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RESUMEN

La Enfermedad de Parkinson es un trastorno neurodegenerativo caracterizado por su
presentacion clinica que engloba sintomas motores como la bradicinesia, temblor en estado de
reposo y rigidez. A estos se suman multiples manifestaciones no motoras como la pérdida de
memoria, trastornos neuropsiquiatricos e hipotensién ortostatica. La fisiopatologia de la
enfermedad se basa en la sobreexpresion del gen a-sinucleina en las células neuronales de Lewy,
y a su vez el incremento de dicho gen en direccién caudal-rostral influye en la variacion de la
estructura del tejido miocardico, posible etiopatogenia para la coexistencia de arritmias
cardiovasculares como la Fibrilacion Auricular en pacientes con Enfermedad de Parkinson. La
Fibrilacion Auricular representa una de las arritmias mas prevalentes en la poblacion adulta
mayor que puede presentarse en forma sintomatica y asintomatica, generando un deterioro
significativo en la calidad de vida del ser humano que a largo plazo conlleva al desarrollo de
dependencia funcional que justifican la importancia de la atencion geriatrica en el manejo

integral del paciente.

Obijetivos
Analizar un caso de Enfermedad de Parkinson y Fibrilacion Auricular en un Paciente
Adulto Mayor en el Hospital General IESS Sur de Quito y realizar una revision bibliografica

sobre la patologia presentada.

Métodos
Se desarrollara un estudio de reporte de caso clinico, que incluira la evaluacion detallada

de un unico paciente adulto mayor diagnosticado con enfermedad de Parkinson y fibrilacion



auricular en el Hospital General IESS Sur de Quito. El analisis se complementara con una
revision bibliogréfica para contextualizar el caso dentro de la evidencia actual.
Palabras clave

Enfermedad de Parkinson, Fibrilacion Auricular.

ABSTRACT

Parkinson’s disease is a progressive neurodegenerative disorder characterized by motor
symptoms such as bradykinesia, resting tremor, and muscular rigidity, along with a variety of
non-motor symptoms including cognitive impairment, neuropsychiatric disturbances, and
orthostatic hypotension. The underlying pathogenesis involves the overexpression of the a-
synuclein gene within Lewy bodies, contributing to neuronal degeneration. This pathological
process, progressing in a caudo-rostral pattern, may also affect myocardial tissue architecture,
potentially establishing a pathophysiological link with cardiac arrhythmias such as atrial

fibrillation.



CAPITULO I: EL PROBLEMA

1.1 Tema de Investigacion

Enfermedad de Parkinson y Fibrilacion Auricular en un Paciente Adulto Mayor en el

Hospital General IESS Sur de Quito. Reporte de Caso y Revisidn bibliogréfica

1.2 Justificacién

La Enfermedad de Parkinson se define como un trastorno neurodegenerativo cuyo
mecanismo fisiopatologico se vincula al depdsito excesivo de la proteina a-sinucleina en las
células neuronales que desarrolla un sindrome clinico que comprende bradicinesia, temblor en
estado de reposo, y rigidez muscular. (Bloem et al., 2021) La etiologia de la enfermedad es
multifactorial ya que se ha estudiado varios factores de riesgo como el sexo masculino, la edad
media y avanzada, antecedentes patologicos personales de trastornos neuropsiquiatricos y bajo
nivel educativo que influyen en el desarrollo de la patologia (Weintraub et al., 2022) No
obstante, las alteraciones genéticas, particularmente las mutaciones de herencia autosomica
dominante en el gen GBA, han sido consideradas como posibles causas neurobioldgicas
fundamentales en su desarrollo (Morris et al., 2024; Cattaneo & Jost, 2023a).

En cuanto a las manifestaciones clinicas, la Enfermedad de Parkinson presenta un periodo
prédromo que engloba sintomas de pérdida de olfato, y estrefiimiento asociado a cambios
neurodegenerativos iniciales en zonas extranigrales como el tracto olfatorio, bulbo raquideo y
zona inferior del tronco encefalico. (Tolosa et al., 2021a) En fases mas avanzadas, predominan
los sintomas motores como la rigidez, bradicinesia y temblor en reposo, acompafiados de la

inestabilidad de la marcha y postura que influye directamente en el deterioro de la calidad de
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vida del paciente. Ademas, se ha reportado la presencia de sintomas acompariantes no motores
como la retencién urinaria, hipotension ortostética, pérdida de memoria, depresion y ansiedad.
(Leite Silva et al., 2023)

Actualmente, la Enfermedad de Parkinson se ha con la Fibrilacion Auricular (FA), una
arritmia cardiaca comun en la poblacion general caracterizada por su forma de presentacion
clinica variable, ya que en varios pacientes se ha reportado una silenciosa progresion de la
Fibrilacion Auricular sin presencia de sintomas y en otros casos, dicha arritmia puede
manifestarse de forma sintoméatica como hemodindmicante estable e inestable. (Andersen et al.,
2021) La etiopatogenia de la Fibrilacion Auricular supone teorias, de la cual sobresale la
explicacion de la remodelacion estructural en el tejido auricular debido al incremento de depdsito
de proteinas en la matriz extracelular dentro del miocardio. (Sagris et al., 2022a)

La relacion entre la Enfermedad de Parkinson y la Fibrilacion Auricular ain no se
comprende en su totalidad, sin embargo, en estudios de metanalisis realizados se comprueba que
los pacientes que presentaron Enfermedad de Parkinson de inicio temprano aumentan su
probabilidad de padecer arritmias conformen avanza su edad, lo cual supone varias explicaciones
fisiopatologicas; por una parte, la presencia de factores de riesgo en comun para el desarrollo de
las patologias mencionadas aumenta el riesgo de que un paciente presente Enfermedad de
Parkinson y Fibrilacién Auricular, y en segundo lugar, el incremento de alfa sinucleina en
direccion caudal-rostral puede influir en la estructura del tejido miocardico generando sintomas
cardiovasculares relacionados con FA. (Han et al., 2021a)

La prevalencia e incidencia de la enfermedad de Parkinson es de 6 millones de personas a
nivel mundial, siendo la segunda enfermedad neurodegenerativa mas frecuente. (Niedziela et al.,

2020) En Ecuador se estima que alrededor de 1% de las personas mayores de 60 afios con mayor
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frecuencia de afectacion hacia el sexo masculino. (Malkiewicz et al., 2023) En cuanto a la
Fibrilacion Auricular, es la arritmia cardiaca de mayor frecuencia con prevalencia e incidencia de
2% en la poblacion mundial, incrementando su riesgo en la edad avanzada, especificamente en
adultos mayores de 80 afos. (Lewis, 2021) La prevalencia de ambos trastornos no presenta
cifras especificas, pero ha ido aumentando en los ultimos afios, generando una mayor relacion
entre Enfermedad de Parkinson y FA, debido a diferentes mecanismos fisiopatologicos que

determinan la asociacion entre ambas patologias.

1.3 Objetivos
1.3.1 Objetivo principal
e Analizar un caso clinico de un Paciente Adulto Mayor en el Hospital General IESS Sur

de Quito y realizar una revision bibliografica sobre la patologia presentada.

1.3.2 Objetivos especificos

e Describir un caso de un Paciente Adulto Mayor con Enfermedad de Parkinson y
Fibrilacion Auricular en el Hospital General IESS Sur de Quito.

e Realizar una busqueda bibliografica sobre la asociacion entre la Enfermedad de
Parkinson y Fibrilacion Auricular incluyendo definicion, etiologia, clasificacion, factores
de riesgo, fisiopatologia, manifestaciones clinicas, criterios diagndsticos y manejo
integral.

e Correlacionar el caso clinico presentado con otros casos clinicos encontrados en la

literatura.
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CAPITULO II: MARCO TEORICO

ENFERMEDAD DE PARKINSON

1. DEFINICION

La enfermedad de Parkinson es una enfermedad neurodegenerativa progresiva y crénica
considerada en la actualidad el segundo trastorno neurodegenerativo mas prevalente en los
adultos mayores. (Klietz et al., 2019) Fue descrita por primera vez por James Parkinson en el afio
1817, quien nombro a la patologia como paralisis agitante atribuyendo clinicamente al dolor

como el principal sintoma no motor en etapa temprana en el desarrollo de esta.

A finales del afio 1912, el patologo Frederick Lewy descubrio la fisiopatologia inicial
para comprender el desarrollo de la enfermedad de Parkinson que consiste en la acumulacion
citoplasmatica neuronal en regiones cerebrales especificas, que dan paso a una pérdida de células
neuronales funcionales especificamente en la pars compacta de la sustancia negra en el
mesencefalo. Finalmente, en la década de los afios 50 se evidencia la relacion entre la deficiencia
de células neuronales en el encéfalo con el agotamiento de dopamina en diferentes regiones

cerebrales, inicialmente en los ganglios basales. (Hornykiewicz, 2006)

La enfermedad de Parkinson se caracteriza por la persistencia de cuatro sintomas motores
cardinales que pueden coexistir, que son la bradicinesia, rigidez definida, temblor de frecuencia
en el reposo y la inestabilidad postural. Ademas, la EP engloba maltiples sintomas no motores
que denotan la calidad de vida de la persona como el dolor, posiblemente asociada a la

neurotransmision de noradrenalina, serotonina, glutamato y GABA,; asi mismo se evidencia la
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progresion de la patologia a afecciones cardiovasculares, psiquiatricas y comorbilidades

neuroldgicas no motoras. (Jankovic & Tan, 2020a)

2. EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Parkinson esta directamente relacionada a la poblacién adulta mayor
ya que la etapa de vida mas comln a presentar inicios de sus sintomas es el envejecimiento. En
el afio 1990 la prevalencia mundial de la patologia fue calculada de 2, 5 millones incrementando
su cifra a lo largo de los afios, que a la actualidad se estima una prevalencia mundial de 6,1
millones de personas y una incidencia mundial de 1.02 millones de personas con EP. (The

Lancet, 12 June 2021, Volume 397, Issue 10291, Pages 2225-2308, E15, n.d.)

En el Ecuador no existen cifras exactas de prevalencia, sin embargo, en investigaciones
realizadas se cataloga a la demencia por enfermedad de Parkinson como una de las causas de
muerte principales en adultos mayores en un 16, 3% en el género femenino y en un 13,2% en el
género masculino, ademas el grupo etario con mayor frecuencia de casos presentados es el grupo
de 60-70 afios con 33, 3% de casos representados y en menor frecuencia el grupo etario de
menores de 50 afios aporta con un 5,26% de casos.(Prevalencia de La Enfermedad de Parkinson:
Estudio Puerta-Puerta En La Provincia de Manabi-Ecuador. Prevalence of Parkinson’s
Disease: Door-to-Door Study in Manabi-Ecuador. - Revecuatneurol - Revista Ecuatoriana de

Neurologia, n.d.)

La prevalencia es variable de acuerdo con la zona geografica, se registra una prevalencia
mas alta en areas de Norteamérica y Canada en pacientes adultos mayores con 180 casos

registrados por 100000 habitantes y asi mismo, la incidencia es alrededor de 212 casos
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registrados por 100000 habitantes, a comparacion de la poblacion europea en donde se ha

producido una declinacion en el porcentaje de prevalencia del 7,5% desde el afio 1990; en Asia,
Africa y Latinoamérica se presentan porcentajes de prevalencia mas bajos. Ademas, se presenta
una menor prevalencia en personas afroamericanas en comparacion a personas blancas. (Nag et

al., 2021)

3. FACTORES DE RIESGO

La enfermedad de Parkinson es de etiologia multifactorial resultado de una combinacion
entre la geneética, y el ambiente; en cuanto a la genética existen variantes patologicas en la
secuencia del gen de la proteina alfa sinucleina dan lugar a diferentes formas monogenicas de la
patologia, especificamente en los genes SNCA, LRRK2, PRKN, PINK1 y GBA que desarrollan
signos y sintomas similares a la EP idiopatica, dichas variantes ayudan a establecer una
orientacion para la familia del paciente e identificar tratamientos especificos para la enfermedad.
(The Lancet, 12 June 2021, Volume 397, Issue 10291, Pages 2225-2308, E15, n.d.)

Los factores de riesgo en la EP se clasifican en factores no modificables como la edad,
sexo Yy la influencia genética, y por otra parte los factores modificables relacionados con las
exposiciones ambientales, comorbilidades méedicas y psiquiatricas, ademas de la influencia de las
afecciones cardiovasculares. En cuanto a la edad, la prevalencia e incidencia aumentan con el
incremento de la edad, este porcentaje se ha incrementado en un 50% debido a que las
poblaciones adultas mayores aumentan con rapidez (Epidemiology, Pathogenesis, and Genetics
of Parkinson Disease - UpToDate, n.d.), ademas es importante considerar que la EP representa
una mayor tendencia a presentar sindromes geriatricos en los pacientes, generalmente en las

actividades bésicas y funcionales diarias.
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Por otra parte, entre los factores de riesgo modificables se encuentran las exposiciones
ocupacionales a componentes de biomasa como pesticidas, dioxido de nitrégeno, exposicion a
plomo y manganeso, y neurotoxina MPTP predisponen al desarrollo de EP. Factores como la
falta de ejercicio fisico, exposicion al tabaquismo y comorbilidades asociadas como la obesidad,
y las enfermedades no transmisibles cronicas metabdlicas incluidas las afecciones
cardiovasculares, y antecedentes de lesiones y neoplasias cerebrales aumentan la probabilidad de
padecer la patologia. (Jankovic & Tan, 2020b; Su et al., 2025) en cuanto a las comorbilidades
psiquiatricas, estudios realizados demuestran que los pacientes de 10 afios de evolucion con EP

son mas susceptibles a desarrollar depresion. (Alonso et al., 2009)

4. FISIOPATOLOGIA

La base fisiopatoldgica de la Enfermedad de Parkinson se basa en la interaccion entre
varios factores, dentro de los cuales se encuentra la deficiencia de alfa sinucleina, la disfuncion
mitocondrial, el transporte lisosomal y la neuro inflamacion; mecanismos que dan paso a la
pérdida neuronal esencialmente en las neuronas dopaminérgicas nigroestriadas, que a largo plazo
resulta en un desequilibrio en los ganglios basales. (The Lancet, 12 June 2021, Volume 397,
Issue 10291, Pages 2225-2308, E15, n.d.) La teoria fisiopatologica de Braak se compone por
cambios degenerativos en las células dopaminérgicas en diferentes niveles, de manera temprana
los primeros cambios correspondiente a los estadios Braak 1y 2 se evidencian en el bulbo
raquideo y bulbo olfatorio, posteriormente los estadios Braak 3 y 4 presentan cambios
fisiopatologicos a nivel de la sustancia negra y mesencéfalo, hasta afectar finalmente al area

cortical. (Jankovic & Tan, 2020b)
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En la sustancia negra se encuentran los cuerpos de Lewy, los cuales se definen como
inclusiones neuronales intracitoplasmaticas de forma redonda de tamafio diminuto compuestos
por alfa sinucleina y ubiquitina. Los cuerpos de Lewy no son un signo especifico de la EP, en
general se pueden encontrar en cerebros de adultos mayores y solamente representar
neurodegeneracion u otros tipos de demencias como la enfermedad de Alzheimer, e incluso
enfermedades cromosdmicas como el sindrome de Down. (Cabrero & Morrison, 2023) dentro de
la composicion de los cuerpos de Lewy, se incluye una formacion insoluble de alfa sinucleina.

La alfa sinucleina en su totalidad representa el 1% de las proteinas totales en el sistema
nervioso central. El papel fisioldgico de la proteina descrita no se conoce a profundidad, si bien
parece estar involucrada en el mantenimiento de la plasticidad sinéptica, también se describe que
las variantes patdgenas de la EP monogénico se deben a un proceso de alteracion por parte de la
alfa sinucleina que genera degradacion proteasomal. (Arias-Carrion et al., 2025) los oligdmeros
de alfa sinucleina formados por agregados proteicos fibrilares pueden dar paso a una alteracion
en las membranas celulares, causando porosidad en la membrana de la mitocondria y las
vesiculas de dopamina generando toxicidad en el SNC. (Mansueto et al., 2023)

La alfa sinucleina al igual que el resto de las proteinas celulares es procesado por medio
de la coordinacion de tres vias, que involucran al sistema ubiquitina-proteasoma. Por tanto, al
existir una alteracion en la sintesis de alfa sinucleina va a generar una secuencia incorrecta de
plegamiento, y agregacion al obstruir la estructura de la célula que conduce a la muerte celular.

Asi mismo, otro mecanismo implicado en el desarrollo de la EP es la disfuncion
mitocondrial, ya que en la composicion mitocondrial se encuentra un andlogo de meperidina
quimicamente formulado como 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina que es captado por las

terminales neuronales dependientes de dopamina que al existir una oxidacién de las células
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neuronales inhibe la actividad de la mitocondria alterando la homeostasis celular. (Morelli &
Pinna, 2023) (Chen et al., 2020)

De esta manera, se puede resumir a la neurodegeneracién que conduce a la enfermedad
de Parkinson en una cascada de varios eventos micro celulares iniciando por el proceso de estrés
oxidativo que realiza un dafio directo hacia el acido desoxirribonucleico que incrementa el nivel
de radicales oxidativos, proceso que genera porosidad en la membrana mitocondrial y por ende
inicia el proceso de apoptosis mitocondrial en la neurona. Asi mismo, la disfuncién mitocondrial
descrita por compuestos secundarios derivados de 1-metil-4-fenil-1,2,5,6-tetrahidropiridina se
produce al momento que dicho compuesto quimico atraviesa la barrera hematoencefalica donde
es procesado por medio del compuesta monoamino oxidasa B (MAO-B) y absorbido por las
celulas dopaminérgicas inhibiendo su funcionalidad. (Morelli & Pinna, 2023) (Chen et al., 2020)

En el inicio de la enfermedad de Parkinson el cerebro humano es capaz de compensar la
pérdida de dopamina presinaptica en los ganglios basales mediante el aumento de la sintesis de
dopamina en las células que ain mantienen su funcionamiento para generar aferencia en las
dendritas de las células dopaminérgicas y garantizar una sinapsis neuronal mas efectiva. Ademas,
la pérdida dopaminérgica induce a un incremento de la proliferacion de los receptores D2, todos
estos mecanismos mantienen niveles éptimos de dopamina en los ganglios basales en el inicio de

la EP. (The Lancet, 12 June 2021, Volume 397, Issue 10291, Pages 2225-2308, E15, n.d.)

5. MANIFESTACIONES CLINICAS

La enfermedad de Parkinson en sus primeros afios de evolucién no demuestra
clinicamente signos o sintomas que asocian una neurodegeneracion. Las primeras

manifestaciones clinicas demuestran una neurodegeneracion leve que se considera la fase
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prodrémica de la enfermedad, en esta etapa se puede encontrar el trastorno de conducta REM
idiopético, el cual es de escasa incidencia, pero altamente especifico para el desarrollo de
parkinsonismo, sobre todo en adultos mayores y en personas con afecciones neuroldgicas
presentes (The Lancet, 12 June 2021, Volume 397, Issue 10291, Pages 2225-2308, E15,
n.d.)Posteriormente, la progresion de las manifestaciones clinicas es de caracteristica asimétrica,
es decir que inicia en la mitad del cuerpo. Los sintomas motores mas comunes por presentar son
la bradicinesia acompafiada por uno o mas de las siguientes caracteristicas: temblor en reposo de
4-6 Hz, rigidez, e inestabilidad postural. (Jankovic & Tan, 2020a)

El temblor en reposo también denominado temblor de pastilla rodante se presenta en uno
de cada cinco pacientes con EP, se caracteriza porque aumenta en la extremidad en reposo y
disminuye en la accion, ademas puede aparecer nuevamente al cambiar de posicion la
extremidad y mantenerla en dicha posicidn por un periodo de tiempo. El temblor tiene una
pequefa frecuencia de 4 a 6 ciclos por segundo, y puede aumentar su intensidad con factores
externos como el estrés, o el dolor (Clinical Manifestations of Parkinson Disease - UpToDate,
n.d.) Otro sintoma comun es la rigidez donde se evidencia aumento de tono muscular,
caracteristico por su presentacion de rueda dentada que se puede evaluar en la flexion y
extension de una articulacion combinado con la presencia del temblor descrito anteriormente.
Con la evolucion de la enfermedad, ambos sintomas pueden ser incapacitantes.

La bradicinesia se evidencia en alteraciones del movimiento que engloba una serie de
manifestaciones, entre ellas la lentitud en las actividades a realizar, amplitud reducida e
interrupciones en los movimientos a realizar. Este sintoma abarca diferentes fascias como la
hipomimia o la mirada reptiliana que permiten distinguir la evolucion de un paciente con EP,

también incluye a la hipofonia y la sialorrea y especialmente, un congelamiento en la marcha. La
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inestabilidad postural se compone de dos parametros, por una parte, la postura encorvada que
evidencia una flexion en tronco y extremidades y la inestabilidad en la postura que resulta en
desequilibrio. (Clinical Manifestations of Parkinson Disease - UpToDate, n.d.)

Ademas, es frecuente encontrar sintomas no motores en la enfermedad de Parkinson. Uno
de los mas caracteristicos es el dolor, el dolor musculoesquelético es el mas comun a presentar,
desencadenado por la inestabilidad postural y rigidez que afecta principalmente a la columna,
cuello, tobillos, cadera y hombros. El dolor distdnico es comdn al relacionarlo con espasmos
musculares que pueden presentarse en extremidades e incluso en cara; también se evidencia la
presencia de dolor neuropatico posiblemente debido a la acumulacién de sustancias neurotoxicas
como homocisteina, que se caracteriza por presentar hormigueos y entumecimientos que pueden
convertirse en un dolor cronico. En cuanto al dolor central, las manifestaciones se describen
como calor, ardor o sensacion de pufialada que afecta a la extremidad mas afectada. (Cattaneo &
Jost, 2023b)

Los signos y sintomas no motores de la Enfermedad de Parkinson incluyen trastornos
psiquiatricos, afecciones urogenitales, digestivas, circulatorias, cardiovasculares y sindromes
musculoesqueléticos. En cuanto a las afecciones circulatorias se evidencia mayor prevalencia de
enfermedades como la hipertension arterial en un 49,6%, cardiopatia isquémica crénica con un
14,2% vy fibrilacién auricular en un 11% de pacientes con EP.

Por otra parte, los trastornos mentales tienen una prevalencia de 76,4% y se evidencia
trastornos neurolégicos como sindrome de piernas inquietas en un 50,4%, y trastornos del suefio
en un 22,8%. Ademas, es posible encontrar comorbilidades como el aumento de melanomas
malignos, y la diabetes mellitus tipo Il que ha evidenciado un deterioro mas progresivo de los

sintomas motores de la patologia y una menor adherencia al tratamiento. (Klietz et al., 2019)
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Otros sintomas no motores importantes a mencionar son los trastornos
musculoesqueléticos como la artrosis y osteoporosis que han evidenciado una relacion directa
con una progresion més rapida de los sintomas motores y no motores en la EP, asi mismo es
comun encontrar pacientes anémicos. En cuanto a los sindromes geriatricos, en los pacientes con
EP la prevalencia de sufrir sarcopenia y fragilidad es cinco veces mayor en relacion con la
poblacién, otros sindromes geriatricos presentes son la depresion y el deterioro cognitivo que
afectan directamente las actividades diarias de dichos pacientes, varios de estos sindromes
geriatricos como la inestabilidad postural, sindrome de caidas, hipotension ortostéatica y
trastornos de la marcha conducen a un mayor riesgo de fracturas. (Klietz et al., 2019)

La disfuncion autondmica es considerada un fenotipo de sintomas no motores importante
en la EP, que incluye una desregulacion en todos los sistemas anatdomicos, en cuanto a la
disfuncidn gastrointestinal es frecuente a encontrar a los sintomas gastrointestinales en la fase
prodromica de la enfermedad, dentro de las manifestaciones clinicas gastrointestinales se
encuentra la sialorrea, disfagia, pérdida de peso, gastroparesia y el estrefiimiento.

Por otra parte, también es posible encontrar la disfuncion urogenital que incluye
disfuncidn urinaria, sintomas irritativos y obstructivos urinarios que se asocian con una
presentacion mas recurrente de sindromes geriatricos como el sindrome de caidas y deterioro
cognitivo; en cuanto a la disfuncion sexual, el 50% de pacientes experimentan disminucion del
deseo sexual y pérdida de lubricacion y en la disfuncidn termorreguladora se puede encontrar
hiperhidrosis que generan una significativa pérdida de la calidad de vida. (Morelli & Pinna,

2023)
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AFECCIONES CARDIOVASCULARES

La disfuncion cardiovascular incluye a la hipotension ortostatica en un 40% e hipotension
postprandial en un 30% de los pacientes durante la fase prodromica de la EP, dichas patologias
son asociadas a un deterioro rapido de los sintomas motores de los pacientes. Otro patron
interesante para resaltar es el no descenso de la presion arterial durante la noche, que es
experimentado por un 88% de pacientes con EP; también se evidencia hipertensién supina con
una prevalencia de 34% que a menudo se encuentra en conjunto con la hipotension ortostatica, y
de igual manera es muy comun encontrar que las afecciones cardiovasculares no motoras se
asocian con el aumento de prevalencia de sindromes geriatricos en pacientes adultos mayores.
(Morelli & Pinna, 2023)

Existen datos que evidencian la desregulacion en el sistema cardiovascular como
sintomas adjuntos a la enfermedad de Parkinson, aunque las cifras son menores en prevalencia
en comparacion a la afeccion en otros sistemas como el sistema gastrointestinal, o urinario, si se
demuestra la coexistencia de sintomas y signos cardiovasculares. En la EP se puede encontrar
pacientes que presentan comorbilidades como historial clinico de accidentes cerebrovasculares
previos, infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca, entre otros, que son condiciones que
pueden incrementar el riesgo cardiovascular en los pacientes. En estudios realizados, se
evidencio que el 62% de pacientes con EP presentaban un riesgo cardiovascular moderado a
elevado a comparacion de la poblacion general, lo que comprueba que la enfermedad de
Parkinson puede predisponer a un incremento del riesgo cardiovascular, especialmente a
personas adultos mayores. (Lee et al., 2023)

Algunas alteraciones cardiacas en el electrocardiograma también pueden relacionarse con

la EP, como arritmias, o alteraciones en el intervalo RR, PRy QT que puede deberse a una
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afectacion estructural directa hacia el masculo cardiaco y los ventriculos por lo que es frecuente
encontrar casos de EP en conjunto con hipertrofia ventricular, o asi mismo se puede encontrar
miocardiopatias. La variabilidad en el intervalo RR resulta en la generacion de la variabilidad de
la frecuencia cardiaca que puede provocar hipotension ortostéatica en pacientes con EP, otro
mecanismo a conocer es el bloqueo en la conduccion del nodo atrio ventricular que genera
prolongacion en el intervalo PR. Todas las alteraciones descritas teéricamente se deben a la
neurodegeneracion simpatica que reduce la actividad cardiaca simpética que generara dichas

alteraciones. (Lee et al., 2023)

6. DIAGNOSTICO

En un inicio, el diagndstico de la enfermedad de Parkinson es un ejercicio sencillo y se
basa en la sintomatologia clinica de predominio caracterizada por los sintomas motores
progresivos de inicio gradual y adecuada respuesta al tratamiento farmacologico con levodopa
(Jankovic & Tan, 2020b), sin embargo, se ha demostrado que existe una alta tasa de errores de
aproximadamente el 15% y 24% en el diagndstico clinico. Esto debido a que las manifestaciones
clinicas pueden ser similares a trastornos parkinsonianos atipicos por lo que actualmente se toma
en cuenta el diagndstico diferencial con diferentes patologias y ciertos criterios diagnosticos para

concluir en un diagnostico certero de enfermedad de Parkinson. (Tolosa et al., 2021b)

Tabla 1

Diagndstico diferencial de la Enfermedad de Parkinson
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Diagnéstico Diferencial

Caracteristicas

Temblor Esencial

El temblor se produce en movimiento.

Escritura temblorosa.

Parkinsonismo inducido por

Medicamentos

Exposicion prolongada a medicamentos

bloqueadores de dopamina.

Hidrocefalia

Bloqueo de la marcha.
Incremento de los ventriculos en resonancia

magnetica.

Paralisis Supranuclear Progresiva

Severa inestabilidad postural.
Deterioro cognitivo.
Respuesta deficiente al tratamiento con

Levodopa.

Atrofia Sistémica

Hipotension ortostatica.
Incontinencia urinaria.

Signos cerebelosos.

Demencia con Cuerpos de Lewy

Sindrome confusional agudo.

Alucinaciones visuales y auditivas.

Nota: Tabla tomada de (Waller et al., 2021)

Los criterios clinicos utilizados son basados en un examen neuroldgico detallado que

consta de la presencia de bradicinesia en conjunto con otro sintoma motor acompariante como el

temblor en reposo de 4 a 6 Hz, rigidez o inestabilidad postural. Dichos criterios son propuestos

por la Asociacion Internacional de Parkinson y desérdenes de movimiento, los cuales cuentan
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con una especificidad de 95% y sensibilidad de 96% de posibilidad para confirmar el
diagndstico. (Tolosa et al., 2021b) también es necesario reconocer que la enfermedad de
Parkinson puede presentar sintomas confusos en su periodo prodromico de la enfermedad, como
tal, no existen criterios establecidos sin embargo se ha propuesto a los antecedentes familiares
positivos, personas portadoras de mutaciones genéticas asociadas, o presencia de afecciones
neurologicas, alteraciones de equilibrio o incluso dolores musculares, sintomas no motores como
estrefiimiento, hiposmia o trastornos psiquiatricos que generalmente prevalecen 10 afios antes al
desarrollo tipico de la enfermedad como criterios a tomar en cuenta en el diagnostico. (Waller et
al., 2021)

En cuanto a examenes complementarios en el diagndstico, se recomienda realizar pruebas
de deteccion molecular de mutaciones en el gen LRRK2 en pacientes que presenten antecedentes
familiares de herencia autosomica dominante y un inicio tardio de la patologia; asi mismo, la
prueba de mutacion en el gen SNCA se recomienda en pacientes que debutan en una edad
temprana la enfermedad, otros estudios a realizar son pruebas moleculares en el gen GBA,
Parkin, PINK1 y DJ-1. en el diagndstico por imagen se incluye la resonancia magnética utilizada
para evaluar cambios neurodegenerativos en la via nigroestriada dopaminérgica que sirve para
diferenciar la enfermedad de Parkinson de trastornos parkinsonianos atipicos. (Waller et al.,

2021)

7. TRATAMIENTO

El manejo terapéutico de la enfermedad de Parkinson implica varios factores, ya que el
inicio de la terapia farmacoldgica es una decision individual en cada paciente basada en la edad,

ocupacion y comorbilidades asociadas, asi mismo se toma en cuenta el impacto de la severidad
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de los sintomas motores en la vida del paciente y como ha deteriorado su calidad de vida. La
terapia dopaminérgica incluye principalmente a la Levodopa, un farmaco inhibidor de la enzima
dopa descarboxilasa que se encarga de inhibir la degradacién previa a su llegada hacia el sistema
nervioso central. (Klietz et al., 2019) Este farmaco es adecuado para controlar los sintomas
motores de la EP esencialmente en los adultos mayores, tomando en cuenta que el tratamiento
debe ser continuo y no suspenderlo, ya que mientras mas rapido se instaure se ha demostrado
mejores resultados.

En sintomas iniciales de la patologia se recomienda utilizar farmacos inhibidores de la
monoamino oxidasa (IMAO). Los agonistas dopaminérgicos inicialmente se deben iniciar con
una dosis baja de 300 mg a 600 mg dividido en tres tomas diarias, en especial en pacientes con
sintomas motores de moderada intensidad, y aumentar la dosis gradualmente debido a los efectos
secundarios propios del farmaco. En adultos mayores la dosis recomendada es de 50 mg como
dosis diaria durante 7 dias, posteriormente se recomienda aumentar la dosis hasta alcanzar una
dosis objetivo de 100 mg en tres tomas diarias. Ademas, es necesario brindar educacion a los
pacientes aclarando mitos como que la Levodopa actta unicamente por 5 afios y produce
discinesia. (Jankovic & Tan, 2020a; Klietz et al., 2019)

En cuanto al tratamiento de los sintomas no motores asociados con la EP, por ejemplo,
para el insomnio es frecuente el uso de amitriptilina a dosis bajas e higiene del suefio; otros
sintomas como la constipacién son tratados con suplementos nutricionales de fibra. Por ultimo,
los trastornos psiquiatricos asociados como depresion, ansiedad, psicosis son de manejo
farmacoldgico con farmacos antidepresivos y farmacos antipsicoticos como quetiapina,
paroxetina y venlafaxina. (Chen et al., 2020)en la EP, la fisioterapia cuenta con un rol de gran

importancia ya que terapias como estiramientos continuos, rehabilitacion cognitiva, ejercicios



aerobicos y el desarrollo de actividades que impliquen el uso de motricidad reducen las
complicaciones asociadas y el deterioro progresivo de la calidad de vida del paciente.(The

Lancet, 12 June 2021, Volume 397, Issue 10291, Pages 2225-2308, E15, n.d.)

Tabla 2

Tratamientos farmacoldgicos y dosis para Enfermedad de Parkinson

Farmaco Dosis Efectos Secundarios
Levodopa + 300 mg-1000 mg, en 3 tomas diarias. ~Somnolencia
Carbidopa Nauseas

Mareos

Hipotension Ortostéatica

Disquinesia
Levodopa + 300 mg-1000 mg, en 3 tomas diarias ~ Somnolencia
Benserazida Nauseas

Mareos

Hipotension Ortostatica

Inhibidores de la MAO-B

Rasagilina 1 mg diario Nauseas
Hipotension Ortostatica
Toxicidad en combinacion con

farmacos serotoninérgicos

Selegilina 2.5-10 mg, en 2 tomas diarias Nauseas

Confusién
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Hipotension Ortostética

Nota: Tabla tomada de (Jankovic & Tan, 2020b)

FIBRILACION AURICULAR

1. DEFINICION

Se define como una arritmia cardiaca supraventricular muy frecuente en los pacientes
adultos mayores, caracterizada por la presencia de un ritmo auricular irregular y ausencia de
ondas P que suprimen al ritmo sinusal adecuado, y es asociada a un riesgo mayor de
insuficiencia cardiaca, accidentes cerebrovasculares y riesgo de muerte en los pacientes.

Su fisiopatologia se atribuye a alteraciones electrofisiologicas en el miocardio auricular.
(Sagris et al., 2022b) la fibrilacion auricular FA se clasifica en fibrilacion auricular paroxistica
que termina de manera espontanea o siete dias posterior a la instauracion de tratamiento; FA
persistente que continda en progresion, FA persistente de larga data que refiere una duracion de
>12 meses, Y la FA permanente que hace referencia a la fibrilacion auricular persistente sin
tratamiento de cardioversion o farmacologicos. También encontramos FA oculta que en su

mayoria es una variacion asintomatica. (Saleh & Haldar, 2023)

2. EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la fibrilacion auricular es dependiente de varios factores tanto
individuales como grupales, entre algunos a mencionar se considera a la edad, género, etnia,
comorbilidades, entre otros. Una prevalencia global se aproxima entre 2% a 10% de personas; y

aumenta con la edad avanzada. En personas mayores de 80 afios se estima una prevalencia de
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10% a 17%, y el riesgo de desarrollar fibrilacion auricular es de 37% actualmente. En cuanto a la
incidencia, se presentan cifras de 1,2 millones de pacientes con diagndstico de FA hace 10 afios
aproximadamente, dando actualmente cifras que rebasan los 2,6 millones de personas que
refieren la patologia. (Kornej et al., 2020)

La Fibrilacion Auricular no representa un riesgo de mortalidad inmediata, sin embargo,
las complicaciones que pueden asociarse a la patologia como anormalidades hemodinamicas y
tromboembolicas representan riesgos en mas de cinco veces de lo habitual para la coexistencia
de accidentes cerebrovasculares de origen isquémico y embolico, y la presencia de infartos de
miocardio con secuelas de mayor gravedad. Otras complicaciones asociadas a la fibrilacion
auricular son la enfermedad renal cronica, insuficiencia cardiaca, insuficiencia venosa aguda y

cronica, demencia y enfermedades neurodegenerativas e incluso cancer. (Kornej et al., 2020)

3. FACTORES DE RIESGO

Tabla 3

Factores de riesgo no modificables de Fibrilacion Auricular

Factores de riesgo no Efecto

modificables

Edad El envejecimiento aumenta el riesgo en mas del 65% de padecer FA.

Se estima que hacia el afio 2040 la poblacién de adultos mayores se

duplicara, por lo que el riesgo va en progresion.
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Tanto el envejecimiento como la FA se caracterizan por presentar
mecanismos de inflamacion cronica que causan disfuncion
endotelial y catabolismo de colageno provocando modificaciones en

la matriz extracelular.

Sexo masculino

Representa un riesgo de 1,5 veces mayor de padecer FA.

Etnia

Se registra mayor riesgo a padecer FA en ciudadanos europeos y
norteamericanos blancos a comparacion de ciudadanos asiaticos,
hispanos y afroamericanos posiblemente debido a la genética
estructural, las condiciones socioecondmicas y los habitos

frecuentes.

Historia familiar

Los familiares de primer grado aumentan el riesgo de FA.

Biomarcadores

La presencia de péptido natriurético atrial, IL 6, TNF se relacionan

directamente con la FA.

Alteraciones en ECG

Personas que presentan un intervalo prolongado PR en el ECG en la

mayoria de los casos se predisponen a padecer FA.

Nota: Tabla tomada de (Roberts et al., 2021) (Sagris et al., 2022b)

Tabla 4

Factores de riesgo modificables de Fibrilacion Auricular

Factores de riesgo modificables  Efecto
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Hipertension Arterial

Representa un riesgo de 1,5 a 4 veces mayor de padecer

FA.

La hipertension arterial causa una constante
remodelacion cronica tanto en la auricula y ventriculo
izquierdos que provocan fibrosis en la estructura
cardiaca, todo esto debido a la activacion del sistema
renina angiotensina aldosterona que expresa factor TGF

B1, aldosterona y, por ende, apoptosis.

Diabetes Mellitus Tipo Il

Representa un 40% de mas probabilidades y un riesgo
1,6 veces mayor de padecer FA.
La resistencia a la insulina activa el mecanismo de

estrés oxidativo e inflamacién que causan disfuncién

mitocondrial.

Obesidad

Representa un riesgo 3 a 7 veces mayor por cada
unidad de aumento en el indice de masa corporal.
Ademas, representa un riesgo para multiples
comorbilidades como enfermedades crdnicas
metabdlicas no transmisibles, y riesgo cardiovascular

que proponen una remodelacion auricular.

Apnea obstructiva de suefio

Representa un riesgo de 2 a 4 veces mayor de padecer

FA.




Hipertiroidismo

Representa un 42% de méas probabilidades de padecer

FA.

Consumo de sustancias

El tabaco y alcohol progresan de manera acelerada el

desarrollo de la enfermedad.

La nicotina presente en el tabaco da paso a mecanismos
pro fibréticos aumentando la liberacion de
catecolaminas y causa vaso espasmos miocardicos.

La exposicidn constante al etanol provoca cambios
electrocardiograficos como un QRS prolongado y
potenciales de accidon de miocitos largos, por lo que
genera una remodelacion en el ventriculo izquierdo

causando el aumento de presion de este.

Determinantes sociales

El alto nivel educativo sobre la FA y sus implicaciones
se relaciona con una tasa de prevencion adecuada para

evitar el desarrollo de la enfermedad.

Estrés

Sindromes como el trastorno de estrés postraumatico y
trastornos del suefio aumentan un 13% el riesgo de
padecer FA.

Se plantea que provoca disfuncidn en el sistema
autonomo, y desequilibrio hormonal que provoca

alteraciones eléctricas en la auricula izquierda.

Nota: Tabla tomada de (Kornej et al., 2020)
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Tabla s

Factores protectores de Fibrilacion Auricular

Factores protectores Efecto

Actividad fisica Ejercicios de intensidad moderada y habitual disminuyen

la posibilidad de padecer FA.

Pérdida de peso Un indice de masa corporal < a 27 kg/m2 disminuye la

tendencia a largo plazo de padecer FA.

Dieta mediterranea Una dieta compuesta por aceite vegetal, magnesio,
cafeina en consumo moderado, peces y acido ascorbico

disminuye la incidencia de desarrollar FA.

Nota: Tabla tomada de (Kornej et al., 2020; Sagris et al., 2022b)

4. FISIOPATOLOGIA

La fibrilacién auricular alcanza cifras extremas de frecuencia auricular entre 300-500 que
condiciona una respuesta ventricular de caracteristicas irregulares. Fisiologicamente por medio
de las auriculas a partir del nédulo sinoauricular se produce una transmisién de ondas suaves que
dan resultados a una respuesta de ritmo normal en el misculo cardiaco, en la FA existe evidencia
de anormalidades estructurales en la conduccidn eléctrica que promueve un aumento en la
rapidez de la transmisién del impulso y a su vez, genera una transmision irregular. Muchos de los
potenciales aumentados en la FA provienen de las venas pulmonares de la auricula izquierda
traducidos como ectopia auricular basado en una conduccion heterogénea por mecanismo de

fibrosis auricular. (Mechanisms of Atrial Fibrillation - UpToDate, n.d.)
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La fibrosis se define como el aumento en la deposicion de proteinas en la matriz
extracelular en el intersticio miocardico debido a una proliferacion de fibroblastos, los cuales
normalmente se encargan del mantenimiento homogéneo del musculo cardiaco. La fibrosis
puede ser reparativa e intersticial, en cuanto a la fibrosis reparativa se evidencia un mecanismo
de reemplazo de células necréticas por células fibréticas; por otra parte, la fibrosis intersticial se
subdivide en reactiva e infiltrativa. La fibrosis estad mediada por el excesivo depdsito de
fibroblastos, debido a que la activacidn de estos depende de estimulos de estrés pro fibrotico que
inducen a un cambio de fibroblastos hacia actina de musculo liso alfa conocidos como
miofibroblastos que promueven la inflamacion y secrecion de proteinas hacia la matriz
extracelular. (Sagris et al., 2022b)

En este proceso se implica al factor de necrosis tumoral, angiotensina Il y endotelina |
que al unirse a receptores de proteinas G se convierten en mediadores de dicha transcripcion. En
el proceso pro fibrotico también participan células inflamatorias, ya que se ha demostrado que en
lesiones cardiacas se desarrollan macrofagos y linfocitos T CD4 y CD8 provenientes de
monocitos hematicos que dan paso a factores como interleuquinas 10 y 6, factores de necrosis
tumoral alfa y beta y proteasas, todos estos generando un estado pro fibrotico. (Sagris et al.,
2022b)

El estrés oxidativo es otro mecanismo para el desarrollo de FA mediado por las especies
reactivas de oxigeno (ERO) definidos como subproductos generados a partir del metabolismo del
oxigeno. El exceso de ERO afecta los canales idnicos y propaga el potencial de accion mediante
un aumento de la corriente de Na+ que a su vez induce una post despolarizacién promoviendo la
apoptosis, fibrosis e inflamacion de las células miocardicas. Ademas, realizan una funcién pro -

arritmica mediante la oxidacién de la proteina quinasa Il que tiene como efecto una sobrecarga
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de calcio y, por ende, la remodelacién eléctrica y estructural de las auriculas. (Saleh & Haldar,
2023)

Marcadores inflamatorios como PCR, fibrindgeno, y moléculas de adhesion intercelular |
interactuan en conjunto con el inflamasoma NLRP3 para promover la liberacién de patrones
moleculares que activan a los fibroblastos cardiacos para producir fibrosis. Factores hormonales
como la angiotensina Il liberan varias citocinas proinflamatorias como IL 6, IL 8, y TNFa y una
activacion de factores de transcripcion nuclear que afecta a los canales de sodio generando una
regulacién negativa de dichos canales y una remodelacion mecénica en las auriculas.

El mecanismo mencionado es frecuente a encontrar en lesiones miocérdicas como la
isquemia miocardica que en su estado inflamatorio produce IL 6 y PCR induciendo la
remodelacion auricular, provocando aumento del tamafio de la auricula izquierda posiblemente
debido a la activacion de receptores tipo Toll. (Karakasis et al., 2025)  Existe evidencia de
algunos desencadenantes para el desarrollo de la fibrilacion auricular, en primer lugar, la
conduccion eléctrica mas lenta acompafiada de periodos refractarios cortos se asocia a pacientes
con predisposicion a desarrollar FA debido a que los cambios mencionados aumentan la
dispersion de la repolarizacion.

Otros cambios como la presencia de mayor volumen en la auricula izquierda, el aumento
de NT-pro-BNP dan lugar a una serie de contracciones auriculares prematuras que en un periodo
de tiempo presentan mas de 40 episodios de fibrilacion auricular. Cambios estructurales como la
miopatia auricular asociada a envejecimiento y estrés hemodinamico gue incluye un aumento de
la actividad de los miofibroblastos, cambios intersticiales, depositos fibroadiposos y cambios
protromboticos en la auricula izquierda, promueven la dilatacién auricular y una consecuente

inductividad de la FA. (Karakasis et al., 2025)
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En cuanto a la persistencia de la fibrilacion auricular refleja el sustrato, un sustrato
adecuado para FA presenta una longitud de onda corta en comparacion a las dimensiones del
tejido con una velocidad de conduccién heterogénea lo que explica como las personas con
auriculas de gran tamafio, con abundante fibrosis e infiltracion adiposa en conjuntos con cambios
electrofisiolégicos ya mencionados preceden un mayor riesgo de padecer FA.

Otro mecanismo implicado en el desarrollo de la patologia es la estimulacion directa en el
sistema nervioso autonomo SNA ya que la estimulacion simpatica eferente libera noradrenalina
que estimula a los receptores B-adrenérgicos que estimulan los canales de calcio y producen una
despolarizacion temprana. Por otra parte, la estimulacién parasimpatica acorta el periodo
refractario auricular por lo que ambas activaciones desencadenan FA. (Mechanisms of Atrial

Fibrillation - UpToDate, n.d.)

5. MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas iniciales son inespecificos e incluyen palpitaciones, taquicardia, debilidad,
mareo, cefalea, fatiga, disnea, sintomas urinarios, entre otros. La presencia de manifestaciones
clinicas es variable a cada paciente debido a que pacientes con enfermedades crénicas
metabolicas previas o afecciones cardiovasculares subyacentes suelen presentar mayor gravedad
de los sintomas y exacerbaciones mas frecuentes, ademas de que se ha demostrado un deterioro
rapido de la respuesta ventricular.

Otro factor que influye en el progreso de los sintomas es la edad, ya que pacientes adultos
mayores tienden a presentar un deterioro mayormente significativo en la calidad de vida
asociado a las multiples comorbilidades que padecen ademas de las arritmias cardiacas. (Atrial

Fibrillation: Overview and Management of New-Onset Atrial Fibrillation - UpToDate, n.d.)
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En menor frecuencia suelen presentarse sintomas de mayor severidad como apnea del
suefio, disnea en reposo, angina, sincope, accidentes cerebrovasculares, y sintomas de
insuficiencia cardiaca. En el examen fisico, es poco comin encontrar signos especificos, pero
suele aparecer terceros ruidos cardiacos o anomalias en las caracteristicas del pulso como
irregularidad o variacion en la intensidad sugestivas de estenosis o regurgitacion adrtica o mitral.

Un fendmeno observado en pacientes con FA es el déficit de pulso apical-radial donde se
evalla una frecuencia de pulso radial menor en comparacion con la frecuencia cardiaca apical,
fendmeno probablemente explicado por contracciones ventricular debido a un acortamiento de
los periodos de diastole que produce una consecuente reduccion en el llenado ventricular
izquierdo, que clinicamente se traduce como latidos ventriculares de leve intensidad. (Atrial
Fibrillation: Overview and Management of New-Onset Atrial Fibrillation - UpToDate, n.d.)

La fibrilacion auricular se relaciona con varias comorbilidades, en cuanto a
comorbilidades cardiovasculares, mecanismos como ritmo cardiaco irregular, tiempo de diastole
acortado y pérdida de contraccion auricular causan una disminucion del gasto cardiaco
aumentando la posibilidad de padecer insuficiencia cardiaca y accidente cerebrovascular. Asi
mismo, existe evidencia de que varios episodios de taquiarritmias provocan una perfusion
coronaria insuficiente acompafiado de inflamacion y disfuncidn endotelial que es capaz de
desarrollar un infarto de miocardio, otros cambios que conllevan a un riesgo cardiovascular mas
elevados en pacientes con fibrilacién auricular son la disfuncion ventricular izquierda, hipertrofia
ventricular izquierda y frecuencia cardiaca elevada. (Kornej et al., 2020)

También se evidencia una mayor prevalencia de pacientes con enfermedad renal crénica
en asociacién con fibrilacion auricular debido a la fibrosis auricular, aumento de la presion

auricular y modulacién de los canales idnicos que generan un deterioro renal progresivo. En
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cuanto a la embolia pulmonar, es causada probablemente por el aumento de presion y la
consecuente dilatacion cardiaca derecha, ademas de la liberacion de 5-hidroxitriptamina
relacionada con un estado de hipercoagulabilidad y generando un estado protrombético. Por otra
parte, la demencia y enfermedades neurodegenerativas se relacionan debido a mecanismos
isquémicos en la fibrilacion auricular que ocasionan hipoperfusion cerebral, hipoxia que conlleva

a cambios microestructurales cerebrales. (Kornej et al., 2020)

6. DIAGNOSTICO

En inicio es necesario realizar una correcta anamnesis que incluya a detalle el comienzo y
la evolucidn del cuadro clinico, ademas de la gravedad del cuadro clinico y registros medicos
que anteriormente ya hayan descartado el diagnostico de una arritmia presente previa, 0 una
causa subyacente reversible de FA como el trastorno de consumo de alcohol o hipertiroidismo.
Posterior a realizar la historia clinica detallada se debe evidenciar cambios en el examen fisico,
para poder realizar examenes complementarios que justifiquen el diagnostico. El
electrocardiograma se debe obtener con 12 derivaciones completas y buena visualizacion
auricular, algunos hallazgos van a ser el aspecto variable de la onda P similar a oscilaciones de
alta velocidad y baja amplitud.

En el electrocardiograma previo a su realizacidn es importante verificar si el paciente
presenta artefactos, y si es el caso es necesario asegurar que en la toma se encuentre las 12
derivaciones y se evidencie la actividad auricular. En cuanto a la actividad auricular, en la FA el
intervalo PR se encuentra prolongado en situaciones que reflejan degeneracién miocéardica y se
encuentra reducido en mutaciones genéticas asociadas a la FA; las ondas P son de gran

variabilidad con duracion prolongada superior a 120 ms que se correlaciona con una conduccion
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lenta dentro de las auriculas izquierdas, otro factor a tomar en cuenta es la duracion prolongada
de la onda P en la FA que refleja un retraso en la despolarizacion auricular dando paso a una
conduccion auricular discontinua. (Chousou et al., 2023)

Otro hallazgo es la presencia de ondas f en el complejo QRS que representa un retraso en
la conduccion ventricular y es posterior a isquemia miocéardica resultando en una cicatrizacion
fibrotica, y en ocasiones son superpuestas al segmento ST. Otros hallazgos son bradicardia
severa y disfuncion localizada en el nodo sinusal. En ocasiones, se observan patrones regulares
en el ritmo ventricular debido a anomalias en el sistema de conduccién, y complejos QRS
amplios con ritmos ventriculares entre 30 a 50 latidos por minuto. (Chousou et al., 2023)

En cuanto a la ecocardiografia transtoracica, permite evaluar la contribucion auricular
hacia el llenado ventricular y las caracteristicas del ritmo sinusal. La ecocardiografia
transtoracica mide el tamarfio del cuerpo de la auricula izquierda que normalmente mide menos
de 4 centimetros y calcula el indice de volumen auricular izquierdo inferior a 34 ml.

Estas mediciones son esenciales ya que en la FA generalmente existe un agrandamiento
de la auricula izquierda con una medicidn aproximada de 6 cm. Asi mismo, el estudio de
Doppler pulsado ayuda a evaluar la velocidad de recuperacion posterior a un episodio de FA
donde se ha comprobado que el tiempo de recuperacion de la fibrilacion auricular es muy
proporcional al tiempo de mantenimiento de FA que cada paciente tiene, por lo que un paciente
que presenta FA sostenida va a presentar cambios regenerativos en un periodo de 2 a 6 semanas
a comparacion de un paciente que presenta un cuadro de FA de dias de evolucion donde el
periodo de tiempo de recuperacion va a resultar mucho mas rapido. (Atrial Fibrillation:

Overview and Management of New-Onset Atrial Fibrillation - UpToDate, n.d.)
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La ecocardiografia transtoracica también evalla el grado de estenosis de la valvula mitral
y la posible formacion de trombos ya que en varios casos de FA se evidencia la presencia de
regurgitacién mitral; por otra parte, en las funciones del ecocardiograma mencionado, se incluye
la evaluacion del tamafio y funcion del ventriculo izquierdo y la deteccion de hipertrofia
ventricular izquierda, pericarditis o estenosis adrtica, ademas se asocia a la presencia de las
patologias mencionadas con un posible aumento del riesgo para accidente cerebrovascular. En
cuanto a la ecocardiografia transesofagica, es una técnica medianamente invasiva que visualiza
estructuras posteriores como el apéndice auricular izquierdo por lo que tiene un valor diagnéstico
para deteccion de trombos en el apéndice auricular derecho y es indicada especificamente para
pacientes con FA que han recibido terapia de cardioversion y anticoagulacion oral. (Atrial
Fibrillation: Overview and Management of New-Onset Atrial Fibrillation - UpToDate, n.d.)

La ecocardiografia transesofagica tambien permite visualizar el apéndice auricular
derecho anterior por medio del cual es posible la identificacion de oclusiones precursoras de
formacidn de trombos, ademas que su sensibilidad es bastante alta que ronda el 93% para
identificar la formacion de trombos en la auricula izquierda a diferencia de la ecocardiografia
transtoracica, que su capacidad de diferenciar si el trombo es localizado en la auricula izquierda
o0 derecha es limitada y cuenta con una sensibilidad de 60% aproximadamente, por lo que el
principal beneficio de los estudios mencionados es la identificacion de tromboembolismo
temprano y por ende, una tasa de prevencién mayor para evitar accidentes cerebrovasculares y
secuelas que constituyen una complicacion importante en pacientes con fibrilacion auricular.
(Atrial Fibrillation: Overview and Management of New-Onset Atrial Fibrillation - UpToDate,

n.d.)
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Otro pardmetro fundamental que miden las técnicas de ecocardiografia es la velocidad de
eyeccion de flujo sanguineo auricular, medida que en cuanto disminuye en valor menor a 20
cm/s se asocia con un mayor riesgo de presentar trombos y, por consiguiente, accidentes
cerebrovasculares. Asi mismo, se utiliza esta medida como predictor de la probabilidad de
mantenimiento de un adecuado ritmo sinusal posterior a la terapia de cardioversion. En cuanto a
examenes de laboratorio, generalmente se solicita biometria hematica, quimica sanguinea, y
hormonas tiroideas en especial a pacientes con episodio inicial de FA, ademas evaluacién de
funcién renal, finalmente se excluye a los tiempos de coagulacién y troponinas cardiacas
exceptos en ocasiones que pacientes presentan sintomatologia compatible con episodio de
isquemia aguda. (Elliott et al., 2023)

Como diagnostico complementario, se mencionan otras herramientas diagndsticas como
técnicas de monitorizacion continua o de monitorizacién ambulatoria (Holter o registrador de
bucle externo) que permite diferenciar un patron paroxistico de FA o un patron persistente que
orienta hacia un diagnostico mas personalizado. Las pruebas de esfuerzo estan indicadas en
pacientes con disfuncion sistdlica de ventriculo izquierdo que pueden orientar hacia un
diagnostico de enfermedad coronaria en conjunto a la fibrilacion auricular; se puede utilizar la
angiografia coronaria en caso de que las pruebas complementarias mencionadas refieran

resultados que orienten hacia episodios frecuentes de isquemia coronaria. (Elliott et al., 2023)

7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tabla 6

Diagndstico diferencial de Fibrilacion Auricular

Condicion Patoldgica Manifestaciones Clinicas Electrocardiograma
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Contracciones auriculares Pulso irregular

prematuras.

Ondas P prematuras con diferente

morfologia.

Contracciones ventriculares  Pulso irregular

prematuras.

Ausencia de onda P.

QRS con diferente morfologia.

Contracciones prematuras de Pulso irregular

QRS con morfologia similar a los

union. latidos conducidos.
Onda P retrograda.
Aleteo auricular Pulso irregular Ondas P anomalas caracteristicas
de taquicardia auricular.
Bloqueo AV de segundo Pulso irregular Ondas P sinusales con bloqueo
grado AV intermitente precedido por

prolongacion de segmento PR.

Nota: Tabla tomada de (Saleh & Haldar, 2023)

8. TRATAMIENTO

El manejo de pacientes con fibrilacién auricular abarca un abordaje multidimensional

compuesto por medidas no farmacoldgicas y prevencion de comorbilidades asociadas por lo que

en inicio es importante realizar una evaluacion del riesgo tromboembdlico, considerando a la

terapia anticoagulante en pacientes con riesgo de desarrollar un accidente cerebrovascular que
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cumplen mas de un criterio de la estratificacion CHA2DS2-VASc; asi mismo es fundamental

determinar el riesgo de sangrado con escalas como HAS BLED.

En las medidas no farmacoldgicas se menciona prevenir las comorbilidades asociadas
como hipertension y diabetes mellitus tipo I1, ya que existe evidencia sobre que los grupos de
farmacos inhibidores de SGLT2 y los GLP1 reducen el riesgo de mecanismos como la fibrosis
auricular, estrés oxidativo e inflamacion mejorando la funcién endotelial y evitando la
remodelacién auricular. (Karakasis et al., 2025) otras medidas como la disminucién de
sobrepeso, alimentacién balanceada y actividad fisica regular disminuyen la posibilidad de
desarrollar FA o de deteccion temprana que evite complicaciones a corto y largo plazo. (Elliott et

al., 2023)

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, el principal objetivo es reducir la frecuencia
auricular y ventricular. Algunos de los farmacos mas utilizados son los betabloqueantes,
diltiazem, verapamilo, digoxina, y amiodarona que actian prolongando la refractariedad del
nodulo auriculoventricular disminuyendo la velocidad anémala alcanzada por los ventriculos.
También es frecuente utilizar farmacos antiarritmicos como la amiodarona en eventos agudos o
en pacientes con fibrilacidn auricular crénica. En cuanto a técnicas invasivas, la ablacion del
nodo AV consiste en bloquear la conduccion auriculoventricular al implantar un dispositivo de
marcapasos que permite controlar la frecuencia ventricular. Por otra parte, la cardioversion
sincronizada es el principal abordaje en emergencias de pacientes con compromiso
hemodinamico. (Saleh & Haldar, 2023)

Los farmacos de eleccion en terapia de anticoagulacion oral son los anticoagulantes
orales directos como dabigatran, rivaroxaban, y apixaban en dosis iniciales ya que dichos

farmacos disminuyen el riesgo de hemorragia intracraneal, no requiere una valoracion de INR y
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su eficacia es mayor en comparacion con los farmacos antagonistas de vitamina K, sin embargo
los farmacos antagonistas de la vitamina K como la warfarina también son utilizados tomando en
cuenta el INR entre 2,0 y 3,0 ya que un valor menor puede predisponer a accidentes
cerebrovasculares y asi mismo, un INR mayor a 3,0 es susceptible a sangrados continuos. (Atrial

Fibrillation in Adults: Use of Oral Anticoagulants - UpToDate, n.d.)
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CAPITULO Il11: DESCRIPCION CRONOLOGICA DETALLADA DEL CASO CLINICO

BREVE RESUMEN

Paciente femenina adulta mayor de 90 afios, nacida en la provincia de Pichincha, Quito.
Actualmente reside en Quito, es costurera (no ejerce su ocupacion), estado civil: viuda,
autodenominada como mestiza, de religion cristiana. Paciente con multiples antecedentes
patoldgicos personales y quirdrgicos, refiere presentar Hipertension Arterial esencial de larga
evolucion, patologia controlada farmacolégicamente, posteriormente en el afio 2021 paciente
debuta con anormalidades en electrocardiograma, refiriendo un patrén auricular patolégico
compatible con fibrilacidn auricular, ademas presenta insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion conservada. En el afio 2023 debuta con signos y sintomas de bradicinesia, temblor en
reposo Yy signo de rueda dentada compatible con Enfermedad de Parkinson, por lo cual se indica
tratamiento farmacologico con Levodopa que causa mejoria en el cuadro clinico que confirma el
diagnostico.

Por otra parte, la paciente ha presentado signos y sintomas no motores relacionados con
la Enfermedad de Parkinson antes de confirmar su diagndstico y luego de ya tener un diagndstico
confirmado y su respectivo tratamiento. En su historial médico ha presentado trastornos
psiquiatricos, especificamente insomnio de conciliacion y trastorno de ansiedad generalizada,
trastornos gastrointestinales como diverticulitis colonica, colecistitis, colelitiasis, trastornos
genitourinarios como incontinencia de esfuerzo e insuficiencia renal grado 11, trastornos
musculoesqueléticos, especificamente fracturas de fémur tratado quirdrgicamente y osteoporosis
de larga evolucion. A la actualidad, paciente femenina se mantiene en revisién constante por

consulta externa en Geriatria debido a la dependencia severa que presenta hacia las actividades
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bésicas e instrumentales, y la coexistencia de sindromes geriatricos como Sindrome de
Fragilidad, Sindrome de Caidas, Inestabilidad Postural y Polifarmacia, ademas de Fibrilacion
auricular, Insuficiencia Cardiaca e Hipertension arterial revisada por parte de Cardiologia

geriatrica y su control de Enfermedad de Parkinson por parte de Neurologia.

HISTORIA CLINICA

1. DATOS DE FILIACION

Nombre; *****

Sexo: Adulto Mayor Femenino

Edad: 90 afios.

Lugar y fecha de Nacimiento: Pichincha, Quito. Agosto de 1934
Lugar de residencia: Pichincha, Quito. Guamani.

Etnia: Mestiza

Ocupacion: Costurera.

Nivel de Instruccion: Primaria incompleta.

Religidn: cristiana.

Estado Civil: Viuda.

Grupo sanguineo: A RH Positivo

Transfusiones sanguineas: Si (2023: 2 concentrados de glébulos rojos sin capa leuco plaquetaria.
No presenta reacciones adversas).

Alergias: No presenta.



2. ANTECEDENTES

ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES

Hermana con Epilepsia.

Sobrina con Cancer de Mama.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES

Enfermedad de Parkinson, desde el afio 2023.

Fibrilacion Auricular Permanente CHA2DS2-VVASC: 5, HAS BLED: 4, de afios de

evolucion.

Hipertension Arterial Esencial, de afios de evolucion.

Insuficiencia Cardiaca con fraccion de eyeccidn preservada, desde el afio 2021.

Derrame Pericardico Leve, desde el afio 2021.

Insuficiencia Respiratoria Crénica, desde el afio 2022.

Diverticulitis Colonica, en el afio 2013 tratado con antibioticoterapia intravenosa.
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Colecistitis-Colelitiasis, en el afio 2021-2023 tratado con antibioticoterapia intravenosa.

Enfermedad Renal Cronica desde el afio 2021.

Incontinencia Urinaria de Urgencia, de afios de evolucion.

Osteoporosis, desde el afio 2017.
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e Insomnio, en el afio 2022 tratado con quetiapina a dosis bajas.

ANTECEDENTES GINECO OBSTETRICOS

e Menarquia: 13 afios.

e FUM: 47 afios. Ciclos regulares.

e Gestas: 8 Abortos: 4 Partos Vaginales: 8 Ceséreas: 0 Hijos Vivos: 8

ANTECEDENTES QUIRURGICOS

e Cirugia de Catarata lzquierda.

e Fractura de cuello de Fémur Izquierdo Pawells 11.

e Artroplastia total de cadera izquierda en el afio 2024.

ANTECEDENTES SOCIO ECONOMICOS

Paciente reside en domicilio propio con todos los servicios basicos. Cuenta con dos hijos
que viven en la ciudad, vive junto a su hija y su familia nuclear. La infraestructura de su vivienda

es de dos pisos, diez gradas y cuenta con adaptaciones fisicas para evitar caidas.

3. MOTIVO DE CONSULTA

Temblor en reposo, déficit neuroldgico y palpitaciones.

4. ENFERMEDAD ACTUAL

Los familiares de la paciente refieren que hace varios afios presenta cifras de tension

arterial elevadas, por lo cual asiste a consulta externa donde es diagnosticada con hipertension
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arterial tratada farmacolégicamente y de manera constante. Posteriormente paciente presenta
signos y sintomas de dificultad respiratoria y disconfort toracico por lo que en consulta de
Cardiologia recibe diagndstico de Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion conservada,
ademas llama la atencién el patrdn irregular en electrocardiogramas realizados por lo que se
adquiere el diagnostico de fibrilacion auricular. Algunos afios después, posterior a una caida de
su propia altura sufre fractura de fémur tratada quirdrgicamente con artroplastia total de cadera.
La paciente ha presentado ademas temblor al reposo en hemicuerpo izquierdo, acompafiado de
bradicinesia, e inestabilidad postural, se evidencia de signo de rueda dentada por lo que en
consulta de Neurologia se inicia medicacion con Levodopa/Carbidopa en dosis inicial, que al
presentar mejoria se confirma el diagnostico de Enfermedad de Parkinson. Actualmente acude a
consulta externa de Geriatria para control trimestral de afecciones cardiovasculares y sindromes
geriatricos, y asi mismo mantiene, control trimestral para Enfermedad de Parkinson por parte de

Neurologia.

5. REVISION ACTUAL DE SISTEMAS

Aparato cardiovascular: Lo referido previamente

Aparato respiratorio: Sin patologia aparente.

Aparato digestivo: Sin patologia aparente.

Sistema Nefro-uroldgico: Lo referido previamente.
Sistema endocrino y metabolismo: Sin patologia aparente.
Sistema hematopoyético: sin patologia aparente.

Sistema nervioso: Lo referido previamente.

Sistema musculo esquelético: Sin patologia aparente.
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Piel y tegumentos: Sin patologia aparente.

Organos de los sentidos: Sin patologia aparente.

6. EXAMEN FiSICO

Temperatura: 36° C

Tension Arterial: 103/60 milimetros de mercurio

Frecuencia Cardiaca: 96 latidos por minuto

Frecuencia Respiratoria: 16 respiraciones por minuto

Saturacion de Oxigeno: 90%

Examen general: Paciente vigil, consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, hidratada,
afebril. Paciente en uso de silla de ruedas para movilizacion, dependiente severa para realizar
actividades bésicas e instrumentales, con deterioro cognitivo.

Escala de Glasgow 15/15

Cabeza: Normo cefélica

Ojos: Pupilas isocdricas, normo reactivas a la luz y acomodacion, escleras anictéricas.

Oidos: Conducto auditivo permeable.

Boca: Mucosas orales himedas.

Cuello: Adecuada movilidad, no presenta ingurgitacion yugular, tiroides OA.

Toérax: Movilidad conservada, mecanica ventilatoria adecuada.

Corazon: Ruidos arritmicos, no soplos audibles.

Abdomen: Suave, depresible, no doloroso, ruidos hidroaéreos presentes, no visceromegalias, no
reflejos hepatoyugulares, no signos de irritacion peritoneal.

Extremidades: Simétricas, no presenta edema, pulsos ++/++.



EXAMEN NEUROLOGICO
e Paciente vigil, consciente, orientada en tiempo y espacio. Fluencia verbal conservada.

Obedece 6rdenes a tres pasos.

e Pupilas isocoricas normo reactivas, campos visuales por confrontacion conservados, no
presenta nistagmos, motilidad ocular extrinseca conservada. Reflejo corneal bilateral

presente, recorrido ocular completo.

e No presenta asimetria facial.

e Pares craneales bajos conservados.

e Tono y fuerza musculares conservados. Reflejos osteotendinosos conservados, sin

presencia de signos de liberacion piramidal.

e Babinsky negativo. Romberg negativo.

e No presenta dismetria y disdiadococinesia.

e Sensibilidad conservada, con respuesta dolorosa conservada.

e Marcha no valorada ya que utiliza silla de ruedas para movilizacion.

e Temblor en reposo, rigidez en mano derecha, se evidencia signo de rueda dentada mas

bradicinesia.

7. ESCALAS GERIATRICAS

Actividades béasicas de la vida diaria:
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e indice de Barthel: 20/100

Actividades instrumentales de la vida diaria:

e Indice de Lawton y Brody: 3/8

Esfera cognitiva:
Pfeiffer: 5 Errores
Esfera afectiva:

Yesavage: Diferido

8. SINDROMES GERIATRICOS

Sindrome de Fragilidad Moderado
Sindrome de Caidas
Sindrome de Inestabilidad Postural

Polifarmacia

9. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

ECOCARDIOGRAMAS
ECOCARDIOGRAMA 2021-06-22

V.D.(D): 4.3, SEPTUM INTERVENTRICULAR(D): 1.3, PP.VI. (D): 0.8, V.1ZQ.DD:
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4.1,V.1ZQ.DS: 2.9, FRACCION DE EYECCION: 50, F.A.C: 28, SUPERFICIE CORPORAL:

1.59, MASA VI: 142, INDICE MVI: 87, RAIZ AORTICA (D): 2.9, AURICULA IZQUIERDA:

4.6, VENA CAVA INFERIOR: 2.0, GRADIENTE AORTICO: 3, VELOCIDAD MAXIMA

AORTICA: 0.9, INSUFICIENCIA AORTICA: LEVE.
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Comentario: Estudio realizado en ritmo irregular. Ventriculo izquierdo de tamafio normal,
hipocinesia difusa con funcion sistolica estimada de 50%, raiz adrtica de tamafio normal,
auricula izquierda dilatada, cavidades derechas dilatadas con funcion sist6lica preservada,
valvula mitral fibrosa con un jet de insuficiencia que alcanza el tercio medio del atrio izquierdo
de grado moderado.

-Vélvula adrtica trivalva, esclerosada, apertura conservada, velocidad de flujo anterégrado
normal con un jet de insuficiencia leve por Doppler color.

-Vélvula pulmonar con patrdén de flujo tipo Il con insuficiencia leve por Doppler color, por
tiempo de aceleracion se estima presion media de la arteria pulmonar de 43 mmHg

-Vélvula tricuspide con insuficiencia severa.

-Vena cava inferior en el limite superior de la normalidad sin colapso inspiratorio

-Pericardio de aspecto normal, derrame pericardico severo con separacion entre las hojas
pericardicas de 14mm sobre el saco posterior, 7mm sobre el saco anterior y 9mm retroauricular
derecho sin signos ecocardiograficos de taponamiento.

- Ausencia de defectos septales y/o ductus.

- Ausencia de masas y/o trombos endocavitarios.

ECOCARDIOGRAMA 2021-10-07
Se observa dilatacion de las cuatro camaras sin signos de TEP masiva. Se mantiene en
ritmo de las 4 camaras, mantiene ritmo de fibrilacion auricular, con FE disminuida.
-Derrame pericérdico leve sin signos de taponamiento.
-Ventriculo izquierdo de didmetros y espesores parietales conservados: funcion sistélica en

limite inferior de la normalidad (fraccion de eyeccidn: 52%) flujo diastélico con patrén
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monofasico por arritmia cardiaca, no se evidencian trastornos de la contraccion segmentaria.
-Auricula izquierda dilatada en grado leve.

-Ventriculo derecho dilatado con funcion sist6lica conservada (tapse:21 mm/s onda s tisular: 12
cm/s).

-Auricula derecha dilatada en grado leve.

-Vélvula mitral con apertura conservada, al Doppler insuficiencia de grado leve sin estenosis.
-Vélvula adrtica trivalva con apertura conservada, al Doppler sin insuficiencia y estenosis.
-Vélvula trictspide con apertura conservada, al Doppler insuficiencia de grado severo por
dilatacion del anillo tricuspideo 47 mm y remodelado ventricular (presenta inversion de la onda
sistolica en flujo venoso suprahepatico).

-Vélvula pulmonar al Doppler insuficiencia minima funcional.

-Raiz aortica de diametros conservados.

-Vena cava inferior no dilatada con colapso inspiratorio conservado (normo volemia).

-Derrame pericéardico severo sin signos de compromiso hemodinamico.

ECOCARDIOGRAMA 2023-01-24

-Estudio realizado en ritmo irregular

-Ventriculo izquierdo de tamafio normal, hipocinesia difusa con funcion sistélica estimada por
método de Simpson en 45%

-Raiz aortica de tamafio normal.

-Auricula izquierda con diametros y volimenes incrementados.

-Cavidades derechas dilatadas con funcion sistolica del ventriculo derecho deprimida con tapse

de 14mm y un cambio de area fraccional de 33%
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-Vélvula mitral fibrosa con patron de flujo monofésico y un jet de insuficiencia Holo sist6lico de
densidad intermedia de grado moderado

-Vélvula adrtica trivalva, esclerosada, adecuada apertura y cierre incompleto con una velocidad
de flujo anterégrado normal durante la diastole.

-Vélvula pulmonar con patrén de flujo tipo Il con insuficiencia leve por Doppler color, por
tiempo de aceleracion se estima una presion media de la arteria pulmonar de 42 mmHg

-Vélvula trictspide con defecto de coaptacion por dilatacion anular lo que condiciona a un jet de
insuficiencia severa.

-Vena cava inferior en el limite superior de la normalidad con colapso inspiratorio disminuido.
-Derrame pericéardico leve con una separacion entre las hojas pericardicas de 8mm sobre el saco
posterior.

-Sin signos ecocardiograficos de taponamiento.

MAPA
MAPA 2019-12-13

TOTAL, DE TOMAS DE TENSION ARTERIAL: 40

TOMAS EFECTIVAS:38

INDICACION DEL ESTUDIO: EVALUAR HIPERTENSION ARTERIAL
NOVEDADES CLINICAS:NO REFERIDAS

MEDICACION ACTUAL: LOSARTAN 100MG QD

VALORES MAXIMOS DE: TAS (MMHG):150 TAD (MMHG):75
CARGA GLOBAL (%) (>=130 Y/0 80): SISTOLICA (34) DIASTOLICA (0)
CARGA DIURNA (%) (>=135 Y/0 85): SISTOLICA (14) DIASTOLICA (0)

CARGA NOCHE (%) (>=120 Y/0 70): SISTOLICA (67) DIASTOLICA (15)
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Conclusiones:

e Incremento del promedio de tension arterial sistolica en reposo-hora de suefio.

e Comportamiento nictemeral raiser sistodiastélico.

e Carga sistolica incrementada en reposo.

e Incremento de la presién del pulso.

e Hipertension arterial sistélica en reposo, grado I.

ELECTROCARDIOGRAMAS
ELECTROCARDIOGRAMA 2021-05-09

Ritmo de fibrilacion auricular, 106 Ipm, eje 30 grados. microvoltaje en el plano frontal,
secuela inferior, mala progresion de r en precordiales derechas, trastornos difusos de

repolarizacion.

ELECTROCARDIOGRAMA 2021-09-02
Ritmo de fibrilacién auricular, eje 60°, microvoltaje, frecuencia cardiaca 100 latidos por

minuto, complejo grs y ondas de repolarizacién ventricular de morfologia habitual.

ELECTROCARDIOGRAMA 2023-10-13
Ritmo de fibrilacién auricular frecuencia de 70 latidos de normo respuesta ventricular,
paraclinicos dentro de parametros normales, paciente sin signos de fallo cardiaco agudo con

control de frecuencia adecuada.
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10. IMAGENOLOGIA

TOMOGRAFIAS
TOMOGRAFIA DE CABEZA Y CUELLO SIN CONTRASTE 2021-10-07

-Cambios involutivos cortico-subcorticales.
-Sistema cisterno ventricular conservado.
-Hiperdensidad fisiologica de pineal, plexos coroideos y ganglios de la base.

-Elementos 6seos de densidad conservada.

TOMOGRAFIA DE CABEZA Y CUELLO SIN CONTRASTE 2022-11-08
-Cambios involutivos corticales y subcorticales propios de la edad.

-No se observan alteraciones de la densidad del parénquima cerebral.

-Adecuada relacién entre la sustancia gris y blanca.

-Sistema cisterno ventricular de configuracion habitual, calcificaciones fisiologicas.

-Tronco enceféalico, cerebelo y estructuras de linea media sin alteraciones.

TOMOGRAFIA DE CABEZA Y CUELLO SIN CONTRASTE 2023-06-11

-Cambios involutivos corticales y subcorticales propios de la edad. No se observan alteraciones
de la densidad del parénquima cerebral.

-Adecuada relacién entre la sustancia gris y blanca.

-Sistema cisterno ventricular de configuracion habitual, calcificaciones fisiologicas.

-Tronco enceféalico, cerebelo y estructuras de linea media sin alteraciones.
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11. DIAGNOSTICO

-Enfermedad de Parkinson

-Fibrilacién Auricular

12. TRATAMIENTO INSTAURADO

e Como medidas no farmacoldgicas se recomienda alimentacion balanceada, higiene del

suefio y medidas para mantenimiento adecuado de higiene personal.

e Se brinda estimulacién y actividades para prevencion de progresion en el deterioro
cognitivo presentado, actividades como realizacion de crucigramas, sopa de letras, terapia

neurocognitiva, terapia de dolor.

e Serecomienda la implementacion de adecuacion de vivienda para evitar sindrome de

caidas.

MEDICACION ACTUAL
Geriatria:

e Carvedilol 3.125 mg: Administrar una tableta por via oral una vez al dia.

e Rivaroxaban 15 mg: Administrar una tableta por via oral una vez al dia.

e Espironolactona 12.5 mg: Administrar una tableta por via oral una vez al dia.

Psiquiatria:

e Quetiapina 12.5 mg: Administrar una tableta por via oral una vez al dia.
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Neurologia:

e Levodopa/Carbidopa 250/25 mg: Administrar una tableta por via oral tres veces al dia, es

decir cada 8 horas.

e Biperideno 2 mg: Administrar una tableta por via oral una vez al dia.

e Pramipexol 0,725 mg: Administrar una tableta por via oral una vez al dia.

13. EVOLUCION

Tabla 7

Evoluciones

Linea de Tiempo de Especialidades Médicas Consultadas

Fecha de Especialidad Evolucion Clinica
Atencion Consultada
2021-05-09 Cardiologia Paciente acude a consulta por antecedentes de

hipertension arterial e insuficiencia cardiaca
descompensada. Al examen fisico, se evidencia
ruidos arritmicos e irregulares, taquicardia, R1 y R2
conservados, no soplos audibles, no R3 ni frote. En
electrocardiograma realizado: Ritmo de fibrilacion
auricular, 106 Ipm, eje 30 grados, microvoltaje en
plano frontal, mala progresion de R en precordiales

derechas. Se cataloga como Fibrilacién Auricular,
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se solicita ecocardiograma y se instaura tratamiento

farmacoldgico con:

1. Amlodipino 7,5 mg: una tableta diaria.

2. Carvedilol 12,5 mg: una tableta cada 12

horas.

2021-05-18

Psiquiatria

Paciente con multiples comorbilidades presenta
ansiedad generalizada y trastornos del suefio,
especificamente insomnio de conciliacion. Se

prescribe:

1. Sertralina 50 mg: media tableta diaria.

2. Quetiapina 25 mg: media tableta diaria.

3. Risperidona 1 ml/1 mg liquido: 5 gotas

PRN.

2023-10-30

Neurologia

El motivo de consulta de la paciente es temblor en
hemicuerpo izquierdo con duracion de minutos
secundario a intervencidn quirargica de artroplastia
de cadera. En el examen fisico se evidencia
limitacion a la movilidad, rigidez y bradicinesia,

impresionando signo de rueda dentada, por lo que




se indica realizar resonancia magnética simple de
cerebro como examen complementario y se inicia
tratamiento farmacoldgico con Levodopa/Carbidopa
250/25 mg: una tableta diaria durante 60 dias para

evaluar adherencia al tratamiento.

2024-01-09

Geriatria

Se realiza una valoracion geriatrica integral de la
paciente. En indice de Barthel: 20/100, indice de
Lawton y Brody: %, escala Yesavage: 5 errores. La
paciente presenta dependencia severa para
actividades bésicas e instrumentales, ademas se
evidencia deterioro cognitivo progresivo.

Al examen fisico presenta cifras de presion arterial
por fuera de objetivos para su edad y condicion, y
cuenta con antecedentes de Fibrilacion auricular
permanente e Insuficiencia cardiaca con Fevi
recuperada. Se instaura tratamiento farmacoldgico

con:

1. Enalapril 5 mg: media tableta diaria durante

90 dias.

2. Carvedilol 6,25 mg: media tableta dos veces

al dia durante 90 dias.
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3. Rivaroxaban 15 mg: una tableta diaria

durante 90 dias.

4. Espironolactona 25 mg: media tableta diaria

durante 90 dias.

Como recomendaciones no farmacoldgicas se
indica medidas generales higiénico dietéticas,
actividades de estimulacion cognitiva, medidas de

prevencion de caidas, e higiene del suefio.

2024-04-09

Geriatria

Paciente en control por fibrilacion auricular,
hipertension arterial e insuficiencia cardiaca. Se
mantiene en condiciones estables. Se continua

tratamiento farmacologico con:

1. Enalapril 5 mg: media tableta diaria durante

90 dias.

2. Carvedilol 6,25 mg: media tableta por dos

veces al dia durante 90 dias.

3. Rivaroxaban 15 mg: una tableta diaria

durante 90 dias.
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4. Espironolactona 25 mg: media tableta diaria

durante 90 dias.

2024-04-09

Neurologia

La paciente acude a consulta externa con un
diagnostico confirmado de Enfermedad de
Parkinson en base a la respuesta de mejoria clinica
con el medicamento recetado Levodopa/Carbidopa.
Acude a control. Se evidencia en el examen fisico
temblor de accion, de reposo y postural,
bradicinesia, no presenta signo de rueda dentada.
Adicionalmente presenta dificultad a la movilidad y
dolor crénico secundario a la intervencion
quirurgica realizada previamente. Se mantiene
tratamiento instaurado con Levodopa/Carbidopa

250/25 mg: una tableta diaria durante 90 dias.

2024-05-28

Geriatria

Paciente en control por fibrilacion auricular,
hipertension arterial e insuficiencia cardiaca. Se
mantiene en condiciones estables. Se continda

tratamiento farmacologico con:

1. Enalapril 5 mg: media tableta diaria durante

90 dias.
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2. Carvedilol 6,25 mg: media tableta por dos

veces al dia durante 90 dias.

3. Rivaroxaban 15 mg: una tableta diaria

durante 90 dias.

4. Espironolactona 25 mg: media tableta diaria

durante 90 dias.

2024-07-10

Neurologia

En el control realizado de Enfermedad de Parkinson
de la paciente, se evidencia incremento de temblor
de accion, reposo y postural que limita las
actividades bésicas e instrumentales. Ademas,
presenta bradicinesia, rigidez moderada y marcha
limitada por lo que la paciente actualmente utiliza
silla de ruedas para movilizarse. Se ajusta

tratamiento farmacologico con:

1. Levodopa/Carbidopa 250/25 mg: una tableta

dos veces al dia durante 90 dias.

2. Biperideno 2 mg: una tableta diaria durante

90 dias.
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3. Pramipexol 0,75 mg: una tableta diaria

durante 90 dias.

2024-08-22

Geriatria

Paciente en control por fibrilacion auricular,
hipertension arterial e insuficiencia cardiaca. Se
mantiene en condiciones estables. Se continta

tratamiento farmacolégico con:

1. Enalapril 5 mg: media tableta diaria durante

90 dias.

2. Carvedilol 6,25 mg: media tableta por dos

veces al dia durante 90 dias.

3. Rivaroxaban 15 mg: una tableta diaria

durante 90 dias.

4. Espironolactona 25 mg: media tableta diaria

durante 90 dias.

2024-09-02

Neurologia

En el control evaluado para Enfermedad de
Parkinson, paciente refiere estabilidad en cuanto a
los sintomas motores de la patologia, refiere mejoria
clinica con el temblor presentado, siendo de

caracteristicas moderado, oscilantes y acompafado




65

de rigidez, bradicinesia y signo de rueda dentada.
Sin embargo, llama la atencion, la irritabilidad y
tension emocional presentes en la paciente, y el
incremento de dolor crénico en cadera. Se mantiene

tratamiento farmacoldgico con:

4. Levodopa/Carbidopa 250/25 mg: una tableta

dos veces al dia durante 90 dias.

5. Biperideno 2 mg: una tableta diaria durante

90 dias.

6. Pramipexol 0,75 mg: una tableta diaria

durante 90 dias.

2024-11-22

Cardiologia

Geriatrica

El motivo de consulta de la paciente es debido a
tendencia de hipotension a pesar de multiples
ajustes en el tratamiento farmacolégico indicado.
Paciente en condiciones estables. Se mantiene

esquema farmacologico:

1. Enalapril 5 mg: media tableta diaria durante

90 dias.
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2. Carvedilol 6,25 mg: media tableta por dos

veces al dia durante 90 dias.

3. Rivaroxaban 15 mg: una tableta diaria

durante 90 dias.

4. Espironolactona 25 mg: media tableta diaria

durante 90 dias.

2025-02-24

Geriatria

En examenes de laboratorio solicitados, se
evidencia un EMO infeccioso por lo que se instaura
tratamiento farmacoldgico con:

-Amoxicilina + Acido clavulanico 625 mg: una
tableta cada 8 horas durante 7 dias.

Se mantiene esquema farmacolégico mencionado

anteriormente.
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CAPITULO IV: MATERIALES Y METODOS

En el desarrollo del presente trabajo de investigacion, se utilizé las siguientes

herramientas de metodologia:

DISENO DE INVESTIGACION

El reporte de caso clinico descrito tiene un enfoque cualitativo descriptivo centrandose en
una revision esencial que describe la relacion entre dos patologias, las cuales son la enfermedad
de Parkinson y la fibrilacion auricular. Al mismo tiempo, es un estudio analitico, ya que se centra
en la recopilacion de informacion de base de datos actualizadas para realizar una revision

bibliogréafica concisa y educativa.

MODALIDAD DE INVESTIGACION

El estudio presentado es de modalidad cualitativa ya que mediante la revision
bibliogréafica realizada y la descripcion del caso clinico indica una posible relacion entre la

Enfermedad de Parkinson y la Fibrilacion Auricular con fuentes de informacion actualizadas.

POBLACION DE ESTUDIO

La poblacion esta compuesta por un Unico participante adulto mayor, portador de ambas
patologias. La identificacion y datos personales se mantiene de manera anénima conforme a los

lineamientos éticos con respecto a la normativa de privacidad y confidencialidad.
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ANALISIS DE INFORMACION

En inicio se realiz6 un proceso de consentimiento informado hacia el representante legal
del paciente, posteriormente se obtuvo la informacion recopilada de la historia clinica
proporcionada y autorizada por el Hospital General IESS Sur de Quito, en el cual el paciente
recibe seguimiento continuo, para realizar una correcta descripcion y analisis del caso clinico.
Por otra parte, se llevé a cabo una recopilacion de articulos actualizados y validados de

diferentes fuentes para la realizacién de una revision bibliogréafica estructurada y concisa.

INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION

Historia clinica
Examenes de laboratorio

Estudios de Imagen (tomografia computarizada y resonancia magnética)

RECURSOS MATERIALES

Computadora

Acceso a internet



69

CAPITULO V: DISCUSION

El desarrollo de este reporte de caso presenta a una paciente adulta mayor con multiples
comorbilidades de larga estancia, quien cuenta con los diagndsticos definitivos de Enfermedad
de Parkinson y Fibrilacion Auricular. La paciente inicialmente fue diagnosticada de hipertension
arterial de 20 afios de evolucion aproximadamente tratada de manera farmacoldgica con
antihipertensivos, sin embargo, en su enfermedad actual se data multiples patologias presentadas
a lo largo de los afios. Especificamente en el afio 2021, la paciente debuta con alteraciones
evidentes en el electrocardiograma, caracterizadas por ritmo irregular con frecuencia cardiaca
mayor a 100 lpm, ausencia de onda p e inadecuada progresion de ondas r en derivaciones
precordiales derechas por lo que es diagnosticada con fibrilacion auricular persistente. Dos afios
mas tarde en el afio 2023, la paciente inicié sintomas motores como temblor en reposo,
bradicinesia y signo de rueda dentada por lo que inicia tratamiento farmacolédgico con levodopa
que mejora el cuadro clinico por lo que se instaura diagndstico de enfermedad de Parkinson. Hoy
en dia, la paciente mantiene seguimiento por consulta externa por parte de Neurologia y

Geriatria.

Ademas de las patologias descritas, la paciente presenta multiples patologias en diferentes
aparatos y sistemas antes, durante y después de sus diagnosticos definitivos. En cuanto a
trastornos psiquiatricos, la paciente presenta trastorno de ansiedad generalizada e insomnio de
conciliacién. En el sistema gastrointestinal, se ha evidenciado diverticulitis colénica, colecistitis,
y colelitiasis en los diagnosticos de la paciente; en cuanto al sistema genitourinario, presenta
insuficiencia renal cronica ademas de incontinencia de esfuerzo. En el sistema locomotor, la

paciente presenta fractura de fémur en tratamiento quirdrgico y osteoporosis de larga data. Las
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multiples comorbilidades presentes justifican la teoria propuesta de encontrar una posible
relacion entre la Enfermedad de Parkinson y la persistencia de sintomatologia no motora en
diferentes érganos y sistemas en el cuerpo humano que pueden utilizarse como factores
predictores de la enfermedad o a su vez, como consecuencias de la progresion de la patologia.
Asi mismo, al observar la prevalencia de afecciones en el sistema nervioso y en el sistema
cardiovascular permite investigar a profundidad la posible relacion que puede existir en el

desarrollo de ambas patologias y codmo contribuyen a su respectiva progresion.

Segun (Grosu et al., 2023) existe multiple evidencia sobre la posible relacion entre la
Enfermedad de Parkinson y la Fibrilacion auricular tomando en cuenta que los factores de riesgo
predisponentes a ambas patologias son principalmente la edad avanzada y la creciente esperanza
de vida ya que el riesgo de presentar dichas patologias dobla su posibilidad conforme avanza la
edad. En un estudio realizado, el cual compara los factores de riesgo de ambas enfermedades se
concluy6 que varios factores como el envejecimiento, sexo masculino y enfermedades cronicas
metabolicas como la diabetes mellitus tipo 2 son comunes a presentar en ambas enfermedades
mencionadas. La frecuencia de enfermedades cronicas metabdlicas no transmisibles en pacientes
con enfermedad de Parkinson podria explicar el aumento del riesgo para el desarrollo de
afecciones cardiovasculares, ya que fisiopatologicamente se evidencia cambios moleculares
relacionados con depuracion de proteinas y una consecuente afectacion mitocondrial e

inflamacion especifica en el sistema nervioso central.

Ademas, los pacientes con Enfermedad de Parkinson suelen presentar anomalias
cardiovasculares estructurales en menor frecuencia. Dentro de las cardiopatias secundarias
encontradas en pacientes con EP se describen la hipertrofia ventricular izquierda, disfuncion

diastdlica, y taquiarritmias ventriculares. Otro factor importante para mencionar es el posible
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desencadenamiento de valvulopatias a partir del uso excesivo de medicacién agonista
dopaminérgica, la cual evidencia el posible desarrollo de insuficiencia cardiaca, valvulopatias
restrictivas y taquiarritmias ventriculares. Algunos farmacos como la levodopa se asocian con el
aumento de los niveles séricos de homocisteina que genera cambios estructurales miocardicos
como la rigidez aortica, y disfuncion diast6lica del ventriculo izquierdo; finalmente, los agentes
anticolinérgicos como el donepezilo administrado por largos periodos generan prolongacion del

intervalo QT. (Grosu et al., 2023; Han et al., 2021b)

En cuanto a la denervacion del sistema nervioso autonomo es fundamental mencionar a la
disautonomia cardiovascular como una de las principales comorbilidades presentes en pacientes
con EP. Patologias como la hipotension arterial ortostatica y postprandial tienen una prevalencia
de 58% en pacientes con sintomatologia clinica relacionada con la enfermedad de Parkinson, lo
cual se explica por la adaptabilidad de la resistencia periférica sistémica debido a una constante

degeneracion del sistema nervioso simpatico y de las fibras parasimpaticas.

En estudios realizados en personas gque poseen un diagndstico confirmado de EP se ha
observado mecanismos relacionados con lesiones neuroldgicas localizadas en el tronco
encefalico con una subsecuente denervacidn simpatica y afeccion posganglionar posterior que
resulta en el desarrollo de hipotension ortostatica. Ademas, se ha evidenciado un patrén de
elevacion nocturna de presion arterial en varios pacientes con EP, lo cual contribuye a la
dilatacion del espacio perivascular generando deterioro en la sustancia blanca que intensifica la

sintomatologia motora y no motora de la patologia. (Grosu et al., 2023)

Otro estudio describe como un factor predictor de la afectacion cardiovascular al nivel de

a-sinucleina en los ganglios simpaticos ya que los pacientes en quienes se encontrd un nivel
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elevado de a-sinucleina en los ganglios simpaticos, especificamente en las fibras nerviosas
noradrenérgicas presentaron niveles disminuidos de noradrenalina cardiaca que predispone al
desarrollo de hipotension ortostética. Esta reduccion de fibras simpéticas cardiacas puede ser
debido a la sintesis excesiva de la neurotoxina 6-hidroxidopamina proveniente del depésito

elevado de cuerpos de Lewy y a-sinucleina. (Alves et al., 2021)

Otros factores que tomar en cuenta son los factores inflamatorios como prostaglandinas,
canales de calcio sensibles a voltaje tipo L, factor de crecimiento y ciclooxigenasa-2
relacionados con el desarrollo de enfermedad de Parkinson ya que en estudios histopatolégicos
se encontrd un depdsito evidente de los factores mencionados en la sustancia negra cerebral.

Por otra parte, la cantidad de vitamina D se relaciona con la gravedad de la
sintomatologia en los pacientes con EP y a su vez, con afecciones cardiovasculares como
hipotension ortostatica que determind que la deficiencia de vitamina D en pacientes con EP
aumenta significativamente el riesgo de desarrollar fibrilacion auricular y de elevar la progresion
de los sintomas no motores de la patologia. (Grosu et al., 2023)

Marcadores inflamatorios como el urato desarrolla efectos antiinflamatorios en la
estructura celular promoviendo la produccion de especies reactivas de oxigeno en las células
neuronales convirtiéndose en un factor protector ante la progresion de la enfermedad de
Parkinson. Sin embargo, el aumento de los niveles séricos de urato se relaciona con el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares debido a que promueven la disfuncién endotelial vascular y la
oxidacion lipidica aumentando el riesgo de hipertension arterial, cardiopatias intrinsecas y
sindrome metabdlico. (Grosu et al., 2023)

Dentro de las afecciones cardiovasculares, es importante mencionar a la fibrilacion

auricular como una de las arritmias cardiacas mas frecuentes en la poblacion adulta mayor.
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Estudios han demostrado una posible asociacion entre la enfermedad de Parkinson y su riesgo
potencial de desarrollar fibrilacion auricular o viceversa. En estudios realizados en pacientes de
similar edad y sexo se compar0 sus respectivos electrocardiogramas con la finalidad de encontrar
resultados que determinen la posible relacion entre ambas patologias; muchos de los
electrocardiogramas realizados a pacientes con EP mostraron un patrén de blogqueo interauricular
(BIA) y una duracién prolongada de la onda p, especificamente en paciente que contaban con un
diagndstico reciente de enfermedad de Parkinson por lo que se concluyé que la fibrilacion
auricular significa una comorbilidad importante en personas con EP y a su vez, el agrandamiento
estructural de la auricula izquierda se puede considerar como un sintoma inicial no motor para la
enfermedad de Parkinson. (Alves et al., 2021)

Fisiopatologicamente, los sintomas de la enfermedad de Parkinson se dividen en sintomas
motores y no motores. Los sintomas motores son el resultado de la degeneracion de las neuronas
dopaminérgicas especificamente en la sustancia negra cerebral mientras que los sintomas no
motores resultan de una disfuncion entrelazada entre los sistemas serotoninérgicos, colinérgicos
y catecolaminérgicos. Al desarrollar una degeneracion del sistema nervioso autonomo, se
produce una acumulacion caudal-rostral de a-sinucleina con inicio en el nicleo vago medular,
que también se encarga de regular el ritmo cardiaco por lo que dicha acumulacion podria ser
responsable del desarrollo de fibrilacion auricular en pacientes con EP. En estudios adicionales
mediante ecografia se evidencio que los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan un
nervio vago mas pequefio en tamafio comparado con una cohorte de personas sin diagnostico de
EP, lo que puede atribuir a una mayor degeneracion y pérdida neuronal que condiciona a la
fibrilacion auricular como un sintoma no motor presente en la enfermedad de Parkinson. (Hong

et al., 2019)
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Por lo tanto, los estudios realizados asocian un riesgo significativo entre la enfermedad de
Parkinson y el desarrollo de fibrilacion auricular, y asi mismo definen a la fibrilacion auricular
como un sintoma que antecede a la presentacion de sintomas motores de la EP debido a que
pacientes con EP de inicio temprano (40-50 afos de edad) presentaron antecedentes de desarrollo
de fibrilacion auricular. En pacientes que presentan maltiples comorbilidades como enfermedad
suprarrenal, accidentes cerebrovasculares, afecciones tiroideas o cardiopatias isquémicas ademas
del diagnostico confirmado de enfermedad de Parkinson presentan un riesgo tres veces mayor de
desarrollar fibrilacion auricular.

Ademas de la disfuncion del sistema nervioso autdbnomo, también se ha comprobado que
la denervacion simpatica noradrenérgica generalizada evidente en la EP genera una prolongacion
del tiempo de conduccion auricular que resulta en una correlacion positiva entre el desarrollo de
la enfermedad de Parkinson y Fibrilacion Auricular. (Han et al., 2021b)

En definitiva, segun la revision bibliografica realizada y la revision de caso clinico
correlacionado con otros estudios encontrados en la literatura es evidente mencionar a la relacion
encontrada en el desarrollo mutuo de ambas patologias descritas. Posiblemente, el origen
fisiopatologico de la enfermedad de Parkinson basado en varios mecanismos como la
denervacion simpatica noradrenérgica y la disfuncion caudal-rostral del sistema nervioso
autonomo predisponen a la alteracion del ritmo cardiaco con una consecuente alteracion
estructural cardiaca que explica el desarrollo de arritmias cardiacas como la fibrilacién auricular
en la enfermedad de Parkinson. Otro factor importante a mencionar son los multiples factores de
riesgo que comparten ambas enfermedades como la edad, sexo y comorbilidades asociadas que
los hacen predisponentes a afecciones cardiovasculares y a determinar a la fibrilacién auricular

como un sintoma premonitor de la EP.
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Finalmente, en la revision realizada se describe multiples afecciones y patologias
representadas como sintomas no motores en la enfermedad de Parkinson reconociendo de esta
manera que la enfermedad de Parkinson es una enfermedad sistémica que afecta de manera
progresiva no Gnicamente al sistema nervioso, sino al organismo humano con diferentes
manifestaciones por lo que es sumamente importante un seguimiento integral multidimensional
en pacientes que evalle el deterioro progresivo y evite el deterioro excesivo de la calidad de vida

de los pacientes con enfermedad de Parkinson.
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CAPITULO VI: CONCLUSIONES

1. Elreporte de caso clinico descrito relata sobre una paciente que posee diagnosticos

confirmados de Enfermedad de Parkinson y Fibrilacion auricular, lo cual representa una
posible relacidn entre ambas patologias. Las manifestaciones clinicas poco especificas y
la escasa informacion acerca de la asociacion de ambas enfermedades limitan un
adecuado manejo integral.

Al realizar la revision bibliografica se pudo concluir que en la Enfermedad de Parkinson
no solamente existen sintomas motores, sino que tambien existe una gran variabilidad de
sintomas no motores que pueden presentarse como sintomas precursores al desarrollo
motor de la patologia 0 como una complicacion en el progreso de la enfermedad.

La Fibrilacion Auricular es una arritmia cardiaca muy frecuente en pacientes adultos
mayores que constituye una de las afecciones cardiovasculares presentes en la
enfermedad de Parkinson por lo que al realizar una busqueda bibliografica se concluye
que el mecanismo de denervacion simpatica noradrenérgica y la disfuncion del sistema
nervioso autonomo rostral-caudal son la razén mas acertada para el desarrollo de esta
arritmia en pacientes con EP.

Los mecanismos mencionados también son responsables del desarrollo de maltiples
afecciones cardiovasculares como la hipertension arterial, insuficiencia cardiaca,
cardiopatias estructurales e hipotension ortostatica en paciente con enfermedad de
Parkinson, correlacionandolo con el reporte de caso clinico la paciente presenta
hipertension arterial de larga data por lo que podria considerarse como un sintoma no

motor precedente al desarrollo de sintomas motores de la EP.
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Posteriormente, la paciente también recibié un diagnostico de insuficiencia cardiaca
previo a su diagndstico definitivo de enfermedad de Parkinson, lo cual comprueba que
tanto las afecciones cardiovasculares son factores predictores de desarrollar EP
posiblemente porque los factores de riesgo que predisponen a ambas patologias son
similares como la edad, sexo y comorbilidades asociadas, ademas de una evidente
degeneracion en las células neuronales y células miocéardicas.

Ademas de las afecciones cardiovasculares existe una amplia gama de sintomas y
patologias asociadas a la enfermedad de Parkinson representadas como sintomas no
motores en diferentes 6rganos y sistemas del organismo humano. La paciente presenta
multiples comorbilidades desarrolladas antes, durante y después del diagnéstico
instaurado por lo que se puede concluir que la enfermedad de Parkinson es una
enfermedad sistémica que no afecta Unicamente al sistema nervioso y por lo tanto genera
un deterioro mas rapido y progresivo para la calidad de vida del paciente.

La valoracion geriatrica integral es una herramienta fundamental para el manejo integral
de la paciente ya que cumple con los criterios de edad avanzada, deterioro funcional y
pluripatologias que pueden predisponerla a un riesgo de sindromes geriatricos y mayor
deterioro de la calidad de vida.

El tratamiento instaurado de pacientes con ambas patologias debe basarse en
farmacologia que permita controlar los sintomas asociados a las patologias y a su vez, de
intervenciones no farmacoldgicas que permitan una menor degeneracion funcional y
promuevan la calidad de vida.

La presente revision bibliografica y revision de caso va a contribuir de manera

significativa a la literatura médica ya que al reportar la relacion poco frecuente entre la
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enfermedad de Parkinson y las afecciones cardiovasculares permite visualizar de manera
mas clara porque ambas enfermedades se asocian y las consecuencias que representan en

un futuro, ademas incentivan a proximas revisiones futuras acerca del tema descrito.

RECOMENDACIONES

1. Tomar en cuenta a las afecciones cardiovasculares, esencialmente a la fibrilacion
auricular como un factor predictor o consecuente en pacientes con enfermedad de
Parkinson para conseguir un manejo adecuado e integral de ambas patologias.

2. Incentivar la busqueda de mayor informacion sobre los mecanismos fisiopatoldgicos para
el desarrollo de fibrilacion auricular en la enfermedad de Parkinson con el fin de
enriquecer la descripcion de la asociacion de ambas patologias en la literatura medica
actual.

3. Desarrollar programas de valoracidn integral para los pacientes que presentan cuadros
clinicos similares al reporte de caso, priorizando un manejo adecuado que evite el

deterioro progresivo de la calidad de vida.
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