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MANIFESTACIONES NO MOTORAS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON.
NON-MOTOR SYMPTOMS IN PARKINSON'S DISEASE PATIENTS.
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Resumen:

Introduccién: La enfermedad de Parkinson (EP) cursa con sintomas motores y no motores, y es pro-
gresivamente discapacitante.

Objetivos: El objetivo de éste trabajo es determinar la frecuencia de presentacion de las manifesta-
ciones no motoras (MNM) en pacientes con EP en tratamiento, segun el tiempo evolutivo de la enfer-
medad.

Pacientes y Metodos: Se realizé un estudio prospectivo, observacional, descriptivo, de pacientes con
EP en tratamiento, que consultaron al Servicio de Neurologia del Hospital Nacional de Clinicas de
la Ciudad de Cordoba, Argentina. Se establecieron dos grupos de estudio: 1) pacientes con EP con
menos de 6 anos de evolucion o “temprana” y, 2) pacientes con EP con 6 anos o mas de evolucién
o “tardia”. Se aplicaron las siguientes escalas: Unified Parkinson Disease Rating Scale (UPDRS),
Cuestionario de sintomas no motores para la Enfermedad de Parkinson Parkinson Disease Non Motor
Symptoms Questionnaire (PD NMS QUEST), Escala de Hoehn & Yahr (H&Y) modificada.
Resultados: se estudiaron 110 pacientes con EP, 61 hombres (55%) y 49 mujeres (44%), con una
edad de 70,0 £ 0,9 anos. El grupo de evolucion tardia presentd significativamente mayor frecuencia
de ansiedad, caidas por hipotension ortostatica, alucinaciones, nauseas-vomitos y vision doble, con
respecto al grupo de evolucion temprana. Se observaron correlaciones significativas entre las MNM
(PDNMS Quest) y el tiempo de evolucion de la EP (r2: 0,11), y las MNM y la escala UPDRS (r2: 0,36).
Conclusiones: todos los pacientes presentaron MNM siendo algunas de ellas significativamente mas
frecuentes en los pacientes del grupo evolutivo tardio.

Palabras claves: Enfermedad de Parkinson. Evolucion. Manifestaciones no motoras.

Abstract

Intoduction - Objetive Parkinson's disease (PD) is associated with motor and non-motor symptoms ,
and is progressively disabling. The objective of this study was to determine the frequency of occurren-
ce of non- motor symptoms (NMS ) in PD patients in treatment, according to the evolutionary stage
of the disease. Material and Methods: We carried out a prospective observational descriptive study
which included patients diagnosed with PD who were under treatment and consulted at Servicio de
Neurologia del Hospital Nacional de Clinicas. Patients were classified into two groups: 1) Patients with
PD with less than 2 years of disease evolution — “Early evolutive stage group”; and 2) Patients with
PD of 6 years of disease evolution or more — “Late evolutive stage group”. The following scales were
applied: UPDRS, NMSQuest and H&Y. RESULTS: 110 PD patients , 61 men ( 55%) and 49 women (
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44 % ) were studied , with an age of 70.0 + 0.9 years. The late evolution group had significantly higher
frequency of anxiety, falls by orthostatic hypotension , hallucinations, nausea - vomiting and double vi-
sion, with respect to the group of early evolution. Significant correlations were observed between NMS
(PDNMS Quest) and the time evolution of the EP (r2 0.11) and the UPDRS (r20.36) scale. Conclusion:
all patients had some NMS being significantly more common in patients in the late evolutionary group.
Keywords: Parkinson's disease. Evolution. Non motor symptoms.

Introduccién

La Enfermedad de Parkinson (EP), llamada asi
en honor a James Parkinson quien realizé la
primera descripcion de la enfermedad en1817
' es una patologia neuroldgica degenerativa,
crénica, frecuente, que afecta a los adultos; la
enfermedad surge como un trastorno esporadico
en mas del 90% de los pacientes, es decir, sin
ningun vinculo genético evidente, pero en los ca-
sos restantes, la enfermedad es hereditaria 22.
Se caracteriza por la presencia asimétrica, pro-
gresiva de sintomas motores cardinales o tipicos
como bradicinesia, rigidez, temblor de reposo y
alteracion de los reflejos posturales, asociados a
multiples sintomas no motores, los cuales, la
tornan una enfermedad paulatinamente disca-
pacitante 3. La principal caracteristica neuro-
patoldgica de la EP es la pérdida de neuronas
dopaminérgicas de la via nigroestriatal. La fisio-
patogenia de los sintomas motores en el estado
parkinsoniano, involucra anatémicamente a los
ganglios basales, nucleos subtalamicos, sus-
tancia nigra mesencefalica, talamo y corteza
cerebral, con lo cual, la pérdida dopaminérgica
altera los circuitos de control mediados por la
via nigroestriatal en dichas estructuras, y desen-
cadena los sintomas motores *°. Vale remarcar
que las alteraciones degenerativas no se limitan
a ésta via sino, que se extienden a otros grupos
de células dopaminérgicas y no dopaminérgi-
cas como las colinérgicas, catecolaminérgicas
y serotoninérgicas, las cuales son consideradas
como el sustrato organico propuesto de los sinto-
mas no motores 2°7. Asi, se ha descripto que los
cambios patologicos afectan otras regiones del
sistema nervioso central y periférico, con reper-
cusion sobre otros neurotransmisores ademas
de la dopamina, como la noradrenalina, acetilco-
lina y serotonina &'°; la degeneracion del sistema
noradrenérgico del locus coeruleus, el sistema
serotoninérgico del rafe, los sistemas colinérgi-
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cos del nucleo basal de Meynert y otros nucleos
colinérgicos del tronco del encéfalo, como el
nucleo tegmental pedunculopontino, subyacen
organicamente al desarrollo de las manifestacio-
nes no motoras (MNM) 1013,

La fisiopatologia de las MNM de la EP encuen-
tra una interpretacion en la teoria propuesta por
Braak y col "2, con una progresion homogénea
en el tiempo afectando el sistema nervioso en
sentido caudorrostral. Los estadios 1 y 2 serian
premotores comprometiendo el bulbo olfatorio, el
nucleo olfatorio anterior y el nacleo motor dorsal
del vago, lo cual explicaria la hiposmia y algunos
sintomas autonomicos. En el estadio 2 se afec-
tarian el tegmento pontino (nucleos del rafe) y el
nucleo tegmental pedunculopontino, generando
los trastornos del sueno. Con la progresion al es-
tadio 3, se afectaria el mesencéfalo, y en el es-
tadio 4, el prosencéfalo basal, siendo ambos los
estadios motores de la enfermedad. Por ultimo,
los estadios 5y 6 serian los cognitivos y en ellos
se afectaria la neocorteza, primero la corteza
prefrontal, y luego, la corteza de asociacion %7,
Estos cambios mencionados, pueden aparecer
incluso varios afios antes que los sintomas mo-
tores sean evidentes '®2', por lo cual, la EP es
considerada, como un proceso multisistémico
que excede y anticipa al clasico fenotipo motor
22

El objetivo de éste trabajo es determinar la fre-
cuencia de presentacion de las MNM en pacien-
tes con enfermedad de Parkinson tratados, se-
gun el tiempo evolutivo de la enfermedad.

Material y Método

Se realizé un estudio prospectivo, observacional,
descriptivo, mediante evaluaciones transversa-
les, de pacientes ambulatorios con diagndstico
establecido de Enfermedad de Parkinson espo-
radica en tratamiento con farmacos antiparkinso-
nianos, que acudieron a consulta de seguimiento
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al Servicio de Neurologia del Hospital Nacional
de Clinicas de Cérdoba Argentina, durante los
anos 2012 y 2014.

Pacientes

Se estudiaron 110 pacientes de ambos sexos
con diagnostico de enfermedad de Parkinson
tratados farmacoldgicamente; se realizd un re-
gistro sistematico de los mismos.

Los criterios de inclusion fueron: pacientes con
diagnéstico de enfermedad de Parkinson espo-
radica en tratamiento con drogas antiparkinso-
nianas; pacientes de ambos sexos; pacientes
con edades comprendidas entre 40 y 85 afnos;
firma de consentimiento informado por escrito.
Se excluyeron pacientes con: parkinsonismos
secundarios (estructural, farmacolégico, me-
tabdlico, infeccioso, toxico); parkinsonismos
“plus” o atipico (Paralisis Supranuclear Progre-
siva, Atrofia Multisistémica, Degeneracion Corti-
cobasal Ganglionar, Demencia por cuerpos de
Lewy); otras enfermedades neurodegenerativas
que cursan con parkinsonismo (Enfermedad de
Huntington, Demencia Frontotemporal, Ataxias
espinocerebelosas, Atrofia dentatorubrodopali-
doluisina); Enfermedad de Parkinson sin trata-
miento; Enfermedad de Parkinson con familiares
directos (madre, padre, hermanos, hijos) con la
misma patologia; Enfermedad de Parkinson en
menores de 40 anos; pacientes con Enfermedad
de Parkinson imposibilitados visualmente (ce-
guera), auditivamente (hipoacusia severa) y/o
analfabetos.

Método

Los pacientes participantes, seleccionados en
base a criterios de inclusion; accedieron, firman-
do previamente, el consentimiento informado
por escrito. Se les realizd, mediante entrevista
médica directa, una historia clinica con anamne-
sis, examen fisico neurolégico y, encuestas es-
pecificamente seleccionadas para la patologia,
que incluyeron las siguientes escalas: Escala
unificada para evaluaciéon de la enfermedad de
Parkinson UPDRS (Unified Parkinson Disease
Rating Scale), Cuestionario de Sintomas No Mo-
tores de la Enfermedad de Parkinson PD NMS
QUEST (Parkinson Disease Non Motor Symp-
toms Questionnaire), y Escala de Hoehn & Yahr
(H&Y) modificada. Los datos se obtuvieron me-
diante respuesta verbal de los pacientes, y por
hallazgos semiolégicos del examen fisico. Se
registraron los datos por escrito y, bajo normas
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de estricta confidencialidad, se extrapolaron los
mismos en una base de datos informatizada
confeccionada en sistema Excel. El andlisis es-
tadistico fue realizado con los programas SPSS
v.11.5.1 para Windows e Infostat.

Para caracterizar demograficamente a la po-
blaciéon se considerd: sexo, edad, educacion;
para la evaluacion especifica de las diferentes
variables estudiadas en los pacientes con EP
se determind: tiempo de evolucién de la enfer-
medad en afios, y se establecieron dos grupos
de estudio: 1) pacientes con EP en tratamiento
con menos de 6 afios de evolucion o “evolucion
temprana” (ETem) y, 2) pacientes con EP en tra-
tamiento con 6 afios o mas de evolucion o “evo-
lucién tardia” (ETar). Se determinaron los resul-
tados de las diferentes escalas administradas a
saber: escala para el registro de las 30 manifes-
taciones no motoras (Cuestionario de sintomas
no motores de la Enfermedad de Parkinson PD
NMS QUESTIONNAIRE), escala unificada para
evaluacion de la enfermedad de Parkinson (UP-
DRS), escala de estadificaciéon del paciente en
base a compromiso motor (Hoehn &Yahr modi-
ficada).

Analisis Estadistico: Para determinar la frecuen-
cia de presentacion de las manifestaciones no
motoras en pacientes con EP tratados, y, evaluar
frecuencia de las mismas en los diferentes gru-
pos evolutivos (temprano-tardio), se calculé la
prevalencia de las MNM mediante la aplicacion
del cuestionario PD NMS Quest para el global
de la serie y estratificada por tiempo evolutivo
de la enfermedad (temprano/tardio). Se reali-
zaron correlaciones entre las escalas: PD NMS
Quest, tiempo de evolucién de la enfermedad y
UPDRS. Se realizé analisis de regresion lineal,
mediante la introduccion de las manifestaciones
no motoras significativas entre grupos evolutivos
como variables constantes o predictoras, y la es-
cala UPDRS como variable dependiente.

Para estudiar la relacién entre variables cualita-
tivas se utilizé el método Chi Cuadrado de Pear-
son, y cuando fue necesario se calcul6 el Esta-
distico exacto de Fisher.

Para la comparaciéon de medias de variables
cuantitativas se utilizo el test T de Student de
comparacion de medias de muestras indepen-
dientes, para lo cual antes se analizo6 la igualdad
de las varianzas muestrales con la prueba de
Levene. Cuando las varianzas no fueron homo-
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géneas (test de Levene), se efectuaron las com-
paraciones mediante el correspondiente test no
paramétrico de Kruskal-Wallis. Para el analisis
comparativo de los grupos evolutivos se utiliza-
ron los test T de Student y Chi Cuadrado. La di-
ferencia de proporciones se analizé mediante el
test de Chi Cuadrado. Para analizar la relacion
entre variables cuantitativas se estimé el coefi-
ciente de correlacion de Pearson. Las variables
cuantitativas se expresaron con la media + des-
vio estandar. Las variables cualitativas se expre-
saron en porcentajes, un valor de p < 0,05 fue
aceptado como significativo

El presente estudio fue aprobado para su reali-
zacion por el Comité Etico del Hospital Nacional
de Clinicas de Cérdoba, UNC, Argentina.

Resultados

Se estudiaron un total de 110 pacientes, 61
hombres (55%) y 49 mujeres (45%), con edades
comprendidas entre 42 y 85 afios (70,0 £ 9,47
afos): hombres: 69,59 + 10,05 y mujeres 70,51
+ 8,76 anos.

El grupo de evolucion temprana (ETem) incluyé
61 pacientes: 36 hombres (59%) y 25 mujeres
(41%), el grupo de evolucion tardia (ETar) inclu-
y6 49 pacientes: 25 hombres (51%) y 24 mujeres
(49%). ElI compromiso clinico de los pacientes
fue valorado con las diferentes escalas segun
grupo evolutivo (Tabla 1).

Variables Evolucion Evolucion tardia p<0,05
temprana n=49
n= 61
Edad 68,49+ 9,17 71,88+ 9,58 NS
Tiempo EP 2,67+1,24 8,73+3,21 0
(afos)
Educacion 8,1144,25 8,83+4,33 NS
(anos)
UPDRS a 34,60+16,88 53,88+ 21,87 0
UPDRS 1 2,97+ 2,25 4,69+ 2,79 0,001
UPDRS 2 8,66+ 6,25 14,31+ 7,66 0
UPDRS 3 22,41+ 10,85 32,71+ 13,50 0
UPDRS 4 0,75+ 1,46 2,16+ 2,62 0
PD NMS 9,79+ 4,45 12,61+ 4,92 0,02
Quest b
H&Y modifi- 1.5 mediana 3.0 mediana
cadac

Tabla 1: Resultado de las variables utilizadas para evaluar
compromiso clinico de los pacientes segun evolucion.
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Los datos numéricos estan representados por la
media *+ desvio estandar

Siglas de las escalas: a UPDRS (Unified Par-
kinson Disease Rating Scale) con sus diferen-
tes secciones 1-4, bPD NMS Quest (Parkinson
Disease Non Motor Symptoms Questionnaire),
escala ¢ H&Y (Hoehn & Yahr) modificada.
Todos los pacientes estudiados presentaron una
0 mas de las 30 MNM evaluadas mediante el
PD NMS Quest, con un minimo de 2 y un maxi-
mo de 24 en forma simultanea por paciente; el
promedio fue 11 MNM por paciente. La mani-
festacion no motora mas frecuente fue nocturia
(85%), seguida por: ansiedad (75 %), tristeza
(65%), urgencia miccional (59%), olvidos (56%)
e insomnio (54%). El sintoma menos frecuente
fue delusion (7%), seguido por visiéon doble e in-
continencia fecal, ambos con el 12% (Figura 1).

aen
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Calviedos,

Manifestaciones no motoras

Figura 1: Distribucién porcentual de manifestaciones no motoras
en el grupo total de pacientes.

Las manifestaciones no motoras (PD NMS
Quest) correlacionaron en forma directa y signi-
ficativa con el tiempo de evolucién de la EP (r?
0,110; p=0,000) (Figura 2); con la escala UPDRS
(r?0,361; p=0,000) (Figura 3), y con su subesca-
la UPDRS 3 (r? 0,211; p=0,000) lo cual demos-
tré6 un incremento sintomatico dual tanto motor
como no motor con el progreso temporal de la
EP.
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R2=0,1109

Tiempo EP (afios)

Figura 2: Correlacion de la cantidad de manifestaciones no mo-
toras (MNM) en base al Cuestionario de sintomas no motores PD
NMS Quest y el tiempo de evolucion de la Enfermedad de Parkin-
son (EP) en afios.
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Figura 3: Correlacion del estado global de los pacientes valorado
por la escala UPDRS y la cantidad de manifestaciones no motoras
(MNM) en base al Cuestionario de sintomas no motores PD NMS

Quest.

Las manifestaciones no motoras se presentaron
con frecuencia variable segun el grupo evolutivo
(figura 4).
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Figura 4: Distribucion porcentual de manifestaciones no motoras

segun evolucion.
(*) p<0,05.

Ansiedad, caidas por hipotension ortostatica
(HO), nauseas-vomitos, alucinaciones y vision
doble o diplopia (Figura 4 y Tabla 2) fueron las
MNM que se diferenciaron en ambos grupos
evolutivos (p<0,05).
Mediante analisis de regresion lineal, se demos-
tré6 que las 5 MNM significativas mencionadas
previamente, hicieron variar en un 26,7% los re-
sultados de la escala UPDRS (r2 ajustado 0,267)
y que las alucinaciones (coeficiente 0,003), vi-
sion doble (coeficiente 0,006), caidas por HO
(coeficiente 0,159) y ansiedad-panico (coeficien-
te 0,007) explicaron el 15,49%; 11, 92%; 9,77% y
9,17% (r2) respectivamente de su variacion.

Discusién
Las manifestaciones no motoras de la enferme-
dad de Parkinson son esperables en cualquier
momento evolutivo de la enfermedad y cabria
suponer que existiese un incremento gradual
sintomatico, relacionado al compromiso estruc-
tural patoldgico propuesto por Braak 12 en sus
diferentes estadios. Numerosos trabajos ':2123.24
han mencionado el rol de las manifestaciones no
motoras especificas como, hiposmia, constipa-
cion, trastornos conductuales del suefio REM e
incluso depresion, como marcadores preclinicos
de la etapa motora de la enfermedad, luego su-
cederia la etapa motora y finalmente la presen-
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Manifestaciones no motoras Total (n:110)

Evolucién temprana (me-

Manifestaciones no motoras en Parkinson

Evolucion tardia (6 o p<0,05 (significa-

% nos de 6 afnos) n: 61 mas ainos) n: 49 tiva)
Babeo 33 33 33 NS
Alteracion del olfato o gusto 29 28 31 NS
Disfagia 24 20 29 NS
Vémitos-nauseas 25 15 39 0,004
Constipacion 41 39 43 NS
Incontinencia fecal 12 7 18 NS
Evacuacion 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, apatia 44 41 47 NS
Alucinaciones 19 1 29 0,02
Dificultad concentracion 49 43 57 NS
Tristeza 65 61 71 NS
Ansiedad, panico 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 a 26 25 29 NS
Caidas por HO 29 16 45 0,001
Somnolencia diurna 23 18 29 NS
Insomnio 55 57 51 NS
Suefiios vividos, pesadillas 29 23 37 NS
Sueios actuados 38 34 43 NS
Piernas inquietas 23 18 29 NS
Edema en piernas 34 28 41 NS
Sudoracién excesiva 17 18 16 NS
Vision doble 12 5 20 0,01
Delusién 7 3 12 NS

Tabla 2: Frecuencia de presentacién de manifestaciones no motoras (%) segun evolucién. HO: Hipotension Ortostatica.

cia de sintomas no motores corticales pero, en
nuestro estudio, ésta evolutividad o progresién
sintomatica temporal basada en la propuesta
neuroanatomia de Braak '?, fue parcialmente
evidente.

Como se demostré en los resultados del pre-
sente estudio, las manifestaciones no motoras
se presentaron en todos los pacientes estudia-
dos, y se distribuyeron en los diferentes esta-
dios evolutivos de la enfermedad; fueron signi-
ficativamente mas frecuentes en los pacientes
del grupo de evolucién tardia. Estos resultados
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coinciden con el trabajo de Martinez-Martin y col
2 que demostraron que las manifestaciones no
motoras fueron mas prevalentes y severas en
pacientes con mas de 5 anos de evolucion de la
enfermedad.

Para nuestra serie de pacientes, el sintoma mas
frecuente fue nocturia, en el 85% de los pacien-
tes; este resultado coincide con trabajos previos
de prevalencia como el de Cheon, Kim y col %,
el de Martinez-Martin 2°, y el de Ravan y col 7,
donde la nocturia fue el sintoma mas prevalente
con frecuencias del 68%, 62% y 91% respec-
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tivamente. El estudio de Li y col %8, publicé que
las MNM se presentaron en el 100% de los pa-
cientes, y que las mismas correlacionaron signi-
ficativamente con la duracion de la enfermedad:;
hallazgos similares a nuestro estudio. Wang #° y
col, reportaron similares resultados sobre MNM
en pacientes parkinsonianos. El estudio PRIA-
MO 30, demostré una prevalencia de MNM del
98,6%.

Chaudhuri y col 3" demostraron que los sinto-
mas urinarios fueron los mas frecuentes, segui-
dos por constipacion, depresioén y trastornos del
suefio. En nuestro trabajo, las MNM, presenta-
das en orden decreciente de frecuencia, fueron:
ansiedad-panico (75%), tristeza (65%), urgencia
miccional (59%), olvidos-trastornos de memoria
(56%) e insomnio (54%); hallazgos comparables
al estudio de prevalencia de Martinez-Martin,
donde los sintomas ansiedad-panico, tristeza y
olvidos-trastornos de memoria, se presentaron
en el 45%, 50% y 45% de los pacientes respec-
tivamente, o al estudio de Cheon, donde la pre-
valencia de ansiedad, tristeza y olvidos fue del
48%, 65% y 60% respectivamente.

Un trabajo reciente realizado por Rana y col
demostré una asociacion significativa entre la
presencia de nocturia y ansiedad en pacientes
de ambos sexos, concluyendo que no son sinto-
mas independientes. En nuestro estudio, el se-
gundo sintoma mas frecuente fue ansiedad, lo
cual afirma dicha asociacion.

De las 30 MNM exploradas, y comparadas entre
grupos evolutivos, 5 resultaron estadisticamen-
te significativas, predominando en el grupo de
evolucion tardia, las mismas fueron: caidas por
hipotension ortostatica (HO), nauseas-vomitos,
alucinaciones, vision doble o diplopia y ansie-
dad. Observamos que con los afos de evolucion
de la EP, existid un incremento sintomatico de
manifestaciones autonémicas (nauseas-vomi-
tos, caidas por HO) y alucinaciones; sintomas
que tienen un origen dual, ya sea porque son in-
herentes al progreso de la enfermedad dado por
sus cambios neuroanatémicos y fisiopatologicos
especificos, como por su terapia de reemplazo
dopaminérgica *.

En éste estudio, se demostré que la cantidad de
manifestaciones no motoras correlacioné con el
compromiso motor (UPDRS lll). Incluso los pa-
cientes con mayor cantidad de MNM presentaron
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compromiso motor bilateral con alteraciones del
equilibrio (H&Y 3.0) y presencia significativa de
caidas por HO. En el trabajo de Park y col * se
publicaron hallazgos diferentes ya que demos-
traron que la disfagia, sialorrea, y constipacion
fueron los sintomas no motores mas frecuentes
en etapas avanzadas de la EP.

Las manifestaciones no motoras, ansiedad-pani-
co, caidas por hipotensién ortostatica, nauseas-
vomitos, alucinaciones, y visién doble, fueron
probablemente factores causales o contribuyen-
tes de un mayor deterioro y peor estado clinico
global del grupo evolutivo tardio demostrado por
los resultados de las correlaciones y analisis de
regresion de las mismas con la escala UPDRS y
mayor compromiso dado por la escala de H&Y
modificada; sumado a que otras variables, como
el tiempo evolutivo de la EP y el tratamiento an-
tiparkinsoniano, probablemente influyeron en su
presentacion.

Verbaan y Marinus *°, comprobaron que los sin-
tomas autonomicos estaban vinculados a una
mayor edad de los pacientes, mayor severidad
de la enfermedad, y mayor dosis de medicacion
dopaminérgica y que incluso, la severidad de
los mismos estaba asociada a un aumento de
la disfuncién motora, deterioro cognitivo, sinto-
mas depresivos, complicaciones psiquiatricas, y
trastornos del suefio; hallazgos similares se des-
criben en el presente trabajo, lo cual soportaria
que el mayor disconfort global de los pacientes
del grupo evolutivo tardio estuvo asociado a las
manifestaciones autondmicas (nauseas-vomi-
tos, caidas por HO), alucinaciones, ansiedad y
vision doble.

Un estudio % que evalud la prevalencia, facto-
res asociados y fenomenologia de las psicosis
en pacientes con EP, determiné que las alucina-
ciones visuales fueron el sintoma mas frecuen-
te dentro de ellas y que, la edad de inicio de la
enfermedad, la duracion de la misma, el uso de
levodopa y amantadina fueron los principales
factores asociados a la presencia de psicosis.
Coincidimos parcialmente con éstos propuestos,
ya que lo concretamente demostrado en nuestro
estudio fue su relacién con el tiempo de evolu-
cion de la EP, sin poder demostrar una asocia-
cion farmacoldgica en su etiologia.

Conclusiones
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En base al analisis realizado en nuestro estudio,
todos los pacientes presentaron manifestaciones
no motoras (MNM) con diferente frecuencia; las
MNM mas frecuentes que se observaron en am-
bos grupos evolutivos fueron ansiedad, tristeza,
olvidos, insomnio, urgencia miccional y nocturia.
En nuestro estudio, las manifestaciones no mo-
toras, fueron frecuentes tanto en etapa tempra-
na como tardia de la enfermedad, desafiando la
evoluciéon temporal lineal esperable de la teoria
neuroanatémica de Braak.

Ansiedad, alucinaciones, caidas por hipotensién
ortostatica, vision doble, y nauseas-vomitos,
fueron significativamente mas frecuentes en el
grupo tardio, el cual presentd mayor deterioro
clinico global.
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