por edad en hombres también es mayor respectmaujases.

Por ultimo, este dato es apoyado por el trabajblaexma et al (89), donde se
sugiere qudas mujeres, una vez que adquieren la EP, pueden ten fenotipo mas
benigno con una progresion mas lenta de la enfexdhede los hombres.

Las conclusiones que podemos extraer del anaksestbs cuatro estudios son,
por una parte, que la diferencia fenotipica questablece entre mujeres y hombres
puede ser atribuida a una mayor actividad de esti@ygo que conduce a su vez a unos
niveles de dopamina mas altos, tal y como han et algunos autores (89). Y, por
otro lado, que estos datos podrian simplementejaeftliferencias en la supervivencia
una vez que EP se ha desarrollado.

En Extremadura, segun los ultimos datos censalespresiderar el grupo de
edad de mayores de 70 afos el porcentaje de mgepesa al de hombres en 17.5
puntos (58,75% vs. 41,25%), aunque, de forma gknergorcentaje de varones es
marginalmente superior al de las mujeres (50,40% 49s60%). Este predominio
femenino esta influido por el aumento de la mattadi masculina que se produjo
durante la Guerra Civil espafiola y el diferentefipelde factores de riesgo

cardiovascular en hombres, sobre todo en los mcigros (17)

VI.3.0BJETIVO TERCERO

Analizando la estimacién de la prevalencia de la geP Areas de Salud

observamos lo siguiente:
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Los valores aumentan todos los afios en todas leasAde Salud tanto en
hombres como en mujeres, sin embargo las tasasetialgncia estimadas varian en

gran medida dependiendo de la geografia.

Las diferencias geogréficas encontradas nos indacpansar en factores de
riesgo de exposicion diferentes entre las distidtasas, ya que no es probable que
pueda deberse a diferencias en el uso de servitiédicos ni a diferencias
socioculturales, al considerar que la equidad edtigh en la totalidad de la Comunidad

Auténoma y similares los comportamientos de salud.

Los valores elevados de prevalencia para la palbiaam general, y para el caso
de los hombres en particular en el Area de SaluBate Benito podrian encontrar su
explicacion en las caracteristicas propias de e zie Vegas Altas. Esta comarca es de
una gran riqueza agricola gracias a una imporiafragestructura de canales y acequias
sustentada en el agua del rio Guadiana. Es conetigeo de pesticidas y fertilizantes
en la zona de regadio, por lo que el valor elevdglprevalencia estimada en el area
podria estar en relacion con el contacto por pdetéa poblacidon con contaminantes

presentes en la zona.

Por el contrario, las estimaciones de prevalendis bbajas se sitGan en las Areas
de Salud constituidas mayoritariamente por poblesourbanas, como es el caso del
Area de Salud de Caceres, Badajoz o Mérida. Dd fguaa, estos resultados pueden
ser reflejo de variaciones medioambientales, aumgu@&os podemos olvidar de las

genéticas.

Esta evidencia enfatiza la necesidad de realizardies que nos permitan
profundizar en el conocimiento de esta posiblecrétapara reducir el factor de riesgo

en los pacientes rurales.

VI.4.0BJETIVO CUARTO

La estimacion obtenida en nuestro estudio se &tupor debajo de la
comunicada para Extremadura segun un estudio adaligor la Consejeria de Sanidad
y Dependencia de Extremadura durante el afio 208#jedla tasa era de 263,33 por
cada 100.000 habitantes. En linea con nuestrodta@ss, observaron una mayor
prevalencia en mujeres (268,01 por cada 100.00@anédés frente a 258,58 por 100.000

habitantes en hombres).
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Segun este mismo trabag, nimero de casos y la prevalencia estimada de EP
en las Areas de Salud, en comparacion con losidstno estudio obtiene valores mas

elevados. La tasa mas elevada recay6 de nuevoeasetle Salud de Don Benito.

Las diferencias pueden deberse a los distintosdogtatilizados para el estudio,
ya que en este caso, el usado es un estudio camonies decir, de casos en las
consultas médicas, basado en la confirmacion pte dal médico de si el paciente esta
afectado o no de Parkinson, y también a los difesegrupos de poblacién estudiados.
Se establece, por tanto, una serie de limitaciamwro la ausencia de revision

especializada y falta de informacién confirmadagddacultativo.

No debemos olvidar que, los casos detectados coestodios de utilizacion de
medicamentos son los diagnosticados y tratadosloptanto, debemos tener presente
que ésta es una metodologia que tiende a infraaskinprevalencia real (83). El valor
del grado de infraestimacion esta entre un 8% $5% (74). Basandonos en este dato,
la tasa de nuestro estudio podria estar entre 238,297,97 casos por 100.000

habitantes, es decir, en una horquilla de entrd 63277 pacientes de EP.

En nuestro conocimiento, soélo un estudio ha estimkd prevalencia en
Extremadura con un método equivalente al nuest®). @n el trabajo de Abasolo-
Osinaga et al. (90) se analizd la dispensacionadadcos antiparkinsonianos en las
diferentes Comunidades Auténomas durante el peri@@B8-2000, y se estimé la
prevalencia de EP en dichas autonomias. Se raalizastudio farmacoepidemiolégico
retrospectivo. Para la cuantificacion de las dispeiones, el estudio utiliz6 como
unidad técnica de medida la DDD. Se encontré urmoitante variabilidad geografica
como en nuestro caso. Asi, regiones como Casttail Galicia y La Rioja tenian una

tasa de prevalencia mayor que en Andalucia o Murcia

El resultado obtenido para Extremadura fue de 16®Adsos por 100.000
habitantes, por lo tanto, menor a la prevalendianagla en el nuestro.

El aumento, dado el nimero de afnos de diferentiee dos dos estudins

comparados, posiblemente sea debido a variableslastque se encuentran:

1. Envejecimiento de la poblacién, mayor nimero déviddos diagnosticados
Yy, por tanto, mayor consumo de este grupo de fasac
2. Aumento de esperanza de vida.

3. Mayor acceso a servicios medicos especializados.
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4. Mejora de la prescripcion por la aparicion de ngevarmacos can

asociaciones mas eficaces como la de levodopadcgddientacapona.

En relacion con otros estudios llevados a cabaucométodo igual al nuestro en

otras regiones espafolas encontramos valores rstiytds (74, 82, 83).

La prevalencia obtenida en nuestro trabajo es suparvalor encontrado por
Martinez Suérez et al. en Asturias en el afio 1999 (a cual fue de 199,13, y a la tasa
encontrada por Artdzcoz en Navarra durante los 4668 y 1994 (82) de 161,5 casos
por 100.000 habitantes. Sin embargo, Criado-Alvaeezal. (83) obtuvieron una
prevalencia superior a la nuestra (270,24) en Gaka Mancha durante el periodo de
1994-1996.

Aunque el método es el mismo la poblacion no lopes,tanto, no podemos

obtener conclusiones categoricas.

VI.5.0BJETIVO QUINTO

Comparando nuestros datos con los valores obtenpdos el total de la

poblacion espafiola recogidos en los distintos esuglie han analizado el consumo de
farmacos antiparkinsonianos, se aportan valoresdiatiyntos, lo cual podria deberse a
diferencias en el diagndstico y la prescripcionpcue también a variaciones de

exposicion a factores ambientales o variacionestgers.

Encontramos que nuestra prevalencia estimada ewigu@ la obtenida en
Espafia por Montané et al (1). Este estudio andzd@atos del consumo de farmacos
antiparkinsonianos desde el aflo 1989 hasta 19%8niebdo un valor de 148,8 casos
por 100.000 habitantes.

Lo mismo sucede con la prevalencia estimada pas@élb-Osinaga et al (90).
En este caso fue de 171,78 casos por 100.000 higsitdurante el periodo 1998-2000.

Las diferencias surgidas, de acuerdo con las esiahes llevadas a cabo por De
Pedro- Cuesta (91, 92), podrian deberse al aungehttonsumo, el envejecimiento de
la poblacion (con mayor peso en Extremadura, pausencia de poblacion joven en las
zonas rurales ), la mayor esperanza de vida, laremen el tratamiento, el aumentc de
la poblacién protegida por el Sistema Nacional dud® o el mayor acceso a los
servicios médicos especializados dado el nimerafies de diferencia entre los

estudios.
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VI.6.0BJETIVO SEXTO

La prevalencia media en Europa de la EP se estim&08-207 por 100.000

habitantes (24), por lo tanto es inferior a laneatla en nuestro estudio.

En relacion a diferentes paises de nuestro enfmrade calificarse como una de
las mas altas. Destacan, como mas proximas a osi@steles, las cifras de Alemania
(185 casos por cada 100.000 habitantes) (93)ia (43 casos por 100.000 habitantes)
(94). Ambos estudios se realizaron con el mismmdwtjue el nuestro durante el afio
1990 en Alemania y 1995 en ltalia.

Si bien es aventurado hacer comparaciones pofdeedie metodologia de los
estudios, podemos situar a Extremadura, de acueoto los datos disponibles

recopilados, con una prevalencia alta, tal y coenapsecia en la tabla 86.

REFERENCIA DISENO LUGAR/ANO PREVALENCIA
Wang Puerta a puerta 29 ciudades chinas/1991 15
Shi Comunitario Shangai/1987 18
Ashok Comunitario Benghazi (Libia)/1984 31
Li Puerta a puerta 6 ciudades chinas/1966 44
Manzanares EUM Alcoy (Espaia)/1995 60
Rosati Comunitario Cerdena (Italia)/1980 66
Mayeux Comunitario | Nueva York (EEUU)/1192 100
Granieri Comunitario Ferrara (Italia)/1991 165
Wang Puerta a puerta  Kin-Hu (China)/1994 170
Kleinhenz EUM Alemania/1990 185
EUM Extremadura/2012-2014 220,72
Morgante Puerta a puerta Sicilia (ltalia)/1992 257
Acosta Puerta a Puerty ~ Cadiz (Espafia)/1988 270
Bharucha Puerta a Puertg Bombay (India)/1988 328

Tabla 92-Estudios de pa&encia de la enfermedad de Parkinson
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VI.7.0BJETIVO SEPTIMO

Se calcul6 el coste de la enfermedad de Parkinsdexe&emadura en funcion

del numero de envases prescritos de farmacos datipanianos a lo largo de los tres
afos. El gasto que supone para el Servicio Extrentei Salud es alto, aun no

existiendo un numero elevado de pacientes en lau@olad Autonoma.

En nuestro conocimiento no existen datos previosspecto, si bien un estudio
gue determind el coste farmacoldgico de la enfeatiatt Parkinson en Espafia (90),
encontré un coste de 1.424.848,16 € en un afioestraucComunidad.

El coste resultante en Extremadura es proporciand dispensacion, pero
también interviene la diferente utilizacion de pscipios activos y el distinto precio
que tienen las distintas especialidades farma@utide este modo, al analizar las
diferencias en el coste por Areas de Salud, senahseomo era previsible, un perfil
similar al nimero de envases prescritos, pero lgpmas diferencias, lo cual indica que

existen diferencias terapéuticas en el tratamigatia enfermedad.

El trabajo se llevd a cabo de octubre de 1998 tesepre de 2000. Observamos
gue mas de una década después, el gasto aumerdadeeruatro veces mas. Este dato
nos indica que la enfermedad es progresiva y aopiar lo que siempre necesitara de

tratamiento para paliar sus sintomas.

En este trabajo, Abasolo-Osinaga y col., obtuvieton coste total de la
dispensacién de farmacos antiparkinsonianos de346(:89,30 € en Espafia. Es
sorprendente lo que supone para el Estado la eafiexin mas cuando tan solo
hablamos del tratamiento farmacologico. A esteltado deberiamos afiadir los gastos
de los procedimientos terapéuticos de Rehabilitagi®edicina fisica que éste tipo de
pacientes necesita recibir, como la visita de M@&&ehabilitador y Foniatra, logopedlia,
fisioterapia o terapia ocupacional. Hasta ahogyrals de estas terapias son costeadas

por las Asociaciones de afectados y familiares.
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VI.8.LIMITACIONES

Nuestro estudio presenta limitaciones que debesrderen cuenta al interpretar

los resultados:
-Los EUM son una metodologia que tiende a infrastia prevalencia real
entre un 8% y un 35% (74)

-En el estudio sélo se incluye el consumo extrpit@isrio de farmacos
antiparkinsonianos a través de la receta del SBES;onociendo la dispensacion sin
receta, ni los prescritos por entidades privadas, Ip que el consumo real es

necesariamente superior al obtenido.

-El tratamiento con levodopa es basico y fundaatent la enfermedad, pero no

es especifico.

-Para estimar la prevalencia debe cumplirse questtos enfermos sean tratados
con levodopa, que éstos cumplan la pauta terapéptéscrita y que acudan al sistema
sanitario publico.

-No todos los medicamentos vendidos son consun{diterencia entre Dosis
Diaria Prescrita y Dosis Diaria Definida). Por ol@do, la adquisicion de medicamentos
puede hacerse en distinta poblacion a la de resalelo cual podria influir en la

estimacion de la prevalencia en algunas Areas el Sa

-Las DDD empleadas pueden ser diferentes a las desimente administradas,

y sin embargo se considera una sola DDD por farmaco

-Como poblaciéon se ha contabilizado colectivos cdwdFACE, ISFAS...a

guienes no se les prescribe una receta del SES.

-Al estimar la prevalencia, se calcula la refermldos casos que precisan
tratamiento y son diagnosticados como tales emstdnsa publico, no incluyendo los

errores diagnosticos, los que afectan a la poblawadconsultante etc....

Asumimos que todas estas limitaciones podriariudgr a una infraestimacion
de la prevalencia de la enfermedad de Parkinsoo,meinvalidan los resultados al ser
representativos de la poblacion y validos paranfaréncia epidemiolégica ya que se
han obtenido de la misma fuente, de un solo grappéutico, por periodos anuales y
con el objetivo de observar la evolucion de la gkencia estimada en un periodo de
tiempo. (82)
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Ademas, la aplicacion del método elegido llega raestable tras la completa
introduccién del farmaco en el mercado y tras talslizacion de los datos de ventas
del producto en el tiempo, requisitos que se cum@e el caso de los farmacos
antiparkinsonianos. Por otra parte, la gravedadlad&P hace dificil el consumo
arbitrario y no controlado de farmacos antiparkmanos, por tanto, los envases
dispensados sin receta representan un porcentgjgequeiio y, dado que el Sistema
Publico acoge a un 96% de la poblacion, es espemnd las diferencias entre lo

hallado y lo real sean minimas.

La posible sobrestimacion de la estimacion que @udetlivarse del uso de
levodopa en procesos distintos a la EP seria migimen cualquier caso, dada la
conocida infraestimacion de la prevalencia propa lds EUM, ésta se veria

compensada.
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VIl. CONCLUSIONES
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Basandonos en los datos obtenidos a lo largo pleetsente tesis doctoral,
podemos concluir que:

1°. La tasa estimada con esta metodologia sitpeelalencia en 221 casos por
100.000 habitantes en el afio 2014.

2°, La prevalencia estimada por sexos en el teté €omunidad Autébnoma da
como resultado una tasa ligeramente mayor paralgres, Sin embargo, al estudiar la
estimacion de la prevalencia por grupos de edadprecia que en todos los grupos es

mayor en hombres.

3°. Las diferencias geograficas de la estimaciola geevalencia obtenida en las
Areas de Salud, podria constituir una prioridadapkr realizaciéon de posteriores
estudios para probar hipétesis especificas sobmaminantes industriales como los
pesticidas, insecticidas y metales pesados o camto e partida para otros estudios
locales para determinar una implicacion de la hestéamiliar, sola o asociada a
factores ambientales en la enfermedad de Parkimsorda zona con valores de

prevalencia mas elevados.

4°, Los datos obtenidos comparados con otros estudealizados en
Extremadura, se encuentran por debajo en estudiosdistinta metodologia vy, sin

embargo, superiores a los comparados con otrgsagkis con el mismo método.

5° En comparaciéon con la prevalencia estimada spafa, los diferentes
trabajos ofrecen resultados muy dispares, lo cuadrip deberse a diferencias
diagnosticas y de prescripcion, aunque tambiénriacianes de exposicion a factores

ambientales o variaciones genéticas.

6°. En relacion a Europa, nuestra Comunidad Aut@ngpnesenta una
prevalencia estimada muy superior a los datos wmusnen otros estudios que la

hallaron a través del consumo de farmacos antipsokianos.

7°. El elevado coste del tratamiento farmacologieplica que la enfermedad
requiere importantes recursos econdmicos a pesquelsu tasa de prevalencia no es

excesivamente alta.
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ANEXO 1. Dosis Diaria Definida en mg para principis activos del grupo NO4

PRINCIPIO ACTIVO DOSIS DIARIA DEFINIDA en mg
Amantadina 200
Biperideno 10
Bromocriptina 40
Carbegolina 3
Entacapona 1000
Levodopa+Carbidopa 600
Levodopa+Benserazida 600
Levodopa+Carbidopa+Entacapona 450
Lisurida 1,5
Pergolida 3
Pramipexol 2,5
Prociclidina 25
Rasagilina 1
Ropirinol 6
Rotigotina 6
Selegilina 5
Tolcapona 450
Trihexifenidilo 10
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