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RESUMEN

UNIVERSIDAD NACIONAL NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO
FACULTAD DE MEDICINA

UMAE. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CMN SIGLO XXI

“"SINTOMAS NO MOTORES EN 119 PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON EN CENTRO MEDICO NACIONAL
SIGLO XXI”

Tesis que presente: Dr. Hiram Yaifiez Yafiez para obtener diploma en especialidad de Neurologia

Asesor: Dr. Gabriel A. Neri Nani. UMAE Hospital de Especialidades CMN SXXI

Antecedentes:

La enfermedad de Parkinson es una enfermedad neurodegenerativa, que clasicamente se
reconoce por afeccion del sistema dopaminérgico, ocasionando alteraciones motoras de tipo
hipocinéticas, con una presentacion clasica de sintomas motores de la enfermedad de Parkinson;
como son la bradicinesia, temblor de reposo, rigidez y alteracion de los reflejos posturales.

Los sintomas no motores en la enfermedad de Parkinson constituyen una importante causa
de discapacidad para los pacientes, inclusive pueden llegar a tener mayor repercusion sobre la
calidad de vida que los sintomas cardinales motores.

Los sintomas no motores en la enfermedad de Parkinson son lo siguientes: trastornos
neuropsiquiatricos (depresion, ansiedad, alucinaciones), trastornos del suefio (insomnio,
hipersomnolencia, trastorno conductual del suefio MOR), trastornos gastrointestinales
(constipacion, diarrea), trastornos urinarios (nicturia, urgencia urinaria, pujo y tenesmo),
hipotension ortostatica, disfuncion sexual, etc...Estos, han sido estudiados en pacientes con
enfermedad de Parkison Idiopatica (mayores de 50 afios), sin embargo, se ha referido en la
literatura que los pacientes con enfermedad de Parkinson de Inicio Temprano (menores de 50
afios) presentan muy pocos sintomas no motores. El presente estudio pretende comparar la
presencia de sintomas no motores en ambos grupos.

Justificacion:

En la actualidad, no existe un estudio que compare la presencia de sintomas no motores en
pacientes con enfermedad de Parkison Idiopatica con pacientes con enfermedad de Parkinson de
Inicio Temprano.

Planteamiento del Problema:
e Debido a que la enfermedad de Parkinson afecta otros sistemas ademas del dopaminergio,

es indispensable conocer la presencia y frecuencia de los sintomas no motores, ya que estos
afectan importantemente la calidad de vida



e La presencia de sintomas no motores ha sido estudiada en poblaciones Europeas y
Norteamericanas. Sin embargo, en México no existen estudios relacionados a los sintomas
no motores.

e Los sintomas no motores no han sido estudiados en pacientes con enfermedad de Parkinson
de Inicio Temprano, por lo que debe conocerse su afeccion y compararlos con el grupo de
pacientes con EPI.

Hipotesis:

e (Comparar sintomas no motores en pacientes con enfermedad de Parkinson Idiopatica y
enfermedad de Parkinson de Inicio Temprano.

Objetivo:

e Conocer la presencia y frecuencia de sintomas no motores en pacientes con enfermedad de
Parkinson de inicio tardio y paciente con enfermedad de Parkinson de Inicio Temprano.

e [Establecer si hay menor afeccion en pacientes con enfermedad de Parkinson de Inicio
Temprano.

Materiales y Métodos:

e Se reclutaron 119 pacientes de la consulta externa y pacientes hospitalizados con
enfermedad de Parkinson, previo consentimiento informado.
Los pacientes fueron incluidos si cumplian criterios del Banco de Cerebros del Reino
Unido para EP.
Todos los pacientes contestaron (100%) el cuestionario de 30 preguntas del NMSQuest que
se encuentra traducido y validado al espafiol.
Si los pacientes tenian alteracion cognitiva o motora que les impidiera realizar la actividad,
recibieron ayuda de familiar acompainante o del médico.

Resultados:

e Se realizaron 119 cuestionarios a 68 pacientes con enfermedad de Parkinson de inicio
temprano y 51 pacientes con enfermedad de Parkinson de inicio tardio (Idiopatico). Se
observaron sintomas no motores en 54.3% y 45.6%, respectivamente

Discusion y Conclusion:
e La percepcion general en Parkinson de inicio temprano es una asociacion baja de sintomas

no motores, nuestra serie aporta resultado contrario, quiza debido a mas afios de evolucion
promedio en este grupo de pacientes.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Parkinson, es una enfermedad neurodegenerativa, heterogénea, progresiva del
sistema nervioso central que afecta principalmente a la sustancia nigra mesencefalica, con amplio
espectro de caracteristicas clinicas motoras y no motoras. A menudo la enfermedad conduce a una

discapacidad secundaria: afectando importantemente la calidad de vida y la capacidad funcional

(1,2).

Se estima que la prevalencia de la enfermedad es de 0.3-2% en personas mayores a 60 afios. En
Estados Unidos se estima que la incidencia de la enfermedad es de 13.4 por cada 100,000
habitantes. En el mundo se ha calculado que la enfermedad de Parkinson afecta a 4.1-4.6 millones
de habitantes, mayores de 50 afios y que para el ano 2030 se aumentara esta cifra al doble, esto
debido en parte al aumento en el aumento de sobrevida en la poblacion general, lo que ocasionara

un problema de salud publica (3).

En la poblacién menor de 40 afos, la prevalencia es de 3-4 por cada 100,000 habitantes, mientras
que en individuos mayores de 70 afos el promedio es de 200 a 300 por cada 100,000 habitantes.
La enfermedad, es ligeramente mas frecuente en hombres que en mujeres y se ha encontrado con
predominio en norteamericanos blancos que poblacion descendiente de afroamericanos o asiaticos
(4).

El estudio Permanent Kaiser identifico una incidencia de 1.5/100,000 personas/afio por debajo de
los 50 afios de edad, comparada con la incidencia mencionada antes (5).

La prevalencia de sintomas no motores (SNM) oscila entre 14-80%. La prevalencia de SNM en el
momento del diagnostico es de 21%, llegando a incrementarse hasta en el 88% a los 7 afios de
progresion de la enfermedad. Los SNM no se reconocen hasta en el 50% de consultas al neur6logo

general en consulta externa (6).

ETIOLOGIA
La etiologia de la enfermedad de Parkinson es desconocida, aunque se sabe que juegan un
importante papel los factores como la edad, el ambiente, y las mutaciones genéticas, por lo que se

considera una enfermedad multifactorial (7).



FISIOPATOGENIA

Los ganglios basales han constituido el principal estudio en la fisiopatogenia de la enfermedad de
Parkinson. Se encuentran constituidos por el nicleo caudado, el putdmen, el globo palido externo y
el globo palido interno, asi como también, el nucleo sub tdlamico y la sustancia nigra pars

reticulada y pars compacta (7).

Las proyecciones corticoestriadas glutamatérgicas excitatorias, que provienen de diferentes areas
de la corteza cerebral (principalmente corteza frontal, areas 4 y 6 de Brodman). Estas eferencias se
dirigen al ntcleo caudado y principalmente al putdmen. La corteza también envia eferencias al
nlcleo subtaldmico vy al tdlamo (ntcleo intralaminar, centromediano y parafascicular). La via
dopaminérgica nigroestriatal termina en el estriado (nucleo caudado y putdmen), produciendo
facilitacion del movimiento a través de los receptores D1 e inhibicion a través de receptores D2,
produciendo dos vias de sefializacion, la via directa (facilitadora o excitadora) y la via indirecta
(inhibitoria). La via directa tiene conexion inhibitoria a través de la unién del acido gama
aminobutirico (GABA)/sustancia P al globo palido interno, de donde se envia efecto inhibitorio a
través de estimulacion GABAergica a los nucleos talamicos ventralanterior y ventrolateral, y estos

nucleos se proyectan a la corteza a través de excitacion glutamatérgica (7,8).

La via indirecta desde el estriado envia inhibicion a través de GABA/encefalina al globo palido
externo, desde el cual se envia excitacion glutamatérgica al nucleo subtalamico, y este a través de
eferencia glutamatérgica al globo palido, y subsecuentemente a los ntcleos talamicos y corteza,

como se describio previamente en la via directa (8)(Esquema A y B).
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La enfermedad de Parkinson se caracteriza por perdida de la sustancia nigra pars compacta y
perdida subsecuente de la estimulaciéon dopaminérgica en el estriado, asi como también, por
acumulacion de cuerpos de Lewy en dicha zona. Esto ocasiona incremento en la actividad de la via

indirecta y disminucion en la actividad de la via directa (7,8).

Se ha descrito que existen alteraciones patologicas en otros sistemas no dopaminérgicos, que no se
reconocian o se les daba poca importancia en esta enfermedad, como el sistema serotoninérgico,
colinérgico y noradrenérgico. Actualmente, se acepta que la patologia de la enfermedad de

Parkinson puede tener alteraciones centrales y periféricas del sistema nervioso (7,9).

Es importante mencionar, que los procesos patologicos que se presentan en la enfermedad de
Parkinson requieren de anos para alcanzar al sistema nervioso en humanos. La enfermedad,
invariablemente progresa hacia el sindrome clinico completo con afeccion de la sustancia nigra.
Durante este proceso se van presentando diferentes etapas con cambios especialmente en un
sistema neuronal, que se va acumulando a lo largo del neuroeje. Por tal motivo, la enfermedad se
ha dividido en fase presintomatica y sintomatica (10).

La EP progresa en 6 estadios neuropatologicos, cada uno se encuentra marcado con un continuo
desarrollo de cuerpos de inclusién, como son las neuritas de Lewy y los cuerpos de Lewy. Este
proceso neurodegenerativo, se inicia en el tallo cerebral a nivel del niicleo motor dorsal del vago
siendo el estadio 1 y 2 presintomaticas, y a partir del estadio 3 inicio la fase sintomatica motora por

afeccion de la sustancia nigra (10) (Tabla 1).

Tabla 1. Estadios de progresion de EP propuestos
por Braak

Estadic Afectacion patoldagica

a Marvias ¢ ganalios autondmicos periférico

1 Etapa O + niclecs olfatorios v bulbo ragud-
dea (nuclas dorsal motar del vago)

2 Etapa 1 + puente llocus ceruleus, nocleo
peddnculoponting)

= Etapa 2 + mesencefalo (substancia mgra
pars compacta, nicieos del rafe)

d Etapa 3 + prosencefala basal (nocled basa
de heyner) y mesocories

5 Etapa 4 + necoorteza de ascciacidn y pre-
frartal
& Etapa 5 + neocorieza motom v sensdna

prirmarias



MANIFESTACIONES CLINICAS:

La presentacion clinica de la enfermedad de Parkinson es muy variable y amplia en su aspecto
motor y no motor. Clasicamente los sintomas motores, son la bradicinesia o lentitud de
movimiento, la rigidez, el temblor y la alteracion de los reflejos posturales. Dentro de esta
presentacion motora se han descrito diferentes fenotipos como son los de predominio rigido-

bradicinético, tremorigena, alteracion postural con trastorno de la marcha (2,7,8).

La edad de presentacion varia de acuerdo a diferentes grupos de estudio y estudios, algunos
definen la enfermedad de Parkinson Juvenil, menores de 21 afios, Parkinson de inicio temprano de
los 21-40 afios, sin embargo, algunos como la comunidad Europea de Neurologia han definido el
inicio temprano como menores de 50 afios. Algunos, incluso han utilizado la edad de 70 afios

como punto de corte para Parkinson de inicio temprano e inicio tardio (11,12).

Se han descrito diferentes subtipos clinicos, de los cuales existen dos presentaciones bien
definidas, el subtipo temblor-dominante y el subtipo de trastorno de la marcha con inestabilidad
postural (TMIP). La presentacion clinica tremorigena, en muchas ocasiones se diagnostica
erroneamente como un temblor esencial, principalmente si el paciente ha tenido un temblor de

larga evolucion (11,13).

La evolucion de la enfermedad al igual que su expresion clinica es muy variable, por lo que se han
desarrollado diferentes escalas para su evaluacion incluyendo la escala de Hoen y Yahr. La escala
indica 0 a 4 grados. En el grado 0 no hay signos de la enfermedad. En el grado I existe afeccion
unilateral. En el grado 1.5 existe afeccion unilateral y afeccion axial. En el grado 2 existe afeccion
bilateral y axial leve. En el grado 2.5 existe afeccion bilateral y axial leve a moderado, con
conservacion de los reflejos posturales. En el grado 3 existe afeccion de los reflejos posturales. El
grado 4 presenta enfermedad bilateral importante, con alteracion de reflejos posturales, aunque aun
puede ponerse de pie y dar unos cuantos pasos. El grado 5 el paciente esta confinado a silla de

ruedas por enfermedad severa (14).

Los sintomas no motores abarcan una amplia gama de manifestaciones clinicas como trastornos
neuropsiquiatrico, como depresion, ansiedad, alucinaciones, trastornos del suefio como insomnio,

trastorno conductual del suefio MOR, hipersomnolencia, trastornos urinarios como urgencia



urinaria, trastornos gastrointestinales de los cuales destaca el estrefiimiento, disfuncién sexual,

disautonomias y sintomas sensitivos(15).

El estudio SMS (Sydney Multicentre Study), Cohorte de paciente con EP por 20 afios, demostro
que 15 a 20 afos desde un nivel basal, los sintomas no motores predominan. Sugiriendo que los
problemas relacionados con sintomas no motores ocurren en la EP tardia (10).

El impacto y prevalencia de SNM en ancianos permanece sin conocerse con certeza. La percepcion
general en Parkinson de inicio temprano es una asociacion baja de sintomas no motores (5,10,16).
Chauduri y colaboradores, desarrollaron un cuestionario breve autoadministrado para la evaluacion
de sintomas no motores, que involucra 30 sintomas, a los cuales solo se responde si 0 no. Esta

escala se encuentra traducida y validada en espafiol(10,17).

Algunos sintomas no motores pueden encontrarse presentes en el estadio presintomatico, como son
la hiposmia que representa un 10% de riesgo de desarrollar la EP en 2 afios. La disautonomia,
puede preceder a la EP en promedio 7.9 afios. El trastorno conductual del suefio MOR tiene un
riesgo de 19 a 30% de desarrollo de EP. La depresion no es un sintoma predictivo de EP, sin
embargo, precede a la aparicion de sintomas motores 3-6 afios. Se presentan los estadios de Braak

los sintomas en fase promotora y motora (10) (Tabla 2)

Tabla 2. Trastornos no motores de la EP y su
correlacion con los estadios de Braak

Manifestacion no motora de EP Estadio (s)

de Braak
Hiposmia (alteraciche: en deteccion,
identificacian y discriminacin de alares)
Alteraciznes aufondmicas i1
Dapresion 23
Trastorne conductual del sueho REM 2
Crateriara cognitag - Demandls 4,5 6
Otroz: fatiga, alteracion en |z vision de &7

colores, dotor; apatia



TRATAMIENTO:

Durante afios se han encontrado multiples tratamientos farmacoldgicos para las manifestaciones
motoras y no motoras. Ademds, se han desarrollado técnicas neuroquirurgicas como la
estimulacion cerebral profunda que han resultado tutiles como medidas adyuvantes al tratamiento

farmacoldgico de los sintomas motores(7,14).

Dentro de los tratamientos farmacologicos se encuentran la levodopa, los agonistas
dopaminergicos, los inhibidores de la monoamino oxidasa, inhibidores de la catecol-ortho-
metiltransferasa, que tienen efecto sobre el metabolismo de la dopamina y mejoran el
funcionamiento de la via indirecta(7). Asi mismo, el tratamiento dopaminergico mejora los
sintomas no motores ya que dentro de su fisiopatologia se encuentran alterados los sistemas
dopaminergicos y no dopaminergicos (18,19).

Los sintomas no motores, en general requieren de tratamiento sintomatico, asi el tratamiento de la
hipotension ortostatica requiere de medidas general con incremento de Na en la dieta, medias
elasticas en piernas, y en casos severos fludrocortisona. La depresion es tratada con inhibidores de
la recaptura de serotonina como sertralina, paroxetina o citalopram. Los trastornos psicoticos con
neurolepticos atipicos como la quetiapina y la clozapina. Para el estrefiimiento es importante

suspender el uso de anticolinérgicos y utilizar laxantes (7,14,18).

SINTOMAS NO MOTORES

Desde 1817, afio en el cual publicara la primera descripcion James Parkinson de la enfermedad que
lleva su nombre, en su famoso ensayo de “Paralisis temblorosa”, se reconocieron algunos sintomas
no motores como la sialorrea, la constipacion y la disfagia (17).

Los sintomas no motores representan una caracteristica frecuente de la enfermedad de Parkinson y
se presentan hasta en un 80% (5). Generalmente, estos sintomas pasan desapercibidos, y por lo
tanto no son tratados, produciendo una importante disminucion en la calidad de vida de los
pacientes, asi como un incremento en la morbilidad y hospitalizacion (14,15).

Recientemente, se ha incrementado el reconocimiento de estos sintomas. La presencia de los
sintomas no motores, se debe a la afeccion de sistemas dopaminergicos, serotoninergicos,
noradrenergicos y otros, que explican el porque existe una respuesta parcial o pobre al tratamiento

dopaminergico. Se ha encontrado en la practica clinica de los neurélogos, que hasta el 50% no los



identifica, por lo que esta falta de reconocimiento conlleva implicaciones en la calidad de vida del

paciente(20,21).



JUSTIFICACION

A la fecha no se han realizado estudios que comparen la presencia de sintomas no motores en
pacientes con enfermedad de Parkinson de inicio temprano y de inicio tardio. La progresion de la
enfermedad es muy variable en ambos grupos, asi como el impacto de la enfermedad en si por la
etapa de la vida en que se encuentran los pacientes por lo que resulta indispensable conocer la
presencia de los sintomas no motores, valorar si hay diferencia estadisticamente significativa, y

posteriormente correlacionarlo con la vida.



PLANTAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido a que se ha prestado mayor atencion a sintomas no motores en pacientes con enfermedad
de Parkinson, que anteriormente se omitian y que causaban disminucion en la calidad de vida de
los pacientes.

Es indispensable realizar el procedimiento clinico de utilizar herramientas para valorar los

sintomas no motores, que de otra manera pasaran desapercibidos.

En este estudio registramos y posteriormente comparamos los sintomas no motores en pacientes
con enfermedad de Parkinson de inicio temprano y de inicio tardio, ya que se ha mencionado que
los pacientes con una enfermedad de inicio temprano presentan con menor frecuencia de sintomas
no motores. Por lo tanto es conveniente que independientemente de la edad de inicio y los afios de
evoluciodn, lo neurdlogos evaluemos la presencia de estos sintomas no motores y de ser necesarios

tratarlos adecuadamente.



PREGUNTA DE TRABAJO

(Es necesario evaluar los sintomas no motores en los pacientes con enfermedad de Parkinson de

inicio temprano y de inicio tardio?



HIPOTESIS
Los sintomas no motores de la enfermedad de Parkinson se presentan con la misma frecuencia en

pacientes con enfermedad de Parkinson antes de los 50 afios cuando se compara con EP que inicia
posterior a esta edad.
Comparar sintomas no motores en pacientes con enfermedad de Parkinson Idiopatica y

enfermedad de Parkinson de Inicio Temprano.

HIPOTESIS NEGATIVA
Los sintomas no motores con la enfermedad de Parkinson no se presentan con la misma frecuencia

en pacientes con EP de inicio antes de los 50 afios cuando se compara con los pacientes con EP

que inician posterior a esta edad.



OBJETIVO GENERAL

Registrar la prevalencia de los sintomas no motores en pacientes con EP que inician antes de los 50
afios en nuestra poblacion de pacientes y compararla con la prevalencia de los sintomas no motores
en los pacientes con EP que inician posterior a los 50 afios y que se encuentran en control en el

Hospital.

Objetivos Especificos

Conocer la presencia y frecuencia de sintomas no motores en pacientes con enfermedad de
Parkinson de inicio tardio y paciente con enfermedad de Parkinson de Inicio Temprano, de la
poblacion de pacientes que se encuentra en estudio y control en el departamento de Neurologia de

la UMAE Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI.



MATERIAL Y METODOS
e Disefio experimental:
Se trata de un disefio de encuesta transversal, cuantitativo. Las variables depedientes son
enfermedad de Parkinson de inicio temprano y de inicio tardio; las independientes son los

sintomas no motores.

e Pacientes:

Se tomd como muestra a la poblacion de pacientes con diagnostico de EP que cumplieran los
criterios de la Sociedad del Banco de Cerebros del reino Unido y que acudieran a estudio o
control en el servicio de neurologia de la UMAE HE CMN SXXI IMSS México DF.

Se realizaron 119 cuestionarios a pacientes de la consulta externa y pacientes hospitalizados
con enfermedad de Parkinson, previo consentimiento informado.

Todos los pacientes contestaron (100%) el cuestionario de 30 preguntas del NMSQuest que se
encuentra traducido y validado al espaiiol.

Si los pacientes tenian alteracion cognitiva o motora que les impidiera realizar la actividad,

recibieron ayuda de familiar acompafante o del médico.

e C(riterios de Inclusion:
Los pacientes fueron incluidos si cumplian criterios del Banco de Cerebros del Reino Unido

para enfermedad de Parkinson.

e C(riterios de Exclusion:

Pacientes con parkinsonismo atipico



RESULTADOS
Se realizaron 119 cuestionarios de sintomas no motores (SNM), en total, 68 a pacientes con
enfermedad de Parkinson de inicio temprano, y 51 a pacientes con enfermedad de Parkinson de

inicio tardio (Idiopatico). Caracteristicas de pacientes encuestados:

EP inicio temprano EP de inicio tardio
Edad (mediana) 52.2 afios 65.5afios
Edad de inicio (mediana) 40 afios 58.3afios
Sexo masculino 45 (66.1%) 32 (62.7%)
Sexo femenino 23 (33.8%) 19 (37.2%)
Evolucién de la enfermedad | 10.7 afios 6.6 afios
No. SNM 747 (54.3%) 628 (45.6)
SNM/paciente 12.3 10.9
SNM mas frecuente Urgencia urinaria (70.5%) Urgencia urinaria (70.5%)

Se observaron sintomas no motores en 54.3% y 45.6%, respectivamente.

Esta diferencia (54.3% y 45.6%) no es significativa estadisticamente: y°=1.184, gl=1, p=.276 (dos
y g X

colas). Se uso la correccidon Yates.

La tabla 1, muestra los cuatro analisis en la columna p (probabilidad) con asteriscos son
significativos estadisticamente.

Se utilizo la prueba de ji-cuadrado (chi-square). Todos tienen la correccion Yates y son de dos
colas.

Todas las comparaciones se hicieron en tablas 2 x 2, cada prueba tiene un grado de libertad.



Tab.1 EPIt

28
18
26
11
37
11
25
48
38
20
26
33
16
11
26
34
29
22
27
32
16
18
35
28
25
43
17
27
12

EPIT

18
16
16

30

19
36
41
21
10
28
21

24
37
25
25
23
29
22
11
22
21
15
28
21
17
13
10

X2

213
.145
338
.005
086
.543
.003
.000
6.786
1.303
3.950
253
3.45
.045
.604
5.256
255
2.726
162
763
4.292
161
Sl11
.000
415
.530
2.804
271
.659
2.059

.644
703
561
942
769
461
956
1.00

.009*

254

.047*

.615

.063

832
437

.023%*

614
.099
.688
382

.038*

.689
475
1.00
519
467
.094
.603
417
151



DISCUSION Y CONCLUSION

La percepcion general en Parkinson de inicio temprano es una asociacion baja de sintomas
no motores, nuestra serie aporta resultado contrario, quizd debido a mas afos de evolucion
promedio en el grupo de pacientes, ya que no se encontrd diferencia significativa entre ambos
grupos, lo cual es indicativo de que a este grupo debe realizarse la evaluacioén rutinaria en la
consulta de neurologia, de sintomas no motores, que en general afectan a todos los pacientes que

padecen enfermedad de Parkinson independientemente de la edad de presentacion.

Se encontré que la nicturia fue el sintoma no motor mas comun (p 1.000) entre ambos grupos,
predominantemente en los individuos con enfermedad de inicio temprano. Los sintomas nicturia,
cambio de peso sin causa aparente, depresion y caidas fueron estadisticamente significativos entre

los dos grupos.

En conclusidn, los pacientes con enfermedad de Pakinson se encuentran afectados por sintomas no
motores independientes de la edad de presentacion. Todos los pacientes deben ser evaluados y
tratados de acuerdo a la severidad de los sintomas no motores, ya que esto mejorara la calidad de
vida de los pacientes, asi como la calidad en la atencién de segundo y tercer nivel. Es importante
apuntar, que tanto el neur6logo como los médicos de atencion primaria evalien y atienda estas
manifestaciones no motores de la enfermedad, que ya se menciono se omiten hasta en el 50% de
las consultas al neurélogo.

En nuestro estudio nos encontramos con la presencia de los sintomas no motores en los pacientes

con EP de inicio antes de los 50 afios en mayor frecuencia comparado con los de inicio en forma



tardia o tradicional. Su diferencia, aunque no estadisticamente significativa, es de llamar la
atencion porque a mayor edad, mayor comorbilidad, y uno esperaria que fuera menor la frecuencia
a menor edad. Esto apoya el hecho de que se trata de la misma enfermedad con el mismo sustrato
fisiopatologico pero que se desencadena a una edad mas temprana por multiples factores tanto

genéticos como medioambientales.

Otra posibilidad es que a mayor edad el paciente considere como “normales” la presencia de
algunos sintomas no motores como dolores musculares y articulares, nicturia, trastornos de
estabilidad, trastornos de memoria reciente etc., y que por lo tanto no los reporte como sintoma de

la enfermedad de Parkinson sino que lo atribuya a un proceso degenerativo normal para la edad.

El estudio de los SNM en pacientes con EP independientemente de la edad de inicio debe de ser
evaluado por el neur6logo en la consulta externa por lo menos una vez al afio, con la finalidad no
solo de registrar su presencia, sino de evaluar la magnitud de cada uno y de como pueden interferir
en la calidad de vida de nuestros pacientes, para tratarlos adecuada y oportunamente, asi como para

canalizarlos a la especialidad correspondiente y descartar comorbilidades eventualmente tratables.

Este estudio demostré que la presencia de sintomas no motores en pacientes con enfermedad de
Parkinson de inicio temprano se asocia de la misma manera que en los pacientes con enfermedad

de Parkinson de inicio tardio.
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