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RESUMEN 

 

INTRODUCCIÓN. La Enfermedad de Parkinson (EP), es una patología neurológica 

crónica, frecuente, degenerativa. Cursa con síntomas motores y no motores; afecta a 

adultos principalmente y se caracteriza por ser progresivamente discapacitante.  

Los objetivos de éste trabajo son identificar el impacto que tienen las 

manifestaciones no motoras (MNM) de la EP en el rol funcional y calidad de vida de 

los pacientes con diagnóstico y tratamiento, según el tiempo evolutivo de la 

enfermedad; analizar la comorbilidad de los pacientes con EP e identificar  

manifestaciones no motoras asociadas al tratamiento. 

MATERIAL Y MÉTODOS. Se realizó un estudio prospectivo, observacional, 

descriptivo, de pacientes consecutivos con diagnóstico de EP en tratamiento, que 

consultaron al Servicio de Neurología del Hospital de Clínicas por un período de 3 

años. Se establecieron dos grupos de estudio: 1) pacientes con EP en tratamiento con 

menos de 6 años de evolución o “evolución temprana” desde el inicio del tratamiento 

y, 2) pacientes con EP en tratamiento con 6 o más años de evolución o “evolución 

tardía” desde el inicio del tratamiento. Se aplicaron las siguientes escalas: PDQ-39, 

FIM, SEDS, UPDRS, PDSS, MADRS, ACE, H&Y, Mini Mental, NMSQuest y 

CIRSG.  

RESULTADOS. Se estudiaron 110 pacientes con EP, 61 hombres (55%) y 49 

mujeres (44%), con una edad de 70,0 ± 0,9 años. El tiempo promedio de duración de 

la EP fue de 5,37±3,82 años. El grupo de evolución tardía presentó 

significativamente mayor frecuencia de ansiedad, caídas por hipotensión ortostática 

(HO), alucinaciones, vómitos-náuseas y visión doble, con respecto al grupo de 

evolución temprana. Se observaron correlaciones significativas entre las MNM 

(PDNMS Quest) y: el tiempo de evolución de la EP (r
2
:0,11), la escala UPDRS 

(r
2
:0,36), la escala Mini Mental (r

2
: -0,03), la escala de depresión MADRS (r

2
: 0,30), 

la escala de sueño PDSS (r
2
: -0,13), las escala de independencia SEDS (r

2
: -0,19), y 

FIM (r
2
: -0,14), la escala de calidad de vida PDQ-39 (r

2
:0,17). La presencia de 

comorbilidades correlacionó significativamente con la calidad de vida PDQ-39 

(r
2
:0,14). Las caídas por HO, sueños actuados, y dificultad en concentración fueron 

más frecuentes en los tratados con triple esquema terapéutico antiparkinsoniano.  

CONCLUSIONES. Todos los pacientes presentaron MNM. Los pacientes del grupo 

evolutivo tardío presentaron mayor compromiso de calidad de vida y funcionalidad, 

en comparación con los pacientes del grupo evolutivo temprano, asociaron 

significativamente mayor frecuencia de MNM y politerapia con triple esquema 

farmacológico como tratamiento antiparkinsoniano.   
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SUMMARY 

 

INTRODUCTION. Parkinson Disease (PD) is a frequent chronic neurodegenerative 

pathology which encompasses motor and non-motor symptoms. It affects adults and 

it is progressively disabling.  

This research work aims at identifying the impact of PD non motor manifestations on 

the functional role and life-quality of treated patients according to the different 

evolutive stages of this pathology as well as analyzing the comorbidities present in 

these patients and the non-motor manifestations associated with the treatment.  

MATERIAL AND METHODS. We carried out a prospective observational 

descriptive study which included consecutive patients diagnosed with PD who were 

under treatment and consulted at Servicio de Neurología del Hospital Nacional de 

Clínicas in a period of three years. Patients were classified into two groups: 1) 

patients with PD treated with less than 6 years of disease evolution “Early evolutive 

stage group” from the start of treatment; and 2) Patients with PD of 6 years of 

disease evolution or more “Late evolutive stage group” from the start of treatment. 

The following scales were applied to study the patient situation: PDQ-39, FIM, 

SEDS, UPDRS, PDSS, MADRS, ACE, H&Y, Mini Mental, NMSQuest y CIRSG.  

RESULTS. 110 patients with PD were studied; 61 patients were men (55%) and 49 

women (44%). The mean age was 70,0 ± 0,9 years. The mean duration of PD was 

5,37 ± 3,82 years from the moment of diagnosis. Patients in the late evolutive stage 

group presented higher frequency of anxiety, falling due to orthostatic hypotension, 

hallucinations, nausea-vomiting and double vision, when compared to the patients at 

the early evolutive stage. Significant correlations were observed between non motor 

manifestations (PDNMS Quest) and: duration of PD (r
2
:0,11), UPDRS scale 

(r
2
:0,36), Mini Mental scale (r

2
: -0,03), MADRS deppression scale (r

2
:0,30), PDSS 

sleep scale (r
2
: -0,13), SEDS autonomy scale (r

2
: -0,19), and FIM (r

2
: -0,14), the life-

quality scale PDQ-39 (r
2
:0,17). The presence of comorbidities significantly 

correlated with life-quality scale PDQ-39 (r
2
:0,14). Falling due to orthostatic 

hypotension, lucid nightmares and difficulty in concentrating were more frequent in 

those patients who were receiving a combined anti-PD treatment with three drugs. 

CONCLUSIONS. All the patients had non-motor manifestations. Patients in the late 

evolutive stage group showed more life quality and functional impairment compared 

to the patients belonging to the early stage evolutive group of PD. This functional 

impairment  was asssociated to a higher frequency of non motor manifestations and 

three-antiPD combined drug schema.   
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INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad de Parkinson (EP), llamada así en honor a James Parkinson quien 

realizó la primera descripción de la enfermedad en 1817 (1), es una patología 

neurológica degenerativa, crónica, frecuente, que afecta a los adultos 

preferentemente; caracterizada por la presencia asimétrica, de signos motores 

cardinales o típicos como bradicinesia, rigidez, y/o temblor de reposo, que responden 

a la terapéutica farmacológica con levodopa; con el curso evolutivo aparecen 

trastornos posturales tardíos; se manifiesta además, con múltiples síntomas no 

motores, es progresivamente discapacitante (1-3). 

Desde sus primeras descripciones, hasta la actualidad, se han realizado innumerables 

investigaciones sobre diferentes aspectos de la enfermedad, tanto desde las ciencias 

básicas como clínicas, con enormes avances y resultados notorios en el conocimiento 

de la patología; actualmente, el incentivo científico está centrado en el desarrollo de 

medidas terapéuticas que modifiquen el curso evolutivo progresivo de la enfermedad 

de Parkinson.  

 

Historia de la enfermedad de Parkinson 

 “Movimientos temblorosos involuntarios, con disminución parcial de la potencia 

muscular, en parte, no durante la acción, y aún apoyado, con propensión a encorvar 

el tronco hacia adelante y a pasar de caminar a correr; los sentidos y el intelecto no 

sufren mayor daño” (1); ésas fueron las primeras palabras con las que, James 

Parkinson inició el primer capítulo de su monografía escrita en 1817 a la edad de 62 

años, “An Essay on the Shaking Palsy” (“Un Ensayo sobre la Parálisis Agitante”) (1), 

donde caracterizó, claramente los síntomas de la enfermedad. Esta publicación, se 

trató de una monografía de 66 páginas, cinco capítulos y un prólogo, que incluyó, la 

descripción de seis casos clínicos que el mismo Parkinson realizó a partir de la 

observación de los pacientes (1,4). Atribuyó el origen anatómico estructural de los 

síntomas a la parte superior de la médula espinal con una progresión clínica 

anatómica hasta el bulbo raquídeo; mencionando probables causas “próximas y 

remotas” (1,4). Dicha monografía consagró a éste médico y, es a partir de su 
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publicación, que la enfermedad comienza a ser ampliamente reconocida por los 

médicos de todo el mundo (4-6). 

James Parkinson nació el 11 de Abril de 1755 en Hoxton, pueblo cercano a Londres, 

vivió en Hoxton Square, distrito de Shoreditich; fue cirujano y farmacéutico, realizó 

múltiples contribuciones en el ámbito de la literatura médica. Era aficionado a la 

geologí ay paleontología. Participó activamente en movimientos políticos 

revolucionarios ingleses entre los años 1793 y 1795, e incluso, realizó publicaciones 

con panfletos políticos bajo el pseudónimo de “Old Hubert”. Murió el 21 de 

Diciembre de 1824 debido a un accidente cerebrovascular (5,6). 

Si bien a James Parkinson se le adjudicó la descripción formal de la enfermedad que 

hoy lleva su nombre, existieron escritos previos, a los cuales Parkinson hizo 

referencia, como el Ayurveda (4500 aC), antiguo sistema médico de la India, donde 

nombra a la parálisis agitante como “Kampavata” (Kampa=temblor, Vata=humor 

responsable del movimiento y las sensaciones); documentos del 2000 a 1500 aC, 

papiros egipcios del siglo XIX, escritos del 1500-1200 aC, e incluso el libro 

Eclesiástes de la Biblia, con descripciones sintomáticas de individuos que podrían 

haber presentado la patología (4-7). Posteriormente, distintos ilustres como 

Hipócrates, Galeno, Da Vinci, Franciscus de le Böe–Sylvius, Francois Boissier de 

Sauvages de la Croix, contribuyeron a la caracterización específica de los diferentes 

síntomas, principalmente del temblor, a partir de sus observaciones particulares. 

Parkinson adjudicó a Gaubius y a Sauvages las primeras alusiones de la “marcha 

festinante” que destacó en sus pacientes (6,7). 

 El neurólogo francés Charcot, junto a Vulpian y Trousseau, fueron los que 

enriquecieron el cuadro clínico inicialmente descripto por Parkinson. Charcot hizo 

hincapié en el estudio del temblor, Trousseau enfatizó en la rigidez muscular, la 

marcha festinante, la bradicinesia y mencionó un posible compromiso “intelectual” 

(4-7). 

Fue finalmente Charcot,  quien acuñó el epónimo de “Enfermedad de Parkinson”, 

con la intención de acreditar la primera descripción a su colega inglés. Fue Brissaud, 

neurólogo francés también, quien a raíz de un caso de hemiparkinsonismo y 

tuberculoma describe la “facie de máscara” y atribuye el origen anatómico del 

trastorno a la sustancia negra (4-7). 
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El neurólogo inglés Gowers, también realizó aportes sobre la enfermedad, ya que en 

su libro “Manual of Diseases of the Nervous System” describió 80 pacientes con EP, 

enfatizando en lo epidemiológico (edad de presentación, sexo) de la enfermedad 

(4,6). Gowers mencionó la presencia de “síntomas mentales” como irritabilidad, 

depresión, pérdida de memoria y “tendencia alucinatoria” (4). 

Santiago Ramón y Cajal médico patólogo español, y el neurofisiólogo Charles 

Sherrington, descubrieron la sustancia nigra, globus palidus, y tálamo, agrupándolos 

bajo el conjunto genérico de ganglios basales (6).  

En 1912 el neurólogo alemán Friedreich Lewy, descubrió una estructura redondeada, 

eosinófila, en el citoplasma de neuronas de pacientes con EP; la llamó “cuerpos de 

inclusión”. Posteriormente en 1919, Tretiakoff, neuropatólogo ruso, confirmó lo 

observado por Lewy examinando el cerebro de 9 pacientes, y los denominó “cuerpos 

de Lewy”; además destacó la disminución de células pigmentadas de la sustancia 

negra del mesencéfalo (4,6-8). 

Von Economo médico austríaco, describió la gran encefalitis epidémica (enfermedad 

letárgica o de Von Economo) de 1918, que dejó como secuelas, meses o años 

posteriores a la enfermedad, la aparición de “parkinsonismos postencefalíticos”; a 

diferencia de la enfermedad de Parkinson, en los pacientes postencefalíticos no se 

encontraron cuerpos de Lewy (5-7). En 1956 Arvid Carlsson, médico sueco, 

reprodujo un modelo experimental de parkinsonismo en conejos que le sirvió para el 

descubrimiento de la dopamina, argumentando que la disminución de la misma 

originaba parkinsonismo; éste hallazgo le concedió el premio Nobel en el año 2000. 

En 1960 Hornykiewicz, bioquímico austríaco y Birkmayer neurólogo austríaco, 

demostraron también, que los cerebros parkinsonianos tenían un descenso del 80 a 

90% de dopamina, suponiendo en consecuencia, que su administración podría 

mejorar a los pacientes (6,7). 

A la dopamina se la conoció en 1913, cuando el bioquímico Marcus Guggenheim la 

sintetizó experimentalmente; pero fue un médico investigador griego, llamado 

Cotzias, quien en 1967 la administró como precursor, la Dopa (dihidroxifenilalanina) 

vía oral, obteniendo un método terapéutico efectivo. Fue entonces, en la década de 

1960, cuando los investigadores identificaron que la pérdida de células cerebrales 

productoras del neurotransmisor dopamina, fundamental en los circuitos cerebrales 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 9 
 

para el control del movimiento, desencadenaba el fenotipo clínico de la enfermedad 

de Parkinson (4,6,7). El problema terapéutico parecía resuelto; sin embargo, debido a 

la aparición de efectos adversos de la levodopa, asociada a la falta de eficacia por el 

empleo de dosis subterapéuticas, en las décadas siguientes comenzaron a ensayarse 

diferentes fármacos que disponemos actualmente. A pesar de ello, la levodopa, ya 

sea sola o combinada, continúa siendo el pilar terapéutico (8). 

Como se mencionó previamente, fueron numerosas personas las que contribuyeron a 

la descripción global de la enfermedad, siendo James Parkinson el pionero y 

promotor de numerosas investigaciones actuales. 

 

Etiología, etiopatogenia y genética 

Continúa aún, sin conocerse la etiología exacta de casi todos los casos de EP 

esporádicos (2,3,8-12). Se han descripto múltiples factores de riesgo, genéticos 

(nucleares o mitocondriales), epigenéticos (factores que, sin pertenecer a la cadena 

del ADN, también se heredan) y ambientales, que junto con el envejecimiento, 

podrían contribuir a que una persona desarrolle o no la enfermedad (8-16).  

En más del 90% de los pacientes, la enfermedad surge como un trastorno esporádico 

(8,10,15,16), es decir, sin ningún vínculo genético evidente, pero en los casos 

restantes, la enfermedad es  hereditaria (13,19-21). No obstante, los familiares de 

primer grado de pacientes con EP esporádica, tienen el doble o triple de  

probabilidades de padecer EP (17,22); por tanto, no sorprende que hasta ahora, las 

hipótesis referidas a la etiología de la EP esporádica estén centradas principalmente 

en factores genéticos y toxinas ambientales (17,20,23-26). Partiendo de esa hipótesis, 

incluso en presencia de una mutación patógena conocida de un solo gen, la EP 

surgiría cuando coincidiesen la variante genética y la exposición perjudicial 

ambiental (agua de pozo, residencia rural, trabajos agrícolas, exposición a herbicidas 

y pesticidas) siendo hasta el momento motivo de estudio. Por lo tanto es posible que 

la persona no herede el estado de enfermedad en sí, sino un grupo de rasgos de 

vulnerabilidad a determinados factores (3,17,22).  

En los últimos años, se han identificado numerosos genes y factores genéticos que 

confieren susceptibilidad a la aparición de EP familiar con varios individuos 

afectados (13-15,27). 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 10 
 

A pesar de que la EP idiopática es considerada un trastorno esporádico no genético, 

actualmente se conoce que el 5-10% de los pacientes presentan una forma genética 

de la enfermedad. Hasta la fecha, se han descripto al menos 13 locus y 9 genes 

responsables de EP hereditaria (13,14). 

Se describen aquellos con herencia autosómica dominante: PARK1 y PARK4/α-

sinucleína, PARK5/UCHL1, PARK8/LRRK2, PARK11/GIGYF2 y PARK13/ 

Omi/Htra2; y genes involucrados en la producción de EP con patrón de transmisión 

autosómico recesivo: PARK2/ parkina, PARK6/ PINK1, PARK7/DJ-1 y PARK9/ 

ATP13A2 (14). 

La etiología genética, produce cuadros de parkinsonismo atípico en cuanto a edad de 

presentación, dado por la anticipación sintomática de la EP, pudiendo manifestarse a 

partir de los 20 años (13,14,28). 

En escasas familias, se han encontrado algunas de las alteraciones genéticas 

asociadas a EP (14,27). Existen reportes que mencionan a las alteraciones genéticas 

asociadas a mutaciones en el gen de la parkina (PARK2) como una de las más 

frecuentes (hasta en un 38%) de las formas familiares recesivas en España (15) y, 

sobre todo, la recientemente descripta en el gen LRKK2 (dardarina; PARK8), que se 

encuentra mutada aproximadamente en un 10% de las formas familiares y en un 6% 

de las formas esporádicas (15,29-31). 

En estos últimos años, se han realizado múltiples estudios de prevalencia de 

mutaciones de PARK8 que incluyeron a 21 países de cuatro continentes. La máxima 

frecuencia se encontró en árabes, en un 41% de EP esporádica (32), y en un 42% de 

EP familiar en Turquía (29). Es frecuente también en judíos askenazíes (20%) y en 

menor medida en el sudoeste de Europa (6%) (30).  

La prevalencia es menor en Norteamérica, norte de Europa y Asia (31). No hay datos 

de África ni de Sudamérica, y existe muy poca información sobre afroamericanos. 

Estudios prometedores analizaron las interacciones genético-ambientales (33), como 

los datos obtenidos de modelos en roedores sin el gen parkina, en los que se observó 

que la susceptibilidad a una neurotoxina, “rotenona” estuvo incrementada (24). En 

humanos se ha descripto que la variante CYP2D6 del citocromo P450 influye en el 

daño por exposición a pesticidas y tabaco (33), y que variantes en el gen NOS 2A 
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(oxidasa óxido nítrico) confieren susceptibilidad diferente al tabaco, reconociéndolo 

como protector (25).  

La causa de la enfermedad de Parkinson aún se desconoce; sin embargo, en base a 

diversas investigaciones, se conoce que el riesgo de desarrollar la enfermedad, no 

implica solamente a factores ambientales, sino una compleja interacción de factores 

exógenos y endógenos (34). El consejo genético en la EP es complejo. El sustrato 

genético es múltiple, relativamente reciente y en continua ampliación. La penetrancia 

de las mutaciones no se conoce del todo. Actualmente no existen normas generales y 

el consejo genético debe aplicarse de forma individualizada, sin olvidar la siempre 

beneficiosa regla del ‘primum non nocere’ (13,14,20,22). 

 

Fisiopatogenia de los síntomas motores y no motores 

La enfermedad de Parkinson esporádica idiopática es un trastorno neurodegenerativo 

de inicio en la edad adulta, crónico, progresivo, que se manifiesta con síntomas 

motores clásicos como temblor de reposo, rigidez, bradicinesia y trastornos 

posturales tardíos, debidos principalmente a la pérdida de neuronas dopaminérgicas 

de la sustancia negra y, síntomas no motores explicados por el compromiso de vías 

no dopaminérgicas.  

Para explicar la fisiopatogenia de los síntomas motores, se propuso hace muchos 

años, un modelo experimental funcional de los ganglios basales cerebrales que 

refleja el complejo e intricado funcionamiento del circuito motor, el cual posee dos 

vías de conexión, una directa y otra indirecta (6,8). En el estado motor normal, la 

activación de la vía corticoestriatal produce, a partir del circuito directo, una 

inhibición gabaérgica de las neuronas del globo pálido interno (GPi) y la sustancia 

negra reticular (SNr), que a su vez excitarían sus núcleos talámicos diana, facilitando 

la proyección talámica a las áreas corticales, lográndose una retroalimentación 

positiva de los movimientos iniciados en la corteza.  

En las neuronas del circuito indirecto, la estimulación corticoestriatal produce una 

inhibición del globo pálido externo (GPe) que a través del núcleo subtalámico (NST) 

excita el GPi y la SNr, con lo que aumentan sus eferencias inhibitorias sobre el 

tálamo y tronco y disminuyen las proyecciones excitadoras.  
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En el estado parkinsoniano el control dual del sistema dopaminérgico sobre el cuerpo 

estriado, supone que la pérdida dopaminérgica, disminuye la inhibición que la vía 

nigroestriatal ejerce sobre las neuronas gabaérgicas, y aumenta la inhibición al GPe; 

de éste modo, disminuye la inhibición sobre el NST que hiperexcita al GPi y la SNr 

originando un exceso de inhibición tálamo cortical. Por lo tanto, la hiperactividad del 

NST, GPi y SNr es la base fundamental del estado parkinsoniano (6,8). 

Una hipótesis etiológica propuesta sobre la degeneración que produce la enfermedad, 

es que sea el resultado de una interacción compleja entre factores tóxicos 

ambientales, rasgos de predisposición genética y el envejecimiento (8). 

Con respecto a su etiopatogenia, actualmente, a partir de diferentes estudios, se ha 

planteado la hipótesis de que el plegamiento incorrecto de las proteínas y la 

disfunción de la vía del ubicuitina-proteosoma podrían ser el origen de la cascada de 

fenómenos nocivos que destruyen las neuronas dopaminérgicas, fundamentado en el 

descubrimiento de genes vinculados a la EP (8,23,25,33) . Otros factores que están 

implicados en la neurodegeneración de la EP, son la disfunción mitocondrial, el 

estrés oxidativo, y la inflamación (8). La exposición a las toxinas ambientales puede 

interrumpir la producción de energía en las mitocondrias o potenciar el estrés 

oxidativo, lo que a su vez causaría directamente daño celular. La inflamación y la 

muerte celular programada, parecerían ser reguladores esenciales del proceso 

neurodegenerativo y probables efectores anterógrados de la destrucción neuronal. La 

capacidad de una persona de responder a las agresiones ambientales estaría 

determinada por polimorfismos genéticos que codifican enzimas metabólicas con 

disminución o aumento de la capacidad de metabolizar toxinas exógenas o 

endógenas.  

La alfa sinucleína es un componente importante de los cuerpos de Lewy y los 

factores genéticos y ambientales pueden producir una agregación anormal de esta 

proteína, que a su vez, provocaría una disfunción y destrucción neuronal (8,14,15). 

La principal característica neuropatológica de la EP es la pérdida de neuronas 

dopaminérgicas de la vía nigroestriatal que contienen neuromelanina, lo que 

disminuye la cantidad de dopamina del cerebro y favorece la aparición de los 

síntomas motores; sin embargo, cuando los pacientes comienzan con los síntomas, ya 

se perdió aproximadamente el 60% de las neuronas dopaminérgicas de la sustancia 
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negra y se redujo en un 80% el contenido estriatal de dopamina (15,25). Las 

alteraciones degenerativas no se limitan a ésta vía sino, que se extienden a otros 

grupos de células dopaminérgicas y no dopaminérgicas como las colinérgicas, 

catecolaminérgicas y serotoninérgicas, las cuales son consideradas como el sustrato 

orgánico propuesto de los síntomas no motores (2,8,15,16). Se ha descripto que las 

múltiples manifestaciones no motoras (MNM) están asociadas a compromiso 

patológico de neuronas y vías no dopaminérgicas (8,11,35,36) y que los cambios 

patológicos se extienden más allá de la pars compacta sustancia nigra, afectando 

otras regiones del sistema nervioso central y del sistema nervioso periférico, con 

repercusión sobre otros neurotransmisores además de la dopamina, como la 

noradrenalina, acetilcolina y serotonina (11,23,36). La degeneración del sistema 

noradrenérgico del locus coeruleus, el sistema serotoninérgico del rafe, los sistemas 

colinérgicos del núcleo basal de Meynert y otros núcleos colinérgicos del tronco del 

encéfalo, como el núcleo tegmental pedúnculo-pontino, subyacen al desarrollo de las 

MNM (23,36-39). 

La fisiopatología de las MNM de la EP encuentra una interpretación en la teoría de 

Braak y col.; según estos autores, la EP es un proceso patológico sistémico, con seis 

estadios, que tiene una progresión homogénea en el tiempo a lo largo del sistema 

nervioso en sentido caudorostral (38,40-42). Los estadios 1 y 2 serían premotores y 

así, en el estadio 1 degenerarían el bulbo olfatorio, el núcleo olfatorio anterior y el 

núcleo motor dorsal del vago, lo cual explicaría la hiposmia y algunos síntomas 

autonómicos; en el estadio 2 se afectarían el tegmento pontino (núcleos del rafe) y el 

núcleo tegmental pedúnculo-pontino, y se justificarían los trastornos del sueño. En el 

estadio 3 ya se afectaría el mesencéfalo, y en el estadio 4, el prosencéfalo basal, 

siendo ambos los estadios motores de la enfermedad. Por último, los estadios 5 y 6 

serían los trastornos cognitivos y en ellos se afectaría la neocorteza: en el estadio 5, 

la corteza prefrontal, y en el estadio 6, la corteza de asociación (17,38,40). Esta 

hipótesis ha sido criticada por otros autores, argumentando que Braak y col. 

estudiaron solamente el depósito de α-sinucleína sin medir el grado de pérdida 

neuronal y, por otro lado, no justificaría la heterogeneidad clínica de la EP (34). 

Estos cambios mencionados, pueden aparecer incluso varios años antes de que los 
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síntomas motores sean evidentes (43-46);  por lo cual la EP es considerada como un 

proceso multisistémico que excede y anticipa al clásico fenotipo motor (19).  

Anatómicamente, las manifestaciones no motoras han sido clasificadas del siguiente 

modo: manifestaciones corticales (psicosis y deterioro cognitivo), síntomas de los 

ganglios basales (trastornos del control impulso, apatía e inquietud o acatisia), 

síntomas del tronco cerebral (depresión, ansiedad, y trastornos del sueño), del 

sistema nervioso autonómico (hipotensión ortostática (HO), estreñimiento, trastornos 

urinarios y gastrointestinales), dolor y trastornos sensoriales (47,48,49). 

El diagnóstico definitivo de la EP se realizaría sólo mediante autopsia, al demostrarse 

la pérdida de neuronas dopaminérgicas nigroestriatales, y la identificación de los 

cuerpos de Lewy o inclusiones intraneurales, que son agregados citoplasmáticos 

eosinófilos, esféricos, de naturaleza fibrilar, compuestos por proteínas como alfa 

sinucleína, parkina, ubicuitina, y neurofilamentos (47,50). 

Algunos expertos plantean que la identificación de cuerpos de Lewy es esencial para 

el diagnóstico, ya que existen casos hereditarios de EP con mutaciones de la parkina, 

donde no existen cuerpos de Lewy (9,11,13-15,51).  

Dichas observaciones obligan a una revisión nosológica de los síndromes 

parkinsonianos, en base a sus características clínicas y patológicas, proponiendo en 

un futuro, un diagnóstico o clasificación fundamentada en las características 

moleculares del trastorno (15). 

 

Epidemiología-Prevalencia 

La enfermedad de Parkinson idiopática esporádica, es un proceso crónico cuya edad 

media de comienzo es entre los 55-60 años, sin embargo existen formas poco 

frecuentes (5%) con inicio temprano o precoz de la enfermedad por debajo de los 40 

años (28), por lo tanto, la mayoría de los pacientes poseen entre 50 y 80 años; afecta 

al 1-2% de las personas mayores de 65 años; se concentra en etapas tardías de la vida 

(26). La prevalencia global de la EP es del 1.4% en la población por encima de los 55 

años, y de 4.5 % en la población mayor de 85 años; compromete todas las razas y 

ambos sexos, con un leve predominio masculino, es poco frecuente antes de los 40 

años y en estos casos se asocia con parkinsonismos familiares debidos a mutaciones 

genéticas como se mencionó, pudiendo incluso manifestarse a partir de los 20 años 
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(28). Se ha calculado en forma global que la enfermedad de Parkinson, tiene una 

duración media desde el inicio de los síntomas hasta la muerte, de 10,1 a 12,8 años y 

se estima que la incidencia es de 21 a 25 casos cada 100.000 habitantes (2,3,8,22,26). 

La Sociedad Neurológica Argentina y el Ministerio de Salud de la Nación, informan 

que en nuestro país existen alrededor de 70 mil enfermos con EP (52); no existen 

datos epidemiológicos actualizados, ya que los últimos publicados son del año 2010. 

Se estableció para Argentina, una incidencia de 15/100.000 con doble predominio en 

hombres respecto a mujeres. No resulta fácil acceder a información sobre incidencia 

o prevalencia de Enfermedad de Parkinson en nuestro medio. La Sociedad 

Neurológica Argentina, a través de un Programa Nacional de Enfermedad de 

Parkinson, desarrolló un proyecto de estudio para abordar aspectos epidemiológicos, 

ya que al no existir información específica actualizada sobre la incidencia de 

Parkinson en Argentina, la Sociedad Neurológica Argentina se guía con los valores 

de incidencia de otros países (52). 

En el año 2009, Bauso y col. presentaron un trabajo en el Congreso Argentino de 

Neurología, referido a la “Incidencia y prevalencia de la Enfermedad de Parkinson en 

Buenos Aires”, y demostraron que durante el período 2003-2008 se identificaron 235 

casos incidentes de EP con una edad media de 71,5 años y un leve predominio 

femenino (51%). La incidencia para el período 2003-2008 fue 31,16/100.000 

personas-año. La prevalencia al 31/12/2008 fue de 394,12/100.000 en mayores de 40 

años y  la razón de tasa masculino/femenino fue 1,31 (52). 

En un trabajo de epidemiología sobre enfermedad de Parkinson, De Lau y Breteler, 

estimaron la incidencia en un rango entre 8 y 18 pacientes por 100.000 habitantes por 

año, con predominio masculino (53). Dewing y col. demostraron que el aumento de 

incidencia en varones podría radicar en el gen SRY del cromosoma Y, que es 

responsable de la formación de la sustancia nigra solamente en los hombres, y 

encontraron predominio en hombres respecto a mujeres en una proporción de 4:1 (9). 

La publicación actual del Ministerio de Salud de la Nación, tomó como referencia un 

trabajo retrospectivo realizado en Estados Unidos entre 1976 y 1990, en donde se 

analizaron 364 historias clínicas y encontraron que 154 (42%) pacientes presentaron 

enfermedad de Parkinson, 72 parkinsonismo inducido por drogas (20%), 61 casos 

inespecíficos (17%), 51 parkinsonismos con demencia y 26 casos en que existían 
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otras causas (7%). La prevalencia, en el grupo de más de 50 años, fue de 114,7 cada 

100.000 habitantes (52). 

Por lo expuesto, se estima una prevalencia variable en ocasiones difícil de establecer; 

así, mientras algunos estudios la sitúan en 18 por 100.000 habitantes, otros la estiman 

en  hasta 900 casos por 100.000 habitantes, con una incidencia anual de 4,5 a 21 por 

100.000 habitantes (19). Con respecto a la ciudad de Córdoba, no se dispone de datos 

epidemiológicos publicados que sirvan para extrapolar. 

 

Diagnóstico 

La enfermedad de Parkinson idiopática es la forma más frecuente de parkinsonismos 

(75%) (10,19,26). Se caracteriza principalmente por la presencia asimétrica de 

síntomas motores progresivos clásicos o “mayores” como temblor de reposo, rigidez, 

bradicinesia y trastornos de la marcha con inestabilidad postural, originados a partir 

de cambios patológicos específicos de neuronas dopaminérgicas de la sustancia 

nigra pars compacta y de los núcleos basales del cerebro, como se describió 

previamente (2,16). A pesar que durante mucho tiempo los síntomas motores fueron 

considerados como principales generadores de las limitaciones funcionales de la 

enfermedad, actualmente se conoce que las manifestaciones no motoras se 

constituyen en la principal fuente de discapacidad y deterioro en la calidad de vida 

(3,23,54,55); las mismas se presentan en los diferentes estadios (clínico-patológico) 

de Braak (38), y se desencadenan por la afectación de núcleos y sistemas no 

dopaminérgicos que explicarían la gran variedad de síntomas no respondedores a la 

levodopa, razón por la cual es tan difícil su tratamiento y se destaca su importancia 

(23,37,38). Dentro de éste grupo de síntomas no motores, se ha demostrado que los 

trastornos del olfato, el estreñimiento, y los trastornos del sueño REM (Rapid Eye 

Movement) pueden preceder los síntomas motores clásicos e incluso, considerarse 

como posibles marcadores iniciales de la enfermedad (38,40,46,54,56). 

Existen características clínicas que sugieren y soportan el diagnóstico de EP, algunas 

son consideradas “mayores o cardinales” y son las siguientes: inicio asimétrico de la 

enfermedad en aproximadamente el 75 % de los pacientes con persistente asimetría 

de los síntomas a pesar de la progresión de la enfermedad (12); temblor de reposo en 

mano como síntoma inicial más común en aproximadamente el 70% de los pacientes; 
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marcha, en sus inicios aparentemente normal, con disminución de los movimientos 

automáticos asociados del lado afectado, con la progresión, se agregan postura en 

flexión de tronco, pasos cortos y disminución de base de sustentación, dando 

inestabilidad y riesgo de caídas; y finalmente, que los síntomas motores respondan a 

la terapia dopaminérgica en el 90 % de los casos (10-12,18,21,36).  

Se han descripto también, otros síntomas motores “menores” como hipomimia, 

disminución del parpadeo, hipofonía, disartria, pérdida del balanceo de las 

extremidades superiores al caminar, cifosis, “congelamiento o freezing” de la 

marcha, temblor postural y de acción. Si bien el temblor de reposo asimétrico es uno 

de los síntomas cardinales de la enfermedad, su ausencia no la descarta, ya que la 

misma posee dos fenotipos clínicos una “temblorosa” y otra “acinetorígida” sin 

temblor (3,10,12,16,19,51). 

La enfermedad tiene un curso lentamente progresivo con una sobrevida media de 10 

años desde su presentación, el empeoramiento sintomático es gradual con el 

transcurso de los años, con lo cual una rápida progresión, plantea un diagnóstico 

alternativo (12). 

Aunque es una patología neurológica relativamente frecuente, el diagnóstico puede 

ser complejo, fundamentalmente en estadios iniciales, de forma que hasta un 10% de 

los pacientes podrán tener un diagnóstico alternativo. Además, en diversas revisiones 

se objetivó que hasta un 20% de los pacientes diagnosticados de EP, en realidad 

padecieron otros trastornos neurodegenerativos como Atrofia Multisistémica (AMS), 

Parálisis Supranuclear Progresiva (PSP), enfermedad de Alzheimer (EA), Demencia 

por Cuerpos de Lewy (DCL), Degeneración Corticobasal (DCB) ó incluso temblor 

esencial (3,19). 

Para diagnosticar la EP se emplean los criterios diagnósticos del Banco de Cerebros 

de la Sociedad de Enfermedad de Parkinson del Reino Unido (19), que se detallan a 

continuación. 

Paso 1. Diagnóstico de Síndrome Parkinsoniano 

 Bradicinesia (lentitud en la iniciación de los movimientos voluntarios con 

reducción progresiva en la velocidad y amplitud de las acciones repetidas) y 

por lo menos uno de los siguientes: 

 Rigidez muscular 

 Temblor de reposo de 4-6hz 

 Inestabilidad postural no causada por compromiso visual, vestibular, 

cerebeloso o propioceptivo. 
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Paso 2. Criterios de exclusión 

 Antecedentes de accidentes cerebrovasculares repetidos o progresión 

escalonada de los signos parkinsonianos 

 Antecedentes de traumatismos de cráneo repetidos 

 Antecedentes de encefalitis 

 Crisis oculógiras 

 Tratamiento neuroléptico al inicio de los síntomas 

 Más de un pariente afectado 

 Síntomas unilaterales luego de tres años de evolución 

 Parálisis supranuclear de la mirada 

 Signos cerebelosos 

 Compromiso autonómico temprano 

 Demencia precoz con trastornos mnésicos, del lenguaje y praxias 

 Signo de Babinski 

 Presencia de tumor cerebral o hidrocefalia comunicante en tomografía de 

cerebro 

 Falta de respuesta a dosis adecuadas de levodopa (si se excluye 

malabsorción) 

 Exposición a metilfeniltetrahidropiridina (MPTP) 

Paso 3. Criterios que apoyan el diagnóstico de EP (se requieren tres o más para un 

diagnóstico definitivo de EP) 

 Inicio unilateral 

 Temblor de reposo 

 Evolución progresiva 

 Asimetría persistente que afecta más el lado inicial de los síntomas y signos 

 Excelente respuesta (70-100%) a levodopa 

 Discinesias graves inducidas por levodopa 

 Mantenimiento de la respuesta a levodopa durante 5 años o más 

 Evolución clínica de 10 años o más. 

 

Utilizando los criterios clínicos diagnósticos se ha comprobado que el porcentaje de 

error diagnóstico puede alcanzar el 20% (11), sin embargo, se ha demostrado que 

cuando al diagnóstico lo realiza un neurólogo especializado disminuye a menos del  

10% aproximadamente (3,9-11,35). 

El diagnóstico de EP y otros síndromes parkinsonianos continúa siendo clínico y con 

frecuencia requiere un tiempo clínico de evaluación para establecerse, durante el 

cual, se valora progresión sintomática y respuesta farmacológica principalmente, ya 

que en su etapa inicial puede ser un parkinsonismo de otro origen (9,11,12,19). 

Ante el planteo diagnóstico, el principal objetivo supone descartar la presencia de 

otros parkinsonismos (Tabla 1) como diagnósticos diferenciales de la EP, ya que 
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algunos son potencialmente reversibles y/o poseen un tratamiento etiológico 

específico (3,9,12,18,19,21,36).  

 

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de la Enfermedad de Parkinson  
Temblor esencial   

Parkinsonismo 

secundario  

Fármacos 

 

 

 

 

 

 

Tóxicos  

 

Infeccioso  

 

 

Metabólico 

 

 

 
Estructural   

 

Neurolépticos típicos y atípicos 

Procinéticos 

Antagonistas del calcio 

Acido valproico 

Reserpina, tetrabenazina 

Amiodarona, alfametildopa 

Litio  

Monóxido de carbono, manganeso, 

MPTP (metilfeniltetrahidropiridina) 

Encefalitis, neurosifilis, enfermedad 

por priones, leucoencefalopatía 

multifocal progresiva, VIH 

Enfermedad de Wilson, 

hipoparatiroidismo, 

neuroacantocitosis, encefalopatía 

hipóxica, mielinólisis extrapontina  
Vascular, postraumático, tumores, 

hidrocefalia normotensiva 

Parkinsonismos 

atípicos 

Atrofia multisitémica 

Parálisis supranuclear progresiva  

Degeneración corticobasal 

Demencia por cuerpos de Lewy 

 

Otros parkinsonismos 

neurodegenerativos 

Enfermedad de Huntington 

Demencia frontotemporal con 

parkinsonismo 

Ataxia espinocerebelosa 

Atrofia dentatorrubropalidoluisiana 

 

 

Ante estos casos, el empleo de métodos complementarios y/o pruebas diagnósticas 

de apoyo, adquieren valor; las mismas consisten en estudios estructurales 

(resonancia, tomografía), y funcionales (PET) de cerebro, dosajes serológicos y 

urinarios específicos, estudios autonómicos, urodinámicos y electromiográficos de 

esfínter anal (13,19). El advenimiento de técnicas de imágenes más modernas como 

el Dat-SCAN, pueden ayudar al proceso de diagnóstico en determinadas situaciones, 

pero la confirmación definitiva del diagnóstico sigue siendo postmortem. Técnicas de 

imágenes cerebrales (tensor de difusión) más modernas, e incluso de uso exclusivo 

para investigación han demostrado diferencias significativas en cuanto a tamaño 

cerebral entre hemisferios sintomáticos y no sintomáticos en  fase temprana de la EP 

(13,19,22,39,50,57). Estos hallazgos apoyan la hipótesis de la neurodegeneración 

asimétrica (50,57).  
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Existe signo-sintomatología considerada como “banderas rojas” (18,19,21,28,50) que 

obligan a descartar un diagnóstico diferencial de la EP; se describen a continuación: 

 Respuesta limitada a levodopa. 

 Aparición precoz o temprana de: caídas e inestabilidad postural, demencia 

alucinaciones, disfagia y/o disartria graves. 

 Marcada y temprana disfunción autonómica: disfunción eréctil, urgencia o 

incontinencia urinaria y/o fecal, hipotensión ortostática. 

 Signos cerebelosos, de motoneurona inferior, piramidales o parietales: 

astereognosia, agrafestesia, mano alienígena, ataxia. 

 Distonía o mioclonía. 

 Oftalmoparesia vertical. Apraxia de la apertura ocular/blefaroespasmo. 

 Rápida progresión: alcanzar el estadio III en la escala de Hoehn y Yahr en 

tres años. 

 Inicio simétrico. 

 

La respuesta a la terapia de reemplazo dopaminérgica es uno de los parámetros que 

apoya el diagnóstico. Para ello existen pruebas o tests farmacológicos como el 

empleo de levodopa (oral) o apomorfina (subcutánea), usadas para valorar la 

respuesta dopaminérgica de la enfermedad; así, una respuesta positiva (mejoría del 

30% en la escala UPDRS o Unified Parkinson Disease Rating Scale) es indicativa de 

EP. Sin embargo, pueden existir falsos positivos y negativos, surgidos por problemas 

de interpretación (21).  

Antes de considerar a un paciente como no respondedor a levodopa, se debe alcanzar 

dosis altas (hasta 1.000 mg/día en tratamiento continuo durante al menos dos meses) 

de la medicación y descartar problemas de malabsorción gastrointestinal (36). 

 

Manifestaciones no motoras 

Cuando James Parkinson describió la enfermedad enfatizó en los síntomas motores 

(1), pero hizo alusión en forma sutil a algunos otros síntomas, como alteraciones del 

sueño, incontinencia urinaria, estreñimiento, disfagia y salivación excesiva o babeo.  

Gowers, también hacía referencia a síntomas mentales asociados. 
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A pesar de que a lo largo de estos dos siglos los aspectos no motores de la 

enfermedad estuvieron relegados, ello afortunadamente ha cambiado en los últimos 

años debido a que múltiples publicaciones demostraron que los síntomas no motores 

son muy prevalentes e influyen en la calidad de vida de los pacientes, e incluso se 

determinó que algunos de ellos, como trastornos conductuales del sueño REM, 

estreñimiento, trastornos del olfato y depresión preceden a los síntomas motores 

(37,44,45,54,55,58). No obstante, los pacientes continúan siendo subdiagnosticados, 

y en consecuencia, no se ofrecen alternativas terapéuticas efectivas.  

Se publicó que en el ámbito de la consulta especializada, no se consideraban 

síntomas como ansiedad, tristeza o trastornos del sueño, como partes de la EP (44). 

Para optimizar el diagnóstico de las MNM, se han desarrollado múltiples escalas y 

cuestionarios que facilitan la detección de las mismas (55). Martínez-Martín y col. en 

el año 2007, publicaron los resultados de un amplio estudio multicéntrico en el cual, 

mediante un cuestionario internacionalmente validado (PD Non-Motor Symptoms 

Questionnaire), evaluaron a 545 pacientes con EP y estimaron la prevalencia de los 

síntomas no motores (SNM) (55). En ese trabajo, se demostró que la cantidad media 

de SNM por paciente fue de diez, de un máximo de treinta síntomas posibles; solo 

ocho (1,6%) pacientes negaron padecer SNM; fueron más frecuentes en mujeres y se 

encontró una correlación positiva con el estadio de Hoehn y Yahr y los años de 

evolución de la enfermedad (55); en dicho estudio, los SNM más frecuentes fueron 

los urinarios, destacando entre ellos nocturia, presente en cerca del 62% de los 

pacientes. Otros dominios prevalentes fueron los trastornos del ánimo, concretamente  

depresión, ansiedad, y alteraciones del sueño (43,55). 

La importancia de las manifestaciones no motoras (MNM) de la enfermedad de 

Parkinson se incrementa también, por el posible papel de ‘predictores premotores” de 

la enfermedad (43,58,59). Como se describió previamente, los síntomas no motores 

no están incluídos entre los criterios diagnósticos, punto problemático ya que las 

MNM preceden, como se ha mencionado a los síntomas motores determinantes del 

diagnóstico (40,46,56). 

Los estudios de prevalencia de las manifestaciones no motoras son muy variables y 

dependen tanto de la metodología de trabajo utilizada para el estudio de las mismas 

como del tipo y tamaño de la muestra poblacional seleccionada; es decir que no hay 
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un consenso establecido y los resultados dependen de los diferentes estudios 

realizados. En las últimas revisiones, se menciona una prevalencia del 21% al 88% 

para las MNM en general (55) y, de 4-76%, 60-98%, 14-80%, 30% y 90% para 

trastornos neuropsiquiátricos (trastorno del control de impulsos, alucinaciones, 

ansiedad, fatiga, apatía y depresión) (40), trastornos del sueño (hipersomnia diurna, 

insomnio, ataques de sueño, trastornos de conducta del sueño REM, síndrome de fase 

adelantada del sueño, síndrome de piernas inquietas, sueños vívidos) (17), trastornos 

autonómicos (sialorrea, disfagia náuseas-vómitos, estreñimiento, incontinencia fecal, 

incontinenia urinaria, urgencia miccional, nocturia, hipotensión ortostática, 

hiperhidrosis, disfunción sexual/eréctil) (60), desórdenes cognitivos (déficit de 

atención, deterioro cognitivo-demencia) (56) y desórdenes sensoriales (trastornos 

visuales, trastornos olfatorios, dolor y parestesias) respectivamente. Otros síntomas 

que se han descripto son, pérdida de peso, sudoración excesiva y fatiga (60). A 

continuación se describen las manifestaciones no motoras. 

 

Trastornos Neuropsiquiátricos 

Las alteraciones neuropsiquiátricas más frecuentes en la EP son depresión, apatía y 

ansiedad-pánico (61,62); las alucinaciones y psicosis también se han demostrado 

aunque con menor frecuencia, pero mayor relevancia (63-65). Dichas alteraciones 

tienen gran importancia por el tratamiento específico y la intervención psicológica y 

social del paciente (66). 

Se ha descripto que alrededor del 65% de los pacientes con EP presentan al menos 

uno de estos síntomas: tristeza, apatía, ansiedad, alucinaciones o psicosis, y que se 

asocian con deterioro cognitivo, funcional y social del paciente (67). Se ha visto que 

en etapas avanzadas de la EP, la demencia aparece aproximadamente en la tercera 

parte de los pacientes con EP, con síntomas afectivos y conductuales asociados, en 

especial apatía y depresión (61,62,64). 

- Trastornos conductuales 

Dentro de los trastornos conductuales en la EP, se destacan las alteraciones 

compulsivas y del control de impulsos (TCI). Se ha estimado su prevalencia en el 10-

15% de los pacientes (68). El trastorno de control de impulsos puede manifestarse en 

forma variada, se mencionan la ludopatía, la compra compulsiva, el trastorno de la 
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conducta alimentaria, el trastorno de conducta sexual y las conductas violentas, como 

las más frecuentes (66). La prevalencia de TCI asociados a la EP descripta en otro 

estudio se encuentra entre el 6-9% (63,66,69). 

La presencia de TCI se ha vinculado con el uso de fármacos antiparkinsonianos, 

aunque no especificándose ninguno en particular ni la dosis que lo desencadena (69). 

Los fármacos que pueden contribuir a la aparición o exacerbación de estos trastornos 

por orden decreciente de frecuencia son: anticolinérgicos, inhibidores de la 

monoaminooxidasa (IMAO), amantadina, agonistas dopaminérgicos, inhibidores de 

la catecol-orto-metiltransferasa y levodopa (70). 

- Alucinaciones - Psicosis  

Las alucinaciones visuales son los síntomas psicóticos más frecuentes en los 

pacientes con EP, comúnmente son alucinaciones “formadas” ya sea de animales o 

personas; las alucinaciones auditivas, gustativas, olfativas o táctiles son menos 

frecuentes y generalmente acompañan a las visuales (71). Otros síntomas como ideas 

paranoides, delusión o delirio pueden aparecer con el progreso de la EP y el 

tratamiento parkinsoniano. El tratamiento dopaminérgico puede producir efectos 

secundarios neuropsiquiátricos que alteren el sueño, como las alucinaciones visuales 

nocturnas. Los fármacos anticolinérgicos y la amantadina son los que con mayor 

frecuencia las producen (72). La prevalencia de psicosis es variable pero se estima en 

un 25-30% de los pacientes (71,73,74). 

El conjunto de los síntomas psicóticos con exacerbaciones agudas de los mismos, se 

consideran como los síntomas más problemáticos, presentando una incidencia 

aproximada de un 20-40%, más elevada aún en pacientes que reciben tratamiento 

dopaminérgico (74,75). En el desarrollo de las psicosis se han visto implicados tanto 

el desequilibrio serotoninérgico/dopaminérgico como el déficit colinérgico (73,74). 

El tratamiento dopaminérgico se ha relacionado como el principal causal de psicosis 

en la EP. La mayoría de los fármacos antiparkinsonianos (agonistas dopaminérgicos, 

levodopa, inhibidores de la monoaminooxidasa, amantadina y anticolinérgicos) 

pueden provocar alucinaciones y psicosis, siendo el grupo de los agonistas 

dopaminérgicos los que han demostrado poseer la mayor probabilidad (63,64,76-78).  
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- Depresión - Apatía   

La depresión es el trastorno emocional más frecuente en la EP, aunque el porcentaje 

varía según las series, se estima entre el 17 y el 40% de los casos (75,79). Algunas 

publicaciones informan que la presencia de depresión en la EP (31%) duplica a la de 

la población general (16%) y sostienen que es más frecuente incluso en los pacientes 

con EP y deterioro cognitivo (80,81). Otros estudios afirman que manifiestan 

síntomas de depresión el 40-50% de los pacientes con EP y que la apatía puede, 

como síntoma aislado, estar presente en un tercio de los afectados por la EP (82,83). 

Muzerengi y Chaudhuri mencionan una prevalencia del 45%, señalando a la 

depresión como el factor predictor mas importante de deterioro en la calidad de vida 

(71,84). 

En cuanto a la fisiopatogenia de la depresión, no se conoce con exactitud, siendo 

probablemente el sustrato neuroquímico multifactorial. Algunos autores afirman que 

la degeneración de las vías dopaminérgicas contribuye a la depresión, afectándose el 

area tegmental ventral, que forma parte del circuito límbico de los ganglios basales, 

en paralelo con el circuito motor (85). Otros autores consideran que es una 

manifestación directa del daño cerebral o de la deficiencia de dopamina y serotonina 

(86); el estrés psicosocial reactivo a la enfermedad también se considera un 

desencadenante (87). Un reciente estudio neuropatológico ha demostrado que los 

pacientes con EP y depresión, tuvieron una mayor pérdida neuronal en el locus 

coeruleus, el nucleo motor dorsal del vago y la sustancia negra pars compacta que en 

los pacientes sin depresión (88). 

Chaná-Cuevas y col. concluyeron que aunque la depresión puede ser reactiva o como 

consecuencia de la discapacidad funcional que produce la EP, deben considerarse 

aquellos resultados que indican que el daño motor, está asociado a depresión, en 

favor de una etiología biológica de la misma (89); Mayeux encontró datos de una 

disfunción serotoninérgica presente sólo en los pacientes con EP con depresión. 

La apatía, definida como falta de iniciativa y motivación ó desinterés, desgano, es 

bastante común en los pacientes con EP y se estima en el 16-42% de los mismos, se 

ha vinculado su origen a una disfunción de los circuitos frontales subcorticales 

(71,90).  
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La apatía puede ocurrir independientemente del deterioro cognitivo en la EP, pero es 

común la superposición (91,92). Algunos trabajos estiman que la prevalencia de 

apatía en pacientes con EP y demencia puede llegar hasta un 50% (78). Otro estudio 

reportó hallazgos similares (93), siendo la apatía más frecuente en los pacientes con 

EP y demencia que en los pacientes con EP sin demencia. La apatía en la EP se 

asocia con deterioro en los dominios cognitivos vinculados a ejecución y memoria 

(94-96) y también con depresión (66,97). 

- Ansiedad - Pánico 

Los trastornos de ansiedad manifestados como ataques de pánico, fobia social, o 

trastorno de ansiedad generalizada (TAG) son frecuentes en pacientes con EP incluso 

como síntomas premotores (71). Se estima que alrededor un 11-30% de pacientes 

diagnosticados con EP sufren TAG (98). El trastorno de pánico es también frecuente, 

con una prevalencia del 13-30% (98). Leentjens, Martínez-Martín y col, demostraron 

en un estudio de gran cohorte, que el 34% de los pacientes con EP presentaron TAG, 

seguido por ataques de pánico y fobias (99). Por lo general los pacientes la 

manifiestan como preocupación excesiva por el progreso de la enfermedad o por 

cuestiones cotidianas. Los pacientes con fobia social, temen por las consecuencias 

sociales dadas por la percepción por terceros de los síntomas de la EP, cuando están 

en público (98).  

 

Trastornos cognitivos 

- Demencia - Deterioro cognitivo - Déficit atencional 

La prevalencia puntual de demencia en la EP (DEP) varía según las series de 

estudios, la mayoría la sitúa en el 20-40% de los pacientes (100,101); Chaudhuri la 

describe en el 40% de los pacientes parkinsonianos. Una revisión demostró que 

aproximadamente el 50% de los pacientes con EP con 10 años de evolución 

desarrollaron demencia (102). Una publicación reportó que la prevalencia en base a 

la edad, se observó en el 12% en los pacientes entre 50-59 años, y del 68 % en los 

mayores de 80 años (101). Se ha demostrado que diversos factores están asociados 

con el riesgo de desarrollar demencia en la EP, como duración prolongada de la EP, 

mayor edad de comienzo de la EP, rigidez, inestabilidad postural con trastornos de la 

marcha y signos motores graves, alucinaciones, y deterioro cognitivo leve en el 
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momento del diagnóstico (101-104). Otro estudio publicó que aproximadamente el 

30% de pacientes con EP de reciente inicio, presentaron trastornos cognitivos en 

relación con síntomas motores severos y enfermedad de corta duración (105).  

En forma discutida, se observó que pacientes con EP y demencia mostraron un 

incremento en la frecuencia del alelo ApoE4 y también del ApoE2. También se 

demostró demencia en algunas formas hereditarias de EP. Se observó que los 

pacientes con demencia por EP presentaron cuerpos de Lewy en estructuras límbicas, 

neocorticales, y en el tronco encefálico, asociado a déficit dopaminérgico y a una 

gran depleción de acetilcolina en el núcleo basal de Meynert vinculado con las vías 

colinérgicas ascendentes y de noradrenalina en el locus coeruleus (101,106).  

Un estudio mediante tomografía por emisión de positrones (PET) demostró el déficit 

colinérgico cortical en pacientes con demencia por EP (107). Estudios de imágenes 

con resonancia magnética cerebral han encontrado mayores grados de atrofia cortical 

global y de la corteza entorrinal con una mayor disminución del flujo sanguíneo 

cerebral en áreas corticales de asociación, temporales, parietales y corteza cingular 

posterior en pacientes con EP con demencia que en aquellos sin demencia 

(85,108,109).  

Varios estudios  han demostrado que los pacientes con EP pueden presentar deterioro 

cognitivo de tipo unidominio o aislado, como déficit ejecutivo, ó de tipo 

multidominio, en combinación con otras alteraciones cognitivas como memoria o 

atención selectiva (110,111). En general, la alteración de la función ejecutiva se 

menciona como la disfunción cognitiva más característica (110-114). La presencia de 

deterioro cognitivo en la EP puede apreciarse incluso en etapas iniciales de la 

enfermedad (114,115), afectando aproximadamente al 25% de los pacientes con 

diagnostico reciente (114), con una prevalencia variable en función de las 

publicaciones que oscila entre el 9% y el 47% (114,116-118). 

Una publicación mencionó que el 31% de los pacientes con EP tenían demencia y 

que la demencia en la EP representa el 4% de las demencias degenerativas, 

estimándose una prevalencia poblacional del 0,2-0,5% en las personas mayores de 65 

años (100). Otro trabajo propuso que el 30-40% de los pacientes con EP terminan 

padeciendo una demencia (92). El desarrollo de demencia repercute en la evolución 
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de la EP, y se asocia a una progresión más rápida de la discapacidad y mayor 

mortalidad (75). 

Como se mencionó previamente, el fenotipo habitual de la demencia asociada a la  

EP, es el de un síndrome disejecutivo predominantemente, con alteraciones mnésicas 

pero ausencia de afasia y agnosias que la distinguen de la enfermedad de Alzheimer 

(92). 

La demencia asociada a EP la explicaron tres teorías posibles (75,92,119,120): como 

patología subcortical, afectando la zona de las vías mesolímbicas principalmente, 

sustentado por el hallazgo en pacientes con EP y demencia de lesiones patológicas 

localizadas en el tronco cerebral, la sustancia negra, el locus coeruleus, los núcleos 

del rafe y las neuronas colinérgicas de tronco (10,11); como patología cortical y 

límbica difusa, similar a la por cuerpos de Lewy (75,119,121) y, como patología tipo 

Alzheimer, ya que en varios pacientes estudiados se ha visto la coexistencia de 

patología neurológica tipo Alzheimer con EP, por las características fenotípicas de la 

demencia (92,119). 

Los déficit dopaminérgicos podrían ser parcialmente responsables del síndrome 

disejecutivo; los colinérgicos de las alteraciones de memoria, atención y disfunción 

frontal, en tanto que los déficit noradrenérgicos, podrían contribuir a deterioro 

atencional principalmente, y los serotoninérgicos al estado de ánimo depresivo (75). 

La atención puede verse afectada en los pacientes con EP dando alteraciones de la 

atención espontánea y focalizada, comprometiendo el rendimiento en tareas 

habituales; puede fluctuar durante el día y entre los días (92,120). Un estudio 

demostró que está claramente alterada como parte de los dominios afectados en los 

pacientes con EP y demencia (120,122).  

 

Trastornos del sueño 

Los trastornos del sueño están ampliamente descriptos en pacientes con EP y dentro 

de ellos se mencionan al insomnio, fragmentación del sueño, somnolencia diurna 

excesiva, ataques de sueño, trastorno conductual del sueño REM, pesadillas/sueños 

vívidos, síndrome de piernas inquietas y movimientos periódicos de piernas como los  

más frecuentes, con una prevalencia estimada del 60 a 98%, especialmente en 

pacientes con fases avanzadas de la EP (123-126).  
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La fisiopatología de los trastornos del sueño en la EP es controvertida, pero 

probablemente esté vinculada a la degeneración del sistema dopaminérgico y no 

dopaminérgico. Podrían estar implicadas las neuronas dopaminérgicas de la sustancia 

gris periacueductal y del área tegmental pontina que proyectan a corteza y, también 

la degeneración de otros núcleos tronco-encefálicos no dopaminérgicos implicados 

en el sueño y vigilia, como el locus coeruleus, el núcleo pedúnculo-pontino y el rafe 

dorsal (125). Por tanto, parece existir un sustrato patológico en relación con el 

proceso neurodegenerativo que sólo, o en asociación con otros factores, como los 

fármacos antiparkinsonianos, predisponen al padecimiento de diversos trastornos del 

sueño (124,126). El efecto de los fármacos sobre el sueño es complejo, dependiendo 

de las dosis y de los receptores dopaminérgicos implicados, pero se ha demostrado 

que algunos pueden producir insomnio, como la selegilina, porque tiene metabolitos 

anfetamínicos; mientras que la amantadina y los agonistas dopaminérgicos producen 

somnolencia diurna (16,127). 

- Trastornos conductuales del sueño REM - Pesadillas - Sueños vívidos 

El trastorno conductual del sueño REM (TCSR) es una parasomnia que ocurre en 

aproximadamente el 15-59%  de los pacientes con EP, asociado con ciertos factores 

como sexo masculino, edad avanzada, hipotensión ortostática y variante acineto 

rígida de la EP (128-130); consiste en la presencia de sueños vívidos, en ocasiones de 

contenido violento con conductas motoras anormales, potencialmente lesivas para el 

propio paciente o para su compañero de cama, generado por la falta o pérdida de 

atonía fisiológica del sueño REM. Se ha observado que el TCSR puede preceder a la 

aparición de los síntomas motores clásicos de la EP, posicionándolo como marcador 

pronóstico de la enfermedad (131). 

Su fisiopatología se debe a la alteración de estructuras tronco-encefálicas implicadas 

en el control del sueño, como el núcleo tegmental pedúnculo-pontino, que a través de 

sus proyecciones colinérgicas ascendentes llegan al tálamo, el locus coeruleus o el 

núcleo magnocelular y, áreas límbicas como la amígdala, que regulan los 

componentes motores y emocionales del sueño REM (43,131). 

Se ha demostrado que los trastornos conductuales del sueño REM, afectan 

aproximadamente al 30% de pacientes con EP y preceden incluso a síntomas motores 

en el 40% de los casos (128,131-133). En el año 2006, una publicación afirmó que el 
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50% de pacientes con trastornos conductales del sueño REM aislado, desarrollarían 

enfermedad de Parkinson en los 15 años posteriores (43).  

- Insomnio  

El insomnio de mantenimiento, por despertares frecuentes y fragmentación del 

sueño, es el trastorno del sueño más frecuente en pacientes con EP (134); puede 

también ser de inicio o conciliación. El insomnio puede ser un trastorno primario, 

asociado a la propia neurodegeneración que origina las MNM de la EP, o ser 

secundario a múltiples causas, como la presencia de síntomas motores propios 

parkinsonianos (persistencia de rigidez, temblor y/o bradicinesia) durante el descanso 

nocturno por falta de medicación dopaminérgica, ó por el contrario, presencia de 

síntomas discinéticos-distónicos por exceso de levodopa; presencia de síntomas no 

motores propios de la EP como nocturia, depresión o demencia que alteran la calidad 

del sueño (132). También puede ser un efecto secundario de los fármacos 

antiparkinsonianos como selegilina o amantadina (128), u asociado a otros trastornos 

del sueño en la EP, como el síndrome de piernas inquietas, movimientos periódicos 

de piernas, ó trastornos conductuales del sueño REM (133).  

- Síndrome de Piernas Inquietas 

El síndrome de piernas inquieta (SPI) se caracteriza por la presencia de sensaciones 

desagradables en miembros inferiores como hormigueos, calambres, pinchazos o 

parestesias asociadas a una necesidad imperiosa de moverlos para conseguir alivio, e 

incluso obliga al paciente a levantarse de la cama (134). El SPI ocurre durante el 

descanso nocturno principalmente, cuando el paciente se acuesta, generando 

insomnio de conciliación, pero puede presentarse también en una siesta diurna. Los 

síntomas desaparecen o mejoran con el movimiento de las piernas, tiene un curso 

progresivo con posible afectación de extremidades superiores. El 80% de los 

pacientes con SPI, asocian movimientos periódicos de piernas, que ocasionan 

microdespertares y desestructuración del sueño. Mientras que en la población general 

la prevalencia es de un 5-10%, en la EP se han descrito prevalencias de hasta el 21%  

(134,135). 
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- Somnolencia diurna excesiva (SDE) - Narcolepsia  

La SDE como muchas de las MNM mencionadas, es frecuente en la EP. Un estudio 

que evaluó la prevalencia de somnolencia en la EP,  demostró su presencia en el 76% 

de los pacientes con EP tratados y en el 46% de los controles sanos (125).  

En cuanto a su etiopatogenia, probablemente sea multifactorial, por un lado podría 

ser consecuencia del insomnio nocturno frecuente en los pacientes con EP, y por otro 

lado, relacionada con el tratamiento dopaminérgico (134). De hecho, inicialmente fue 

descripta en pacientes con EP tratados con ropinirol y pramipexol, que se dormían 

conduciendo vehículos (132). Se los denominó “ataques de sueño” por considerarse 

episodios de sueño abrupto sin adormecimiento previo; este término ya no se acepta  

y no está incluído en la clasificación de la Asociación Americana de Trastornos del 

Sueño (133). Posteriormente, se demostró que la SED estaba asociada también al 

tratamiento con levodopa (137) pero como mayor frecuencia en los tratados con 

agonistas dopaminérgicos y dosis dependiente (138). La propia neurodegeneración 

de estructuras implicadas en el control del ciclo sueño-vigilia puede ser responsable 

de la somnolencia. En favor de esta hipótesis se ha descrito el fenotipo narcolepsy-

like, basado en la observación de que algunos pacientes con EP presentaban 

“episodios súbitos de sueño REM” ó “subit onset of REM sleep (SOREM)”, de forma 

similar a lo que ocurre en la narcolepsia (139). Esos episodios podían ocurrir junto 

con alucinaciones visuales. Se ha postulado incluso, que el sustrato fisiopatológico 

de las alucinaciones sería la intrusión de sueño REM en vigilia (125,126). 

 

Trastornos autonómicos 

Los trastornos autonómicos en la EP, se manifiestan con una amplia variedad de 

síntomas que implican la disfunción autonómica de múltiples órganos o sistemas 

corporales, y contribuyen por lo tanto, a una mayor morbilidad y compromiso de la 

calidad de vida (140); pueden presentarse variadamente en función del sector 

autónomico afectado. Existe compromiso del sistema simpático adrenérgico 

vasomotor (hipotensión ortostática e hipotensión posprandial), el sistema colinérgico 

simpático (hipo o anhidrosis e intolerancia al calor), el sistema parasimpático craneal 

(sequedad de boca), el sistema vagal (disfagia, saciedad precoz), el sistema 

parasimpático pélvico (alteración de la evacuación de vejiga y/o recto, disfunción 
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eréctil) y el sistema nervioso entérico (estreñimiento) (140). Provoca de éste modo, 

MNM autonómicas gastrointestinales, urinarias, cardiovasculares, sexuales, 

termorreguladoras y pupilares; sin embargo, se ha planteado que probablemente el 

babeo o salivación excesiva (que refleja un deterioro de la fase orofaríngea de la 

deglución), el trastorno de la función defecatoria y la incontinencia urinaria, 

representen trastornos de programación central en los circuitos frontosubcorticales y 

los ganglios basales o el tronco encefálico, o ambos (140,141). 

Pueden producirse en cualquier fase de la EP; a excepción del estreñimiento, las 

manifestaciones autonómicas en la EP son menos graves y en fases más tardías de la 

EP que en la Atrofia Multisistémica (AMS); sin embargo, la hipotensión ortostática 

puede producirse en el 25% de los pacientes con EP en una fase temprana de la 

enfermedad (141). 

- Hipotensión ortostática (HO) 

La hipotensión ortostática surge por afección del sistema simpático adrenérgico 

vasomotor en el 20-50% de los pacientes con EP (140); se manifiesta con 

sensaciones de mareos o caídas al cambiar el decúbito o sedestación a la posición de 

bipedestación.  

El mecanismo fisiopatológico básico de la hipotensión ortostática es el deterioro de 

la vasoconstricción del músculo esquelético y los vasos esplácnicos, inducido por el 

barorreflejo y mediado por el sistema nervioso simpático (140). Mientras que el 

tratamiento dopaminérgico aumenta el riesgo de hipotensión ortostática en la EP, la 

hipotensión ortostática puede producirse incluso en ausencia de estos fármacos. 

Los estudios realizados usando gammagrafía con 123I-metaiodobencilguanidina 

(MIBG) (142), o tomografía por emisión de positrones (PET) con 6-18F-

fluorodopamina (143), mostraron que la pérdida de inervación simpática cardíaca es 

un signo precoz e importante (que precede incluso a las manifestaciones motoras) de 

EP, que puede ayudar a diferenciar la EP de un parkinsonismo atípico, como la 

Atrofia Multisitémica (AMS), donde hay una captación normal cardíaca de la MIBG 

o de la fluorodopa (144). 

Los pacientes con EP e hipotensión ortostática, presentan concentraciones bajas de 

norepinefrina plasmática en decúbito supino, y una alteración del aumento de la 
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norepinefrina plasmática cuando están de pie (145), lo que sugiere un compromiso de 

la excitación simpática (146). 

 

Trastornos autonómicos gastrointestinales 

Los síntomas autonómicos gastrointestinales también son frecuentes en pacientes con  

EP (147-149). Entre las manifestaciones de dismotilidad gastrointestinal en la EP se 

mencionan: babeo o saliveo excesivo, disfagia, reflujo gastroesofágico, saciedad 

precoz, estreñimiento, incontinencia fecal, evacuación intestinal incompleta, nauseas-

vómitos. El sustrato patológico de la dismotilidad gastrointestinal en la EP, es la 

acumulación de cuerpos de Lewy en el sistema nervioso entérico, el núcleo motor 

dorsal del nervio vago y los núcleos parasimpáticos sacros (150).  

En cambio, la disfagia orofaríngea y el trastorno de la función defecatoria, derivan de 

un deterioro de control central de estos núcleos, generadores por alteraciones del 

tronco encefálico o los circuitos de los ganglios corticobasales (147). 

- Saliveo excesivo 

El saliveo excesivo o babeo, es una alteración frecuente que puede afectar hasta el 

70% de los pacientes con EP en fases tardías predominantemente; se produce por una 

deglución defectuosa en la cual existe una pérdida de la capacidad automática de 

deglutir secundaria a la hipocinesia (110); no está vinculado con un incremento en la 

producción de saliva, por el contrario, la misma está disminuida (148,149,151,152). 

- Disfagia  

La disfagia puede ser sintomática hasta en el 50% de pacientes con EP, aunque los 

pacientes pueden no reconocer la dificultad, siendo por lo general una complicación 

de aparición tardía en la enfermedad. No obstante, se ha comprobado que pueden 

existir trastornos deglutorios en fases iniciales de la EP (153). 

- Estreñimiento  

El estreñimiento en la EP, es la manifestación más importante de disfunción del 

tracto gastrointestinal inferior, y tiene una prevalencia del 70-80% (147); incluso, 

puede preceder en años a la etapa motora (71).  

En la fisiopatogenia del estreñimiento en la EP, están involucrados la disminución 

del tono del diafragma y de la musculatura abdominal, fallas en la relajación del 

músculo puborrectal y del esfínter anal externo, escasa ingestión de líquidos y el 
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empleo de medicación astringente (anticolinérgicos, levodopa) (155). Si bien la 

prevalencia de estreñimiento en la EP es muy elevada, en torno al 80%, la 

incontinencia fecal es infrecuente y pobremente estudiada (154).  

- Saciedad precoz – Náuseas-vómitos – Anorexia – Dolor abdominal 

Algunos síntomas, como saciedad precoz, anorexia, dolor abdominal, vómitos-

náuseas, constituyen manifestaciones de retraso en el vaciamiento gástrico;  

problema que afecta al 70-100% de los pacientes con EP, y en muchos casos 

asintomática (151,156). En ocasiones, la presencia de fluctuaciones motoras por 

disminución de la biodisponibilidad de levodopa provoca el trastorno (156,157). La 

etiología es multifactorial, y puede presentarse en cualquier estadio de la enfermedad 

(157,158). 

 

Trastornos autonómicos urinarios 

- Nocturia - Urgencia miccional - Incontinencia urinaria  

Los trastornos urinarios producen manifestaciones frecuentes en los pacientes con EP 

(55,77,151,159). La disfunción es vesical principalmente, demostrándose que la 

hiperactividad neurogénica del detrusor es el hallazgo urodinámico más frecuente 

(149,151), mientras que la hipocontractilidad está presente sólo en una minoría de 

pacientes (160). En un estudio urodinámico, se observó que un 79% de los pacientes 

presentaba hiperreflexia del musculo detrusor frente a un 16% que presentaba 

hiporreflexia, y evidenció que la disfuncion vesical y el volumen residual 

posmiccional aumentaban con la gravedad de la enfermedad (161). Otros reportes 

mencionaron una prevalencia del 60% para las alteraciones urinarias en pacientes 

con EP, con alteraciones principalmente del llenado o vaciado de la vejiga, 

manifestado con urgencia, frecuencia e incontinencia urinaria o micción imperiosa 

(140,141,162). Clínicamente estas alteraciones se presentan con mayor frecuencia 

como una vejiga hiperactiva (alteración de la fase de almacenamiento), teniendo a la 

nocturia como queja más frecuente en hasta el 86% de los pacientes, urgencia 

miccional en el 33-71% de los pacientes y aumento de la frecuencia miccional o 

polaquiuria en el 16-68% de los pacientes (162-164).  

La incontinencia urinaria es menos frecuente, a diferencia de lo que ocurre en la 

AMS, en la cual es el trastorno urinario predominante (60,164). 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 34 
 

Se ha descripto que la disfunción vesical en pacientes con EP es multifactorial (162-

165), proponiéndose como probables causales tanto a la propia enfermedad, como a 

los fármacos antiparkinsonianos (164,165). Con respecto al efecto de la enfermedad, 

la pérdida de neuronas dopaminérgicas y en consecuencia la falta de dopamina,  

provoca un fallo en el mecanismo de almacenamiento de la orina secundario a la 

pérdida de la inhibición del reflejo miccional mediado por estímulo de receptores D1, 

donde aparece una hiperactividad del músculo detrusor, con emisión prematura de 

orina. En la regulación central de la micción, participan, entre otras estructuras, la 

sustancia nigra, que ejerce un efecto inhibitorio sobre este mecanismo (151,163). 

Según Fowler y Sakakibara, los síntomas urinarios correlacionaron con el grado de 

neurodegeneración y aparecerían a partir del estadio 4 de Braak, cuando los cambios 

neuropatológicos afectan a la neocorteza (160,162); aunque ello es discutible por el 

hecho de que los síntomas urinarios pueden preceder a los síntomas motores. Se ha 

demostrado que la terapia farmacológica dopaminérgica global puede mejorar la 

sintomatología o empeorarla, dependiendo del paciente y de la fase de la 

enfermedad, sin que sea predecible cuál será el efecto en cada uno de ellos. Parece 

que los fármacos agonistas de los receptores D1 (pergolide, apomorfina) podrían 

mejorar la función vesical en estos pacientes (159,163,165). 

 

Trastornos autonómicos sexuales 

Los trastornos sexuales en la EP, comprometen la calidad de vida no sólo de los 

pacientes, sino también de sus respectivas parejas (163,166); a pesar de ello, se 

constituyen en los síntomas peores estudiados; hay pocos trabajos sistemáticos y con 

resultados contradictorios (163,166,167). Su prevalencia se estima entre el 30-85% 

de los pacientes con EP, es levemente más frecuente en el hombre que en la mujer, 

con incapacidad para la erección (síntoma más frecuente), eyaculación precoz, 

pérdida de la capacidad para eyacular, e insatisfacción sexual pese a mantener la 

líbido; en la mujer, predomina la disminución de la líbido, dificultad para alcanzar el 

orgasmo e insatisfacción sexual (166,167). Las causas pueden ser múltiples ya que 

en la función sexual intervienen factores fisiológicos, psicológicos, neurobiológicos 

y farmacológicos, más allá de lo estrictamente relacionado con la EP.  
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La edad es el principal factor de riesgo de disfunción sexual, y en el envejecimiento, 

se asocian patologías y sus tratamientos que pueden desencadenar o agravar la 

disfunción. La depresión en pacientes con EP  podría interferir con la actividad 

sexual del paciente. Las áreas cerebrales y los neurotransmisores involucrados en la 

actividad sexual son múltiples; la dopamina es un neurotransmisor prosexual, ya que 

facilita la motivación sexual, los reflejos genitales y la eficiencia copulatoria 

(168,169); actúa a distintos niveles, algunas acciones relevantes son el estímulo del 

área preóptica medial (mediada por receptores D2), la activación de los núcleos 

paraventricular y accumbens y, sobre todo en la mujer, la disminución de los niveles 

de prolactina y el aumento de los de oxitocina, cambios hormonales con efecto 

facilitador de la actividad sexual.  

Se ha descripto que los pacientes con EP presentan niveles inferiores de testosterona 

en comparación con individuos sanos (170). Esta disminución de testosterona sería el 

causante de un amplio espectro de síntomas, como cansancio, disminución de 

energía, tristeza y falta de motivación, así como dificultad  eréctil, con mejoría de los 

mismos tras la administración de testosterona exógena (171). 

- Hipersexualidad   

La aparición de hipersexualidad y parafilias es un problema frecuente (hasta el 22% 

en algunas series) en la EP (172). Afecta sobre todo a varones jóvenes y se ha 

relacionado con el uso de agonistas dopaminérgicos, especialmente con aquellos con 

mayor afinidad por receptores D2/D3; también se ha descripto con el tratamiento con 

levodopa, inhibidores de la monoaminooxidasa B (IMAO-B) e incluso post 

quirúrgico (palidotomía y estimulación cerebral profunda del núcleo subtalámico). El 

efecto es dosis dependiente, y mejora o desaparece al reducir la dosis o suspender el 

fármaco (172). La presentación clínica es variable, desde un simple aumento de la 

líbido, hasta la aparición de distintas parafilias, algunas graves, como la pedofilia o el 

abuso sexual, masturbación obsesiva o compulsión por lo pornográfico. Con 

frecuencia, el cuadro clínico es más complejo, de manera que la hipersexualidad se 

manifiesta asociada a los ‘trastornos del control de impulsos’, o forma parte del 

denominado ‘síndrome de disregulación hedonística homeostática’, en el cual los 

pacientes abusan de forma compulsiva de los fármacos dopaminérgicos (173,174).  
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Trastornos sensitivos-sensoriales 

- Disfunción olfatoria 

La disfunción olfatoria en pacientes con EP se manifiesta con hiposmia  

(disminución del olfato) y según Chaudhuri, puede presentarse en el 90 % de los 

casos, independientemente del período evolutivo de la enfermedad o del tratamiento, 

e incluso, se la considera una herramienta o marcador de riesgo premotor para el 

desarrollo de la patología. La causa de la disfunción olfatoria en la EP no se conoce 

bien, se atribuye al hallazgo de cuerpos de Lewy en células del núcleo olfatorio 

anterior (175). Al preceder a los síntomas motores, la hiposmia, ha sido objeto de 

múltiples investigaciones, que concluyeron que los individuos asintomáticos con 

hiposmia tienen un riesgo mayor de desarrollar enfermedad de Parkinson (176). 

Estudios de resonancia magnética funcional en pacientes con EP, han demostrado 

que durante la olfación existe una reducción de la actividad en la amígdala y en el 

hipocampo (177). 

- Dolor 

Los pacientes con EP pueden con frecuencia presentar dolor de origen variado, puede 

ser  músculo esquelético en relación con la rigidez y la acinesia, o de tipo distónico, 

como el de la distonía matutina secundaria a la falta de efecto de la medicación 

antiparkinsoniana. También pueden existir dolores radiculares y neuropáticos 

secundarios a posturas deformantes espinales (camptocormia), y dolor específico, 

primario o central de la enfermedad, consistente en sensación de calambres o 

entumecimiento que puede deberse a una disminución del umbral al dolor, por 

pérdida de eferencias dopaminérgicas o catecolaminérgicas inhibidoras descendentes 

al asta dorsal de la médula, y a una alteración del procesamiento central del dolor 

(47, 48,178). 

- Trastornos visuales 

Las alteraciones visuales, principalmente diplopía o visión doble, no son comunes en 

pacientes con EP y son poco reconocidas (136); la dificultad se genera a raíz de un 

defecto oculomotor con deterioro en los movimientos oculares sacádicos (179); se ha 

demostrado mediante potenciales evocados visuales que las vías visuales pueden 

verse afectadas, manifestándose con trastornos en la percepción de colores, contraste, 
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y brillo en la visual del paciente (179). Los trastornos visuales se relacionaron con 

etapas avanzadas de la enfermedad (71,136,179). 

 

Misceláneas 

- Sudoración excesiva 

La sudoración excesiva o hiperhidrosis, es una manifestación angustiante para los 

pacientes con EP. Puede producirse como manifestación compensatoria por la 

pérdida de sudor en otras zonas del cuerpo; la sudoración termorreguladora resulta 

afectada de forma mucho menos grave en la EP que en la AMS (180). Por lo general, 

los episodios de sudoración excesiva se producen en los casos más graves asociados 

a fluctuaciones motoras, en correlación con el fenómeno de fin de respuesta 

terapéutica (fin de dosis) de la medicación antiparkinsoniana; pueden responder a la 

levodopa (151). 

- Cambios de peso 

 Los pacientes con EP manifiestan cambios en el peso frecuentemente, la pérdida de 

peso ocurre en el 52-65% de los pacientes (181,182). Esta pérdida de peso es más 

prominente en mujeres que en hombres, y es muy marcada en pacientes con 

enfermedad avanzada (183). La pérdida de peso se debe primariamente a pérdida de 

tejido adiposo y no de masa muscular (184). Básicamente se debe, por un lado, a una 

inadecuada ingesta de nutrientes relacionada con pérdida del apetito que surge por 

los trastornos gastrointestinales y disfagia, y por otro lado, al incremento de gasto 

energético que surge de la rigidez, el temblor y las discinesias. La levodopa puede 

incrementar el metabolismo de la glucosa.  

Se ha demostrado que la pérdida de peso tiene una fuerte correlación con demencia y 

depresión (184). 

- Fatiga 

La fatiga, definida como la sensación subjetiva de falta de energía o cansancio, es 

una manifestación discapacitante en la EP y de difícil caracterización, ya que los 

pacientes poseen síntomas motores como no motores que se superponen con la fatiga 

(182). A pesar de ello, es una manifestación que compromete aproximadamente al 

30-55% de los pacientes con EP, y en base a estudios, algunos la mencionaron como 

síntoma independiente de la depresión o demencia, mientras que otros la han 
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asociado (65,79,105,111,182). Existen causas médicas que deben descartarse antes 

de relacionar a la fatiga con la EP. 

 

Medidas terapéuticas en la enfermedad de Parkinson 

Nos enfrentamos al abordaje terapéutico de una enfermedad, que por su origen 

neurodegenerativo, no posee tratamiento curativo ni preventivo, a pesar de que 

existen evidencias de terapias neuroprotectoras eficaces que podrían modificar el 

curso evolutivo de la enfermedad (6,7,185,186). 

El tratamiento sintomático de la enfermedad de Parkinson posee varias opciones que 

permiten un control global de la misma, enfocado a su vez en los diferentes aspectos 

de cada paciente en particular. Se dispone de tratamiento farmacológico, quirúrgico y 

de rehabilitación. Las opciones farmacológicas están orientadas a la terapia de 

reemplazo dopaminérgica; actualmente existen múltiples drogas. La elección tanto 

de la droga, como del momento de inicio del tratamiento, dependen principalmente 

de la edad del paciente, el compromiso funcional del mismo, evolución de la 

enfermedad y predominancia sintomática (motora y/o no motora), ya que la 

terapéutica antiparkinsoniana puede empeorar, o incluso desencadenar algunos de los 

síntomas como se mencionó previamente. Las estrategias de investigación 

terapéuticas actuales tienen el objetivo de optimizar el tratamiento sintomático e 

incluso desarrollar fármacos con efecto neuroprotector y modificadores de la 

progresión de la enfermedad (185-190). La investigación además está centrada en la 

terapia genética, trasplante de células madres y desarrollo de factores neurotróficos. 

 

Consideraciones iniciales del tratamiento farmacológico. Complicaciones 

terapéuticas y del progreso de la enfermedad.  

En el momento de iniciar un tratamiento farmacológico específico en un paciente 

con EP, debemos considerar el posible efecto neuroprotector del fármaco, más allá 

de su efectividad y efectos secundarios. La tendencia actual del uso de fármacos 

antiparkinsonianos con “efecto modificador” del curso de la enfermedad, y 

potencial retraso en la velocidad de progresión de la misma, es uno de los motivos 

de inicio de la terapéutica farmacológica en un paciente con diagnóstico establecido 

de Parkinson (186). Actualmente la levodopa continúa siendo uno de los pilares de 
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la terapéutica, no obstante, el tiempo de exposición a la misma o tratamiento, es un 

factor condicionante del momento de su inicio y continuidad, básicamente por la 

aparición de las llamadas “complicaciones motoras” asociadas a la levodopa.  

Está claramente estudiado y demostrado que durante los primeros años de la 

enfermedad, existe una respuesta terapéutica sostenida y uniforme a la levodopa, es 

la llamada “luna de miel a la levodopa” pero, con el progreso temporal de la 

enfermedad y tratamiento,  aparecen las complicaciones; de éste modo, existe una 

hipotética división temporal farmacológica de la EP dada por la levodopa, donde la 

fase inicial de la EP, definida básicamente por el comportamiento o respuesta que 

poseen los síntomas motores a la medicación antiparkinsoniana instaurada, se 

extiende hasta la aparición de las complicaciones motoras o fluctuaciones, las 

cuales son indicativas de progreso de la EP, y marcan el comienzo de las 

complicaciones o falla terapéutica. Se considera a ésta etapa de la EP, como 

avanzada o con fluctuaciones. Se estima que la incidencia de fluctuaciones motoras 

en pacientes con EP después de 4-7 años de tratamiento con levodopa es del 50%, 

cifra que aumenta a los 10 años de tratamiento (8,185,187).  

Las complicaciones motoras se manifiestan como fluctuaciones motoras, definidas 

como la alternancia sintomática y funcional, entre períodos con buena movilidad 

por respuesta a la medicación (ON), y períodos con reaparición de síntomas 

parkinsonianos con respuesta subóptima a la medicación (OFF); otras 

complicaciones motoras son el deterioro de fin de dosis, retraso del ON y la 

aparición de discinesias coreicas de pico, inicio y/o fin de dosis; y discinesias 

distónicas. Diversos estudios han demostrado que la estimulación dopaminérgica 

continua, mediante la optimización farmacológica basada en diversas estrategias 

disponibles (asociación de fármacos, apomorfina subcutánea de rescate, duodopa 

enteral) proporcionan un estímulo terapéutico más fisiológico y un menor riesgo de 

complicaciones motora. El origen de las fluctuaciones es controvertido, existen 

investigaciones que manifiestan que pueden ser debidas tanto a la exposición al 

tratamiento dopaminérgico, como a la progresión de la propia enfermedad; ejemplo 

de ello son ciertos fenómenos clínicos no relacionados con los fármacos, como la 

cinesia paradójica, el bloqueo de la marcha, y el efecto beneficioso del sueño (2,6, 

16,187). Aparte de las fluctuaciones motoras típicas, se han descripto fluctuaciones 
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no motoras manifestadas por episodios súbitos de trastornos sensitivos, 

autonómicos, emocionales o cognitivos, vinculadas a momentos OFF; el dolor, los 

episodios de ansiedad-pánico, depresión, fatiga y trastornos en concentración, se 

mencionan como los más frecuentes (191). 

 

Tratamiento farmacológico 

Existen diversos fármacos o grupos de fármacos disponibles en función del 

mecanismo de acción farmacológico, los mismo son: levodopa asociada a inhibidores 

de la descarboxilasa, inhibidores de la catecol-orto-metil-transferasa (ICOMT), 

inhibidores de la mono-amino-oxidasa B (IMAO-B), agonistas dopaminérgicos 

(ergolínicos y no ergolínicos), anticolinérgicos, antagonista del receptor NMDA (N-

metil-D-aspartato).  

La mayoría son formulaciones orales, pero existen opciones transdérmicas, 

subcutáneas e incluso una formulación especial de “duodopa” transcutánea enteral  

(185,186,190, 192).  

Los diversos fármacos permiten el control sintomático global de la EP, sin embargo, 

las manifestaciones no motoras requieren además tratamiento específico (Tabla 2).  

A continuación se describen las principales características individuales de ellos. 

- Precursor de dopamina: levodopa+inhibidores de la descarboxilasa (carbidopa 

o benserazida)  

La levodopa, que es metabolizada a dopamina en las neuronas presinápticas, se 

administra siempre en asociación con inhibidores de la descarboxilasa como 

carbidopa o benserazida, con el fin de reducir su metabolismo periférico a favor de 

una metabolización central, donde ejerce su efecto beneficioso. Inicialmente una 

dosis oral de levodopa tiene una respuesta estable superior a 4 horas. La levodopa 

compite con las proteínas en su absorción intestinal, por lo que se recomienda su 

administración lejos de las comidas. Actualmente se dispone de una formulación de 

liberación retardada que permite un menor número de tomas al día. Existen 

preparados farmacológicos de asociación conjunta con inhibidores de la catecol-o-

metil-transferasa (ICOMT) y de la descarboxilasa. 
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Las complicaciones motoras (fluctuaciones, discinesias) constituyen limitaciones 

prevenibles y esperables. Aparecen en más del 90% de pacientes que han recibido 

tratamiento con  levodopa por 5-10 años. 

Entre los efectos adversos motores frecuentes de la levodopa se han descripto las 

discinesias (movimientos involuntarios anormales, distónicos o coreicos ya sean de 

pico, principio o fin de dosis), y las fluctuaciones (períodos off alternando con 

períodos on “fenómeno on-off”, deterioro farmacológico de fin de dosis, retraso del 

on). Otros efectos adversos que se han descripto son arritmias, psicosis, confusión, 

hipotensión ortostática y trastornos gastrointestinales (náuseas, vómitos, anorexia) 

(16). 

- Inhibidores de la catecol-orto-metil-transferasa (ICOMT) 

Los ICOMT, tolcapone y entacapone, son fármacos que están asociados a levodopa, 

con el objetivo de aumentar la vida media de esta última en plasma, posibilitando 

de esa manera, una reducción de las discinesias y fluctuaciones.  

Tolcapone ha demostrado una mejoría en escalas motoras y de calidad de vida, pero 

la aparición de casos de fallo hepático ha limitado su disponibilidad.  

El tratamiento con levodopa/carbidopa/entacapone ha demostrado reducir las 

complicaciones motoras (185,186). 

- Agonistas Dopaminérgicos 

Los agonistas dopaminérgicos (AD) ejercen su efecto actuando directamente sobre 

los receptores dopaminérgicos. Han demostrado un efecto sintomático superior a 

placebo pero inferior a levodopa. La ventaja respecto a ella, es un menor riesgo de 

desarrollar complicaciones motoras; lo que le confiere utilidad tanto en 

monoterapia de inicio, para evitar la aparición de complicaciones motoras, como en 

politerapia con levodopa reduciendo la dosis de la misma.  

Existen dos grupos de AD: ergolínicos y no ergolínicos. Dentro de los ergolínicos, 

se incluyen: cabergolina, pergolida, bromocriptina, lisurida y dihidroergocriptina. 

El uso de estos fármacos se ha visto notablemente reducido a favor del grupo de los 

no ergolínicos por el riesgo de fibrosis valvular cardíaca, pulmonar y 

retroperitoneal, notificado con cabergolina y pergolida. Los AD no ergolínicos 

usados son: ropinirol, pramipexol, rotigotina, apomorfina y piribedil. Rotigotina, a 

diferencia de ropinirol, pramipexol y piribedil que son de administración oral, es de 
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aplicación transdérmica, y la apomorfina es de administración subcutánea. Algunos 

países han comercializado formulaciones de apomorfina de administración 

sublingual, intranasal, y transdérmica, pero no se utilizan por sus efectos 

secundarios severos. 

Entre los efectos adversos de los AD se mencionan sedación, trastorno del control 

de impulsos, aumento de peso, edema en miembros inferiores, somnolencia diurna 

excesiva, confusión, alucinaciones, trastornos gastrointestinales (náuseas-vómitos) 

e hipotensión ortostática (16,185,186).  

- Inhibidores de la monoamino-oxidasa tipo B (IMAO B) 

Los inhibidores de la monoamino-oxidasa tipo B (IMAO B) impiden la oxidación 

de la dopamina por ésta enzima, aumentando los niveles de dopamina a nivel 

sináptico. Se dispone de dos IMAO B: selegilina y rasagilina, y un tercer fármaco, 

la safinamida que se encuentra en estudio. El estudio Adagio concluyó que 

rasagilina a dosis de 1mg/día tiene un efecto modificador (neuroprotector) de la 

enfermedad. Su efecto sintomático sobre la EP es más potente y selectivo que el de 

la selegilina y, a diferencia de ésta, no es metabolizada a anfetamina. Los efectos 

adversos de estos fármacos son cefalea, insomnio, alucinaciones y psicosis (187). 

- Anticolinérgicos 

Los anticolinérgicos (trihexifenidilo, biperideno) fueron los fármacos de elección 

durante muchos años hasta que fueron reemplazados por los otros fármacos 

dopaminérgicos, sin embargo siguen siendo usados actualmente. En monoterapia 

pueden producir una mejoría discreta sobre los síntomas motores, principalmente el 

temblor. Su escaso beneficio clínico, sumado al amplio espectro de efectos 

secundarios, los ha desplazado de la práctica; no se recomiendan en ancianos. Entre 

sus posibles efectos destacan visión borrosa, sequedad bucal, estreñimiento, 

retención urinaria, náuseas, trastornos mnésicos, confusión, alucinaciones y psicosis 

(16). 

- Amantadina  

La amantadina es un fármaco antiviral con efecto sintomático sobre la EP, su 

mecanismo de acción está asociado al bloqueo de receptores NMDA. Su principal 

efecto terapéutico está vinculado a la reducción de discinesias coreicas producidas 

por la terapia dopaminérgica. Entre sus efectos secundarios se encuentran: 
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confusión, alucinaciones, insomnio, pesadillas y edema en miembros inferiores 

(16). 

- Zonisamida  

Zonisamida es un fármaco antiepiléptico que ha demostrado un efecto sintomático 

en la EP mejorando el temblor. Entre sus efectos adversos se mencionan 

somnolencia, apatía, pérdida de peso y estreñimiento (187,190). 

- Duodopa  

La aparición de Duodopa (suspensión de levodopa/carbidopa micronizada en un gel 

espesante de metilcelulosa) ha posibilitado la infusión diaria continua de 

levodopa/carbidopa intraduodenal (Duodopa) a través de un sistema de liberación 

transabdominal. La infusión intestinal de levodopa evita el vaciamiento gástrico 

como factor favorecedor de una absorción irregular, lo que permite concentraciones 

plasmáticas casi estables y de este modo, una reducción mantenida de las 

fluctuaciones y discinesias. Es un método de tratamiento costoso e invasivo, sin 

embargo, ofrece muy buenos resultados para el tratamiento de pacientes en fases 

avanzada de la EP (193).  

 

Tratamiento específico de manifestaciones no motoras 

La dificultad del manejo de las MNM, radica en que muchas de ellas no responden 

a la terapia antiparkinsoniana convencional e inclusive surgen a partir de ella, 

motivo por el cual se han propuesto estrategias específicas para su manejo (Tabla 

2). 

 

Tabla 2. Tratamiento específico de manifestaciones no motoras de la enfermedad 

de Parkinson. 

Manifestaciones no motoras Estrategias usadas comúnmente 

Trastornos del sueño 
Somnolencia diurna excesiva 
Insomnio 

 
 
 
Trastornos del sueño REM 

 
Medidas higiénicas del sueño, modafinilo 
Medidas higiénicas del sueño, benzodiacepinas 

de acción corta, hipnóticos no 
benzodiazepínicos (zopiclona), antidepresivos 
tricíclicos (amitriptilina), rotigotina (parches) 
Benzodiacepinas (clonazepam),  melatonina, 
pramipexol + clonazepam 
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Trastornos cognitivo-conductuales 
Depresión  
 
Psicosis  
Demencia  

 
Pramipexol, antidepresivos (paroxetina, 
citalopram, venlafaxina, nortriptilina) 
Antipsicóticos atípicos (quetiapina, clozapina) 
Rivastigmina, donepecilo. 

Trastornos autonómicos 
Babeo 
 
Estreñimiento 
 
Urgencia miccional/nocturia 

Disfunción eréctil 
Hipotensión ortostática 

 
Inyección de Toxina botulínica a nivel 
glandular, bromuro de ipratropio. 
Medidas dietéticas (dieta rica en fibras, ingesta 
abundante de líquido), lactulosa, macrogol. 
Oxibutinina, tolterodine, desmopresina nasal 

Sildenafil 
Medidas higiénico-dietéticas (ingesta 
abundante de agua y sal, medias elásticas en 
piernas, evitar antihipertensivos y diuréticos), 
fludrocortisona, midodrine. 

Dolor  Central (opioides), por fluctuaciones terapia 
dopaminérgica. 

 

 

Tratamiento quirúrgico 

El tratamiento quirúrgico de la EP data del año 1940 aproximadamente, pero debido 

a las múltiples complicaciones de la técnica en esos momentos, y a la aparición del 

tratamiento con levodopa, declinó su uso. En 1990 existió un resurgimiento del 

tratamiento quirúrgico, gracias al perfeccionamiento de la técnica quirúrgica y las 

complicaciones del tratamiento farmacológico (levodopa) antiparkinsoniano (189). 

Las técnicas utilizadas son: cirugía ablativa lesional irreversible (talamotomía, 

palidotomía), y estimulación cerebral profunda a través de la colocación de implantes 

cerebrales a nivel gangliobasal conectados con un marcapasos subcutáneo, que 

permite ajustes externos del estimulador. La técnica con mejores resultados 

documentados es la estimulación subtalámica bilateral, y es la principal técnica de 

elección en la actualidad (194). Inicialmente el tratamiento quirúrgico se consideraba 

cuando fracasaba la terapia farmacológica convencional y/o para discinesias de 

difícil manejo (187). Hoy en día, la estimulación cerebral profunda (ECP) es una 

técnica quirúrgica usada para tratar los síntomas de la EP de difícil control con el 

tratamiento médico. Se considera la técnica de elección debido a su seguridad, y a la 

reducción de la morbilidad y mortalidad, comparada con las tecnicas ablativas, como 

la talamotomía, la palidotomía y la subtalamotomía (194-197). Además, tiene la 

ventaja de que los parámetros de estimulación pueden ajustarse para conseguir el 
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mayor beneficio clínico con los menores efectos adversos (198-200). Sin embargo, el 

implante de un material extraño genera riesgos de infección (199). 

 

Tratamiento de Neurorrehabilitación 

El tratamiento con neurorrehabilitación, está basado en medidas de apoyo, 

contención y rehabilitación multi e interdisciplinaria por parte del equipo de salud, 

con kinesiólogos, fisioterapeutas, fonoaudiólogos, psicólogos, psicopedagogos, 

terapistas ocupacionales, acompañantes terapéuticos y entrenadores personales. La 

neurorehabilitación es considerada un tratamiento recomendable en simultáneo con 

los tratamientos farmacológicos y/o quirúrgicos (201). El objetivo fundamental de la 

neurorehabilitación es la reeducación de ciertos síntomas, como la alteración de la 

marcha, disfagia, disartria; estimulación cognitiva en pacientes con deterioro 

cognitivo o demencia, manejo psicológico de síntomas neuropsiquiátricos; con la 

intención de recuperar la autonomía de los pacientes en las actividades básicas e 

instrumentales de la vida diaria, sinergizar o potenciar el tratamiento global del 

paciente y mejorar la calidad de vida. 

Durante los últimos años se han estudiado diferentes terapias innovadoras que 

resultaron ser efectivas en pacientes con EP para mejorar la calidad de vida y estado 

funcional, algunas de ellas, como la musicoterapia (202), y la danza terapéutica 

(203), con el baile del tango argentino como principal opción, han tenido evidencias 

científicas de recomendación (203, 204). 

 

Calidad de vida - Funcionalidad 

Durante las últimas décadas, el concepto de calidad de vida ha cobrado importancia, 

por la mayor expectativa de vida y supervivencia de la población.  

En 1984, la OMS (Organización Mundial de la Salud) definió la salud, como “el 

completo estado de bienestar físico, mental y social, y no sólo la ausencia de 

enfermedades”. Este término evolucionó desde la definición conceptual hasta 

métodos objetivos, los cuales, mediante cuestionarios o instrumentos, permiten 

determinar las dimensiones que conforman el estado de salud. En la actualidad, la 

salud de una persona se evalúa, más allá de su capacidad física, teniendo en cuenta su 

contexto social y salud mental. La calidad de vida consiste en la sensación de 
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bienestar que experimentan las personas; representa la forma subjetiva personal de 

sentirse bien. Debido a que la calidad de vida se basa en mediciones con variables de 

subjetividad, se desarrollaron métodos de evaluación válidos, reproducibles y 

confiables (205, 206). 

La calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) se basa en aspectos subjetivos de 

apreciación individual. La OMS define calidad de vida como “la percepción del 

individuo sobre su posición en la vida dentro del contexto cultural y el sistema de 

valores en el que vive y con respecto a sus metas, expectativas, normas y 

preocupaciones” y define seis extensas áreas que describen aspectos fundamentales 

de calidad de vida: la física, la psicológica, el nivel de independencia, las relaciones 

sociales, las creencias personales y la relación con las características sobresalientes 

del entorno (205). 

El concepto de calidad de vida relacionado a la salud (CVRS) incorpora formalmente 

el punto de vista del paciente a la evaluación de los resultados de las intervenciones 

médicas en aspectos significativos del funcionamiento de su vida. El concepto de 

CVRS es especialmente importante en el caso de enfermedades crónicas en las que la 

supervivencia no es un riesgo a corto plazo y en las que el objetivo principal de las 

intervenciones médicas es mantener al paciente libre de síntomas (206-209). 

La funcionalidad, se define como la capacidad que tienen los individuos para realizar 

las actividades básicas de la vida diaria (ABVD) en forma independiente (207). 

Durante la última década, ha surgido un mayor interés en evaluar calidad de vida y  

funcionalidad de pacientes con EP, particularmente por la trascendencia clínica dado 

por los síntomas no motores generadores de deterioro funcional, emocional y social 

de los pacientes (48,55,209). 

Por otra parte, está demostrado, como se mencionó, que la terapia de reemplazo 

dopaminérgica de la EP desencadena o empeora algunas de las MNM como, 

hipotensión ortostática, alucinaciones, somnolencia diurna, insomnio, confusión, 

sedación, náuseas-vómitos, trastorno de control de impulsos, edema de miembros 

inferiores y visión borrosa, los cuales perjudican aún más la CVRS y el estado 

funcional del sujeto (210); no obstante, algunos otros factores que podrían influir en 

la CVRS generando mayor discapacidad, como las “comorbilidades” han sido 
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evaluadas en pocos estudios y no sería un dato para subestimar en el momento de los 

resultados. 

Considerando la importancia de las manifestaciones no motoras de la enfermedad de 

Parkinson, presentes tanto en etapas iniciales como avanzadas de la enfermedad e 

incluso, algunas de ellas con presentación premotora al diagnóstico clínico basado en 

los criterios motores del Banco de Cerebros del Reino Unido, y el impacto negativo 

que determinan en el rol funcional general y en la calidad de vida de los pacientes, 

tanto por su falta de reconocimiento y asociación de las mismas como parte de la 

enfermedad de Parkinson, como por su manejo terapéutico inadecuado, se propone 

éste trabajo, en virtud de que hasta el momento no están definidos claramente cuáles 

son las MNM más prevalentes en pacientes con EP de nuestro medio, ni cuáles son 

los marcadores sintomáticos que interfieren con el rol funcional y calidad de vida en 

ellos, hechos que permitirían abordar el paciente con un programa de tratamiento 

dirigido en función de su demanda sintomática, así como generar oportunidades 

terapéuticas tempranas para optimizarlo (188).  

 

OBJETIVOS 

 

Se proponen los siguientes objetivos: 

 

Objetivo general 

 Identificar el impacto que tienen las manifestaciones no motoras (MNM) de 

la enfermedad de Parkinson en el rol funcional y calidad de vida de los 

pacientes con diagnóstico establecido y tratados, según el tiempo evolutivo de 

la enfermedad. 

 

Objetivos específicos 

 Determinar la frecuencia de presentación de las MNM en pacientes con 

enfermedad de Parkinson  tratados. 

 Determinar cuáles son las MNM más frecuentes en los diferentes estadios 

evolutivos y con mayor compromiso funcional por la EP. 
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 Analizar la comorbilidad de los pacientes con EP.  

 Determinar la calidad de vida de los pacientes con EP en base a las MNM 

más frecuentes según evolución. 

 Identificar cuáles son las MNM relacionadas con el tipo de tratamiento. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se realizó un estudio prospectivo, observacional, descriptivo, mediante evaluaciones 

transversales durante un periodo de 3 años, desde el año 2012 hasta el 2014, en 

pacientes ambulatorios consecutivos con diagnóstico establecido de Enfermedad de 

Parkinson en tratamiento con fármacos antiparkinsonianos, que acudieron a consulta 

y seguimiento al Servicio de Neurología del Hospital Nacional de Clínicas de 

Córdoba. 

 

Pacientes 

Se estudiaron 110 pacientes de ambos sexos con diagnóstico de enfermedad de 

Parkinson en tratamiento; se realizó un registro sistemático de los mismos.  

Se establecieron los siguientes criterios de inclusión y exclusión: 

 

Criterios de inclusión: 

 Pacientes con diagnóstico definido según criterios diagnósticos del Banco de 

Cerebros de la Sociedad de Enfermedad de Parkinson del Reino Unido (19), 

de enfermedad de Parkinson esporádica idiopática en tratamiento con drogas 

antiparkinsonianas. 

 Pacientes de ambos sexos. 

 Pacientes con edades entre  40 y 85 años. 

 Firma de consentimiento informado por escrito. 

 

Criterios de exclusión: 

 Pacientes con parkinsonismos secundarios (estructural, farmacológico, 

metabólico,  infeccioso, toxico). 

 Pacientes con parkinsonismos “plus” o atípico (Parálisis Supranuclear 

Progresiva, Atrofia Multisistémica, Degeneración Corticobasal Ganglionar, 

Demencia por cuerpos de Lewy). 

 Pacientes con enfermedades neurodegenerativas que cursan con 

parkinsonismo (Enfermedad de Huntington, Demencia Frontotemporal, 

Ataxias espinocerebelosas, Atrofia dentato rubrodopalidoluisina) 
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 Pacientes con diagnóstico de Enfermedad de Parkinson sin tratamiento. 

 Pacientes con Enfermedad de Parkinson y familiares directos (madre, padre, 

hermanos, hijos) con la misma patología. 

 Pacientes con Enfermedad de Parkinson menores de 40 años. 

 Pacientes con Enfermedad de Parkinson imposibilitados visualmente 

(ceguera), auditivamente (hipoacusia severa) y/o sin educación. 

 Pacientes con signo-sintomatología de banderas rojas y limitada o falta de  

respuesta al tratamiento con levodopa. 

 Pacientes con EP en tratamiento con menos de un año de evolución. 

 

Los pacientes con diagnóstico de EP bajo tratamiento, fueron valorados en el ámbito 

de la consulta médica neurológica, mediante historia clínica que consistió en 

anamnesis global y examen físico neurológico; el diagnóstico de EP de los pacientes 

intervinientes se definió en base a los criterios diagnósticos clínicos del Banco de 

Cerebros de la Sociedad de EP del Reino Unido (19).  

Se excluyeron aquellos pacientes que no cumplieron con los criterios de inclusión.  

A los pacientes con sospecha de parkinsonismos probablemente secundario y/o 

atípico, basados en los datos obtenidos de la historia clínica, se les solicitó estudios 

complementarios pertinentes  (laboratorio: citológico, glucemia, colesterol total, 

colesterol LDL, colesterol HDL, triglicéridos, hormonas tiroideas, plaquetas, función 

renal, cupremia, cupruria, ceruloplasmina, función hepática; neuroimágenes: 

resonancia magnética  o tomografía de cerebro; estudios funcionales: urodinamia, 

electrocardiograma, electromiografía) para fortalecer o desestimar el diagnóstico en 

curso; sin embargo, más allá de los métodos complementarios, que incluso pueden 

ser normales en casos de parkinsonismos secundarios o atípicos, se consideró la 

respuesta terapéutica a la levodopa, como medida de soporte diagnóstica. 

De éste modo, los pacientes que no respondieron, o respondieron débilmente al 

tratamiento con levodopa, en el sentido de no lograr una mejoría sintomática 

esperable del 70-100% con el uso de la medicación, fueron excluídos. Como 

parámetro objetivo de mejoría sintomática se determinaron las puntuaciones 

obtenidas de la escala UPDRS previa y posterior a la terapéutica con levodopa. Se 
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descartaron trastornos de malabsorción intestinal en los pacientes, por la eventual 

causal de falla terapéutica. 

Los pacientes con signo-sintomatología de banderas rojas y sospecha de 

parkinsonismo secundario, atípico, genético y/o de dudoso origen fueron excluídos. 

 

Métodos 

A los pacientes, se les informó que tenían la posibilidad de participar libre y 

voluntariamente en un estudio cuyo propósito era analizar las manifestaciones no 

motoras de la enfermedad de Parkinson y su calidad de vida, con la intención de 

beneficiar a la población mediante un mayor conocimiento de la patología; se les 

explicó que para ello, se les realizaría un interrogatorio específico con cuestionarios 

para la enfermedad que incluía revisación médica. A los pacientes, se les comentó 

que los datos obtenidos de los mismos estarían resguardados confidencialmente en 

concordancia con la aplicación de la “Ley Nacional de protección de datos 

personales N°25.326” y que, si accedían a participar, podían renunciar al estudio en 

cualquier momento sin tener consecuencia alguna sobre su atención médica ni sobre 

su tratamiento. 

Todos los sujetos que decidieron participar del estudio firmaron el consentimiento 

informado por escrito, previa aclaración verbalmente y luego de leerlo 

detenidamente, de acuerdo con la declaración de Helsinki de 1964. 

Mediante entrevista médica directa, a cada paciente se le aplicó una serie (once) de 

cuestionarios y escalas específicamente seleccionadas que sirvieron como 

instrumentos de evaluación de las manifestaciones no motoras de la enfermedad de 

Parkinson, del estado motor, cognitivo, anímico emocional del paciente, y calidad de 

vida. Los datos se obtuvieron mediante respuesta verbal de los pacientes, y por 

hallazgos semiológicos del examen físico, en aquellas escalas que incluían maniobras 

de exploración. Se registraron los datos por escrito y bajo normas de estricta 

confidencialidad, se extrapolaron los mismos en una base de datos informatizada 

confeccionada en sistema Excel.  

Las variables consideradas en el estudio se muestran en la Tabla 3. 
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Tabla 3. Variables consideradas  

Variables demográficas 

Edad 

Sexo 

Educación  

 

Variables patológicas  

MNM 

Tiempo de EP (en años) desde el 

inicio del tratamiento. 

Estadío evolutivo (temprano-tardío) 

Comorbilidades  

Tratamiento farmacológico de la EP 

Escalas  

 H&Y modificada 

 

 UPDRS 

 

 Mini Mental 

 ACE 

 MADRS 

 PDSS 

 PD NMS QUEST 

 PDQ-39 

 FIM 

 SEDS 

 CIRSG 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estadifica al paciente por compromiso 

motor 

Valora aspecto motor, AVD, estado mental 

y complicaciones del tratamiento 

Valora estado cognitivo 

Valora estado cognitivo 

Valora depresión  

Valora calidad de sueño 

Valora 30 manifestaciones no motoras 

Valora calidad de vida 

Valora independencia funcional 

Valora actividades de la vida diaria 

Valora comorbilidad 

 

Escalas y cuestionarios utilizados 

Las escalas utilizadas se describen a continuación y se ilustran en el ANEXO. 

 

- Escala unificada para evaluación de la enfermedad de Parkinson  

UPDRS (Unified Parkinson Disease Rating Scale) 

Escala validada internacionalmente para enfermedad de Parkinson (6,211) y de uso 

ampliamente difundido, fue construida por un grupo de especialistas en trastornos del 

movimiento y modificada tras revisiones y consensos.  

Evalúa globalmente al paciente. Consta de 35 preguntas con 5 opciones de respuesta 

cada una, puntuadas de 0 a 4 y, 7 preguntas con 2 opciones de respuesta puntuadas 

de 0 a 1, estas últimas evalúan ausencia o presencia de sintomatología 

respectivamente. Las 42 preguntas están distribuidas en 4 subescalas por secciones, y 

a su vez, algunas preguntas de la sección motora tienen sub preguntas. Las secciones 

o subescalas son: sección I estado mental, comportamiento y estado de ánimo (4 
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preguntas) puntaje máximo subtotal 16 puntos; sección II actividades de la vida 

diaria (13 preguntas) puntaje máximo subtotal 52 puntos; sección III examen motor 

(14 preguntas con sub preguntas por distribución: axial, miembros superiores, 

inferiores, derecha e izquierda) puntaje máximo subtotal 108 puntos; y sección IV 

complicaciones (11 preguntas) puntaje subtotal 23 puntos. El puntaje total de la 

escala es de 199 puntos.  

Como resultado, se obtiene un valor numérico global (total) y por subescala (parcial), 

de cada paciente, en base a la respuesta elegida por el paciente y por el médico en el 

caso correspondiente a la sección III que registra el examen físico neurológico (ver 

ANEXO). A mayor puntaje, mayor deterioro funcional y compromiso clínico. 

 

- Escala de Hoehn & Yahr (H&Y) modificada 

Escala que muestra el estadio evolutivo de la enfermedad en base a extensión de 

compromiso motriz corporal y funcional;  proporciona una idea general del estado de 

“gravedad” del paciente. En el formato original constaba de seis niveles (0: no hay 

signos de enfermedad, a 5: confinado en silla de ruedas o en cama). En la batería 

UPDRS versión 3.0 se incluyó una versión modificada (6,212) de ocho niveles 

(estadios 0, 1, 1.5, 2, 2.5, 3, 4, 5) que es la que se utilizó en éste trabajo.  

La escala H&Y determina la situación global del paciente en base a sus estadios de 

compromiso motor: estadio 0 ausencia de enfermedad, estadio 1 afectación 

unilateral; estadio 1.5 compromiso unilateral más afectación axial; estadio 2 

afectación bilateral o axial sin alteración del equilibrio; estadio 2.5 afectación 

bilateral con recuperación en el test de pulsión; estadio 3 compromiso bilateral con 

alteraciones leves del equilibrio, independiente; estadio 4 compromiso motor severo 

gravemente incapacitante, puede mantenerse en pie y caminar sin ayuda; estadio 5 

confinamiento en cama o silla de ruedas, pérdida absoluta de movilidad, no puede 

salir sin ayuda (ver ANEXO). 

Constituye una medida cualitativa del estado del paciente, en donde a mayor estadio 

mayor compromiso funcional motriz.  

Se eligió la opción numérica que estadificó a cada paciente. 
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- Cuestionario de Síntomas No Motores de la Enfermedad de Parkinson 

PD NMS QUEST  (Parkinson Disease Non Motor Symptoms Questionnaire) 

Es el primer cuestionario sobre manifestaciones no motoras de la EP, evalúa 30 

MNM contenidas en 9 dominios; fue diseñado por Chaudhuri, Martínez Martín, 

Schapira y col. (55), específicamente para la EP y validada por expertos en estudios 

multicéntricos internacionales; dicha escala valora la presencia (SI) o ausencia (NO) 

de 30 manifestaciones no motoras de la EP que podría presentar el paciente durante 

el transcurso de los últimos 2 meses de evolución de su enfermedad, y que fueron las 

que se interrogaron y consideraron para la realización de éste estudio.  

La escala es de carácter nominal, categórica (ver ANEXO). 

Las 30 MNM de la EP contempladas en la escala son las siguientes:  

1. Saliveo o babeo excesivo diurno   

2. Pérdida o alteración de la percepción en el olfato y/o gusto  

3. Dificultad para deglutir (disfagia) alimentos sólidos o líquidos  

4. Vómitos o náuseas  

5. Estreñimiento (menos de 3 deposiciones semanales)  

6. Incontinencia fecal 

7. Evacuación intestinal incompleta  

8. Sensación de urgencia miccional  

9. Levantarse regularmente a la noche a orinar (nocturia)  

10. Dolores sin causa aparente (no debidos a enfermedades condicionantes) 

11. Cambios de peso sin causa aparente (no debidos a dieta u otra condición) 

12. Olvidos-trastornos de memoria  

13. Pérdida de interés en las cosas (desinterés-apatía)  

14. Ver o escuchar cosas que no son reales (alucinaciones visuales o auditivas) 

15. Dificultad en concentración o atención  

16. Sensación de tristeza  

17. Sensación de ansiedad-miedo o pánico  

18. Trastorno del deseo sexual (mayor o menor interés)  

19. Dificultad en el acto sexual  

20. Sensación de mareos o vértigo al cambiar de postura (levantarse de la silla o 

cama) por hipotensión ortostática (HO) 
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21. Caídas al levantarse de la silla o cama por HO  

22. Dificultad para mantenerse despierto mientras realiza actividades como 

trabajar, conducir vehículos o comer (somnolencia diurna)  

23. Dificultad para conciliar el sueño y/o permanecer dormido en la noche 

(insomnio)  

24. Sueños vívidos o pesadillas  

25. Hablar o moverse mientras duerme (sueños actuados)  

26. Sensaciones displacenteras en las piernas cuando se encuentra acostado en la 

noche que lo obligan a moverse o levantarse de la cama (piernas inquietas) 

27. Hinchazón en las piernas (edema en miembros inferiores)  

28. Sudoración excesiva  

29. Visión doble  

30. Sensación de vivenciar una situación irreal como real (delusión)   

 

Los pacientes respondieron por SI ó por NO según presentaron o no la 

sintomatología indagada respectivamente durante los últimos 2 meses de evolución 

de su enfermedad. Se registró la cantidad de manifestaciones no motoras presentes en 

cada paciente sobre un máximo posible de 30, se asignó un punto por síntoma y se 

obtuvo un puntaje total para cada paciente, que correspondió a la cantidad de 

síntomas positivos o presentes vivenciados por el paciente; siendo el puntaje mínimo 

de 0 y máximo de 30. Se calculó la prevalencia de cada una de las manifestaciones 

no motoras para cada paciente y el total de la población evaluada, registrando el 

número de respuestas afirmativas que se transformaron en porcentajes. 

 

- Escala de depresión  

MADRS (Montgomery Asberg Depression Rating Scale) 

Versión española (homologada por sus autores originales) de la escala de 

Montgomery y Asberg (213), para la cuantificación de síntomas depresivos.  

Es de gran utilidad para evaluar a pacientes con enfermedades físicas concomitantes 

cuyos síntomas pueden confundirse con los síntomas somáticos propiamente 

depresivos. 
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Consta de 10 ítems o preguntas con 7 opciones de respuesta cada una, que van de  0 a 

6 puntos, posee 4 ítems relacionados con el estado de ánimo (tristeza aparente, 

tristeza expresada, pensamientos pesimistas y pensamientos suicidas), 2 con ansiedad 

(tensión interna, dificultades de concentración), 3 con síntomas somáticos 

(disminución del sueño, apetito disminuido y laxitud) y 1 con anhedonia 

(incapacidad para sentir), (ver ANEXO). 

El puntaje total máximo de la escala es de 60 y el mínimo 0.  La escala posee punto 

de corte que es 10 puntos, un valor superior a dicho puntaje es indicativo de 

depresión. 

 

- Escala de calidad de sueño para enfermedad de Parkinson  

PDSS (Parkinson Disease Sleep Scale) 

Escala de sueño para EP, específicamente diseñada por expertos en dicha patología 

(214); se compone de 15 preguntas que exploran diferentes aspectos del sueño, como 

calidad global, alteraciones del sueño nocturno y presencia de somnolencia diurna.  

El paciente señaló el nivel de afectación para cada pregunta, en base a una tabla 

analógica visual que comprende desde 0 (siempre) a 10 (nunca) con opciones 

intermedias de frecuencia para cada un punto. Para el ítem “calidad global del sueño” 

se calificó en 0 (muy malo) a 10 (excelente). Posee la ventaja que al ser analógica, su 

interpretación es simple y rápida, marcando el paciente con una línea escrita de la 

escala, la posición que mejor describe la intensidad de su afección (ver ANEXO). 

La puntuación total de la escala PDSS es de 150. A mayor puntuación, mejor calidad 

de sueño.  

 

- Escala cognitiva Mini Mental 

MMSE (Mini Mental State Examination) 

Escala básica para la evaluación rápida de trastornos cognitivos; su uso es muy 

difundido debido a que es de fácil administración y sencilla en su puntuación.  

Cuenta con una extensa normatización en español, inglés y  otros idiomas (215). 

En Argentina, el grupo de Neuropsicología clínica de la Sociedad Neurológica 

Argentina, publicó su normativa para su administración y estandarización con los 

valores de corte. La versión estándar consiste en una serie de test que evalúan 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 57 
 

orientación (autopsíquica, en tiempo y lugar), memoria de corto y largo plazo 

(fijación y recuerdo diferido), atención, lenguaje (comprensión verbal y escrita, 

expresión verbal -repetición y articulación- y expresión escrita), cálculo, praxias (por 

comando escrito y verbal) y habilidad visuoconstructiva (ver ANEXO). 

Posee un puntaje máximo de 30 puntos; distintos puntos de corte fueron referidos en 

la literatura dentro de los cuales el más aceptado es el de 24 puntos. 

Se consideró que una puntuación igual o menor a 24 puntos es indicativa de deterioro 

cognitivo.  

A pesar de que la escala Mini Mental posee una baja sensibilidad y especificidad, 

sigue siendo el instrumento de más amplia aceptación y por ende el más empleado en 

rastreos iniciales. 

 

- Escala cognitiva ACE (Addenbroke Cognition Examination) 

Es una batería de pruebas para detectar demencia (216). La escala ACE evalúa seis 

dominios cognitivos. La puntuación máxima posible es 100 puntos: orientación (10 

puntos), atención (8 puntos), memoria (35 puntos), fluencia verbal (14 puntos), 

lenguaje (28 puntos) y habilidades visuoespaciales (5 puntos). A su vez, están 

incluidos los 30 puntos del MMSE. En comparación con el MMSE, el ACE posee 

una mayor evaluación de memoria y lenguaje, profundizando en aprendizaje serial, 

fluencia verbal y comprensión. Con respecto a las funciones visuoespaciales, además 

de los pentágonos del MMSE, comprende el dibujo de cubos y la prueba del reloj 

(ver ANEXO). 

Posee un punto de corte de 86 puntos para personas con alto nivel educativo y de 68 

puntos para personas con bajo nivel educativo; puntajes inferiores a los mencionados 

de puntos de corte indican presencia de trastornos cognitivos (deterioro-demencia).  

Se determinó, para nuestros pacientes, que 12 años de escolaridad representaron un 

bajo nivel educativo y 13 o más años de educación, alto nivel educativo.  

Se indagaron los años de educación escolar formal completa e incompleta de los 

pacientes.  
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- Cuestionario de calidad de vida para enfermedad de Parkinson  

PDQ-39 SV (39 item Parkinson Disease Questionnaire-Spanish Version) 

El cuestionario PDQ-39 fue el primer instrumento específico para valoración de 

calidad de vida en pacientes con enfermedad de Parkinson (217). Ha sido adaptado y 

traducido en distintos idiomas, existe una versión española del mismo (PDQ-39 SV 

Spanish Version) utilizada en éste estudio. 

Es una escala útil para valorar cómo influye funcionalmente la enfermedad de 

Parkinson en la vida diaria de los pacientes. Consta de 39 ítems o preguntas divididas 

en ocho dominios (movilidad, actividades de la vida diaria, bienestar, estigma, 

soporte social, estado cognitivo, comunicación e incomodidad general) que indagan 

sobre síntomas parkinsonianos, funcionamiento social y estado emocional.  

Cada pregunta o ítem del PDQ-39 posee 5 opciones de respuesta de 0 a 4 puntos 

(ejemplo 0 = nunca experimentado, 1 = ocasionalmente experimentado, 2 = algunas 

veces experimentado, 3 = frecuentemente experimentado, 4 = siempre o incapaz de 

hacerlo); el paciente respondió a la pregunta de: “ ¿cuántas veces durante los  últimos 

tres meses ha tenido problemas con?”; el puntaje de cada pregunta se obtuvo en base 

a la frecuencia de compromiso antes mencionado y se registró un puntaje total de la 

sumatoria de todos los dominios (ver ANEXO). 

Dicha escala no posee punto de corte, sino que a mayor puntaje, peor calidad de vida. 

Los pacientes que presentaron puntajes totales más bajos en la escala, fueron 

considerados como de menor compromiso funcional en comparación con aquellos 

pacientes que presentaron puntajes totales más altos. El puntaje máximo posible es 

de 156 puntos y el mínimo de 0. La puntuación de cada dominio se expresa como 

porcentaje sobre la máxima puntuación posible del mismo, donde 0 es la mejor y 100 

la peor. El total del puntaje fue calculado de acuerdo a la siguiente fórmula: 100 x 

(suma de los ítems PDQ-39SV/4 x 39). Este porcentaje fue calculado de manera 

idéntica para las ocho dimensiones del PDQ-39SV.  

Los puntajes más altos indicaron peor calidad de vida.  
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- Escala de Medida de Independencia Funcional  

FIM (Functional Independence Measure) 

Es una escala mundialmente aceptada para medir discapacidad en términos de 

dependencia (218). Evalúa el estado funcional de pacientes afectados por trastornos 

neurológicos en general. Mide la discapacidad en términos de compromiso de 

funciones motoras y tareas de autocuidado, involucradas en actividades de la vida 

diaria (AVD), y valora además, afectación cognitiva. 

La escala por lo tanto, permite evaluar tanto el aspecto motor como cognitivo del 

paciente, mediante 18 ítems que se agrupan en 2 dimensiones, 13 ítems para la 

dimensión motora y 5 ítems para la dimensión cognitiva. Estos 18 ítems se agrupan 

en 6 rubros que evalúan: cuidados personales (comida, aseo, baño, vestimenta parte 

alta del cuerpo, vestimenta parte baja del cuerpo), control de esfínteres (control de 

vejiga, control de intestino), transferencias (traslado de la cama/silla/silla de ruedas, 

traslado en baño, traslado en ducha),  locomoción (caminar o desplazarse en silla de 

ruedas, subir y bajar escaleras), comunicación (comprensión, expresión) y conexión 

social (interacción social, solución de problemas, memoria). Incluye 7 niveles que 

van desde la dependencia completa hasta la independencia. Permite clasificar al 

paciente según el grado de dependencia y su nivel funcional en: “sin ayuda” o 

independiente (7 puntos = independencia completa, 6 puntos = independencia con 

adaptaciones); “con ayuda” o dependiente parcial (5 puntos = supervisión, 4 puntos = 

asistencia mínima (75% independencia), 3 puntos = asistencia moderada (50% 

independencia); y “con ayuda” o dependencia completa (2 puntos = asistencia 

máxima ( 25% independencia), 1 punto = asistencia total) (ver ANEXO).  

La máxima puntuación de cada ítem es 7, y la mínima 1 por lo que la puntuación 

final puede oscilar entre 18 (dependencia total) a 126 puntos (independencia 

completa), no posee punto de corte; a mayor puntaje mejor estado funcional. 

 

- Escala de actividades de la vida diaria  

SEDS (Schwab & England Activities of Daily Living Scale) 

Es una de las escalas más antiguas para enfermedad de Parkinson que se utiliza para 

valorar el compromiso en las actividades de la vida diaria de los pacientes afectados 

(219); mide la percepción que tiene el paciente de su capacidad funcional global y 
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dependencia, en términos de porcentaje. Es una escala categórica, cuyas categorías 

están puntuadas en términos de porcentajes de diez en diez que van desde 100% a 

0%. 

El nivel de medida de estas puntuaciones es ordinal siendo las siguientes: 100%: 

completamente independiente para realizar tareas; 90%: completamente 

independiente pero puede tardar el doble en realizar una tarea; 80%: independiente 

en la mayoría de las tareas, tarda el doble; 70%: no completamente independiente, 

tarda 3 o 4 veces más de lo normal; 60%: alguna dependencia, puede hacer las tareas 

muy lentamente y con mucho esfuerzo; 50%: más dependiente, necesita ayuda en la 

mitad de las tareas; 40%: muy dependiente, puede realizar alguna tarea con mucho 

esfuerzo y con ayuda; 30%: ninguna tarea sólo, grave invalidez; 20%: totalmente 

dependiente, puede ayudar en alguna actividad; 10%: inválido; 0%: postrado en 

cama con disfunción vegetativa (ver ANEXO).  

Una de las diez opciones en términos de porcentaje categoriza al paciente.  

 

- Escala acumulativa de enfermedad geriátrica  

CIRSG (Cumulative Illness Rating Scale Geriatric) 

Escala útil como medida predictiva para estudios longitudinales en pacientes que 

presentan patologías concomitantes en etapas avanzadas de la vida (220). Evalúa 13 

sistemas corporales (cardiovascular, respiratorio, gastrointestinal, genitourinario, 

musculo-esquelético, endócrino-metabólico, infeccioso, neuropsiquiátrico), para 

detectar presencia o ausencia de patologías, y se obtiene un valor exclusivo de la 

cantidad de patologías acumuladas (CIRSG-C). También puntúa en cinco opciones 

en base a la gravedad de la patología: 0 = ausencia enfermedad; 1 = compromiso 

leve; 2 = compromiso moderado, interfiere en su actividad normal; 3 = compromiso 

severo; 4 = compromiso muy severo, con riesgo de muerte (ver ANEXO). Se puede 

obtener un índice acumulativo (CIRSG-SI) que resulta de la relación entre el puntaje 

de la sumatoria total y el número de sistemas corporales comprometidos. Ha sido 

adaptada para aplicación en geriatría  
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Desarrollo de los objetivos 

 

Se estudiaron 110 pacientes con diagnóstico de EP en tratamiento, seleccionados en 

base a los criterios de inclusión descriptos, que acudieron a consulta neurológica 

ambulatoria en el Hospital Nacional de Clínicas de Córdoba; se les realizó una 

historia clínica con anamnesis, examen neurológico y las encuestas con las escalas 

descriptas. Los pacientes participantes accedieron firmando previamente el 

consentimiento informado. El presente estudio fue aprobado para su realización por 

el Comité Ético del Hospital Nacional de Clínicas.  

Para caracterizar demográficamente a la población se analizó: sexo, edad, educación; 

para la evaluación específica de las diferentes variables estudiadas en pacientes con 

enfermedad de Parkinson en tratamiento se consideró: tiempo de evolución de la 

enfermedad en años, desde el inicio del tratamiento, y se establecieron dos grupos de 

estudio: 1) pacientes con EP en tratamiento con menos de 6 años de evolución o 

“evolución temprana” (n = 61 pacientes); y 2) pacientes con EP en tratamiento con 6 

o más años de evolución o “evolución tardía” (n = 49 pacientes).  

Se determinó presencia de comorbilidades, tratamiento farmacológico 

antiparkinsoniano y los resultados de las escalas administradas que estudiaron las 

diferentes variables a saber: escala para el registro de 30 manifestaciones no motoras 

consideradas en éste estudio (PD NMS QUESTIONNAIRE), escala de depresión 

(MADRS), escalas para valoración cognitiva (MMSE-ACE), escala para calidad y 

trastornos del sueño (PDSS), escala de calidad de vida (PDQ-39 SV), escalas de 

funcionalidad e independencia en actividades de la vida diaria (FIM-SEDS), escala 

de valoración global del paciente con EP (UPDRS), escala de estadificación del 

paciente en base a compromiso motor (H&Y), escala acumulativa de comorbilidades 

(CIRSG).  

Se registró la modalidad y tipo de tratamiento dopaminérgico o antiparkinsoniano. 

Para determinar la frecuencia de presentación de las manifestaciones no motoras en 

pacientes con EP tratados, y evaluar cuáles fueron las de mayor frecuencia en los 

diferentes grupos evolutivos (temprano-tardío) de la misma, se calculó la prevalencia 

de las MNM mediante la aplicación del cuestionario PD NMS Quest para el global de 

la serie y estratificada por grupo evolutivo (temprano/tardío).  
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Para analizar el compromiso funcional de los distintos grupos evolutivos se aplicaron 

las escalas para evaluar capacidad funcional global en actividades de la vida diaria y 

calidad de vida (PDQ-39, FIM, SEDS, UPDRS, PDSS) y se correlacionaron con 

escalas que evaluaron las variables: manifestaciones no motoras (PD NMS Quest), 

tiempo (años) de evolución de la enfermedad, estado cognitivo (ACE-MMSE), estado 

anímico-emocional (MADRS), estado motor (UPDRS III, H&Y modificada) y 

comorbilidad (CIRSG). 

Se determinó la frecuencia de presentación de las distintas comorbilidades de los 

pacientes, las mismas fueron registradas con la escala (CIRSG-C). Se correlacionó la 

presencia de comorbilidad con las escalas que evaluaron calidad de vida,  autonomía-

funcionalidad, MNM y evolución de la enfermedad. 

Para determinar la relación de las manifestaciones no motoras y calidad de vida, se 

analizó el nivel de funcionalidad, autonomía y calidad de vida del grupo con mayor y 

menor prevalencia de MNM; además, mediante las escalas PDQ-39 y FIM se 

categorizó al global de los pacientes en 2 grupos en base al mayor o menor 

compromiso funcional en calidad de vida determinado por los resultados de las 

escalas y se determinaron cuáles fueron las MNM más prevalentes. Se 

correlacionaron los resultados de las escalas y las variables analizadas. 

Para identificar las manifestaciones no motoras y su relación con el tratamiento, se 

analizaron las medidas farmacológicas antiparkinsonianas de los pacientes, y se 

determinó cuáles fueron las MNM más prevalentes de acuerdo al tipo y  tiempo de 

tratamiento.  

 

Análisis Estadístico 

El análisis estadístico fue realizado con los programas SPSS v.11.5.1 para Windows 

e Infostat. Las variables cuantitativas se expresaron con la media ± desvío estándar. 

Las variables cualitativas se expresaron en porcentajes, un valor de p < 0,05 fue 

aceptado como significativo. Para la comparación de medias de variables 

cuantitativas, se utilizó el test T de Student de comparación de medias de muestras 

independientes, para lo cual antes se analizó la igualdad de las varianzas muestrales 

con la prueba de Levene. Cuando las varianzas no fueron homogéneas (test de 

Levene), se efectuaron las comparaciones mediante el correspondiente test no 
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paramétrico de Kruskal-Wallis. La diferencia de proporciones se analizó mediante el 

test de Chi Cuadrado. Para el estudio de las relaciones entre variables se realizó 

correlación de Pearson. En el análisis comparativo de los grupos evolutivos se 

utilizaron los tests de Student y Chi Cuadrado. Posteriormente mediante análisis de 

regresión lineal múltiple, se incluyeron a las MNM significativas entre grupos como 

variables constantes o predictoras, y a las escalas que correlacionaron 

significativamente con calidad de vida, y funcionalidad (PDQ-39, FIM, UPDRS, 

MADRS y MMSE) como variables dependientes. Para la prueba de hipótesis de H1 se 

utilizó el coeficiente de correlación de Spearman. En todos los casos, el nivel de 

significación utilizado fue el convencional < 0.05. Los gráficos y tablas fueron 

realizados en el sistema Excel y SPSS v.11.5.1 para Windows. 
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HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE Y CONSENTIMIENTO 

INFORMADO  
                          La Srta. Médica Sad Ana Belén, responsable del proyecto 

titulado “Impacto de las manifestaciones no motoras en la Enfermedad de 

Parkinson y evolución de la enfermedad en el rol funcional y calidad de vida”, 

lo invita a participar libre y voluntariamente, con el objeto de analizar las 

manifestaciones no motoras de la Enfermedad de Parkinson y el impacto 

funcional de las mismas en la calidad de vida de los pacientes en tratamiento.  

La enfermedad de Parkinson que Ud. padece y por la cual asiste al Servicio de 

Neurología del HNC de Córdoba, se caracteriza por ser un trastorno crónico 

progresivo que afecta al sistema nervioso central y que presenta síntomas 

motores como temblor, rigidez, lentitud, trastornos posturales y de la marcha 

debidos a la falta de una sustancia que se llama dopamina y que se encuentra 

en las neuronas del sistema nervioso central encargadas del control de los 

movimientos; se asocian además síntomas no motores como babeo, 

constipación, trastornos miccionales, ansiedad, depresión, trastornos del sueño, 

olvidos, dolor, sudoración excesiva; éstos síntomas mencionados provocan una 

disminución de la movilidad generalizada del individuo con pérdida de fuerza 

necesaria para realizar las distintas actividades de la vida diaria, 

(deambulación, higiene, vestirse, comer), limitando de ésta manera las 

distintas relaciones socio-afectivas del individuo con su entorno tanto familiar 

como laboral por otro lado, las manifestaciones no motoras mencionadas, lo 

imposibilitan aún más socialmente ya que los trastornos anímicos deterioran el 

funcionamiento global de una persona. Estos distintos síntomas pueden ser 

evaluados mediante la realización de un examen neurológico completo que 

incluye el examen físico y distintos cuestionarios especializados. Los 

beneficios que trae aparejado una consulta neurológica precoz es el 

diagnóstico temprano de la enfermedad de Parkinson si existiera, con el fin de 

iniciar un tratamiento adecuado para cada paciente según el compromiso 

individual en base al tiempo de evolución y, de ésta manera, aportar los 

distintos resultados del tratamiento de cada paciente para mejorar el 

tratamiento de la enfermedad en general. 

Si usted decide participar de este estudio deberá aceptar ser registrado en una 

base de datos de pacientes ambulatorios que consulten al Servicio de 

Neurología del Hospital Nacional de Clínicas de Córdoba. Estos datos se 

obtendrán a través de la historia clínica mediante interrogatorio, examen físico 

neurológico y, una serie de encuestas con escalas validadas internacionalmente 

y específicamente seleccionadas para Enfermedad de Parkinson. Los 

profesionales actuantes se comprometen a resguardar la confidencialidad de 

los datos  obtenidos en concordancia con la ley Nacional de protección de 

datos personales. Sólo podrán tener acceso a la información que Ud. nos 

brinde los profesionales involucrados en éste proyecto (director de tesis, 

ejecutor de tesis, jefe de servicio de neurología). No está Ud. obligado/a a 

participar de este estudio, puede renunciar a él ahora o en cualquier momento, 

sin tener que justificar su decisión y sin que dicha decisión tenga consecuencia 

alguna sobre su atención en el Servicio de Neurología del HNC, ni sobre su 

tratamiento, ni sobre ningún otro aspecto relacionado a su salud. 

 

 

 

 

las escalas seleccionadas para Enfermedad de Parkinson y, el examen 

neurológico que de ellas dependan; para determinar la frecuencia de 

presentación de las manifestaciones no motoras, y el grado de discapacidad 

que ellas determinan afectando mi calidad de vida. 
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Este protocolo ha sido revisado y autorizada su realización por el Comité de 

Bioética del Hospital Nacional de Clínicas, coordinadora Dra. Hilda Montrull. 

No recibirá usted remuneración alguna por la participación en este proyecto. 

Estos estudios podrán beneficiarlo  a usted y a  numerosas personas, y se 

podrían tomar medidas preventivas para beneficio de usted y del resto de los 

pacientes. Si Usted está de acuerdo, firme el consentimiento, luego de leerlo 

detenidamente  y aclarar sus dudas con el médico que lo está atendiendo.  

CONSENTIMIENTO:  

Declaro no tener dudas sobre la información precedente, que no he recibido 

presión alguna para participar de éste proyecto. Reconozco que puedo decidir 

no seguir participando en cualquier momento sin que signifique mi decisión 

modificación alguna sobre mi atención o tratamiento. Autorizo a que se me 

realicen mediante interrogatorio, las escalas seleccionadas para Enfermedad de 

Parkinson y, el examen neurológico que de ellas dependan; para determinar la 

frecuencia de presentación de las manifestaciones no motoras, y el grado de 

discapacidad que ellas determinan afectando mi calidad de vida. 

Los resultados de los cuestionarios le serán informados, explicándole que 

significa para su salud el hallazgo o confirmación de un síntoma puntual y 

cómo sería el abordaje terapéutico del mismo para tener un mejor control de 

su enfermedad. 

Se me ha informado y acepto que los resultados de este proyecto pueden ser 

publicados presentados en el ámbito científico (congresos, revistas médicas, 

tesis universitarias) manteniendo total reserva de mi identidad de manera tal 

que no puedan asociarse mis datos a mi persona ni a nada que permita mi 

reconocimiento. 

El médico actuante me ha explicado que los datos obtenidos de este proyecto 

están protegidos por la “Ley de protección de datos”, N°25.326, la cual tiene 

por objeto la protección integral de los datos personales asentados en archivos, 

registros, bancos de datos, u otros medios técnicos de tratamiento de datos, 

sean estos públicos, o privados destinados a dar informes, para garantizar el 

derecho al honor y a la intimidad de las personas, así como también el acceso a 

la información que sobre las mismas se registre. 

Confirmo también que se me ha brindado la posibilidad de realizar todas las 

preguntas que desee y que me han sido aclaradas todas las dudas.  

Como expresión de que acepto participar del proyecto y de todo lo que el 

significa, firmo dos ejemplares del presente consentimiento informado, de 

manera LIBRE y VOLUNTARIA. 

Firma del paciente ……………………       

DNI:……………………………….. 

Lugar y fecha:…………………………………………………………… 

Responsable del proyecto: Méd. Ana Belén Sad Tel: 0351-153959859 
Hospital Nacional de Clínicas. Servicio de Neurología y Cátedra de Clínica 
Neurológica de la Universidad Nacional de Córdoba. Días y horarios de contacto: de 
lunes a viernes de 8:00 a 14:00. Comité de Bioética Hospital Nacional de Clínicas. 

Coordinadora Prof. Dra. Hilda Montrull. Días y horario de contacto: jueves de 9:30 a 
11:30.  
 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 66 
 

RESULTADOS 

 

Datos demográficos (Edad-sexo-educación) 

Se estudiaron un total de 110 pacientes, 61 hombres (55%) y 49 mujeres (45%), con 

edades comprendidas entre 42 y 85 años (70,0 ± 9,47 años), distribuidas de la 

siguiente forma: hombres: 69,59 ± 10,05 y mujeres 70,51 ± 8,76 años. El 77% de los 

pacientes estuvo comprendido entre 61 y 80 años y la edad más prevalente fue  68 

años en el 8,2% de los pacientes (Figuras 1 y 2).  

 

    
Figura1. Distribución porcentual de pacientes con    Figura 2. Pacientes con EP según rango etáreo.                                                                                                                                                         

EP por sexo. 

 

La educación fue una de las variables consideradas ya que el nivel educativo fue 

necesario para valorar el estado cognitivo de los pacientes con la escala ACE.  

El 50% de los pacientes completó escolaridad primaria, el 14,5% completó 

escolaridad secundaria y el 13,6% completó escolaridad terciaria/ universitaria. El 

21,9% restante, recibió educación incompleta. El promedio de educación de los 

pacientes fue  8,44 años. 

 

Caracterización de los pacientes con enfermedad de Parkinson 

Los pacientes fueron estudiados y analizados a través de las diferentes variables; los 

resultados de las mismas sirvieron para describirlos y/o caracterizarlos. En la tabla 4, 

a modo introductorio, se listan las distintas variables consideradas, las cuales se 

detallan posteriormente. 
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Tabla 4. Características descriptivas de los pacientes (n=110) 

VARIABLES MEDIA ± DE RANGO 

Edad 70,00 ±  9,47  42-85 

Tiempo EP (años) desde el tratamiento 5,37 ± 3,82 1-20 

Tiempo EP evolución temprana 2,67±1,24 1<6 

Tiempo EP evolución tardía 8,73±3,21 6-20 

Educación (años) 8,44 ±4,28 0-21 

UPDRS  43,19 ± 21,45 9-106 

UPDRS I 3,74± 2,64 0-12 

UPDRS II 11,17±7,44 1-37 

UPDRS III 27,00±13,10 5-68 

UPDRS IV 1,38±2,16 0-11 

Mini Mental 26,94 ± 2,86 18-30 

ACE 73,08 ±12,81 38-95 

MADRS 13,79 ±  9,96 1-40 

PDSS 113,78 ± 20,3 52-150 

PD NMS Quest (cuestionario de MNM) 11,05 ± 4,85 2-24 

FIM 110,87 ± 18,79 51-126 

PDQ-39 25,49 ± 14,93 1,28-73,07 

Los datos numéricos están representados por la media ± desvío estándar 
Siglas de las escalas: UPDRS (Unified Parkinson Disease Rating Scale con sus diferentes secciones I-

IV), ACE (Addenbrook Cognition Examination), MADRS (Montgomery Asberg Depression Rating 

Scale), PDSS (Parkinson Disease Sleep Scale), PD NMS Quest (Parkinson Disease Non Motor 

Symptoms),   FIM (Functional Independence Measure), PDQ-39 (Parkinson Disease Quality of life). 

MNM (manifestaciones no motoras). 

 

Variables categóricas 

CIRSG-C 3 (mediana) 1-6 

SEDS 80% (mediana) 20-100% 

H&Y modificada 2.5  (mediana) 1-5 
Siglas de las escalas: CIRSG-C (Cumullative Illness Rating Scale Geriatric-C), SEDS (Schwab & 

England activities of Daily living Scale), H&Y modificada (Hoehn & Yahr), MNM (Manifestaciones 

no motoras). 

 

Porcentaje de MNM por paciente 36,33%  

Porcentaje de pacientes con comorbilidad 88%  

 

Grupos evolutivos – Duración de la enfermedad de Parkinson en tratamiento 

El grupo de evolución temprana, estuvo integrado por 61 pacientes: 36 hombres 

(59%) y 25 mujeres (41%). El grupo de evolución tardía, estuvo integrado por 49 

pacientes: 25 hombres (51%) y 24 mujeres (49%) (Figura 3).  

El promedio de edad en el grupo temprano fue 68,5 años y en el grupo tardío 71,9 

años. El tiempo de duración de la enfermedad de Parkinson para el total de los 

pacientes fue 5,37 ± 3,82 años: 2,67±1,24 años para el grupo de evolución temprana 

y  8,73±3,21 años para el grupo de evolución tardía. 
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Figura 3. Distribución de pacientes con EP en tratamiento según grupos evolutivos.           

 

Estado motor (H&Y, UPDRS, UPDRS III) 

El estado de compromiso clínico motor de los pacientes, evaluado con las escalas 

correspondientes, mostró los siguientes resultados: UPDRS 43,19±21,45 puntos; 

UPDRS III 27,00 ±13,10. Los estadios de compromiso evolutivo motor de Hoehn & 

Yahr fueron de 1 a 5 (Figura 4) con una mediana de 2.5. El compromiso motor se 

relacionó con el tiempo evolutivo de la EP (UPDRS III r²=0,155; p=0,000). 

 

      
Figura 4. Distribución de pacientes según escala H&Y.    
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Manifestaciones no motoras (MNM) 

Todos los pacientes estudiados presentaron una o más de las 30 MNM  interrogadas 

por el cuestionario PD NMS Quest, con un mínimo de 2 y un máximo de 24 

simultáneas por paciente; el promedio fue 11 MNM por paciente. 

La manifestación no motora más frecuente fue nocturia (85%), seguida por: ansiedad 

(75%), tristeza (65%), urgencia miccional (59%), olvidos (56%) e insomnio (54%). 

El síntoma menos frecuente fue delusión (7%), seguido por visión doble e 

incontinencia fecal, ambos con el 12% (Figura 5). 

  

 

Figura 5. Distribución porcentual de manifestaciones no motoras en el grupo total de 

pacientes (n=110). 

 

Las manifestaciones no motoras (PD NMS Quest) correlacionaron en forma directa y 

significativa  con el tiempo de evolución de la EP (r² 0,110; p=0,000) (Figura 6); la 

escala UPDRS (r² 0,361; p=0,000) (Figura 7), y su subescala UPDRS III (r² 0,211; 
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p=0,000) lo cual demostró un incremento sintomático dual tanto motor como no 

motor con el progreso temporal de la EP. 

 

       

Figura 6. Correlación de la cantidad de MNM y    Figura 7. Correlación del estado global (UPDRS) 

los  años de evolución de la EP.                                   de los pacientes y la cantidad de MNM.                                                          

 

Estado cognitivo (ACE – Mini Mental) 

El estado cognitivo de los pacientes fue evaluado con las escalas Mini Mental y ACE.  

Se detectó deterioro cognitivo en el 16% de los pacientes valorados con la escala 

Mini Mental y en el 41% de los pacientes valorados con la escala ACE.  

Para nuestros pacientes, la escala ACE resultó ser más sensible. La escala ACE 

correlacionó con la escala Mini Mental (r²=0,613; p=0,000). El estado cognitivo 

valorado con la escala Mini Mental se relacionó con la cantidad de MNM (PD NMS 

Quest r² -0,035; p=0,049), la edad de los pacientes (r²= -0,077; p=0,003) y la 

educación (r²= 0,148; p=0,000). El compromiso cognitivo evaluado con la escala 

ACE también correlacionó con la edad (r²= -0,094; p=0,002) y educación (r²=0,164; 

p=0,000) de los pacientes pero, no hubo relación significativa entre la cantidad de 

MNM y la escala ACE, ni tampoco entre el tiempo evolutivo de la EP y ambas 

escalas cognitivas. 

 

Estado anímico/emocional - Depresión (MADRS) 

El 57,30% de los pacientes presentó depresión. La presencia de depresión 

correlacionó en forma directa y significativa con la cantidad de MNM (r²= 0,302; 
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p=0,000) (Figura 8), y el tiempo de evolución de la EP (r²=0,096; p=0,001); lo cual 

demostró que la presencia de depresión aumentó en función del tiempo evolutivo de 

la EP y de la cantidad de MNM. La depresión se relacionó con el estado cognitivo 

MADRS y ACE (r²= - 0,104; p=0,001); MADRS y Mini Mental (r² = -0,013; p=0,000) 

lo cual determinó que el deterioro o compromiso cognitivo estuvo relacionado con la 

presencia de depresión; y con el compromiso motor (MADRS y UPDRS III r² = 

0,344; p=0,000).     

 

Calidad de Sueño (PDSS) 

La calidad de sueño de los pacientes fue valorada con la escala PDSS; el puntaje 

promedio para el total de los pacientes fue 113 puntos. Más del 50% de los mismos, 

presentaron valores en la escala superiores a 115 puntos, de un rango resultante de 52 

a 150 puntos; si bien ésta escala no tiene punto de corte, sino que a mayor puntaje 

mejor calidad de sueño, se podría inferir que en general, los pacientes presentaron 

una adecuada calidad de sueño, basados en los límites de score de los pacientes. 

Hubo correlación inversa significativa entre la cantidad de MNM y la calidad de 

sueño (PD NMS Quest y PDSS r²-0,139 p=0,000), lo cual demostró que el 

empeoramiento en la calidad del sueño se relacionó con una mayor cantidad de 

MNM (Figura 9). El deterioro en la calidad de sueño (PDSS) se relacionó con el 

tiempo evolutivo de la EP (r²= -0,057; p=0,012), el deterioro cognitivo (MMSE 

r²=0,05; p=0,01), la presencia de depresión (r²= 0,071; p=0,005), y el compromiso 

motor (UPDRS III r²= -0,073; p=0,004). La calidad de sueño no se relacionó con la 

presencia de comorbilidades ni la edad de los pacientes. 
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Figura 8. Correlación de depresión (MADRS) y        Figura 9. Correlación de la calidad de sueño  y 

MNM.                                                                          MNM. 

 

 

Independencia, calidad de vida, y funcionalidad de los pacientes con Enfermedad de 

Parkinson 
 

- Independencia funcional (FIM) y autonomía en actividades de la vida diaria 

(SEDS) 

La independencia en las actividades de la vida diaria fue evaluada con 2 escalas, la 

escala SEDS y la escala FIM. 

El 71% de los pacientes eran independientes en las actividades de la vida diaria 

(AVD), dentro de los cuales, el 25% eran completamente independientes, el 20% 

eran independientes pero tardaban más de lo habitual en sus AVD y el 26 %, 

tardaban el doble en realizar sus AVD; el 29% restante, eran dependientes, siendo el 

23% de los mismos dependientes parciales o semidependientes con ayuda parcial y 

muy lentos para sus AVD y, el 6% restante, totalmente dependientes (Figura 10), 

valorados con la escala SEDS. La independencia en las AVD correlacionó con la 

cantidad de MNM (SEDS y PD NMS Quest r² -0,198 p=0,000), lo cual demostró que 

la cantidad de las mismas, estuvo asociado a un deterioro en la autonomía funcional 

para las AVD de los pacientes (Figura 11). 
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Figura 10. Distribución porcentual de pacientes según     Figura 11. Correlación de la autonomía en 

categorías de autonomía en AVD.                                     AVD y las MNM. 

 

Se demostró que los pacientes más independientes (valores elevados en escala SEDS) 

presentaron mejor rendimiento cognitivo, mejor calidad de sueño y mayor 

independencia funcional basados en las correlaciones de la escala SEDS con la 

escalas Mini mental (r²=0,429 p=0,000), ACE (r²=0,379 p0,000), PDSS (r²=0,303 

p0,001) y FIM (r²=0,849 p0,000) respectivamente. 

El nivel de independencia funcional valorado con la escala FIM, se relacionó con: 

cantidad de MNM (PD NMS Quest r²= -0,141 p=0,000) lo cual demostró también, 

que el aumento en la cantidad de MNM determinó menor independencia funcional 

(Figura 12); edad de los pacientes (r²= -0,078 p=0,04), tiempo de evolución de la EP 

(r²= -0,193; p=0,000), estado cognitivo (Mini Mental r²= 0,309; p=0,000. ACE r²= 

0,263; p=0,000), calidad de vida (PDQ-39 r²= -0,524; p=0,000), depresión (MADRS 

r²= -0,378; p=0,000), calidad de sueño (PDSS r²= 0,061; p=0,009), cantidad de 

comorbilidades (CIRSG r²= -0,156; p=0,000), estado motor (UPDRS III r²= -0,394 

p=0,000) y clínico global (UPDRS r²= -0,436 p=0,000) de los pacientes; lo cual 

demostró que los pacientes con menor independencia funcional, presentaron afección 

en calidad de vida, peor estado funcional global, depresión, compromiso cognitivo, 

trastornos de sueño, en relación a una mayor edad y tiempo de evolución de la EP. 

 

- Calidad de vida (PDQ-39 SV) 

La calidad de vida de los pacientes correlacionó significativamente con la cantidad 

de manifestaciones no motoras (r²= 0,173 p=0,000) (Figura 13), edad de los 

pacientes (r²= 0,061; p=0,009), tiempo de evolución de la EP (r²= 0,221 p=0,000), 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 74 
 

estado cognitivo (ACE r²=0,09; p=0,01), estado motor (r²= 0,389 p=0,000), 

independencia funcional (r²= -0,524 p=0,000), depresión (r² 0,535 p=0,000), calidad 

del sueño (r² -0,070 p=0,000), y cantidad de comorbilidades (r² 0,142 p=0,000); con 

lo cual  se demostró que el empeoramiento de la calidad de vida estuvo relacionado 

con el incremento de manifestaciones no motoras, la edad de los pacientes, el tiempo 

de evolución de la EP, el compromiso cognitivo-emocional y motriz de los pacientes, 

asociado a una menor independencia y calidad de sueño. 

 

      

Figura 12. Correlación de la independencia     Figura 13. Correlación de calidad de vida y MNM.                                                                       

funcional y MNM. 

 

La presencia de depresión correlacionó en forma directa y significativa, con el  

subdominio bienestar de la escala de calidad de vida (MADRS y bienestar r²= 0,784 

p=0,000). 

 

Comparación de resultados de las diferentes variables entre grupos evolutivos 

 

- Manifestaciones no motoras según evolución (temprana - tardía) 

Las manifestaciones no motoras se presentaron con frecuencia variable en base al 

grupo evolutivo. En la tabla 5 se ordenan por frecuencia y evolución; en la figura 14 

se muestra la comparación de frecuencias de las MNM entre grupos evolutivos. 
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Tabla 5. Distribución de MNM en orden decreciente de frecuencia según evolución. 
MNM  EVOLUCION TEMPRANA             RANKING   MNM  EVOLUCION TARDIA  

Nocturia                                        84%       1 Ansiedad, pánico 88% 

Ansiedad, pánico                          64%          2 Nocturia  86% 

Tristeza                                               61%       3 Tristeza 71% 

Insomnio 57%        4  Urgencia miccional  67% 

Urgencia miccional  52%       5 Olvidos, trastornos memoria 63% 

Olvidos, trastornos memoria 51%         6 Dificultad para concentrarse 57% 

Dificultad para concentrarse 43%       7 Insomnio 51% 

Cambios en el peso 41%       8 Trastornos deseo sexual 50% 

Desinterés, apatía 41%       9 Dificultad en el acto sexual 47% 

Trastornos deseo sexual 41%       10 Desinteres, apatia 47% 

Estreñimiento 39%       11 Caídas por HO 45% 

Sueños actuados 34%       12 Sueños actuados 43% 

Babeo 33%       13 Estreñimiento 43% 

Dificultad en el acto sexual 31%       14 Edema en MMII 41% 

Dolor 28%       15 Cambios en el peso 41% 

Alteración gusto-olfato 28%       16 Vómitos-náúseas 39% 

Edema en MMII 28%       17 Sueños vívidos, pesadilla 37% 

Evacuación intestinal incompleta  25%       18 Dolor 37% 

Mareos por HO 25%       19 Evacuación intestinal incompleta  35% 

Sueños vívidos, pesadilla 23%       20 Babeo 33% 

Disfagia  20%       21 Alteración gusto-olfato 31% 

Somnolencia diurna 18%       22 Disfagia  29 % 

Piernas inquietas 18%       23 Alucinaciones 29% 

Sudoracion excesiva 18%       24 Mareos por HO 29% 

Vómitos-náuseas 15%       25 Somnolencia diurna 29% 

Caídas por HO 16%       26 Piernas inquietas 29% 

Alucinaciones 11%       27 Vision doble 20% 

Incontinencia fecal 7%       28 Incontinencia fecal 18% 

Vision doble 5%       29 Sudoracion excesiva 16% 

Delusion 3%       30 Delusion 12% 
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Figura 14. Distribución porcentual de manifestaciones no motoras según evolución (*) 

p<0,05. 

 

Como se demostró, de las 30 MNM evaluadas, sólo 5 de ellas se presentaron con 

diferencia estadísticamente significativa (p<0,05) entre grupos evolutivos. Fueron 

más frecuentes en el grupo de evolución tardía: ansiedad, caídas por hipotensión 

ortostática (HO), vómitos-náuseas, alucinaciones y visión doble (Figura 15 y Tabla 

6).   

 

Figura 15. Distribución porcentual de MNM estadísticamente significativas entre grupos evolutivos. 
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El insomnio y la sudoración excesiva fueron las 2 únicas MNM más frecuentes en el 

grupo evolutivo temprano con respecto al tardío, aunque sin valores significativos. 

Las MNM, babeo y cambios en el peso, se presentaron con igual frecuencia entre 

grupos evolutivos, el babeo en el 33% de los pacientes y cambios en el peso en el 

41% de los pacientes. Las MNM restantes fueron más frecuentes en el grupo 

evolutivo tardío aunque sin diferencia significativa a excepción de la 5 mencionadas 

previamente (Tabla 6).              

  

Tabla 6. Frecuencia de presentación de manifestaciones no motoras (%) 
Manifestaciones  no motoras   Total 

(n:110)  
% 

Evolución 

temprana (menos 
de 6 años) n: 61 

Evolución tardía 

(6 o más años) 
n: 49 

p<0,05 

(significativa) 

Saliveo excesivo 33 33 33 NS 

Alteración del olfato o gusto 29 28 31 NS 

Disfagia  24 20 29 NS 

Vómitos-náuseas 25 15 39 0,004 

Estreñimiento 41 39 43 NS 

Incontinencia fecal 12 7 18 NS 

Evacuación intestinal incompleta 29 25 35 NS 

Urgencia miccional 59 52 67 NS 

Nocturia 85 84 86 NS 

Dolor 32 28 37 NS 

Cambios en el peso 41 41 41 NS 

Olvidos, trastornos memoria 56 51 63 NS 

Desinterés, apatía 44 41 47 NS 

Alucinaciones  19 11 29 0,02 

Dificultad para concentrarse 49 43 57 NS 

Tristeza 65 61 71 NS 

Ansiedad, pánico 75 64 88 0,004 

Trastornos del deseo sexual 45 41 49 NS 

Dificultad en el acto sexual 38 31 47 NS 

Mareos por HO 26 25 29 NS 

Caídas por HO 29 16 45 0,001 

Somnolencia diurna 23 18 29 NS 

Insomnio 55 57 51 NS 

Sueños vividos, pesadillas 29 23 37 NS 

Sueños actuados 38 34 43 NS 

Piernas inquietas 23 18 29 NS 

Edema en MMII 34 28 41 NS 

Sudoración excesiva 17 18 16 NS 

Visión doble 12 5 20 0,01 

Delusión 7 3 12 NS 

 

Características del grupo de evolución temprana 

El grupo de evolución temprana estuvo integrado por 61 pacientes; 34  hombres 

(59%) y 27 mujeres (41%);  la edad más frecuente fue 68 años en el 9,8% de los 
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pacientes. El promedio de duración de la enfermedad fue 2,67 años; 2 años fue el 

tiempo de evolución más frecuente en el 26,22% de los pacientes. En cuanto a 

cantidad de MNM simultáneas por paciente, 9/30 fue la cantidad más frecuente 

registrándose en el 13,11% de los pacientes, el rango fue de 4-24 MNM y la media 

fue 9,79 (Figura 16). Solo 1 (0,9%) paciente, presentó 24/30 MNM y fue, dicho 

paciente, el que presentó la mayor cantidad de MNM del total de los pacientes 

estudiados.  

 Los síntomas más frecuentes en orden decreciente fueron: nocturia, ansiedad-pánico, 

tristeza, insomnio, urgencia miccional y olvidos; los cuales se presentaron en más del 

50% de los pacientes. Los síntomas menos frecuentes fueron delusión, visión doble e 

incontinencia fecal en menos del 10% de los pacientes.  

El 36% de los pacientes presentó deterioro cognitivo valorado con la escala ACE.  

El 91,8% de los pacientes fueron independientes en las actividades de la vida diaria, 

dentro de los cuales, el 44,26% fueron completamente independientes y sin demoras 

(SEDS 100%), el 47,54% fueron independientes pero con demora en realizar una 

acción (SEDS 90% y 80%) mientras que sólo el 8,2% de los pacientes tenían 

dependencia parcial (SEDS 70% y 50%). Ningún paciente del grupo evolutivo 

temprano fue dependiente total. 

 

Características del grupo de evolución tardía 

El grupo de evolución tardía estuvo integrado por 49 pacientes; 25 hombres (51%) y 

24 mujeres (49%). El promedio de duración de la EP fue 8,73 años; 6 años fue el 

tiempo de evolución de la EP más frecuente en el 26,53% de los pacientes. En cuanto 

a cantidad de MNM simultáneas por pacientes, se encontró también que 9/30 fue lo 

más frecuente en el 12,24% de los mismos, el rango de MNM fue de 2-22 y  el 

promedio fue 12,61 MNM por paciente.  

En el grupo de evolución tardía, las manifestaciones no motoras más frecuentes 

fueron: ansiedad-pánico, nocturia, tristeza, urgencia miccional, olvidos-trastornos 

memoria, dificultad concentración e insomnio en más del 50% de los pacientes.  

Los síntomas menos frecuentes fueron delusión, sudoración excesiva e incontinencia 

fecal en menos del 20%. El 36,73% de los pacientes presentaron deterioro cognitivo 

valorados con la escala ACE. 
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El 44,89% de los pacientes fueron independientes en las actividades de la vida diaria; 

dentro de los cuales, solo el 2% de los pacientes presentaron independencia total 

(SEDS 100%) y el resto fueron independientes pero con demoras (SEDS 90% en el 

10,20%, y SEDS 80% en el 32,65%). El 44,89% tenían dependencia parcial y el 

10,22% tenían dependencia total. 

 

Comparación clínica - funcional entre grupos evolutivos 

En cuanto a compromiso clínico global y funcional de los pacientes según evolución, 

valorados con las escalas, se obtuvieron los resultados que se muestran en la Tabla 7.  

 
Tabla 7. Resultado de las diferentes variables utilizadas para evaluar compromiso clínico y 
funcional de los pacientes según grupo evolutivo. 

Variables Evolución temprana n= 61 Evolución tardía n=49  p<0,05 

Edad  68,49± 9,17 71,88± 9,58 NS 

Tiempo EP (años) 2,67±1,24 8,73±3,21 0,000 

Educación (años) 8,11±4,25 8,83±4,33 NS 

UPDRS T 34,60±16,88 53,88± 21,87 0,000 

UPDRS 1 2,97± 2,25 4,69± 2,79 0,001 

UPDRS 2 8,66± 6,25 14,31± 7,66 0,000 

UPDRS 3 22,41± 10,85 32,71± 13,50 0,000 

UPDRS 4 0,75± 1,46 2,16± 2,62 0,000 

PDQ-39 18,53± 10,45 34,15±  15,20 0,000 

FIM 118,50± 13,78 101,36± 19,94 0,000 

MADRS 10,85±7,84 17,45± 11,13 0,001 

PDSS 117,52± 19,17 109,12± 21,10 0,03 

ACE 73,92±11,70 72,04± 14,13 NS 

MMSE 27,34±2,44 26,43± 3,27 NS 

PD NMS Quest 9,79± 4,45 12,61±  4,92 0,02 

     Los datos numéricos están representados por la media ± desvío estándar 
Siglas de las escalas: UPDRS (Unified Parkinson Disease Rating Scale con sus diferentes secciones 

(I-IV), ACE (Addenbrook Cognition Examination), MADRS (Montgomery Asberg Depression Rating 

Scale), PDSS (Parkinson Disease Sleep Scale), PD NMS Quest (Parkinson Disease Non Motor 

Symptoms),   FIM (Functional Independence Measure), PDQ-39 (Parkinson Disease Quality of life). 

MNM (manifestaciones no motoras). 
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Variables categóricas 

H&Y modificada 1.5 mediana 3.0 mediana  

SEDS 90% mediana 70% mediana  

CIRSG-C 2 mediana 3 mediana  

Siglas de las escalas: H&Y modificada (Hoehn & Yahr), SEDS (Schwab & England activities of Daily 

living Scale), CIRSG-C (Cumullative Illness Rating Scale Geriatric-C). 

 

Como se muestra en la tabla 7, la cantidad promedio de manifestaciones no motoras 

por paciente fue mayor en el grupo de evolución tardía, (p=0,02) con respecto al 

grupo de evolución temprana (Figura 16). Hubo diferencias significativas en el 

resultado de casi todas las escalas implementadas entre grupos evolutivos, salvo en 

los tests cognitivos, Mini Mental y ACE, y en los años de educación (p=0,382); sin 

embargo, hubo correlación directa significativa entre los años de educación y el 

resultado de las escalas Mini Mental (r²=0,385 p=0,000) y ACE (r²=0,405 p=0,000), 

lo cual demostró que una mayor educación, estuvo asociada a un mayor rendimiento 

cognitivo.  

El deterioro cognitivo se presentó con igual frecuencia en ambos grupos (36%) 

valorado con la escala ACE; mientras que fue del 11,47% y 22, 44% en los pacientes 

del grupo evolutivo temprano y tardío respectivamente, valorados con la escala Mini 

Mental.  

Con respecto a las escalas restantes que evaluaron depresión (MADRS), calidad de 

vida (PDQ-39), estadio motor (H&Y modificada), independencia funcional (FIM), 

estado clínico global (UPDRS), autonomía en AVD (SEDS), y calidad de sueño 

(PDSS) el grupo evolutivo tardío estuvo significativamente más comprometido con 

respecto al temprano en base a los resultados (Figura 17 y Tabla 7); así la escala 

H&Y modificada mostró compromiso motriz bilateral del paciente con trastornos del 

equilibrio, la escala UPDRS total, y sus diferentes subescalas o secciones (I, II, III, y 

IV) registraron valores más altos indicativos de mayor compromiso global y, en 

particular, del estado mental y comportamiento (sección I); actividades de la vida 

diaria (sección II); compromiso motriz (sección III) y complicaciones del tratamiento 

(sección IV). La depresión valorada con la escala MADRS, se presentó en el 40% de 

los pacientes del grupo evolutivo temprano y en el 65% del grupo evolutivo tardío. 
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Figura 16. Media e intervalos de confianza (95%)   Figura 17. Resultado de las escalas de calidad de 

de la cantidad de MNM según evolución.                  vida e independencia según evolución (*) p<0,05.                                                                                   

                                                                                    

En cuanto a la escala que valoró calidad de sueño (PDSS), el grupo de evolución 

temprana presentó puntajes significativamente (p=0,03) más altos con respecto al 

grupo de evolución tardía, evocadores de una mejor calidad de sueño en el grupo 

evolutivo temprano. Como se mencionó previamente, la escala de sueño (PDSS) 

correlacionó inversamente con la cantidad de MNM, y también inversamente con el 

tiempo de EP (r²= -0,240 p=0,01); el PDQ-39 (r²= -0,265 p0,005), MADRS (r²= -

0,267 p0,005) y UPDRS (r²= -0,356 p=0,000), dando como resultado que una mayor 

calidad de sueño, estuvo asociada a un menor tiempo de evolución de la EP, mejor 

calidad de vida (PDQ-39 con valores menores), menor depresión (MADRS con 

valores bajos) y mejor estado global del paciente (UPDRS con menor valor); sin 

embargo, el insomnio fue más frecuente aunque no significativamente en el grupo 

evolutivo temprano.           

 

Calidad de vida según grupos evolutivos 

Como se mostró previamente, el grupo de evolución tardía, resultó tener una mayor 

frecuencia de presentación, de casi todas las manifestaciones no motoras evaluadas 

de un total de 30, con respecto al grupo evolutivo temprano, a excepción de insomnio 

y sudoración excesiva que se presentaron en el 57% y 18% de los pacientes de 

evolución temprana, por encima del grupo tardío, 51% y 16% respectivamente, sin 

tener significancia. A pesar de ello, sólo cinco manifestaciones no motoras (ansiedad, 

vómitos-náuseas, alucinaciones, caídas por HO, y visión doble) fueron 
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significativamente más frecuentes en el grupo evolutivo tardío contribuyendo de éste 

modo, y en términos hipotéticos, al mayor compromiso global de los pacientes.  

En términos generales, los pacientes con evolución tardía presentaron mayor 

afección en la calidad de vida con respecto al grupo de evolución temprana, ó, dicho 

de otro modo, los pacientes del grupo evolutivo temprano presentaron menor 

compromiso en la calidad de vida, en base a los resultados de las diferentes escalas. 

Las escalas específicas que valoraron calidad de vida, implicadas principalmente en 

el desempeño en las actividades básicas de la vida diaria, fueron: PDQ-39, FIM, 

SEDS, y UPDRS 2, las cuales demostraron significativamente a través de los 

resultados, (Tabla 7) un mayor compromiso funcional global, menor independencia 

funcional y peor calidad de vida en el grupo evolutivo tardío. 

Con respecto a la calidad de vida (escala PDQ-39) se demostró que existió relación 

entre el tiempo evolutivo de la EP (mayor tiempo de evolución) y empeoramiento en  

la calidad de vida de los pacientes (Figura 18), habiéndose demostrado también, que 

dicho empeoramiento se correlacionó (Figura 13) con la cantidad de MNM. 

En base al análisis de los diferentes dominios de la escala de calidad de vida PDQ-

39, se objetivó diferencia significativa entre grupos evolutivos, en casi la totalidad de 

los dominios (movilidad p=0,000; AVD p=0,000; bienestar p=0,000, estigma 

p=0,000; conocimiento p=0,000, comunicación p=0,000; incomodidad p=0,000), 

salvo en el dominio soporte social (p=0,06), demostrándose en particular, un mayor 

compromiso funcional de los pacientes del grupo evolutivo tardío con respecto a los 

tempranos. Se observó que los dominios más afectados fueron movilidad y bienestar 

(Figura 19). 
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Figura 18. Correlación de calidad de vida y        Figura 19. Resultado de escala de calidad de vida y 

tiempo de evolución de la EP.                               sus 8 dominios en pacientes con EP según evolución.                                                

 

Así, se demostró correlación del PDQ-39 total y sus dominios, con las diferentes 

variables que influyeron en la calidad de vida como se muestra en las Tabla 8 y 9.  

 
Tabla 8. Correlación de Pearson entre los dominios del PDQ-39 y las MNM, tiempo de EP, 
edad, CIRSG-C, y ACE. 
Dominios 

PDQ-39 SV 

MNM Tiempo EP Edad CIRSG-C ACE 

Movilidad 0,372** 0,437** 0,309** 0,410** -0,336** 

Actividades de 

la vida diaria 

0,388** 0,407** 0,231* 0,311** -0,317** 

Bienestar 0,390** 0,355** 0,137 0,277** -0,242* 

Estigma 0,213* 0,246** -0,165 0,043 -0,006 

Soporte social -0,022 0,075 0,190* 0,117 -0,059 

Conocimiento 0,346** 0,432** 0,354** 0,421** -0,312** 

Comunicación  0,316** 0,485** 0,125 0,184 -0,255** 

Incomodidad 0,090 0,222* 0,141 0,211* 0.015 

PDQ-39 total 0,416** 0,471** 0,247** 0,377** -0,301** 

*la correlación es significativa en el nivel 0,05 

**la correlación es significativa en el nivel 0,01 
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Tabla 9. Correlación de Pearson entre las dimensiones del PDQ-39 y las escalas MADRS, 
PDSS Y UPDRS. 
Dominios PDQ-

39 SV 

MADRS PDSS UPDRS  

Movilidad 0,624** -0,259** 0,634** 

Actividades  de 

vida diaria 

0,544** -0,335** 0,607** 

Bienestar 0,784** -0,248** 0,514** 

Estigma 0,421** 0,011 0,318** 

Soporte social 0,266** 0,136 0,131 

Conocimiento 0,456** -0,184 0,402** 

Comunicación  0,453** -0,227* 0,560** 

Incomodidad 0,341** 0,023 0,289** 

PDQ-39 total 0,732** -0.265** 0,668** 

*la correlación es significativa en el nivel 0,05 

**la correlación es significativa en el nivel 0,01 

 

 

En base al compromiso de la calidad de vida de los pacientes, medido con la escala 

PDQ-39, se establecieron 2 grupos de estudio, uno con mayor compromiso funcional 

o peor calidad de vida constituido por los 55 pacientes con mayores valores en la 

escala PDQ-39, y otro con menor compromiso funcional o mejor calidad de vida que 

fueron los 55 pacientes restantes con valores menores según el PDQ-39, y se 

analizaron cuáles fueron las MNM significativamente más frecuentes entre los dos 

grupos, con la intención de determinar las posiblemente asociadas a un mayor 

compromiso funcional y peor calidad de vida. 

Como resultado se objetivó, que aquellas MNM que fueron significativamente más 

frecuentes en el grupo de evolución tardía (ansiedad, vómitos-náuseas, caídas por 

HO, alucinaciones y visión doble), también se presentaron significativamente con 

mayor frecuencia en el grupo con mayor compromiso funcional, pero sumadas a 

otras MNM como dificultad o trastornos en concentración, tristeza, y sueños vívidos-

pesadillas que no habían sido significativas (Figura 20). Cabe aclarar que al grupo 

con mayor compromiso funcional lo constituían el 74% de los pacientes con 

evolución tardía y el 26% de evolución temprana, y viceversa el grupo con menor 

compromiso funcional.  
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Figura 20. Distribución porcentual de MNM en pacientes con EP según calidad de vida 

(PDQ-39) 

 

La escala FIM, que dimensiona la independencia funcional de los pacientes con EP 

en las distintas actividades de la vida diaria, también demostró que los pacientes con 

evolución tardía presentaron menor independencia funcional a nivel de escala global 

y sus categorías (Figura 21), exceptuando la categoría “control de esfínteres”, en la 

cual no hubo diferencias. Los pacientes estuvieron más afectados en las categorías 

“cuidado propio”, “transferencias” y “conexión social”.  

 

 

Figura 21. Independencia funcional en base a las distintas categorías de la escala FIM en pacientes 

con EP según evolución. 
 

También se analizaron las correlaciones de las categorías de la escala FIM con las 

distintas variables (Tabla 10). 
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Tabla 10. Correlación de Pearson entre las categorías del FIM y las MNM, tiempo de EP, 

edad, MADRS, PDSS Y UPDRS. 
Categorías FIM MNM Tiempo 

EP 

Edad MADRS PDSS UPDRS  

Cuidado propio -0,432** -0,447** -0,247** -0,590** 0,261** -0,652** 

Control de esfínter -0,131 -0,133 -0,177 -0,377** 0,165 -0,373** 

Transferencias -0,367** -0,453** -0,223* -0,558** 0,236* -0,619** 

Locomoción -0,328** -0,443** -0,243* -0,510** 0,217* -0,612** 

Comunicación  -0,209* -0,221* -0,246** -0,446** 0,126 -0,410** 

Conexión social -0,223* -0,324** -0,266** -0,510** 0,159 -0,482** 

*la correlación es significativa en el nivel 0,05 

**la correlación es significativa en el nivel 0,01 

 

Existió correlación inversa significativa entre la independencia funcional y el tiempo 

de evolución de la EP (Figura 22), lo cual demostró que la mayor independencia 

funcional se relacionó con un menor tiempo de evolución de la EP. 

 

   

Figura 22. Correlación de independecia funcional y tiempo de evolución de la EP.                                                                                                         

 

Se demostró, como se mencionó previamente, que el grupo de evolución tardía fue 

significativamente más dependiente con respecto al temprano, en base a la valoracion 

con la escalas FIM (Figuras 17 y 21) y SEDS de independencia funcional.   

Hubo correlación entre el tiempo evolutivo de la EP y la escala de autonomía 

funcional SEDS (Figura 23). 
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En la figura 24, se muestra la distribución porcentual de los pacientes según 

evolución de la EP en los distintos niveles de independencia o categorías de la escala 

SEDS.   

 

       

Figura 23. Correlación de autonomía funcional     Figura 24. Distribución porcentual de pacientes en 

y tiempo de evolución de EP.                                       las distintas categorías de autonomía funcional .                

 

La subescala II de la escala UPDRS, que valoró actividades de la vida diaria (AVD) 

y calidad de vida, correlacióno directamente con la cantidad de MNM (Figura 25), lo 

cual mostró que el incremento de MNM se relacionó con un mayor compromiso en 

las AVD. 

 

 

Figura 25. Correlación de AVD (UPDRS II) y cantidad de MNM en pacientes con EP. 
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Análisis de regresión lineal 

Mediante análisis de regresión lineal, se introdujeron las manifestaciones no motoras 

significativas (ansiedad-pánico, caídas por hipotensión ortostática, vómitos-náuseas, 

alucinaciones y visión doble) como variables constantes, y a las escalas (PDQ-39, 

FIM, UPDRS, MADRS, Mini Mental) que correlacionaron significativamente con las 

mismas, como variables dependientes. Las manifestaciones no motoras mencionadas 

previamente se incluyeron como predictoras; utilizando como variable dependiente la 

escala PDQ-39 que valoró calidad de vida,  se obtuvo que las cinco MNM explicaron 

el 23,2% en la variación de la escala PDQ-39, dentro de las cuales, sólo vómitos-

náuseas, caídas por HO y ansiedad, presentaron coeficientes con correlaciones 

significativas, lo cual demostró que las caídas por HO tuvieron mayor influencia en 

la variación del PDQ-39 (explicaron el 15,73%), luego ansiedad (explicaron el 

11,62%), y por último las vómitos-náuseas (5,54%). Al analizar la variable FIM que 

evaluó independencia funcional, resultó que las cinco MNM justificaron el 19% de la 

variación de la escala, demostrándose correlación significativa en las 

manifestaciones alucinaciones, caídas por HO y ansiedad, con una variación del 

13,80%, 10,79% y 6,06% respectivamente. Para la escala MADRS que determinó 

depresión, se observó que las cinco MNM justificaban el  25,8% de su variación, 

habiendo correlación significativa con las cinco MNM, siendo la ansiedad-pánico 

responsable del 16,18% de la variación, seguida por caídas por HO, alucinaciones, 

vómitos-náuseas y visión doble con el 11,19%, 10,57%, 4,60%, y 2,50% 

respectivamente. 

Al analizar el comportamiento con la escala UPDRS que evaluó estado clínico 

global, se demostró que las cinco MNM hicieron variar en un 26,7% los resultados 

de la escala y que las alucinaciones, visión doble, caídas y ansiedad-pánico 

explicaron el 15,49%; 11, 92%; 9,77% y 9,17%  respectivamente de su variación. 

Al analizar el comportamiento de las cinco MNM significativas con la escala Mini 

Mental que evaluó estado cognitivo, se demostró que solamente las alucinaciones se 

relacionaron significativamente con la escala Mini Mental, y provocaron una 

variación en el valor de la escala del 7,92%.  
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Comorbilidades 

 

De los 110 pacientes con EP, 97 (88,2%) presentaron comorbilidades (Figura 26), de 

las cuales, el 45% correspondieron al grupo evolutivo temprano y el 55% al grupo 

evolutivo tardío. Las distintas comorbilidades presentaron una distribución variable 

en los pacientes, y se clasificaron en: enfermedades cardiovasculares 62,6% (arritmia 

5,4%; HTA 53,6%; insuficiencia cardíaca 2,7%; infarto miocardio 0,9%)   

enfermedades musculoesqueléticas 28% (artritis 1,8%; artrosis 22,7%; cirugía cadera 

1,8%; cirugía de columna 1,8%), enfermedades endocrinometabólicas 25,5% 

(diabetes 5,4%; dislipemia 13,6%; hipotiroidismo 7,3%), enfermedades urinarias 

20% (hiperplasia benigna de próstata 19,1%; cáncer de próstata 0,9%), enfermedades 

gastrointestinales 20% (gastritis 16,4%; divertículos intestinales 1,8%; cáncer colon 

0,9%, cólon irritable 1,8%) enfermedades oftalmológicas 13,4% (cataratas 9,1%; 

astigmatismo 1,8%; miopia 0,9%; glaucoma 1,8%), otras 4,5% (asma 0,9%; acv 

isquémico 1,8%; depresión 0,9%; TAG 0,9%) (Figura 27).  

 

    
Figura 26. Frecuencia de             Figura 27. Distribución porcentual  de comorbilidades en pacientes  

presentación de comorbilidades           con EP.                                                                                                                              

en  pacientes con EP.                     

 

Se realizó el análisis comparativo de las distintas variables entre pacientes con EP y 

presencia o ausencia de comorbilidades y se determinó que la presencia de 

comorbilidades, no determinaron diferencias estadísticamente significativas en el 

resultado de las siguientes escalas: H&Y, SEDS, FIM, UPDRS, PDSS; es decir, no 
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influyeron en estadio motor, funcionalidad, independencia, compromiso global por la 

EP y calidad de sueño, pero sí influyeron en calidad de vida (PDQ-39) (Tabla 11). 

 

Tabla 11. Resultados de las diferentes escalas en pacientes con EP, según presencia o 
ausencia de comorbilidad. Los datos están expresados por la media±desvío estándar. 

Variables Sin comorbilidad (n=13) Con comorbilidad (n=97) p 

PDQ-39 27,23±25,30 41,16±22,63 0,01 

FIM 120,31±9,79 109,85±19,51 ns 

UPDRS t 41,92 ±19,39 43,36 ±21,80 ns 

H&Y 2.5 2.5 ns 

SEDS 90 80 ns 

 

A partir del análisis realizado del total de pacientes, como se mostró previamente, se 

determinó que la presencia de comorbilidades y su cantidad (escala CIRSG-C) 

correlacionaron con una menor independencia funcional (Figura 28) y 

empeoramiento de la calidad de vida (Figura 29). 

 

     

Figura 28. Correlación de la independencia funcional y  Figura 29. Correlación de la calidad de vida    
la cantidad de comorbilidades en pacientes con EP.          y la cantidad de comorbilidades (CIRSG-C) 

 

Sin embargo, a pesar de que la cantidad de comorbilidades no estuvo relacionada 

significativamente con un incremento en la cantidad de MNM (Figura 30), se 

demostró su correlación con algunas variables como se muestra en la tabla 12. No se 

estableció una relación significativa entre la cantidad de comorbilidades y el estado 

cognitivo y calidad de sueño de los pacientes con EP. 
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Figura 30. Correlación de la cantidad de  MNM y la cantidad de comorbilidades (CIRGS-C). 

 

Tabla 12. Correlación de Pearson entre CIRGS-C y tiempo de EP, edad, MADRS, SEDS y 
UPDRS. 
Variables Tiempo EP Edad MADRS SEDS UPDRS  

CIRGS-C 0,271** 0,391** 0,232* -0,322** 0,231* 

*la correlación es significativa en el nivel 0,05 

**la correlación es significativa en el nivel 0,01  

 

Comorbilidades según tiempo de evolución de la enfermedad 

En la figura 31, se muestra la distribución porcentual de las distintas comorbilidades 

según evolución. Se objetivó que no existió diferencia significativa de frecuencias 

tanto en las categorías globales de enfermedades como en cada una de ellas en 

particular entre los pacientes de evolución temprana y tardía. 

 

 

Figura 31. Distribución porcentual de categorías de comorbilidades en pacientes  con EP 

según evolución. 
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Mediante la aplicación de la escala CIRGS-C, se determinó la cantidad de 

comorbilidades por paciente en base a grupo evolutivo como se muestra en la figura 

32; el 75% de los pacientes del grupo evolutivo temprano presentaron entre 2 (42%) 

y 3 (33%) comorbilidades, y más del 70 % de los pacientes del grupo evolutivo 

tardío presentaron entre 3 (43%) y 4 (29%) comorbilidades, sin embargo, si bien en 

un porcentaje mínimo (2%) la mayor cantidad (6) de comorbilidades la presentaron 

pacientes del grupo evolutivo temprano.   

 

 

Figura 32. Distribución porcentual de pacientes con EP  

según evolución, en las distintas categorías  CIRSG-C. 

  

 La presencia de comorbilidades en el grupo evolutivo temprano, determinó 

diferencias significativas solamente en el resultado de la escala PDQ-39, pero no en 

FIM, UPDRS, H&Y, MMSE, ACE, MNM, MADRS; sin embargo, la presencia de 

comorbilidades en el grupo evolutivo tardío no determinó diferencias significativas 

en el resultado de ninguna de las escalas (Tabla 13). 
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Tabla 13. Resultados de las diferentes escalas en pacientes con EP según evolución, y 
presencia o ausencia de comorbilidad. Los datos están expresados por la media±desvío 

estándar. 

 

Evolución temprana                                                  Evolución tardía 
Variables Sin 

comorbilidad 

(n=8) 

Con 

comorbilidad 

(n=53) 

p Sin 

comorbilida

d  (n=5) 

Con 

comorbilidad 

(n=44) 

p 

FIM 124,88±2,10 117,64±14,68 ns 113,00±13,10 100,45±20,59 ns 

PDQ-39 13,00±10,65 31,28±15,72 0,001 50,00±25,86 53,07±24,06 ns 

UPDRS 37,63±19,26 34,15±16,66 ns 48,80±19,56 54,45±22,25 ns 

MNM 10,63±5,18 9,66±4,37 ns 13,80±3,83 12,48±5,05 ns 

MM 28,00±1,60 27,25±2,54 ns 27,40±1,67 26,32±3,39 ns 

ACE 78,75±9,29 73,19±11,92 ns 74,60±9,29 71,75±14,63 ns 

MADRS 12,00±8,49 10,68±7,81 ns 18,40±14,54 17,34±10,89 ns 

H&Y 2,0 1,5  2,5 3,0  

Kruskal Wallis 

 

Resultados de los diferentes tratamientos específicos de la enfermedad de Parkinson 

en los pacientes estudiados 

 

- Modalidad y tipo de tratamientos 

El 100% de los pacientes estaban bajo tratamiento con fármacos antiparkinsonianos. 

Ningún paciente había sido sometido a tratamiento quirúrgico o tratado con duodopa 

parenteral. Cabe aclarar que el diseño del estudio no consideró los tratamientos 

adjuntos que tenían los pacientes para las comorbilidades. 

El 42,7% de los pacientes recibió monoterapia con las siguientes drogas: levodopa 

25,2%; agonistas dopaminérgicos (pramipexol, ropinirol) 14,8%; IMAO 1,8%; 

anticolinérgicos 0,9%. El 57,3% restante, recibió politerapia con: levodopa + 

agonistas dopaminérgicos 37,3%; levodopa+amantadina 1,8%; levodopa+entacapone 

5,5%;  levodopa+agonista+amantadina 12,7% (Figura 33). 

Las discinesias se presentaron en el 16 % de los pacientes, de los cuales, el 89% eran 

del grupo de evolución tardía y el 11% de evolución temprana. Las fluctuaciones on-

off se presentaron en el 12% de los pacientes, de los cuales, el 93% eran del grupo 

evolutivo tardío y 7% del grupo evolutivo temprano. 
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Figura 33. Distribución porcentual de los diferentes tratamientos en pacientes con EP. 

 

Un porcentaje mayor al 50% de los pacientes del grupo evolutivo temprano 

estuvieron tratados con monoterapia, mientras que el 80% de los pacientes del grupo 

evolutivo tardío recibían politerapia (Figura 34). 

Los pacientes del grupo evolutivo tardío recibieron dosis farmacológicas 

significativamente mayores de levodopa (p=0,000), amantadina (p=0,001) y piribedil 

(p=0,033) en comparación con los pacientes del grupo evolutivo temprano.  

Las complicaciones motoras (fluctuaciones y discinesias) evaluadas por la subescala 

UPDRS IV fueron significativamente (p= 0,001) más frecuentes en el grupo de 

evolución tardía. 

 

Figura 34. Distribución porcentual de los diferentes tratamientos en pacientes con EP según 

evolución. 
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Se analizó la relación entre la cantidad de MNM y las dosis de los distintos fármacos  

con los que estuvieron tratados los pacientes. Se objetivó una fuerte correlación entre 

los agonistas dopaminérgicos, puntualmente pramipexol y la cantidad de MNM, 

demostrándose un incremento en la cantidad de MNM en función del aumento de 

dosis del fármaco (Tabla 14).   

 

Tabla 14. Correlación de Pearson entre las MNM y los distintos fármacos 
antiparkinsonianos. 

 Levodopa Levo+ 

icomt 

Pramipexol Ropinirol Piribe-

dil  

Amanta-

dina 

Rasagilina  

MNM 0,074 0,148 0,248** 0,221* -0,030 0,219* 0,007 
*la correlación es significativa en el nivel 0,05 

**la correlación es significativa en el nivel 0,01 

 

No hubo correlación significativa entre la cantidad de MNM y el tratamiento con 

levodopa+entacapone, levodopa+amantadina, levodopa+agonista+amantadina, 

rasagilina,  piribedil y levodopa.  

 

Manifestaciones no motoras asociadas al tratamiento 

Para identificar las MNM presuntamente asociadas al tratamiento, se observó la 

distribución porcentual de cada una de las MNM en base a cada tipo de tratamiento, 

en monoterapia o politerapia.  

Se demostró que las caídas por HO, sueños actuados, disfagia y dificultad en 

concentración fueron significativamente más frecuentes en aquellos pacientes que 

estaban medicados con politerapia o triple esquema con levodopa + agonista + 

amantadina (Figura 35), que en aquellos que recibían otros tratamientos (mono o 

politerapia); también se demostró que aquellos pacientes que estaban tratados con 

politerapia con doble esquema terapéutico conformado por levodopa+ICOM, 

presentaron significativamente mayor frecuencia de pesadillas, sueños actuados y 

cambios en el peso, que aquellos que recibían otros tratamientos (Figura 36). 

El 100% de los pacientes tratados con levodopa + ICOM presentaron nocturia, 

urgencia miccional, tristeza y ansiedad. 

El 80% de los pacientes tratados con levodopa, y el 86% de los pacientes que 

recibían otros tratamientos presentaron nocturia; algo similar sucedió con  tristeza, 
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ansiedad, olvidos-trastornos de memoria, manifestaciones que se presentaron con 

altas frecuencias a pesar de los diversos tratamientos, pero sin diferencias entre ellos.  

 

   

Figura 35. Frecuencia de presentación de MNM   Figura 36. Frecuencia de presentación de MNM en 

en pacientes tratados con triple esquema vs otros    pacientes tratados con doble esquema vs otros 

otratamientos antiparkinsonianos                              tratamientos antiparkinsonianos. 
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DISCUSIÓN 
 

Las manifestaciones no motoras de la enfermedad de Parkinson son esperables en 

cualquier momento evolutivo de la enfermedad y se supone que existe un incremento 

gradual sintomático, relacionado al compromiso estructural patológico propuesto por 

Braak en sus diferentes estadios (38). Sin embargo, dicha hipótesis ha sido 

cuestionada por la discordancia temporal existente entre el desarrollo de los síntomas 

motores y no motores de la enfermedad, y el compromiso neurofisiológico, 

estructural degenerativo. Numerosos trabajos han mencionado el rol de 

manifestaciones no motoras específicas como hiposmia, estreñimiento, trastornos del 

sueño REM e incluso depresión, como marcadores preclínicos de la etapa motora de 

la enfermedad (37,46,56,77). Luego se presenta la etapa motora, y finalmente los 

síntomas no motores corticales de acuerdo a la teoría de Braak. Existen evidencias 

que algunos pacientes desarrollan el espectro clínico motor de la enfermedad sin 

manifestar los síntomas mencionados (hiposmia, estreñimiento, trastornos 

conductuales del sueño REM), que corresponderían a una fase previa a la motora, e 

incluso, algunos síntomas corticales aparecen en estadios iniciales de la misma; es 

decir, la sucesión cronológica sintomática esperable tanto no motora como motora, 

toma un curso diferente a la propuesta neuroanatómica de Braak (38). 

El interés de éste estudio, cuyo objetivo principal es determinar la distribución 

temporal de las manifestaciones no motoras en nuestra serie de pacientes, posee la 

intención de aportar, desde la mirada clínica experimental, con los fundamentos 

teóricos propuestos, así como también, a contribuir con los múltiples estudios 

clínicos de prevalencia previos, ya sea desde la reproductibilidad o semejanza en los 

resultados, ó el desafío de los mismos ante nuevos hallazgos o diferencias. 

 

Manifestaciones no motoras y tiempo de evolución de la enfermedad 

Como se demostró, las manifestaciones no motoras se presentaron en todos los 

pacientes estudiados, y se distribuyeron en los diferentes estadios evolutivos de la 

enfermedad; fueron significativamente más frecuentes en los pacientes del grupo de 

evolución tardía, con respecto al grupo de evolución temprana. Estos resultados son 

similares a los del trabajo multicéntrico realizado por Martinez-Martín y col. 

realizado con 545 pacientes, en el cual se utilizó el cuestionario de síntomas no 
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motores de la EP (PD NMSQuest), y se demostró que las manifestaciones no 

motoras fueron más prevalentes en pacientes con más de 5 años de evolución de la 

enfermedad, correspondiéndose con un mayor grado de severidad de la misma (55); 

situación que se repite en éste estudio, ya que los pacientes del grupo evolutivo tardío 

estuvieron significativamente más comprometidos clínica y funcionalmente, como lo 

demostraron  los resultados de las distintas escalas aplicadas. 

Este estudio apoya los resultados publicados previamente y el aporte del mismo es, 

que reafirma en otro grupo poblacional, iguales resultados. 

 

Características de los pacientes con enfermedad de Parkinson 

Nuestra serie total de pacientes, estuvo caracterizada por una edad promedio de 70 

años, un curso evolutivo de 5 años y medio de duración de la enfermedad en 

tratamiento, compromiso motor bilateral leve con ausencia de trastornos posturales; 

depresión en más del 50% de los pacientes, trastornos cognitivos en más del 40%, 

dependencia en actividades de la vida diaria en casi el 30%, comorbilidades en el 

88%, y manifestaciones no motoras en el 100% de los pacientes con un promedio de 

11 MNM por paciente.  

Recientemente, Ravan y col. en 81 pacientes con EP, demostraron que el incremento 

de las MNM estuvo relacionado con los años de evolución de la EP y la severidad de 

la enfermedad (221). Nuestro estudio aportó además, que el tiempo evolutivo de la 

EP correlacionó significativamente con: compromiso motor valorado por la 

subescala UPDRS III, cantidad de MNM medida con el PD NMSQuest, compromiso 

anímico emocional evaluado con la escala MADRS, independencia funcional en las 

actividades de la vida diaria medido con las escalas SEDS y FIM, calidad de vida 

valorada con la escala PDQ-39 y calidad de sueño evaluada con la escala PDSS, 

variables indicadoras de severidad de la EP. Sin embargo, no hubo relación entre el 

compromiso cognitivo evaluado con las escalas ACE y Mini Mental y el tiempo 

evolutivo de la EP, diferencia que da valor al estudio. 
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Prevalencia de manifestaciones no motoras 

Li y col. publicaron que en 82 pacientes con EP, las MNM se presentaron en el 100% 

de los pacientes, y que las mismas correlacionaron significativamente con la 

duración de la enfermedad (222), hallazgos que se reproducen en éste estudio.  

Wang y col. reportaron similares resultados sobre MNM en pacientes con EP (223). 

El  estudio PRIAMO, realizado con 1072 pacientes con EP, demostró una prevalencia 

de MNM del 98,6% (224). 

En nuestra serie de pacientes (n=110), el síntoma más frecuente fue nocturia (85%); 

éste resultado es similar a trabajos previos de prevalencia como el de Cheon y col. 

(54), el estudio internacional multicéntrico de Martínez-Martín y col. (55), y el 

estudio de Ravan y col. (221), donde la nocturia fue el síntoma más prevalente con  

frecuencias del 68%, 62% y 91% respectivamente.  

Chaudhuri y col. demostraron que los síntomas urinarios fueron los más frecuentes, 

seguidos por estreñimiento, depresión y trastornos del sueño (225).  

En nuestro trabajo, las MNM que siguieron en orden decreciente de frecuencia 

fueron después de nocturia, fueron: ansiedad-pánico (75%), tristeza (65%), urgencia 

miccional (59%), olvidos-trastornos de memoria (56%) e insomnio (54%); hallazgos 

comparables al estudio de prevalencia de Martinez-Martín, donde los síntomas 

ansiedad-pánico, tristeza y olvidos-trastornos de memoria, se presentaron en el 45%, 

50% y 45% de los pacientes respectivamente, y al estudio de Cheon, donde la 

prevalencia de ansiedad, tristeza y olvidos fue del 48%, 65% y 60% respectivamente. 

Rana y col. en 324 pacientes con EP, demostraron una asociación significativa entre 

la presencia de nocturia y ansiedad en pacientes de ambos sexos, concluyendo que no 

son síntomas independientes (226). En nuestro estudio, el segundo síntoma más 

frecuente fue ansiedad, lo cual confirma dicha asociación.  

Muzerengi y col. mencionaron en su revisión sobre síntomas no motores de la EP, 

una prevalencia para depresión y ansiedad de aproximadamente el 45% y, del 40%  

para trastornos cognitivos (71). En nuestro estudio demostramos que la ansiedad se 

presentó con mayor frecuencia.  

Todorova y col. publicaron que los olvidos-trastornos de memoria se presentaron en 

el 45% de pacientes con EP con frecuencias similares para tristeza (42%) y ansiedad 
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(43%) (191). A diferencia, en nuestro estudio obtuvimos frecuencias más altas como 

mencionamos previamente. 

Gan y col. en 156 pacientes con EP, determinaron que los olvidos-trastornos de 

memoria, el estreñimiento y la nocturia fueron los síntomas más frecuentes con una 

prevalencia del 65%, 64% y 61% respectivamente (227).  

La apatía es una de las MNM considerada en el ámbito anímico emocional. Algunos 

estudios han evidenciado su presencia en el 35-45% de los pacientes con EP, sin 

asociar depresión ni demencia (96,97), otro estudio sobre apatía y depresión en 

pacientes con EP, demostró que el 29%, de los pacientes tenían apatía aislada, el 

22% tenían apatía y depresión, y el 4%, depresión sin apatía (99). En el análisis 

global de nuestro estudio, la depresión y apatía se presentaron en el 57% y 44% de 

los pacientes sin establecer  existencia o inexistencia de simultaneidad sintomática. 

En el estudio PRIAMO, la ansiedad, fatiga e insomnio fueron los síntomas más 

frecuentes, seguidos por trastornos urinarios y dificultad en concentración. 

Nuevamente rescataron a la ansiedad y trastornos urinarios como manifestaciones de 

mayor prevalencia (224).  

Krishnan y col. publicaron en su estudio, que el insomnio y la fatiga fueron las 

manifestaciones no motoras más frecuentes seguidas por trastornos cognitivos y del 

humor, así como también los síntomas misceláneos, urinarios, y olvidos-trastornos de 

memoria (228). En nuestro trabajo, el insomnio fue un síntoma muy prevalente, pues 

se presentó en más del 50% de los pacientes, con un leve predominio en etapas 

iniciales de la enfermedad pero sin significancia. 

Diferentes publicaciones determinaron que el insomnio posee una prevalencia del 40 

a 55% en los pacientes con EP (54,55,191), hallazgos similares a los resultados de 

éste estudio. 

La urgencia miccional, reportada en diversos estudios y revisiones (54,55,191) con 

una prevalencia del 50-55%, registró valores (59%) similares en nuestro estudio. 

Santos-García en un estudio con 159 pacientes con EP, demostró que el insomnio se 

presentó en el 38% de los pacientes, y que el dolor fue el síntoma más frecuente en el 

72% de los mismos (229). O´Sullivan y Lees, publicaron que el dolor fue el síntoma 

más frecuente (53%), pero cabe aclarar, que fue como manifestación inicial antes de 

los síntomas motores, y que dicho estudio se realizó en forma retrospectiva basado 
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en revisión de historias clínicas (37). En cambio, en nuestro estudio, el dolor fue uno 

de los síntomas menos prevalente y se presentó en el 32% de los pacientes.  

Berganzo y col. estudiaron las MNM en pacientes con EP agrupadas por dominios, y 

demostraron que el dominio más frecuentemente reportado fue el de miscelánea 

(94,2%) que incluyó a los síntomas dolor, déficit de olfación, trastornos de 

sudoración y cambios en el peso. En una frecuencia alta registraron también los 

trastornos del sueño (88%), urinarios (82%), gastrointestinales (82%), 

ánimo/cognitivo (81%) y los trastornos de atención  (76%); le siguieron los síntomas 

de la esfera cardiovascular (54%) y sexuales (39%) (230). Nuestro estudio coincide 

parcialmente con los resultados de ése trabajo. 

Un elemento importante en nuestro trabajo fue que el trastorno del olfato fue una 

manifestación infrecuente, y sin diferencia de frecuencias entre grupos evolutivos, 

con lo cual, disentimos con las frecuencias de prevalencia de dicho síntoma, 

mencionado en otros trabajos (54,55,175) 

Los síntomas menos prevalentes en nuestros pacientes fueron delusión, diplopía o 

visión doble e incontinencia fecal, con una prevalencia menor al 15%; hallazgos 

similares al estudio de Cheon, donde la incontinencia fecal y delusión se presentaron 

en menos del 10% de los pacientes pero, la diplopía se presentó en el 40% de los 

mismos (54); frecuencia muy dispar a la de nuestro estudio ya que la diplopía se 

presentó en el 12% de los pacientes.  En el estudio de Martinez-Martín, la diplopía, 

incontinencia fecal y delusión se presentaron en el 20%, 8% y 11% de los pacientes 

respectivamente, resultados que se aproximan a los de nuestro trabajo. 

 

Prevalencia de manifestaciones no motoras según grupo evolutivo (temprano-tardío) 

Considerando el tiempo de evolución de la enfermedad, se demostró que los 

síntomas más frecuentes en el grupo de evolución temprana, fueron nocturia (84%), 

ansiedad-pánico (64%), tristeza (61%), insomnio (57%), urgencia miccional (52%), y 

olvidos-trastornos de memoria (51%), resultados similares al total de los pacientes; y 

para el grupo de evolución tardía, los síntomas más frecuentes fueron ansiedad-

pánico (88%), nocturia (86%), tristeza (71%), urgencia miccional (67%), olvidos-

trastornos de memoria (63%), dificultad para concentración (57%) e insomnio 

(51%), repitiéndose las mismas manifestaciones, sólo que con pequeñas variaciones 
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en frecuencia; se demostró que la ansiedad fue el síntoma más frecuente; nuevamente 

se destacaron los síntomas urinarios, anímico emocionales-cognitivos y del sueño; 

ansiedad-pánico fue uno de los síntomas significativamente diferente entre grupos 

evolutivos. 

La delusión fue el síntoma menos frecuente en ambos grupos evolutivos y coincide 

con los resultados de Cheon y Chaudhuri (54,225).  

De las treinta MNM exploradas, y comparadas entre grupos evolutivos, 5 resultaron 

estadísticamente significativas en frecuencia, predominando en el grupo de evolución 

tardía, las mismas fueron: caídas por hipotensión ortostática (HO), náuseas-vómitos, 

alucinaciones, diplopía y ansiedad mencionada previamente. Como se observó, con 

los años de evolución de la EP, existió un incremento sintomático de manifestaciones 

autonómicas (náuseas-vómitos, caídas por HO) y alucinaciones; síntomas que tienen 

un origen dual, ya sea porque son inherentes a la enfermedad por sus cambios 

neuroanatómicos y fisiopatológicos específicos, como por su terapia de reemplazo 

dopaminérgica (210).  

La ansiedad, como se describió, es una de las manifestaciones no motoras 

principalmente vinculada a las fluctuaciones no motoras surgidas en etapas 

avanzadas de la enfermedad, siendo el origen propuesto de las mismas controversial,  

pero se las atribuyó al progreso de la enfermedad y al tratamiento antiparkinsoniano 

(232). En nuestro estudio, la ansiedad predominó significativamente en el grupo de 

evolución tardía, con más años de duración de la enfermedad, mayor período y dosis 

de tratamiento dopaminérgico con respecto al grupo evolutivo temprano, lo que 

explicaría la predominancia del síntoma en la etapa avanzada de la enfermedad. 

En una reciente revisión, Lee y col. publicaron que los pacientes con mayor 

compromiso motor experimentaron mayor cantidad de síntomas no motores, y que 

entre ellos, los que tenían inestabilidad axial con trastorno postural y de la marcha, 

fueron los que mayormente asociaban síntomas no motores (210), se mencionó 

además, que las fluctuaciones motoras se relacionaron con la presencia de MNM, y 

que los pacientes con fluctuaciones motoras tuvieron mayor ansiedad. Otros autores 

resaltaron que la ansiedad, depresión, fatiga, nerviosismo, dolor, trastornos de 

concentración y mareos se manifestaron como fluctuaciones no motoras (231,232).  
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En nuestro estudio se encontraron resultados similares, ya que la cantidad de 

manifestaciones no motoras correlacionó significativamente con el compromiso 

motor (UPDRS III) y con las fluctuaciones (UPDRS IV); incluso los pacientes con 

mayor cantidad de MNM asociaron compromiso motor bilateral con alteraciones 

leves del equilibrio (H&Y 3) y presencia significativa de caídas por HO. 

Park y col. publicaron hallazgos diferentes ya que demostraron que la disfagia, 

sialorrea, y estreñimiento fueron los síntomas no motores más frecuentes en etapas 

avanzadas de la EP; mencionaron que los trastornos cognitivos, los trastornos del 

sueño y del estado de ánimo, se asociaron significativamente con la pérdida de peso, 

pérdida de apetito, y disfagia, y que la bradicinesia, inestabilidad postural-axial y los 

trastornos de la marcha se asociaron con disfagia (158). 

 

Manifestaciones no motoras discapacitantes 

Las manifestaciones no motoras, ansiedad-pánico, caídas por hipotensión ortostatica, 

náuseas-vómitos, alucinaciones y visión doble, fueron probablemente factores 

causales o contribuyentes de una mayor discapacidad y peor estado funcional global 

del grupo evolutivo tardío; sumado a que otras variables, como el tiempo evolutivo 

de la EP, y el tratamiento antiparkinsoniano probablemente influyeron en su 

presentación.  

Verbaan y Marinus en su trabajo, comprobaron que los síntomas autonómicos 

estaban vinculados a una mayor edad de los pacientes, mayor severidad de la 

enfermedad, y mayor dosis de medicación dopaminérgica y que incluso, la severidad 

de los mismos estaba asociada a un aumento de la disfunción motora, del deterioro 

cognitivo, de los síntomas depresivos, de las complicaciones psiquiátricas, de los 

trastornos nocturnos del sueño y de la excesiva somnolencia diurna (149); 

observaciones que en el presente trabajo se confirman, pudiendo inferir que la mayor 

perturbación del bienestar global de los pacientes del grupo evolutivo tardío estuvo 

asociado a las manifestaciones autonómicas (naúseas-vómitos, caídas por HO), 

alucinaciones, ansiedad y visión doble.  

En nuestro estudio, mediante análisis de regresión lineal múltiple, se tomaron las 

MNM significativas entre grupos evolutivos como variables predictoras o constantes, 

y las diversas escalas como variables dependientes.  
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Se determinó que: 1) ansiedad-pánico fue la MNM más influyente o determinante de 

variación de la escala MADRS de depresión; 2) Las alucinaciones, fueron las MNM 

más influyentes en la independencia funcional y el estado clínico global en base a la 

variación de las escalas de FIM y UPDRS respectivamente; 3) La MNM caídas por 

HO, fue el factor de mayor afectación de la calidad de vida por su influencia en la 

escala PDQ-39. Hallazgos que fortalecen el posible papel deteriorante o 

discapacitante de éstos síntomas.  

En un estudio realizado por Van Roodden y col. compararon cuatro modelos o 

patrones clínicos de síntomas motores y no motores en pacientes parkinsonianos y  

determinaron que el modelo que comprendía la presencia de: deterioro cognitivo, 

trastornos autonómicos, trastornos psiquiátricos, depresión, somnolencia diurna 

excesiva e inestabilidad axial y de la marcha, reflejaba una instancia avanzada de la 

EP (233). Estos hallazgos se demostraron parcialmente en nuestro estudio, ya que la 

depresión, las alucinaciones, y los trastornos autonómicos fueron significativamente 

más frecuentes en el grupo evolutivo tardío, que tenía mayor compromiso motor y 

funcional. Sin embargo en nuestro estudio, el compromiso cognitivo no correlacionó 

con el tiempo de evolución de la enfermedad y  fue similar en ambos grupos 

evolutivos, pero se relacionó con otras variables (FIM, PDQ-39, SEDS, UPDRS, 

MADRS, PDSS) que estuvieron vinculadas a deterioro; por lo que se supondría que la 

asociación o compromiso dual o incluso múltiple de variables determinarían 

deterioro. 

Rodriguez-Violante y col. evaluaron la prevalencia, factores asociados y 

fenomenología de las psicosis en pacientes con EP, y determinaron que la 

alucinación visual fue el síntoma más frecuente dentro de ellas y que la edad de 

inicio de la enfermedad, la duración de la misma, el uso de levodopa y de amantadina 

fueron los principales factores asociados a la presencia de psicosis (234). Nuestro 

estudio coincide parcialmente con éstos factores propuestos, ya que lo demostrado 

fue su relación con el tiempo de evolución de la EP, sin poder demostrar una 

asociación farmacológica en su etiología. 

Guo y col. demostraron una relación entre la disfunción olfatoria y el deterioro 

cognitivo en pacientes con EP en etapas iniciales, y determinaron que el deterioro o 
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trastorno olfatorio, estuvo vinculado a un deterioro de capacidad perceptiva 

visuoespacial (235).  

Llamativamente, en nuestro estudio, se estableció una baja prevalencia de alteración 

olfatoria (29%) sin diferencia de frecuencia entre grupos evolutivos. 

La diplopía como se reportó, es prioritaria de etapas avanzadas (71,179); resultado 

que también se demostró en nuestro trabajo. 

 

Manifestaciones no motoras por sexo 

En cuanto al sexo, las MNM se presentaron sin diferencia de frecuencia tanto en 

hombres como en mujeres con un promedio de 11 por paciente (36%).  

Los síntomas más frecuentes en hombres fueron: nocturia 93%, ansiedad 70%, 

tristeza, insomnio y urgencia miccional 62% y olvidos-trastornos memoria 56%. En 

las mujeres los síntomas más frecuentes fueron: ansiedad 78%, nocturia 73%, tristeza 

69%, olvidos-trastornos memoria 57%, urgencia miccional 55%, dificultad en 

concentración 53%; como se observa, son las mismas manifestaciones no motoras 

más frecuentes que para el global de los pacientes y por grupos evolutivos.  

Dichos síntomas son similares a los publicados por Ravan, donde la nocturia, 

urgencia miccional, ansiedad, tristeza y olvidos, fueron más frecuentes en los 

hombres; en las mujeres los más frecuentes fueron nocturia, ansiedad, urgencia 

miccional y estreñimiento (221), último síntoma diferente a nuestro trabajo. En el 

trabajo de Cheon los síntomas más frecuentes en hombres fueron nocturia, síndrome 

de piernas inquietas, estreñimiento, mareos por HO, sudoración excesiva y 

disfunción sexual; y en las mujeres fueron tristeza, insomnio, olvidos, estreñimiento 

y síndrome de piernas inquietas (54). 

Con respecto al sexo, nuestro trabajo mostró una diferencia significativa de 

frecuencia en solamente dos MNM, una de ellas fue la nocturia, que se presentó en el 

93% de los hombres y en el 73% de las mujeres, y en caídas por HO, que se presentó 

en el 20% de los hombres y el 41% de las mujeres. Las caídas por HO fueron 

significativas también entre grupos evolutivos, sin embargo, en los grupos evolutivos 

no hubo diferencia significativa en cuanto a distribución de pacientes por sexo. 

Probablemente, la presencia significativa de nocturia en los hombres, podría estar 

vinculada a la presencia casi exclusiva de comorbilidades urinarias en los mismos, ya 
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que su prevalencia global del 20% se distribuyó en el 96% de los hombres y el 4% de 

las mujeres; pero cabe destacar, que también existió una alta frecuencia de nocturia 

en el sexo femenino, lo que fortalece o purifica la presencia del síntoma en relación a 

los trastornos autonómicos propios de la EP. 

En base a los resultados obtenidos de las MNM por sexo, existieron diferencias 

significativas en síntomas con potencial deterioro de la calidad de vida, sin embargo,  

no hubo diferencias en el resultado de ninguna de las escalas aplicadas que evaluaron 

las diferentes variables clínicas y funcionales. 

 

Calidad de vida y funcionalidad de los pacientes con enfermedad de Parkinson 

En nuestro estudio se analizaron múltiples variables patológicas y demográficas con 

el objetivo de determinar el compromiso clínico funcional de los pacientes y su 

influencia en la calidad de vida; surge con la intención de extrapolar nuestros 

hallazgos al medio, y poder realizar un abordaje adecuado de  los diferentes síntomas 

que predominan afectando a nuestros pacientes.  

Múltiples publicaciones han demostrado, que existen factores determinantes de 

empeoramiento del estado funcional y patológico global del paciente con EP a saber: 

años de evolución de la enfermedad, edad de los pacientes, multiplicidad de síntomas 

no motores, compromiso motor bilateral y axial, presencia de comorbilidades, 

tratamiento dopaminérgico prolongado, presencia de depresión y deterioro cognitivo 

(55,149,210,221,222,233,242); hallazgos que se reprodujeron en éste trabajo ya que 

el tiempo evolutivo de la enfermedad fue el principal determinante de incremento 

sintomático motor, no motor, compromiso funcional de la autonomía o 

independencia en las actividades de la vida diaria y calidad de vida. 

En nuestro trabajo, las manifestaciones no motoras, contribuyeron al peor estado 

funcional y calidad de vida de los pacientes, pues se asociaron a mayor dependencia.  

El incremento de la cantidad de manifestaciones no motoras vinculado a un mayor 

tiempo evolutivo de la EP, se relacionó, con la intensidad del compromiso motor, la 

presencia de depresión, el compromiso cognitivo y los trastornos del sueño.  

El grupo de evolución tardía, estuvo más comprometido clínicamente tanto desde el 

aspecto motor, como no motor, anímico-emocional y funcional, con repercusión 

directa en calidad de vida y actividades de la vida diaria, como lo demostraron los 
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resultados significativos de las diferentes escalas (UPDRS, MNM, PDQ-39, FIM, 

MADRS, PDSS, H&Y, SEDS) en comparación con el grupo evolutivo temprano. 

Los pacientes del grupo evolutivo tardío fueron más dependientes y presentaron peor 

calidad de vida. Estos hallazgos son similares a estudios previos internacionales 

como el de Cheon, o el de Martínez-Martín y Chaudhuri, los cuales obtuvieron una 

mayor frecuencia de presentación sintomática en aquellos pacientes con mayor 

período evolutivo de la patología asociados consecuentemente con puntajes más altos 

en el UPDRS y H&Y (54,55).  

Kim y col. en 180 pacientes con EP, demostraron que los pacientes con mayor 

cantidad de MNM presentaron peor calidad de vida (236). 

Dong y col. demostraron que las MNM correlacionaron con la edad, el estadio de 

H&Y y el curso evolutivo de la enfermedad. Evidenciaron que el nivel de calidad de 

vida relacionada a la salud (CVRS) estuvo significativamente asociado a la 

intensidad de las MNM y concluyeron que las MNM tuvieron mayor impacto 

negativo en la CVRS que los síntomas motores. Ellos destacaron que el 

estreñimiento fue la MNM más frecuente (237). 

El grupo de evolución tardía, con presencia significativa de ansiedad, alucinaciones, 

caídas por HO, náuseas-vómitos y visión doble, presentó mayor compromiso 

funcional global, lo que haría suponer que dichas manifestaciones fueron 

probablemente determinantes del deterioro en éstos pacientes.    

Diversas evidencias comprobaron que las manifestaciones no motoras que mostraron 

un valor de impacto predictivo negativo en estadios iniciales de la enfermedad, 

afectando la calidad de vida, fueron depresión, trastornos del sueño y fatiga 

(3,43,238). 

Hagell y col. determinaron que los trastornos de memoria (65%), estreñimiento 

(64%) y nocturia (61%), fueron las manifestaciones no motoras más frecuentes y con 

gran impacto negativo en la calidad de vida (217).  

Otras evidencias han mencionado que los síntomas más frecuentes y con mayor 

impacto en la calidad de vida en pacientes con EP fueron el sueño fragmentado 

(insomnio), nocturia, y depresión (214,239). 

Berganzo y col. demostraron que los trastornos del sueño y del ánimo/cognitivo se 

presentaron en más del 80% de los pacientes con EP y que los síntomas no motores 
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tuvieron mayor impacto sobre la calidad de vida. Concluyeron que los síntomas 

cognitivos y del estado de ánimo fueron los más influyentes negativamente en la 

calidad de vida de los pacientes con EP, por sobre los síntomas motores (230). 

Carod-Artal y col. publicaron que la depresión fue un determinante negativo de la 

CVRS (240).  

En un reciente estudio longitudinal realizado por Ng A y col., se demostró que la 

depresión estuvo presente en el 25% de los pacientes con EP al momento de la 

valoración inicial, y que al año y medio de seguimiento, los pacientes inicialmente 

deprimidos presentaron un empeoramiento funcional motriz con respecto a los 

pacientes que no tenían depresión (241). Dicho hallazgo sugiere que la depresión 

podría ser un factor predictivo de deterioro.  

En nuestro estudio, a pesar tener otro diseño (transversal), se demostró que la 

depresión, valorada con la escala de MADRS, fue significativamente (p=0,007) 

superior en los pacientes del grupo evolutivo tardío, y que la misma correlacionó 

significativamente con el estado motor valorado con el UPDRS y con el tiempo 

evolutivo de la EP; ello haría suponer que la depresión podría ser un causal de 

deterioro en los pacientes del grupo evolutivo tardío sin poder estimarse el grado de 

compromiso inicial, y haciendo un análisis de progresión en base a las relaciones. 

Nuestros pacientes, presentaron una alta frecuencia de ansiedad-pánico, sin embargo, 

la tristeza fue la tercera manifestación más frecuente; la misma se presentó en el 65% 

del total de pacientes y en el 61% y 71% de los pacientes del grupo evolutivo 

temprano y tardío respectivamente sin diferencias. Sin embargo, la depresión, 

constatada mediante la escala específica MADRS, se presentó en el 57% de los 

pacientes con diferencias significativas entre grupos evolutivos y con mayor 

frecuencia en el tardío (65%). 

Simuni, en su trabajo sobre manifestaciones no motoras de la EP, reportó que la 

depresión posee una amplia prevalencia que va del 4 a 76% pero, basada en 45 

trabajos revisados, se aproxima al 31% (45). Otros estudios mencionaron que la 

depresión posee una prevalencia del 40 al 50% (62,63,66); valores semejantes a los 

de nuestro trabajo.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ng%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26117438
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En el estudio de Schrag y col. se determinó que la depresión fue el factor más 

fuertemente asociado a una peor calidad de vida, y que la inestabilidad postural y el 

deterioro cognitivo contribuían a un mayor deterioro (242). 

En nuestro estudio, reflejamos similares resultados, ya que la depresión correlacionó 

significativamente con el compromiso motor, cognitivo y la calidad de vida. 

Basados en el tiempo de evolución de la EP, en nuestro estudio, la depresión se 

presentó en el 40% de los pacientes del grupo de evolución temprana y en el 65% del 

grupo de evolución tardía; de este modo, la presencia de depresión correlacionó 

significativamente con el tiempo evolutivo de la enfermedad, el nivel de 

independencia funcional en las actividades de la vida diaria (escalas de SEDS y 

FIM), el rendimiento cognitivo (escalas de Mini Mental y ACE), el estado motor 

(UPDRS y H&Y), las manifestaciones no motoras (PD NMSQuest), y la calidad de 

vida (PDQ-39) y de sueño (PDSS) de los pacientes. 

El estudio realizado por Karlsen y col. determinó que los factores más importantes 

relacionados con la calidad de vida fueron la depresión, los trastornos del sueño, la 

discapacidad y el estado motor (243).  

Los estudios de Gutierréz, Kuopio y, Zach coincidieron en que la depresión fue el 

factor de mayor impacto en la calidad de vida (244,245,246). 

En nuestros pacientes, existió una clara disparidad funcional global entre los grupos 

evolutivos, demostrados por los distintos resultados de las escalas que valoraron 

autonomía en actividades de la vida diaria (AVD) y calidad de vida.  

Como se demostró, el 55% de los pacientes del grupo evolutivo tardío, eran 

dependientes para las AVD, en comparación con sólo el 8% del grupo evolutivo 

temprano, valorados por la escala SEDS.  

En base a las correlaciones con las distintas escalas, se determinó que los pacientes 

dependientes estaban más deteriorados cognitiva, motriz, y emocionalmente que los 

independientes, asociados a una mayor edad, tiempo de evolución de la EP, y peor 

calidad de vida. Cabe destacar, que el incremento en la edad no se relacionó con un 

aumento significativo en la cantidad de MNM, ni en el tiempo de evolución de la EP, 

pero sí se asoció con menor independencia y peor calidad de vida.  

La dependencia (SEDS) correlacionó fuertemente con la calidad de vida global (PDQ 

39) y con los subdominios movilidad y AVD de la escala PDQ-39. También se 
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relacionó con las categorías de autocuidado, transferencias y locomoción de la escala 

FIM; y con el compromiso motor (UPDRS III, H&Y), estimándose que el nivel de 

dependencia en nuestros pacientes estuvo también relacionado con el estado motor.  

En un trabajo realizado por Ramaker y Van Hilter consideraron que la utilidad de la 

escalas UPDRS y H&Y para evaluar estado motor como muy satisfactoria y 

resultaron confiables para evaluar discapacidad (247). Determinaron que los 

síntomas no motores y los motores resistentes a levodopa dominaron el cuadro 

clínico y la discapacidad de los pacientes con EP en etapa tardía.   

Lee y col. utilizaron como instrumento para evaluar calidad de la vida relacionada 

con la Salud (CVRS), una versión coreana del cuestionario de calidad de vida para la 

EP (PDQ-39), y demostraron que las puntuaciones obtenidas, se relacionaron 

significativamente con el cuestionario de síntomas no motores para la EP (210). 

En cuanto a nivel de independencia funcional (FIM), nuestros pacientes se vieron 

más afectados en las categorías de locomoción, conexión social, comunicación y 

control de esfínteres, relacionados a los peores resultados en la escala, siendo 

nuevamente la depresión, y el estado motor los factores más influyentes en ello. El 

control de esfínteres fue similar en ambos grupos. 

Sin embargo, a diferencia de lo sucedido en otros estudios, se demostró que el 

compromiso o afección cognitiva fue similar en ambos grupos evolutivos, sin 

diferencias en cuanto a escolaridad, pero el mayor deterioro clínico y funcional 

estuvo asociado a mayor compromiso cognitivo (248). Probablemente, el hecho de 

que no existieran diferencias educativas ni de edad justifica este hallazgo. En nuestro 

estudio, la afección cognitiva fue similar en los pacientes, independientemente de la 

evolución de la EP, por lo cual diferimos con los resultados de los estudios 

propuestos.  

En nuestro trabajo, se demostró que el estado cognitivo de los pacientes se relacionó 

fuertemente con el nivel de independencia de los mismos; así los dependientes 

resultaron estar más afectados en las categorías conexión social y comunicación de la 

escala FIM que los independientes. También, las manifestaciones no motoras 

influyeron en la independencia funcional de los pacientes; así, se demostró que las 

categorías autocuidado y transferencias de la escala FIM fueron las principalmente 

afectadas. Probablemente, las caídas por hipotensión ortostática sean contribuyentes 
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determinantes en el aspecto motor. Las caídas por hipotensión ortostática tuvieron 

mayor impacto en la calidad de vida valorado por la escala de PDQ-39. Las 

alucinaciones fueron las más determinantes del deterioro en la independencia 

funcional. 

La calidad del sueño (PDSS) estuvo levemente afectada en los pacientes 

dependientes, y repercutió funcionalmente, comprometiendo autonomía en 

actividades de la vida diaria vinculadas al autocuidado o cuidado propio.  

Las MNM afectaron la calidad de vida de nuestros pacientes, comprometiendo 

fuertemente  los dominios bienestar, AVD y movilidad de la escala de calidad de 

vida (PDQ-39).  

Lee, enfatizó en que el deterioro de la calidad de vida de los pacientes con EP, estuvo 

asociado a una  mayor severidad de síntomas no motores (210). 

Song y col. realizaron un estudio con 693 pacientes con EP, y concluyeron que las 

MNM determinaron una peor calidad de vida, basándose en las correlaciones 

fuertemente significativas de las escalas utilizadas para evaluar calidad de vida 

(PDQ-39) (250); hallazgos similares a los encontrados en nuestro estudio. 

En nuestros pacientes, los dominios movilidad y AVD de la escala PDQ-39, 

resultaron fuertemente afectados por las MNM, el tiempo de evolución de la 

enfermedad, la edad, las comorbilidades, deterioro cognitivo, depresión, los 

trastornos del sueño, y el compromiso motriz basados en la intensidad de las distintas 

correlaciones. El dominio cognición o conocimiento de la escala PDQ-39 se mostró 

afectado por la presencia de depresión, y en menor medida por el tiempo de 

evolución de la EP, las comorbilidades y el estado clínico global determinado por el 

UPDRS; hallazgos surgidos de las respectivas correlaciones. 

 El grado de compromiso clínico global de nuestros pacientes, valorado por la escala 

UPDRS, correlacionó fuertemente con los dominios movilidad, AVD, y 

comunicación, comprobándose de éste modo, que el nivel de compromiso motor es 

también uno de los determinantes de empeoramiento en la calidad de vida. Sin 

embargo, los síntomas cognitivos, emocionales y del sueño también estuvieron 

implicados en el deterioro de la calidad de vida.  

Campos y col. realizaron un estudio con 76 pacientes con EP en donde aplicaron las 

escalas de UPDRS, Hoehn and Yahr modificada, Schwab and England Scale (SEDS), 
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SCOPA cognition (SCOPA-COG), SCOPA-Psychiatric complications (SCOPA-PC) 

and Non-Motor Symptoms Scale (NMSS) y demostraron que el 37% de los pacientes 

presentaron demencia en base a los resultados de la escala SCOPA-COG, y que el 

nivel de educación y el UPDRS III fueron predictores de deterioro cognitivo (251). 

El resultado es coincidente a lo observado en nuestro estudio, en donde, como se 

mencionó, el deterioro cognitivo evaluado por la escala ACE fue del 36% y se 

relacionó con el compromiso motor. 

El tiempo evolutivo de la EP no influyó en el deterioro cognitivo, pero su presencia, 

independientemente del momento evolutivo, estuvo vinculada a un empeoramiento 

funcional, deterioro de calidad de vida y compromiso de la autonomía en las 

actividades de la vida diaria.  

Alzahrani y Venneri, revelaron que la disfunción ejecutiva como manifestación de 

deterioro cognitivo en pacientes con EP, estuvo asociada con depresión, apatía, 

alucinaciones visuales, trastorno de control de impulsos y ansiedad; mientras que el 

deterioro de memoria, estuvo asociado con depresión y alucinaciones visuales 

principalmente (252). Mencionaron además, que en los pacientes con depresión, 

apatía, alucinaciones y trastorno del control de impulsos se observó atrofia del lóbulo 

frontal (252). 

En nuestro trabajo, como mencionamos previamente, los pacientes con mayor tiempo 

de evolución de la enfermedad estuvieron más afectados en calidad de vida (PDQ-

39) a expensas de los dominios bienestar, movilidad, conocimiento y comunicación; 

donde se demostró que la depresión y el estado motor fueron los más influyentes en 

el deterioro.  

Kuopio y col. determinaron que la EP tuvo una fuerte influencia sobre las 

dimensiones de los aspectos físicos, la vitalidad y la percepción de la salud del 

cuestionario SF-36, que fue el instrumento utilizado para medir la calidad de vida  

(245).  

El estudio de Gutierrez y col. concluyó que la calidad de vida valorada con la escala 

PDQ-39 en los pacientes con EP, correlacionó significativamente con la depresión, el 

estadio de enfermedad, la evaluación motora y el tiempo de enfermedad; sin embargo 

la depresión fue el factor de mayor impacto (244). 
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En otro trabajo, se demostró que el deterioro axial (inestabilidad postural y dificultad 

en la marcha) estuvo fuertemente asociado con discapacidad; que los síntomas 

anímicos y el deterioro axial fueron los principales determinantes de empeoramiento 

de calidad de vida, y que los cambios cognitivos tuvieron poco impacto sobre el 

estado funcional del paciente (242). 

Forjaz y col. determinaron que los principales factores asociados a deterioro de la 

calidad de vida en pacientes con EP fueron la depresión, el estadio evolutivo y la 

edad (253). 

Estudios sobre calidad de vida en pacientes con EP, detectaron que los factores que 

más afectaron negativamente la calidad de vida de los mismos, fueron la presencia de 

depresión, caídas por HO y deterioro cognitivo, por encima de los síntomas motores 

como las discinesias (224,238,239).  

En nuestro trabajo, hubo una fuerte relación entre la sensación de bienestar y 

depresión determinados por la fuerte correlación entre el dominio bienestar de la 

escala de calidad de vida PDQ-39 y la escala MADRS de depresión, estimando que la 

depresión influye directamente sobre el bienestar y calidad de vida. 

Algunos estudios han identificado que los factores que mayormente impactan en la 

calidad de vida de los pacientes con EP, son el deterioro cognitivo, la depresión, y la 

severidad de la enfermedad (251,253,255). Según estos estudios, el factor predictor 

más importante de calidad de vida en pacientes con EP fue la depresión.  

En nuestro trabajo, la depresión, se relacionó fuertemente con los dominios bienestar, 

estigma social, soporte social, conocimiento e incomodidad general, de la escala 

PDQ-39 involucrándose como determinante de una peor calidad de vida.  

La mejor calidad de sueño se relacionó con menor depresión y años de evolución de 

la enfermedad, y mejor calidad de vida en actividades de la vida diaria, sin embargo, 

se demostró aunque sin significancia, que los pacientes del grupo evolutivo temprano 

presentaron más insomnio, en el contexto de un menor compromiso funcional y 

clínico (motor y no motor).   

Diversos estudios encontraron evidencia significativa sobre el papel de la ansiedad 

como predictor significativo de la calidad de vida en la EP (224,230,238,255). 
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El estudio longitudinal de Kwon y col. de 2 años de duración, demostró que los 

sueños vívidos, el trastorno conductual del sueño REM, la hiposmia, y la depresión 

fueron predictores significativos de demencia en pacientes con EP (254). 

Diversas publicaciones han mencionado, que el deterioro cognitivo tuvo una 

repercusión significativa sobre calidad de vida en la EP y que la presencia de 

alucinaciones es también un factor predictor de baja CVRS (240,256,257). 

Se ha comprobado también, que el inicio temprano de la enfermedad se asocia a una 

peor CVRS por el mayor sentimiento de estigmatización y deterioro de la salud 

mental (258). 

En el estudio de Ravan mencionado previamente, se demostró correlación entre los 

síntomas no motores y motores vinculadas al avance de la enfermedad, sobre todo las 

manifestaciones relacionadas con el deterioro cognitivo, alteraciones de la memoria, 

incontinencia urinaria y el olfato (221).  

 

Comorbilidades y relaciones con las diferentes variables 

Una de las variables consideradas en el diseño de nuestro estudio fue la presencia de 

patologías asociadas o comorbilidades, con el objetivo de evaluar su influencia o 

comportamiento con la enfermedad de Parkinson.  

El interés surge a raíz, de que actualmente, son pocos los estudios realizados en 

pacientes con EP que las consideren como variables de estudio.  

En éste trabajo, las comorbilidades contribuyeron al empeoramiento en la calidad de 

vida de los pacientes con EP, básicamente en los primeros años de evolución de la 

enfermedad, pero no tuvieron implicancias en el resto de las variables, en el sentido 

de que no fueron causales de incremento o variación del compromiso clínico 

sintomático de los pacientes, ni se vincularon con el incremento de manifestaciones 

no motoras.  

La comorbilidad, medida por la Cumullative Illness Rating Scale-Geriatric (CIRS-

G), fue un factor predictor de calidad de vida, considerada en dos estudios (253,254) 

que utilizaron el Parkinson’s Disease Quality of Life Questionnaire (PDQL)  y el 

Scales for Outcomes in Parkinson’s Disease-Psychosocial Questionnaire (SCOPA-

PS).  
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En nuestro estudio, la presencia de comorbilidades en el grupo evolutivo temprano, 

fue un factor contribuyente de deterioro en la calidad de vida, sin repercutir en otras 

variables tales como estadio motor (H&Y), independencia funcional (FIM-SEDS), y 

estado clínico global (UPDRS), resultados que surgieron de la comparación entre 

pacientes con EP con y sin comorbilidad. 

En base al análisis global de nuestros pacientes, la cantidad o sumatoria de 

comorbilidades, correlacionó con la edad, dependencia, depresión, tiempo de 

evolución de la EP, calidad de vida y compromiso motriz (UPDRS III).  

No existió relación entre la cantidad de manifestaciones no motoras y la presencia de 

comorbilidades, estimando que las comorbilidades no contribuyeron a un incremento 

sintomático de los pacientes.  

 

Prevalencia de comorbilidades 

Como se demostró, las enfermedades cardiovasculares fueron las más prevalentes, se 

presentaron en más del 60% de los pacientes y dentro de ellas, la hipertensión 

arterial, casi monopolizando la categoría, fue la más frecuente, comprometiendo a 

más del 50% de los pacientes; hallazgo altamente trascendente ya que las caídas por 

hipotensión ortostática se presentaron significativamente en el grupo evolutivo 

tardío. A partir de ello, surgen diversos planteos o disquisiciones etiológicas de la 

misma; sabemos, en base a los diversos trabajos y revisiones comentadas, que existe 

una alteración del mecanismo neurofisiológico regulado por el sistema nervioso 

simpático y sus neurotransmisores (140,145,146); pero también, que los fármacos 

antiparkinsonianos son casuales de hipotensión ortostática (210).  

 En el caso de nuestros pacientes, a pesar de que el tratamiento específico de las 

distintas comorbilidades no estuvo contemplado, se consideró si las distintas 

comorbilidades estuvieron medicadas; lo menciono porque los pacientes hipertensos 

estaban tratados para ello, lo cual podría contribuir con la génesis de las caídas o 

mareos por hipotensión ortostática (140,141).  

 

Comorbilidades según grupo evolutivo (temprano-tardío) 

Cabe mencionar, que las comorbilidades se presentaron sin diferencia entre grupos 

evolutivos, y que sin significancia, las enfermedades urinarias, endocrino-
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metabólicas y gastrointestinales fueron más frecuentes en el grupo evolutivo 

temprano que en el tardío, donde la presencia de comorbilidades no determinó 

diferencias en el resultado de ninguna de las variables (FIM, PDQ-39, UPDRS, 

MNM, Mini Mental, ACE, MADRS, H&Y).  

Probablemente, el hecho de que el global de los pacientes presentara un curso 

evolutivo promedio de 5 años y medio de enfermedad, justificaría la semejanza de 

resultados con el grupo temprano; lo cual orientaría a proponer, que es la evolución 

temporal propia de la EP asociada a una progresión sintomática de la enfermedad per 

sé, con las implicancias funcionales que la misma determina en los distintos 

aspectos, el factor causal de empeoramiento de la calidad de vida y menor autonomía 

de los pacientes. 

Debemos remarcar que en el estadio inicial de la EP de nuestros pacientes, momento 

caracterizado por una menor intensidad sintomática de la misma, fue en donde las 

comorbilidades ejercieron su influencia en la calidad de vida, expresándose 

intensamente o de un mayor modo, sin solaparse o perderse en la multiplicidad de los 

síntomas propios de la EP avanzada, donde la misma se manifestó de un modo 

florido.  

En nuestro estudio, los pacientes del grupo evolutivo tardío presentaron mayor 

cantidad de comorbilidades que los del grupo temprano sin diferencia.  

Por sexo, las enfermedades urinarias fueron significativamente (p=0,000) más 

frecuentes en los hombres, donde la nocturia se presentó con diferencia con respecto 

a las mujeres. Sin embargo, del total de los pacientes que presentaron nocturia, el 

75,3% no presentaron enfermedades urinarias, por lo que se demuestra que la 

presencia significativa de nocturia estuvo vinculada exclusivamente a la EP.  

Las enfermedades endocrino-metabólicas (p˂0,04), fueron significativamente más 

frecuentes en las mujeres.  

Las comorbilidades gastrointestinales se presentaron sin diferencia de frecuencia 

tanto por grupo evolutivo como por sexo. Del total de los pacientes que presentaron 

vómitos, el 78,6% no presentaron enfermedades gastrointestinales, asociando el 

síntoma a la propia EP, ya sea por un origen neuroanatómico o vinculado al 

tratamiento.   
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Prácticamente ningún paciente, a excepción de uno, presentó diagnóstico formal de 

depresión como enfermedad previa o concomitante; ello demuestra que la alta 

frecuencia de síntomas de índole anímico-emocionales en nuestros pacientes 

(tristeza, ansiedad-pánico, apatía y depresión, valorada con el cuestionario 

específico) estuvo sostenida u originada por la EP; hallazgo que se asimila a otras 

líneas de investigación mencionadas previamente. Sin embargo, suele suceder que 

muchos de éstos síntomas no son interrogados, y tampoco son exclusivos de la EP. 

Diversos trabajos mencionaron que la depresión fue una manifestación previa a la 

etapa motora (16,21,37,40,44,46), razón por la cual debemos considerarla para 

alertarnos de una eventual EP valorando el contexto clínico global del paciente. 

La HTA se presentó sin diferencias en el 63% de los pacientes del grupo evolutivo 

tardía, y en el 46% del grupo temprano. 

El hecho de que las caídas por HO fueron significativas en el grupo evolutivo tardío, 

hace suponer que estuvieron vinculadas a la terapia dopaminérgica prolongada en 

mayor dosis, y a la progresión de la enfermedad, variables significativamente 

diferentes.  

 

Tratamiento de la enfermedad de Parkinson 

El tratamiento actual de la EP, mediante la terapia de reemplazo dopaminérgica o 

farmacológico, es un pilar fundamental dentro de la patología, no sólo porque a 

través de sus diferentes mecanismos específicos en función del fármaco seleccionado 

provee un beneficio sintomático del paciente, sino también, por la posibilidad del 

desarrollo de síntomas, tanto motores como no motores que el mismo genera. 

Las complicaciones por la medicación antiparkinsoniana y el número o cantidad de 

síntomas motores y no motores asociados son variables, relacionadas a una peor 

calidad de vida (187).  

Uitti, mencionó que el tratamiento de la EP está focalizado en dos áreas, la 

farmacología y la cirugía, y planteó que durante éstos últimos años, si bien hubo un 

crecimiento enorme en el ámbito de la investigación y aplicación clínica, no ha 

habido una mejora substancial en cuanto al aspecto sintomático de la EP con respecto 

a los años previos (188).  



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 118 
 

Destacó que existen dos escenarios a tratar con gran potencial positivo sobre la 

calidad de vida de los pacientes, la salud mental y la actividad/ejercicio físico. 

Manifestó que en el inicio de la EP, la depresión y el posible deterioro provocado por 

la enfermedad impactan significativamente en la calidad de vida de los pacientes y 

que las respuestas iniciales a la terapia médica dirigen las expectativas de los 

pacientes (188). Propuso que el reconocimiento sintomático de la EP asociado a 

facilitar rutinas saludables puede mitigar el fenómeno clínico negativo. Mencionó 

que la educación, con expectativas realistas sobre la enfermedad y la identificación y 

tratamiento de los trastornos del estado de ánimo y del sueño son referentes claves 

para la salud mental en conjunto con la promoción de actividad física/ejercicio.  

Se menciona esta publicación, con la intención de contribuir en parte con éste 

trabajo, a la educación y conocimiento de la EP, y aportar con ello a mejorar su 

tratamiento. Destaco además, que ni la actividad física ni la terapia psicológica u 

otras terapias fueron consideradas en el diseño del estudio. 

En éste trabajo, los pacientes estuvieron bajo tratamiento farmacológico 

antiparkinsoniano en distintas modalidades.  

 

Manifestaciones no motoras asociadas al tratamiento 

La premisa de que todos los pacientes estuviesen tratados para la EP, intenta 

equiparar de algún modo los pacientes en función de ésta variable, con el objetivo de 

liberar o potenciar otras, como son la presencia de MNM, el tiempo evolutivo de la 

enfermedad, o la presencia de fluctuaciones, y de ésta manera lograr diferenciar a los 

pacientes desde éstas variables y relacionar su influencia con el tratamiento. 

Lee en su revisión, enfatizó en que las alucinaciones, naúseas-vómitos, hipotensión 

ortostática, diarrea y visión borrosa están asociadas a la terapia de reemplazo 

dopaminérgica (210). En nuestro estudio, a excepción de la diarrea, éstas cuatro 

MNM fueron las encontradas con mayor frecuencia en el grupo evolutivo tardío y 

probables determinantes de discapacidad.   

Un documento de consenso español del año 2013 mencionó que si bien las 

alucinaciones, podían estar asociadas a medicación dopaminérgica, disentía en que 

todos los síntomas psiquiátricos sean provocados por el tratamiento y remarcó al 
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tiempo evolutivo de la enfermedad y a una mayor edad al inicio de la enfermedad 

como relacionados en el origen de las manifestaciones psiquiátricas (259).  

Durante muchos años, diferentes publicaciones han demostrado la relación entre 

determinados síntomas y el tratamiento farmacológico.  

Olanow, en una revisión sobre el tratamiento de la enfermedad de Parkinson, hizo 

referencia a la presencia de síntomas no motores relacionados al tratamiento 

antiparkinsoniano, y mencionó a los agonistas dopaminérgicos como principal causal 

de hipotensión ortostática, náuseas-vómitos y alucinaciones y, a la levodopa y los 

ICOM como contribuyentes también de psicosis y confusión (16).  

En el trabajo realizado por Chaudhuri y Schapira, se demostró que las alucinaciones 

y la somnolencia excesiva diurna estaban vinculadas a la terapia dopaminérgica (77). 

Zhang, en su trabajo sobre manifestaciones no motoras en pacientes con EP tratados 

y no tratados, mencionó que la depresión, estreñimiento y trastornos del sueño se 

relacionaron con el tratamiento antiparkinsoniano (260). 

Muller y col. mencionaron que síntomas no motores como depresión, demencia y 

psicosis estuvieron asociados al tratamiento antiparkinsoniano (261). 

Un trabajo realizado con 272 pacientes con EP, determinó que 18 pacientes 

presentaron Trastorno de Control de Impulsos (TCI), y que los mismos estuvieron 

asociados a mayores dosis de tratamiento antiparkinsoniano con agonistas 

dopaminérgicos en comparación con pacientes con EP sin TCI (69). Otra 

publicación, realizada por Ferrara y Stacy, mencionó también que los pacientes con 

EP que estuvieron tratados con terapia de reemplazo dopaminérgica desarrollaron 

trastornos del control de impulso (70). 

Kulisevsky y Roldan en base a un trabajo realizado sobre alucinaciones y trastornos 

del sueño en pacientes con EP, determinaron que las alucinaciones visuales se 

presentaron en pacientes con mayor edad y tiempo de evolución de la enfermedad en 

asociación a deterioro cognitivo y trastornos del sueño (72). Mencionaron además 

que la mayoría de las drogas antiparkinsonianas provocan alucinaciones y psicosis. 

En ése trabajo hace referencia a que la hipótesis del continuo, que propone que los 

síntomas psiquiátricos inducidos por la medicación antiparkinsoniana comienzan con 

trastornos para conciliar el sueño, seguido de sueños vívidos, y con la progresión se 

agregan alucinaciones y delirios, ha sido cuestionada. Proponen que en algunos 
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pacientes, las alucinaciones visuales pueden representar la intrusión de imágenes 

relacionada con el sueño REM en vigilia y consideran que mejorar las anomalías del 

sueño REM en la EP, es una de las estrategias para tratar las alucinaciones visuales. 

Rodríguez-Constenla y col. mencionaron que en los pacientes con EP bajo 

tratamiento dopaminérgico, los episodios psicóticos fueron más frecuentes (75). 

El espectro clínico de la psicosis parkinsoniana comprendía: ilusiones visuales, 

alucinaciones visuoaudioolfatorias, delirio y psicosis alucinatoria paranoide grave. 

Se argumentó que cualquiera de los fármacos antiparkinsonianos pudo haber 

provocado alucinaciones y psicosis, pero que los agonistas dopaminérgicos, los 

anticolinérgicos, y la amantadina fueron los principalmente involucrados. 

En nuestro estudio, en términos globales, no hubo diferencia de frecuencias en la 

modalidad de tratamientos, ya que como se objetivó, el 47% de los pacientes estaban 

tratados con monoterapia y el 53% con politerapia. Por evolución de la EP, hubo una 

disparidad de distribución en la modalidad de tratamientos, predominando la 

monoterapia en más del 70% de los pacientes del grupo evolutivo temprano, mientras 

que fue solamente del 20%  en los pacientes del grupo evolutivo tardío.  

El incremento de las manifestaciones no motoras se relacionó significativamente con 

el tratamiento con agonistas dopaminérgicos (pramipexol y ropinirol), en 

monoterapia, modalidad de tratamiento exclusivo del grupo evolutivo temprano, ya 

que los pacientes del grupo evolutivo tardía lo recibieron pero en asociación con 

levodopa y amantadina. Esto implica que la presencia o cantidad de manifestaciones 

no motoras del grupo evolutivo temprano, estuvieron sustentadas tanto por la propia 

EP como por su tratamiento (agonista), razón posible para que prácticamente, no 

existiesen diferencias de prevalencia de las MNM entre grupos evolutivos, y es 

válido remarcar que ningún paciente del grupo evolutivo tardío estuvo tratado en 

monoterapia con agonistas dopaminérgicos. 

El estudio realizado por Zhang y col. enroló 816 pacientes con EP con la intención 

de investigar la asociación de las MNM y el tratamiento antiparkinsoniano, para ello 

establecieron 2 grupos de estudios (tratados y no tratados) (260). Demostraron, que 

los pacientes con tratamiento antiparkinsoniano fueron más propensos a dormir mal, 

estar deprimidos, tener estreñimiento y  deterioro cognitivo en comparación con los 

pacientes no tratados. Otro hallazgo interesante de este estudio es la aparente 
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asociación entre los medicamentos antiparkinsonianos y la aparición de MNM. En 

general, cuando se consideraron los subgrupos de pacientes tratados con 

medicamentos dopaminérgicos, los pacientes tratados con levodopa más agonistas 

tuvieron peor calidad del sueño, pero menos fatiga en comparación con los tratados 

con  levodopa solamente (260).  

Sin embargo, varios estudios abiertos sugieren que los fármacos dopaminérgicos 

podrían mejorar los trastornos del sueño. El estudio RECOVER trial, demostró que 

rotigotina puede mejorar los trastornos del sueño nocturno y posiblemente los 

síntomas no motores dopaminérgicos diurnos como fatiga y estado de ánimo (262). 

En nuestro estudio, el hecho que el grupo evolutivo tardío, tuvo un tratamiento 

farmacológico de mayor duración o más prolongado incrementaría la presencia de 

algunas manifestaciones no motoras específicas mencionadas previamente, se 

demostró que los fármacos pramipexol, ropinirol y amantadina se asociaron con 

incremento en la cantidad de manifestaciones no motoras.  

Nuestro trabajo, propuso determinar las manifestaciones no motoras probablemente 

asociadas o relacionadas al tratamiento antiparkinsoniano.  

Para ello, se objetivó la frecuencia de presentación de cada una de las MNM en base 

al fármaco y/o modalidad de tratamiento antiparkinsoniano del paciente, y se 

compararon con otros tratamientos.  

Demostramos todos los pacientes, aunque fueron solamente seis, tratados con 

levodopa-carbidopa+ICOM presentaron nocturia, urgencia miccional, tristeza y 

ansiedad.  

La nocturia se presentó en el 80% de los pacientes tratados con levodopa, y en el 

86% de los pacientes que recibían otros tratamientos; algo similar sucedió con  

tristeza, ansiedad, olvidos-trastornos de memoria, manifestaciones que se presentaron 

con altas frecuencias en los diversos tratamientos, pero sin diferencias entre ellos.  

A pesar de que no existieron diferencias de presentación de frecuencias en base a los 

tratamientos, considero el dato importante por la aparente falta de eficacia de los 

distintos tratamientos antiparkinsonianos para éstos síntomas, y no como una 

asociación sintomática por la medicación. 

Los trastornos del sueño (pesadillas, sueños actuados), cambios en el peso, y 

dificultad en concentración, se asociaron significativamente a tratamiento con 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 122 
 

politerapia de doble esquema con levodopa +ICOM, y las caídas por HO, los sueños 

actuados, disfagia y dificultades en concentración se presentaron significativamente 

en pacientes con triple esquema con levodopa+agonista+amantadina sin poder 

establecerse una clara dependencia o relación. 

A pesar de los pocos años de tratamiento dopaminérgíco del grupo evolutivo 

temprano, presentaron MNM con frecuencia, fortaleciendo con esto el origen 

fisiopatológico de los síntomas no motores inherentes a la EP y su potencial 

refractariedad al tratamiento dopaminérgico.  

Incluso, como se demostró, la politerapia dopaminérgica determinó incremento 

significativo de algunas pocas MNM.  

Finalmente, nuestros resultados han demostrado como, en estadios avanzados de la 

enfermedad, la calidad de vida de los pacientes parkinsonianos estuvo influenciada 

por los distintos complejos sintomáticos motor y no motor, pues  los dominios del 

PDQ-39 correlacionaron de manera significativa con las distintas escalas (H&Y, 

UPDRS, SEDS, FIM, PDSS,MADRS, Mini Mental, ACE) que reflejaron el 

compromiso. 

 

CONCLUSIONES 

 

Nuestro trabajo cumplió con el objetivo principal de identificar el impacto de las 

MNM en el grupo poblacional de pacientes con EP bajo tratamiento y sus efectos en 

la calidad de vida. Se determinaron hallazgos importantes en los 2 grupos de 

pacientes establecidos por el protocolo de estudio, surgidos de los resultados de los 

distintos objetivos específicos abordados y detallados. A continuación se detallan las 

conclusiones de nuestro estudio. 

En similitud con trabajos internacionales previos sobre este tema se concluye que: 

 En todos los pacientes tratados hubo manifestaciones no motoras (MNM), 

que se presentaron con diferente frecuencia, variando entre 2 y 24  por 

paciente,  de un total de 30 MNM evaluadas.  

 Las MNM más frecuentes que se observaron (más del 50% de los casos) 

fueron nocturia, ansiedad, tristeza,  urgencia miccional, olvidos e insomnio. 
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 Las MNM delusión, visión doble e incontinencia fecal fueron las menos 

frecuentes.  

 Nocturia y delusion fueron las MNM de mayor y menor frecuencia 

respectivamente, en el total de los pacientes. 

 La nocturia fue significativamente más frecuente en hombres que en mujeres. 

 La cantidad de MNM, se relacionó con el tiempo de evolución de la 

enfermedad en tratamiento y el grado de compromiso clínico funcional 

medido con las escalas específicas.  

 Se constató la asociacion de nocturia y ansiedad como MNM más prevalentes 

 Las MNM cognitivas presentaron frecuencias similares a otros estudios. 

 La MNM ansiedad fue significativa en etapa avanzada de la enfermedad 

pudiendo ser parte de las fluctuaciones no motoras.  

 La frecuencia de depresión (57%) fue similar a otros estudios y se relacionó 

con el compromiso cognitivo. 

 Los pacientes del grupo evolutivo tardío, desarrollaron más fluctuaciones y 

discinesias motoras en el contexto de mayor compromiso motor, mayor 

cantidad de MNM principalmente ansiedad, y trastornos posturales con 

caídas.  

 Las MNM autonómicas (caídas por HO, vómitos-náuseas), psiquiátricas 

(alucinaciones, ansiedad) y diplopía se presentaron en pacientes con 

evolución tardía. 

 Existió un incremento sintomático tanto motor como no motor en función del 

progreso evolutivo temporal de la EP en tratamiento; y una sinergia 

sintomática (motor - no motor) per sé, que determinó mayor frecuencia 

sintomática dual. 

 La depresión fue significativamente más frecuente en los pacientes del grupo 

evolutivo tardío y se relacionó con el mayor compromiso motor y cognitivo 

de los pacientes, influyendo negativamente en la calidad de vida. 

 Los pacientes del grupo evolutivo tardío, en los cuales las MNM fueron más 

frecuentes, presentaron mayor afectación de la calidad de vida y mayor 

dependencia funcional en comparación con los del grupo evolutivo temprano. 
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 El incremento de la cantidad de manifestaciones no motoras vinculado a un 

mayor tiempo evolutivo de la EP en tratamiento, se relacionó, con la 

intensidad del compromiso motor, la presencia de depresión, el compromiso 

cognitivo y los trastornos del sueño. 

 Los fármacos agonistas dopaminérgicos, pramipexol y ropinirol, y la 

amantadina se relacionaron con un incremento de las MNM. 

 El estado cognitivo de los pacientes se relacionó fuertemente con el nivel de 

independencia de los mismos, demostrado por el compromiso de los 

dominios de conexión social y comunicación en los dependientes. 

 Las complicaciones motoras (discinesias, fluctuaciones) fueron 

significativamente más frecuentes en pacientes del grupo evolutivo tardío, 

quienes recibieron significativamente mayores dosis farmacológicas de 

levodopa. 

 Las MNM afectaron la calidad de vida de los pacientes, comprometiendo 

fuertemente  los dominios bienestar, AVD y movilidad de la escala de calidad 

de vida (PDQ-39). 

 Las MNM alucinaciones, caídas por hipotensión ortostatica, visión doble, y 

vómitos-náuseas se presentaron en pacientes bajo tratamiento dopaminérgico.  

 

Se determinaron hallazgos particulares y específicos para el total de los pacientes y 

por grupos evolutivos estudiados, que determinaron diferencias con otros estudios 

previos, concluyendo que:  

 El trastorno del olfato fue una manifestación infrecuente (29%) en los 

pacientes, e incluso sin diferencia de frecuencias entre grupos evolutivos.  

 El deterioro cognitivo no estuvo asociado a progreso evolutivo temporal de la 

EP sino, que se relacionó con la edad, educación y otras variables (FIM, 

PDQ-39, SEDS, UPDRS, MADRS, PDSS) suponiendo un origen pluritario.  

 El dolor (32%) se presento con menor frecuencia. 

 Las MNM ansiedad, alucinaciones, caídas por hipotensión ortostatica, visión 

doble, y vómitos-náuseas, fueron significativamente más frecuentes en el 

grupo de evolución tardía en comparación con el grupo de evolución 

temprana. 
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 Las caídas por HO, alucinaciones, dificultad en concentración, ansiedad, 

tristeza, visión doble, vómitos-náuseas y pesadillas fueron más frecuentes en 

pacientes con mayor compromiso de la calidad de vida. 

 Las alucinaciones y caídas por HO fueron los factores más determinantes de 

mayor afectación de la calidad de vida, independencia funcional y el estado 

clínico global. 

 Las MNM gastrointestinales (disfagia, babeo y estreñimiento) no fueron 

significativas en etapa avanzada. 

 Los pacientes que recibieron politerapia con triple esquema farmacológico 

(levodopa+agonista+amantadina) presentaron mayor frecuencia de caídas por 

HO, sueños actuados, disfagia y dificultad en concentración. 

 Los pacientes que recibieron politerapia con doble esquema farmacológico 

(levodopa+ICOM) presentaron mayor frecuencia de pesadillas, sueños 

actuados y cambios peso. 

 Las caídas por hipotension ortostática fueron más frecuentes en mujeres. 

 

Existieron similitudes o características comunes entre ambos grupos evolutivos 

concluyendo que: 

 El 88% de los pacientes presentaron comorbilidades, en especial 

enfermedades cardiovasculares, musculoesqueléticas y endócrino- 

metabólicas (HTA, osteoartrosis, diabetes y tiroideopatías)  y su análisis 

mostró que la hipertensión arterial fue la más frecuente (54%). 

 La presencia de comorbilidad no se relacionó con un incremento del número 

de MNM. 

 Las MNM se presentaron sin diferencia de frecuencia tanto en hombres como 

en mujeres con un promedio de 11 por paciente (36%).  

 En cuanto al sexo, no hubo diferencias en el resultado de las escalas que 

evaluaron las diferentes variables. 

 Falta de eficacia de los distintos tratamientos antiparkinsonianos para las 

MNM, más allá de una probable asociación sintomática por los mismos. 

 La afección cognitiva fue similar en los pacientes, independientemente de la 

evolución de la EP. 
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Se concluyeron características específicas y/o diferencias entre los grupos evolutivos 

(temprano y tardío):   

 El insomnio y la sudoración excesiva fueron las MNM que se presentaron con 

mayor frecuencia en el grupo evolutivo temprano en comparación con el 

grupo tardío, aunque sin diferencia significativa. 

 La comorbilidad empeoró la calidad de vida de los pacientes del grupo de 

evolución temprana. 

 La independencia funcional de los pacientes se vió afectada en las categorías 

de locomoción, conexión social, comunicación 

 En los pacientes del grupo evolutivo tardío, la calidad de vida estuvo afectada  

por el compromiso significativo de los dominios movilidad, bienestar, AVD, 

y conocimiento, con respecto al grupo evolutivo temprano. 

 Los pacientes del grupo evolutivo tardío presentaron menor independencia 

funcional en las categorías “locomoción”, “transferencias” y “comunicación” 

con respecto a los pacientes del grupo temprano. 

 El 10% de los pacientes del grupo evolutivo tardío tenía dependencia 

completa para las AVD, mientras que ningún paciente del grupo temprano 

tenía dependencia completa.  

 En el grupo de evolución temprana, el fármaco más utilizado fue levodopa,  

mientras, que en el grupo de evolución tardía se utilizó con mayor frecuencia 

la asociación de levodopa + agonista dopaminérgico. 

 El 55% de los pacientes del grupo evolutivo tardío, eran dependientes para las 

AVD, en comparación con sólo el 8% del grupo evolutivo temprano. 
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ANEXO 
 

UPDRS o Unified Parkinson Disease Rating Scale 

Escala unificada para evaluación de la enfermedad de Parkinson 
 
I ESTADO MENTAL. COMPORTAMIENTO Y ESTADO DE ANIMO 

(En la semana previa. Historia)  
 

1. ALTERACION DEL INTELECTO:   

 
0 = Nula.  

1 = Leve, Falta de memoria evidente, con recuerdo parcial de los acontecimientos, sin otras dificultades.  
2 = Pérdida moderada de memoria, con desorientación y dificultad moderada para la resolución de problemas más 

complejos. Alteración funcional discreta, pero evidente en el hogar con necesidad de recordarle ocasionalmente las 
cosas.  

3 = Pérdida grave de memoria con desorientación temporal y, con frecuencia, espacial. La capacidad para resolver 
problemas está muy alterada.  

4 = Pérdida grave de memoria, conservando solamente la orientación personal. Incapacidad para elaborar juicios o 
resolver problemas. Requiere mucha ayuda para mantener el cuidado personal. No se puede quedar solo. 

 

2. TRASTORNOS DEL PENSAMIENTO (Por demencia o intoxicación por fármacos): 
 

0 = No hay.  
1 = Ensueños vívidos.  

2 = Alucinaciones «benignas», conservando la capacidad de discernir.  
3 = Alucinaciones o delirios de ocasionales a frecuentes. Sin capacidad de discernir. Pueden interferir con las 

actividades diarias.  
4 = Alucinaciones o delirios persistentes o psicosis florida. Incapaz de cuidar de sí mismo. 

 

3. DEPRESIÓN: 
 

0 = No hay.  
1 = Períodos de tristeza o sentimientos de culpa mayores de lo normal, aunque nunca mantenidos durante días o 

semanas.  
2 = Depresión mantenida (1 semana o más).  

3 = Depresión mantenida con síntomas vegetativos (insomnio, anorexia, pérdida de peso, pérdida de interés).  
4 = Depresión mantenida, con síntomas vegetativos y pensamientos o intento de suicidio. 

 

4. MOTIVACIÓN-INICIATIVA: 
 

0 = Normal.  
1 = Menos pujante de lo habitual; más pasivo.  

2 = Pérdida de iniciativa o desinterés en cuanto a actividades opcionales (no rutinarias).  
3 = Pérdida de iniciativa o desinterés en las actividades de cada día (rutinarias).  

4 = Aislado, apartado; pérdida total de la motivación.  

PUNTUACIÓN TOTAL SUBESCALA I: /16.  

II ACTIVIDADES DE LA VIDA DIARIA 
 

5. LENGUAJE: 
 

0 = Normal  

1 = Discretamente alterado. No hay dificultad para entender  
2 = Moderadamente alterado. A veces hay que pedirle que repita algo.  

3 = Muy alterado. Hay que pedirle con frecuencia que repita.  
4 = Ininteligible la mayor parte del tiempo. 

 
6. SALIVACIÓN: 

 
0 = Normal.  

1 = Exceso de saliva en la boca, discreto pero evidente; puede haber babeo durante la noche.  

2 = Moderado exceso de saliva; puede haber mínimo babeo.  
3 = Marcado exceso de saliva con cierto grado de babeo.  

4 = Marcado babeo; requiere constantemente gasa o pañuelo. 
 

7. DEGLUCIÓN: 
 

0 = Normal.  
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1 = Rara vez se atraganta.  

2 = Se atraganta ocasionalmente.  
3 = Requiere dieta blanda.  

4 = Requiere alimentación por sonda nasogástrica o gastrostomía. 
 

8. ESCRITURA: 

 
0 = Normal  

1 = Discretamente lenta o pequeña.  
2 = Moderadamente lenta o pequeña; todas las palabras son legibles.  

3 = Muy alterada; no son legibles todas las palabras.  
4 = La mayoría de las palabras son ilegibles. 

 
9. CORTAR ALIMENTOS Y MANEJAR CUBIERTOS: 

 

0 = Normal.  
1 = Algo lento y torpe, pero no necesita ayuda.  

2 = Puede cortar la mayoría de los alimentos, aunque con torpeza y lentitud; necesita cierta ayuda.  
3 = Le tienen que cortar los alimentos, pero aún puede alimentarse con lentitud.  

4 = Necesita ser alimentado. 
 

10. VESTIDO: 
 

0 = Normal.  

1 = Algo lento, pero no requiere ayuda.  
2 = Requiere ayuda en ocasiones para abotonarse, introducir los brazos por las mangas.  

3 = Requiere bastante ayuda, puede hacer algunas cosas solo.  
4 = Incapacitado. 

 
11 HIGIENE: 

 
0 = Normal  

1 = Algo lento, pero no necesita ayuda.  

2 = Necesita ayuda para ducharse o bañarse, o es muy lento en las actividades higiénicas  
3 = Requieren ayuda para lavarse, cepillarse los dientes, peinarse, ir al retrete.  

4 = Sonda de Foley u otras ayudas mecánicas. 
 

12 DAR VUELTAS EN CAMA Y AJUSTAR LA ROPA DE CAMA.  
 

0 = Normal.  
1 = Algo lento y torpe, pero no precisa ayuda.  

2 = Puede volverse solo o ajustar las sábanas, pero con gran dificultad.  
3 = Puede iniciar la acción, pero no puede volverse o ajustar las sabanas solo.  

4 = Incapacitado. 

 
13. CAÍDAS (Sin relación con el fenómeno de "congelación"): 

 
0 = Ninguna.  

1 = Rara vez.  
2 = Se cae ocasionalmente (menos de una vez al día).  

3 = Se cae un promedio de una vez al día.  
4 = Se cae más de una vez al día. 

 

14. "CONGELACIÓN" AL CAMINAR: 
 

0 = No hay.  
1 = Rara vez aparece «congelación» al caminar; puede haber titubeo al inicio.  

2 = «Congelación» ocasional al caminar.  
3 = «Congelación» frecuente. A veces se cae por causa de este fenómeno.  

4 = Caídas frecuentes por «congelación». 
 

15. CAMINAR: 

 
0 = Normal.  

1 = Leve dificultad. Puede no balancear los brazos o puede tender a arrastrar las piernas.  
2 = Dificultad moderada, pero requiere poca o ninguna ayuda.  

3 = Trastorno grave de la marcha que requiere ayuda.  
4 = No puede caminar, incluso con ayuda. 

 
16. TEMBLOR: 

 

0 = Ausente.  
1 = Discreto; infrecuentemente presente. No resulta molesto para el paciente.  
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2 = Moderado; molesto para el paciente.  

3 = Intenso; interfiere con muchas actividades.  
4 = Marcado; interfiere la mayoría de las actividades. 

 
17. SINTOMAS SENSORIALES RELACIONADOS CON EL PARKINSONISMO  

 

0 = Normal  
1 = Ocasionalmente tiene entumecimiento, hormigueo o dolorimiento discreto.  

2 = Con frecuencia tiene entumecimiento, hormigueo o dolormiento discreto; no resulta penoso.  
3 = Frecuentes sensaciones dolorosas  

4 = Dolor extremo. 
 

PUNTUACION TOTAL SUBESCALA II: /52  
 

III. EXPLORACIÓN DE ASPECTOS MOTORES 

 
18. LENGUAJE: 

 
0 = Normal.  

1 = Pérdida discreta de expresión, dicción y/o volumen.  
2 = Monótono; farfullado, pero comprensible; moderadamente alterado.  

3 = Muy alterado, difícil de comprender.  
4 = Ininteligible. 

 

19. EXPRESIÓN FACIAL: 
 

0 = Normal.  
1 = Mínima hipomimia; podría ser una cara inexpresiva («cara de póker») normal.  

2 = Disminución discreta, pero claramente anormal, de la expresión facial.  
3 = Hipomimia moderada; labios separados la mayor parte del tiempo.  

4 = Cara «de máscara» o expresión fija con pérdida acusada o completa de la expresión facial; labios separados 
más de 6 mm. 

 

20. TEMBLOR DE REPOSO EN cara 
 

0 = Ausente.  
1 = Discreto e infrecuentemente presente.  

2 = Discreto en amplitud y persistente, o de amplitud moderada pero presente sólo de forma intermitente.  
3 = De amplitud moderada y presente la mayor parte del tiempo.  

4 = De gran amplitud y presente la mayor parte del tiempo. 
 

 TEMBLOR DE REPOSO EN MSder 

0 = Ausente.  

1 = Discreto e infrecuentemente presente.  
2 = Discreto en amplitud y persistente, o de amplitud moderada pero presente sólo de forma intermitente.  

3 = De amplitud moderada y presente la mayor parte del tiempo.  
4 = De gran amplitud y presente la mayor parte del tiempo. 

 

TEMBLOR DE REPOSO EN MSizq 

0 = Ausente.  
1 = Discreto e infrecuentemente presente.  

2 = Discreto en amplitud y persistente, o de amplitud moderada pero presente sólo de forma intermitente.  

3 = De amplitud moderada y presente la mayor parte del tiempo.  
4 = De gran amplitud y presente la mayor parte del tiempo. 

 
TEMBLOR DE REPOSO EN Mider: 

 
0 = Ausente.  

1 = Discreto e infrecuentemente presente.  
2 = Discreto en amplitud y persistente, o de amplitud moderada pero presente sólo de forma intermitente.  

3 = De amplitud moderada y presente la mayor parte del tiempo.  

4 = De gran amplitud y presente la mayor parte del tiempo. 
 

TEMBLOR DE REPOSO EN Miizq: 
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0 = Ausente.  

1 = Discreto e infrecuentemente presente.  
2 = Discreto en amplitud y persistente, o de amplitud moderada pero presente sólo de forma intermitente.  

3 = De amplitud moderada y presente la mayor parte del tiempo.  
4 = De gran amplitud y presente la mayor parte del tiempo 

 

21. TEMBLOR DE ACCION O POSTURAL DE LAS MANOder: 

 

0 = Ausente.  
1 = Leve; presente con la acción.  

2 = De amplitud moderada; presente con acción.  
3 = De amplitud moderada al mantener la postura en el aire; así como con la acción.  

4 = De gran amplitud; interfiere la alimentación. 
 

TEMBLOR DE ACCION O POSTURAL DE LAS MANOizq: 
 

0 = Ausente.  
1 = Leve; presente con la acción.  

2 = De amplitud moderada; presente con acción.  

3 = De amplitud moderada al mantener la postura en el aire; así como con la acción.  
4 = De gran amplitud; interfiere la alimentación. 

 
22. RIGIDEZ AXIALnuca 

0 = Ausente.  
1 = Discreta o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo o de otro tipo.  

2 = Discreta a moderada.  
3 = Intensa pero se consigue con facilidad el movimiento en toda su amplitud.  

4 = Muy intensa; la amplitud del movimiento se logra con dificultad. 
 

RIGIDEZ EN MMSSder 

0 = Ausente.  
1 = Discreta o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo o de otro tipo.  

2 = Discreta a moderada.  
3 = Intensa, pero se consigue con facilidad el movimiento en toda su amplitud.  

4 = Muy intensa; la amplitud del movimiento se logra con dificultad. 
 

RIGIDEZ EN MMSSizq 
0 = Ausente.  

1 = Discreta o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo o de otro tipo.  
2 = Discreta a moderada.  

3 = Intensa, pero se consigue con facilidad el movimiento en toda su amplitud.  
4 = Muy intensa; la amplitud del movimiento se logra con dificultad. 

 

RIGIDEZ EN MMIIder.  

0 = Ausente.  

1 = Discreta o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo o de otro tipo.  
2 = Discreta a moderada.  

3 = Intensa, pero se consigue con facilidad el movimiento en toda su amplitud.  
4 = Muy intensa; la amplitud del movimiento se logra con dificultad. 

 

RIGIDEZ EN MMIIzq.  

0 = Ausente.  
1 = Discreta o detectable solamente cuando se activa por movimientos en espejo o de otro tipo.  

2 = Discreta a moderada.  
3 = Intensa, pero se consigue con facilidad el movimiento en toda su amplitud.  

4 = Muy intensa; la amplitud del movimiento se logra con dificultad. 

 
23. GOLPETEO DE LOS DEDOSder 

0 = Normal (15/5 segundos).  
1 = Enlentecimiento discreto y/o reducción de la amplitud (11-14/5 segundos).  

2 = Moderadamente alterado. Fatigoso de manera evidente y precoz. Puede haber detenciones ocasionales en el 
movimiento (7-10/5 segundos).  
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3 = Muy alterado. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realiza el movimiento (3-

6/5 segundos).  
4 = Apenas puede realizar la acción (0-2/5 segundos). 

 

GOLPETEO DE LOS DEDOSizq 

0 = Normal (15/5 segundos).  
1 = Enlentecimiento discreto y/o reducción de la amplitud (11-14/5 segundos).  

2 = Moderadamente alterado. Fatigoso de manera evidente y precoz. Puede haber detenciones ocasionales en el 
movimiento (7-10/5 segundos).  

3 = Muy alterado. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realiza el movimiento (3-

6/5 segundos).  
4 = Apenas puede realizar la acción (0-2/5 segundos). 

 
24. MOVIMIENTOS ALTERNANTES CON LAS MANOS. der 

0 = Normal.  
1 = Discreto enlentecimiento y/o reducción de la amplitud.  

2 = Alteración moderada. Fatigoso de manera evidente y precoz. Puede haber detenciones ocasionales en el 
movimiento.  

3 = Muy alterados. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realizan los 

movimientos.  
4 = Apenas puede realizarlos. 

 

MOVIMIENTOS ALTERNANTES CON LAS MANOS. izq 

0 = Normal.  
1 = Discreto enlentecimiento y/o reducción de la amplitud.  

2 = Alteración moderada. Fatigoso de manera evidente y precoz. Puede haber detenciones ocasionales en el 
movimiento.  

3 = Muy alterados. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realizan los 
movimientos.  

4 = Apenas puede realizarlos. 

 
25. MOVIMIENTOS RAPIDOS ALTERNANTES DE MMSS.der (movimientos de pronación-supinación de las 

manos,  

0 = Normal  

1 = Discreto enlentecimiento y/o reducción en amplitud.  
2 = Moderadamente alterados. Fatigoso de manera evidente y precoz. Puede haber ocasionales detenciones en el 

movimiento.  
3 = Muy alterados. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realizan los 

movimientos.  
4 = Apenas puede realizarlos. 

 

MOVIMIENTOS RAPIDOS ALTERNANTES DE MMSS.izq (movimientos de pronación-supinación de las 

manos,  

0 = Normal  

1 = Discreto enlentecimiento y/o reducción en amplitud.  
2 = Moderadamente alterados. Fatigoso de manera evidente y precoz. Puede haber ocasionales detenciones en el 

movimiento.  

3 = Muy alterados. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realizan los 
movimientos.  

4 = Apenas puede realizarlos. 
 

26. AGILIDAD CON LOS MMII.der (El paciente golpea con el talón en rápida sucesión levantando el pie 
entero del suelo 

 
0 = Normal.  

1 = Discreto enlentecimiento y/o reducción en amplitud.  

2 = Moderadamente alterada. Fatigosa de manera evidente y precoz. Puede haber ocasionales detenciones en el 
movimiento.  

3 = Muy alterada. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realiza el movimiento.  
4 = Apenas puede realizar la acción. 
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AGILIDAD CON LOS MMIIizq. (El paciente golpea con el talón en rápida sucesión levantando el pie entero 

del suelo 
 

0 = Normal.  
1 = Discreto enlentecimiento y/o reducción en amplitud.  

2 = Moderadamente alterada. Fatigosa de manera evidente y precoz. Puede haber ocasionales detenciones en el 

movimiento.  
3 = Muy alterada. Frecuentes titubeos al iniciar los movimientos o detenciones mientras se realiza el movimiento.  

4 = Apenas puede realizar la acción. 
 

27. LEVANTARSE DE LA SILLA. (El paciente intenta levantarse de una silla de madera o metal de respaldo 
recto, con los brazos cruzados ante el pecho): 

 
0 = Normal.  

1 = Lento, o puede necesitar más de un intento.  

2 = Tiene que impulsarse con los brazos en la silla.  
3 = Tiende a caer hacia atrás y puede tener que intentarlo más de una vez, pero puede conseguirlo sin ayuda.  

4 = Incapaz de levantarse sin ayuda. 
 

28. POSTURA: 
 

0 = Erecta normal.  
1 = Postura no muy erecta, discretamente encorvada; podía ser normal en una persona mayor.  

2 = Postura moderadamente encorvada, claramente anormal. Puede inclinarse discretamente a un lado  

3 = Postura muy encorvada, con cifosis. Puede inclinarse moderadamente a un lado.  
4 = Flexión marcada con alteración postural extrema. 

 
29. MARCHA: 

 
0 = Normal.  

1 = Camina lentamente; pueden arrastrar los pies, con paso cortos, pero sin festinación ni propulsión.  
2 = Camina con dificultad, pero no requiere ayuda o muy escasa. Puede haber festinación, pasos cortos o 

propulsionados.  

3 = Trastornos graves de la marcha que requieren ayuda.  
4 = No puede caminar, incluso con ayuda. 

 
30. ESTABILIDAD POSTURAL. (respuesta al desplazamiento súbito posterior producido por un tirón de los 

hombros mientras el paciente permanece en bipedestación con los ojos abiertos y los pies discretamente 
separados; el paciente esta avisado): 

 
0 = Normal.  

1 = Retropulsión, pero se recupera sin ayuda.  
2 = Ausencia de respuesta postural; se cacería si no le sujetara el examinador.  

3 = Muy inestable; tiende a perder el equilibrio espontáneamente.  

4 = Incapaz de permanecer en pie sin ayuda. 
 

31. BRADIQUINESA E HIPOQUINESIA. (Combina lentitud, titubeo, disminución del braceo, pequeña 
amplitud y pobreza de movimiento, en general): 

 
0 = No hay.  

1 = Mínima lentitud que da al movimiento un carácter deliberado; podría ser normal en algunas personas. Amplitud 
posiblemente reducida.  

2 = Lentitud y pobreza de movimientos, en grado leve, que es claramente anormal. Como alternativa, cierto grado 

de reducción en la amplitud.  
3 = Lentitud, pobreza o pequeña amplitud de movimientos moderada.  

4 = Lentitud, pobreza o pequeña amplitud de movimientos marcada. 
 

PUNTUACIÓN TOTAL SUBESCALA III: /108.  
 

IV. COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO  
(En la semana previa. Historia) 

 

A). DISCINESIAS: 
 

32. DURACIÓN. ¿Qué proporción del día vigil están presentes las discinesias? 
 

0 = Ninguna.  
1 = 1-25% del día.  

2 = 26-50% del día.  
3 = 51-75% del día.  

4 = 76-100% del día. 

 
33. INCAPACIDAD. ¿Hasta qué punto son incapacitaciones las discinesias? (Información por historia; 
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puede ser modificado por exploración en la consulta) 

 
0 = No incapacitan en absoluto.  

1 = Discretamente incapacitantes.  
2 = Moderadamente incapacitantes.  

3 = Importantemente incapacitantes.  

4 = Completamente incapacitantes. 
 

34. DISCINESIAS DOLOROSAS. ¿Son dolorosas las discinesias? 
 

0 = No son dolorosas.  
1 = Discretamente.  

2 = Moderadamente.  
3 = Importantemente.  

4 = Marcadamente. 

 
35. PRESENCIA DE DISTONlA MATUTINA: 

 
0 = No.  

1 = Sí. 
 

B). FLUCTUACIONES CLÍNICAS: 
 

36. ¿Hay PERÍODOS 0FF PREDECIBLES en relación temporal con las dosis de medicación? 

 
0 = No.  

1 = Sí. 
 

37. Hay PERÍODOS 0FF IMPREDECIBLES en relación temporal con las dosis de medicación?  
 

0 = No.  
1 = Sí. 

 

38. ¿Hay PERÍODOS 0FF DE INSTAURACIÓN SÚBITA? (P. ej.: en unos segundos):  
 

0 = No.  
1 = Sí. 

 
39. ¿Qué PROPORCIÓN DEL DÍA vigil está el paciente en 0FF, de promedio? 

 
0 = Ninguna.  

1 = 1-25% del día.  
2 = 26-50% del día.  

3 = 51-75% del día.  

4 = 76-100% del día. 
 

C). OTRAS COMPLICACIONES: 
 

40. ¿TIENE EL PACIENTE ANOREXIA, NAUSEAS O VOMITOS? 
 

0 = No  
1 = Sí. 

 

41. ¿TIENE EL PACIENTE TRASTORNOS DEL SUEÑO. P.ej., INSOMNIO O HIPERSOMNIA?. 
 

0 = No  
1 = Sí. 

 
42. ¿TIENE EL PACIENTE OSTOSTATISMO SINTOMATICO? 

 
0 = No.  

1 = Sí. 

 
PUNTUACIÓN TOTAL SUBESCALA IV: /23.  

 
UPDRS TOTAL: /199. 
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Escala de Hoehn & Yahr (H&Y) modificada 
  
Clasificación por estadios: 

0 – No hay signos de enfermedad. 

1.0 – Enfermedad exclusivamente unilateral. 

1.5 – Afectación unilateral y axial. 

2.0 – Afectación bilateral sin alteración del equilibrio. 

2.5 – Afectación bilateral leve con recuperación en la prueba de retropulsión. (Test 

del empujón) 

3.0 – Afectación bilateral leve a moderada; cierta inestabilidad postural, 

pero físicamente independiente. 

4.0 – Incapacidad grave; aún capaz de caminar o de permanecer en pie sin ayuda. 

5.0 – Permanece en una silla de ruedas o encamado si no tiene ayuda. 
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PD NMS QUEST Parkinson Disease Non Motor Symptoms 

Questionnaire 

Cuestionario de Síntomas no motores en Enfermedad de Parkinson 
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Montgomery Asberg Depression Rating Scale MADRS 

Escala de Depresión 
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PARKINSON´S DISEASE SLEEP SCALE (PDSS) 

Escala de calidad de sueño para la Enfermedad de Parkinson 
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Mini Mental State Examination (MMSE) 

Escala Mini Mental para valoración cognitiva 
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Addenbroke´s Cognitive Examination (ACE) 

Escala para valoración cognitiva 
 

ADDENBROKE´S COGNITIVE EXAMINATION 

 

 Todas las instrucciones que se le dirán al paciente están en negrita 

 

A) ORIENTACIÓN: 

 

Pedir al paciente que conteste las siguientes preguntas y puntuar cada respuesta correcta con 1 punto. Escribir 

los errores. 

 

1ª)  Qué año es?    1b)  En qué país vivimos? 

 En qué estación estamos?                 En qué barrio estamos? 

 Qué fecha es? *                   En qué ciudad estamos? 

 Qué día es?     En qué lugar estamos? 

 En qué mes estamos?               En qué piso estamos?* 

 

* Tolerancia +/- 2                                                               Score ( 0 – 10 ) 

 

B) ATENCIÓN Y CONCENTRACIÓN: 

 

2) Decir al paciente ` Voy a decirle 3 palabras y quiero que las repita cuando yo termine de decirlas´.  

Decir: pelota, bandera, árbol. Luego pedir al paciente que las repita. Otorgar 1 punto por cada respuesta 

correcta en el primer intento solamente. 

 

PELOTA BANDERA  ÀRBOL 

 

Si el score es menor a 3 repetir los tres items hasta que el sujeto las aprenda a todas. 

Maximum trials allowed = 5       ( 0 – 3 ) 

 
3) Preguntar  al paciente cuánto es 100 menos 7? 

 

(100 – 7) 93 – 86 – 79 – 72 – 65 

 

 Otorgue 1 punto solo si responde correctamente (93). 

 Si el sujeto responde erróneamente,  decirle la respuesta correcta. 

 

Si el score es menor a 5, pedir al paciente que deletree la palabra `mundo´ al revés.  

El score es el número de letras en el orden correcto. 

 
O  D  N   U   M 

 

APELLIDO Y NOMBRE:                                                   EDAD: 
        
 
AÑOS DE EDUCACION:     HC: 
 
 
FECHA DE  NACIMIENTO:     FECHA: 

 
 
EXAMINADOR: 

 
 
ANTECEDENTES:      DERIVADO POR: 
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Tener en cuenta el mejor score de las dos pruebas.     

           ( 0 –5 

) 

C) MEMORIA: 

1) Pedir al sujeto “Podría decirme las 3 palabras que le pedí que repita y recuerde”  

Puntuar 1 punto por cada respuesta correcta. 

 

PELOTA – BANDERA - ÁRBOL 

           ( 0 –3 
) 

 

2) Memoria anterógrada:  
Decir al paciente “Voy a decirle el nombre de una persona con su dirección y pedirle que la repita después 

de mí. Vamos a hacerlo 3 veces, para que pueda aprenderlo. Luego se la volveré a preguntar”. Ahora lea las 

siguientes direcciones. Otorgue 1 punto por cada elemento recordado correctamente. Luego de puntuar el primer 

trial, repita las instrucciones y realice la tarea dos veces exactamente de la misma manera. Registrar la puntuación 
en cada trial.   

 1er. Trial 2do. 3ro. 5 min. delay 

Luis Reinal     

Pedro Goyena 420     

Rosario     

Santa Fe        

 

    /7  /7  /7   /7 

Trial 1 a 3  ( 0 –21 ) 

5 min. delay ( 0 – 7 )                   
6) Memoria Retrógrada: 

Otorgue 1 punto por cada respuesta correcta y registre los errores. Dígame el nombre completo del:  

Presidente  

Gobernador de provincia de Bs. As.  

Presidente anterior  

Ministro de Economía  

                                                                                                

                                                                                                                     Score ( 0-4 ) 

D) FLUENCIA VERBAL: 

1) LETRAS:  

Pedir al paciente : Voy a decirle una letra del abecedario y quisiera que usted generara la mayor cantidad 

de palabras que pueda con esa letra, pero no nombres propios de personas o lugares. ¿Está listo? Tiene un 

minuto y la letras es P. 
Tiempo de toma: 1 minuto. Escribir en el lugar sugerido.  

Tipos de error: perseveraciones e intrusiones. 

2) CATEGORÍA: 
Decir al sujeto Ahora nombre todos los animales que pueda, comenzando con cualquier letra.  

Tiempo de toma: 1 minuto. Escribir en el lugar sugerido.  

Tipos de error: perseveraciones e intrusiones. 

 

P Animales Raw  Score Scaled  

Score 

           
 

 

 

 

          
 

 

 

 

P 
 

> 17 

  

14 –17 

Animales 
 

> 21 

 

17 – 21 

 
 

7 

 

6 
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11 –13 

 

8 –10 

 
6 –7  

 

4 –5  

 
< 4 

 

 
14 – 16 

 

11 – 13 

 
9 – 10 

 

7 – 8 

 
< 7 

 
5 

 

4 

 
3 

 

2 

 
1 

 

TOTAL:    TOTAL: 

 

Registrar el número total de respuestas. Para calcular el Raw Score otorgar 1 punto por cada respuesta correcta y 
excluir toda repetición. Ingresar a Scaled Score utilizando la tabla como se muestra anteriormente. 

Scaled Score (0-7):   Scaled Score (0-7): 

                        Total Score: 

E) LENGUAJE: 

 

9 ) Denominación: 

Mostrar al paciente los 2 dibujos y pedirle que nombre cada uno de ellos. Registrar las respuestas y errores. 

Otorgar 1 punto por cada respuesta correcta. 
 

 
 

 

 

       Score (0-2)  
 

10) Denominación:  

Mostrar al paciente los 10 siguientes dibujos y pedirle que nombre cada uno de ellos. Registrar las respuestas y 

los errores. Otorgar 1 punto por cada respuesta correcta. Permitir los sinónimos (por ejemplo: tonel pequeño por 
barril, chivo por cabra, dromedario por camello, etc). 

 
 

       Score (0-10) 

 
11) Comprensión (one-stage): 

Pedir al sujeto  Por favor obedezca las siguientes órdenes simples: 

 

 Señale la puerta 
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 Señale el techo                                                                                         Score (0-2) 

 

Mostrar al paciente la siguiente instrucción y pedirle que lea y obedezca lo siguiente: 

 

CIERRE LOS  OJOS 
 
Otorgue 1 punto si es realizado correctamente. 

 

        Score (0-1) 

 
12) Comprensión (3 órdenes): 

Dar al sujeto un papel y decirle Tome este papel con sus manos. Dóblelo por la mitad. Luego póngalo en el 

suelo. 

 
Otorgar 1 punto por cada orden correctamente realizada. 

 

        Score (0-3) 

 
 

13) Comprensión (Gramática compleja): 

Decir al sujeto Por favor obedezca las siguientes órdenes: 

 

 Señale el techo y luego la puerta. 

 Señale la puerta después de tocar el escritorio/ cama. 

 

Otortar 1 punto por cada realización de orden correcta. 
 

        Score (0-2)  

 

 
14) Repetición(palabras simples): 

Pedir al paciente que repita cada una de las siguientes palabras después que yo las diga.  

Otorgar 1 punto por cada repetición correcta. Permitir una sola repetición. 

 

 Marrón 

 Conversación 

 Diccionario 

 

Score (0-3) 

 
 

15) Repetición (de frases): 

Pedir al paciente repita cada una de las siguientes frases después de mí.  

Permitir una sola repetición. 
 

 El flan tiene frutillas y frambuesas. 

Score (0-1) 

 La orquesta tocó y la audiencia la aplaudió.- 

 

Score (0-1) 
 

16) Lectura (regular):  

Pedir al sujeto que lea cada una de las siguientes palabras y mostrarle al paciente las mismas. 

 

 Pipa 

 Oveja 

 Ventana 

 Contrario 
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 Estacionamiento 
 
Otorgar 1 punto si todas las palabras son leídas correctamente. 
 

        Score (0-1) 

 

 
17) Lectura (irregular): 

Pedir al sujeto que lea cada una de las siguientes palabras y mostrarle al paciente las mismas. 

 

 Gillette 

 Sandwich 

 Jeep 

 Toilette 

 Beige 
 
Otorgar 1 punto si todas las palabras son leídas correctamente. 

 
        Score (0-1) 

 
 

18) Escritura: 

Pedir al paciente piense una oración y escríbala  en  estos renglones.  Si refiere no poder, sugerirle un tópico: 

por ejemplo del clima, de la jornada. 
Otorgar 1 punto si la oración es escrita correctamente (sujeto-verbo-predicado) y si  tiene sentido. 

 

    

 
       Score (0-1)  

 

 

19) En este item se deberá chequear el delayed.  
 

Decirle al paciente Puede Ud. decirme el nombre y las direcciones que le dije y Ud. practicó? 

Registrar la puntuación, scores y errores en la pregunta No. 5  en el espacio provisto.(Pag. 2) 

 

 
F) HABILIDADES VISUO ESPACIALES: 

 
20) Pentágonos superpuestos:  

Mostrar al paciente la siguiente figura y pedirle que copie este diagrama en el espacio provisto. 

 
Puntuar con 1 punto si la copia es correcta.    (0-1) 

21) Cubo: 
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Mostrar al paciente la siguiente figura y pedirle que copie este diagrama en el espacio provisto. 

 

 
 

 
Puntuar con 1 punto si la copia es correcta.    (0-1) 

 

 
22) Reloj: 

Pedir al paciente que dibuje un reloj con los números y las agujas indicando que son las 10:05 hs. 

 

 

 

 
 
 

 
 
 

 
 
Otorgue 1 punto por el círculo correcto, por la numeración correcta y por la posición correcta de las agujas. 

 

Score (0-3) 

CHEQUEANDO:  

Testeó el delayed del nombre y de las direcciones en la pregunta 5? 

 

 

 
SCORES TOTALES: 

MMSE***          / 30 

ACE **         / 100 

 

VLOM-RATIO: 

  If < 2.2: FTD 

  If > 3.2: AD 

      +  

 

 

      + 

 

 

*** Sumar las puntuaciones registrada en la casilla sombreada. 

**   Sumar  las puntuaciones registradas en todas las casillas. 

*     Sumar las puntuaciones registradas en todas las casillas desde la pregunta 9 a la  18=SL 

 

 

 

V SL * 

O M 
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PDQ-39 SV (PARKINSON DISEASE QUALITY OF LIFE-39 

SPANISH VERSION) 

Escala de calidad de vida para enfermedad de Parkinson 
 

 

 

 

 



 

 

Ana Belén Sad                                                                                                          Página 147 
 

FUNCTIONAL INDEPENDENCE MEASURE (FIM) 

Escala de medida de independencia funcional 
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Schwab and England Activities of Daily Living Scale (SEDS) 

Escala de sctividades de la Vida Diaria de Schwab y England  
 

 100%-Completamente independiente. Capaz de realizar cualquier tarea 

con/sin lentitud o dificultad. 

 90%-Completamente independiente. Capaz de realizar cualquier tarea 

con/sin lentitud o dificultad. Puede tardar el doble de lo normal. 

 80%-Independiente en la mayoría de tareas. Tarda el doble. Consciente de la 

dificultad y enlentecimiento. 

 70%-No completamente independiente. En algunas tareas tarda 3 o 4 veces 

más de lo normal, pudiéndole tomar gran parte del día. 

 60%-Alguna dependencia. Puede hacer la mayoría de tareas, pero muy 

lentamente y con mucho esfuerzo. 

 50%-Más dependiente. Necesita ayuda en la mitad de tareas cotidianas. 

Dificultad para todo. 

 40%-Muy dependiente. Sólo puede realizar algunas tareas sin ayuda. 

 30%-Con mucho esfuerzo puede realizar alguna tarea. Necesita mucha 

ayuda. 

 20%-Ninguna tarea solo. Severa invalidez. 

 10%-Totalmente dependiente. 

 0%-Funciones vegetativas como la deglución, función urinaria e intestinal no 

funcionan. Postrado en cama. 
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CUMULLATIVE ILLNESS RATING SCALE GERIATRIC 

(CIRSG) 

Escala de puntuación acumulativa de enfermedad en geriatría 
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