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RESUMEN

La Enfermedad de Parkinson es un trastorno neurodegene-

rativo de expresión clínica compleja, con manifestaciones 

motoras y no motoras, de evolución crónica y progresiva. 

El crecimiento de la población mundial indica que en los 

próximos 20 años se experimentará un significativo incre-

mento de individuos afectados por esta enfermedad, sobre 

todo en los países más populosos, lo que generara una de-

manda asistencial importante, haciendo que la Enfermedad 

de Parkinson sea un problema de salud pública prioritario. 

Recientemente se ha establecido que algunas de las mani-

festaciones no motoras pueden preceder a la aparición de 

los síntomas motores y podrían en un futuro ser un mar-

cador de la etapa temprana de la enfermedad con vistas a 

la introducción de tratamiento precoz. En la actualidad se 

acepta que el inicio de la terapéutica debe hacerse al mo-

mento del diagnóstico ya que esto parece mejorar el pro-

nóstico a largo plazo. Existen diversas opciones terapéuticas 

para el comienzo del tratamiento, y la elección del fármaco 

adecuado dependerá de las características individuales del 

paciente en cuestión. La edad, el estado cognitivo, el grado 

de afectación funcional y las demandas y exigencias perso-

nales y laborales son los factores principales a la hora de la 

elección del mismo.

SUMMARY

Parkinson´s disease is a chronic, progressive neurodegenerative 

disorder of complex clinical expression, including motor and 
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non-motor symptoms. The rate of growth of the world 

population indicates that within the next 20 years the number 

of affected individuals will increase significantly, particularly 

in the most densely populated countries. The increasing 

demand for care will make Parkinson´s disease a public health 

priority. Recently, it has been established than non-motor 

manifestations may precede the onset of motor symptoms 

and could eventually become a clinical marker of early disease 

thus allowing for prompt medical intervention. Evidences 

indicate the need for early introduction of pharmacological 

therapy once the diagnosis has been established, as this 

would apparently influence the long term prognosis. Among 

the many drugs available, the choice of which to use in 

an individual patient will depend on a number of factors, 

including age, cognitive status, severity of motor impairment 

and personal and labor demands.

Key words: Parkinson´s disease, early diagnosis, early 

treatment.

INTRODUCCIÓN

La Enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno neurodegenerativo 

crónico y progresivo de comienzo insidioso, caracterizado por la pre-

sencia de sintomatología motora predominante (bradicinesia, temblor 

de reposo, rigidez y trastornos posturales) asociada a una variada gama 

de trastornos no motores (1). Algunos de estos últimos pueden estar 

presentes aun antes que los signos motores que conducen al diagnós-
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tico se hayan hecho evidentes; tal es el caso de la hiposmia, el trastorno 

del sueño de la etapa REM (RBD), cambios en la personalidad, dolor, 

parestesias y depresión (2). En los estadios tempranos pueden presen-

tarse algunos cambios cognitivos leves (lentifi cación  de los procesos 

mentales y afectación de las funciones ejecutivas); su detección, sin 

embargo, es a veces sólo posible a través de evaluaciones cognitivas 

específi cas. La demencia es una complicación tardía que sobreviene en 

un porcentaje de los casos, particularmente aquellos de mayor edad 

y con largo tiempo de evolución de la enfermedad (3). Ciertos tras-

tornos motores adicionales (marcha, equilibrio, fonación, deglución) 

habitualmente se hacen evidentes y problemáticos luego de varios 

años de evolución de la enfermedad (4). Las complicaciones urológicas, 

la constipación, y otros disturbios autonómicos (hipotensión ortosta-

tica, sudoración excesiva), los trastornos psiquiátricos tales como las 

alucinaciones y los síndromes confusionales, junto con los fenómenos 

motores tardíos, son habitualmente refractarias al tratamiento dopami-

nérgico. La inestabilidad postural y las caídas, el congelamiento de la 

marcha, los trastornos del habla y de la deglución son en la actualidad 

los desafíos más difíciles para el médico tratante frente a una paciente 

con EP de largo tiempo de evolución.

La patofi siología de la EP se relaciona fundamentalmente con la pér-

dida progresiva de las neuronas dopaminérgicas de la pars compacta 

de la Sustancia Nigra lo que conduce a un fenómeno de denervación 

de la vía nigroestriada y una signifi cativa reducción de los niveles de 

dopamina (DA) a nivel estriatal. La consecuencia de este proceso de 

denervación es la producción de un desequilibrio en las vías eferen-

tes estriopalidales y palidotalámicas, responsable de la mayor parte de 

los disturbios motores (5). La predisposición genética en combinación 

con factores medioambientales serían en teoría los responsables de los 

cambios celulares que conducen a una degeneración neuronal progre-

siva en la que la disfunción mitocondrial, los mecanismos oxidativos y 

fallas en los sistemas de depuración proteica celular estarían involucra-

dos (6). Los cuerpos de Lewy (inclusiones citoplasmáticas de naturaleza 

proteica) presentes en las neuronas dopaminérgicas remanentes y en 

otros núcleos celulares del tronco cerebral y regiones corticales consti-

tuyen el marcador citopatológico de la EP. 

La EP puede ser considerada un trastorno de distribución universal, con 

una incidencia cruda de 4,5 a 19 por cada 100.000 habitantes por año. 

La amplia variación observada en las estimaciones de incidencia proba-

blemente refl eje diferencias en la metodología empleada, en la forma 

de detección de los individuos afectados, así como en la distribución 

etaria de la muestra poblacional. Los datos ajustados en función de la 

edad arrojan cifras más realistas y oscilan entre 9,7 a 13,8 por 100.000 

habitantes por año. Dado que la EP es un trastorno crónico con un cur-

so evolutivo prolongado, la prevalencia resulta mucho más elevada que 

la incidencia. La mayoría de los estudios de prevalencia cruda estiman 

la misma entre 100 y 200 cada 100.000 habitantes para ambos sexos 

y todas las edades. Si restringimos el rango etario a individuos mayores 

de 65 años la prevalencia resulta ser del 1%. Se ha especulado que las 

diferencias observadas en la prevalencia estarían relacionadas con fac-

tores de riesgo ambiental o en la composición genética de la población 

bajo estudio (7). No existen evidencias que el incremento observado en 

el número de pacientes que se diagnostican anualmente tiene que ver 

con cambios en los factores causales; probablemente se relacione con 

un mayor reconocimiento de la enfermedad por parte de la población 

en general lo que lleva a una mayor precocidad en el diagnóstico. Aún 

cuando el pico máximo de incidencia se suele observar entre la 5ta. 

y la 6ta. década, evidencias recientes demuestran que la incidencia 

aumenta con el aumento de la edad de la población (8). Desde hace ya 

tiempo es sabido que una pequeña proporción de los pacientes puede 

comenzar su enfermedad en edades tempranas. Aquellos casos de co-

mienzo antes de los 40 años se designan como de “comienzo precoz”, 

mientras que un número más reducido de casos puede comenzar la 

enfermedad a una edad aun más temprana. Estos casos, de comienzo 

antes de los 21 años reciben la designación de “Parkinson Juvenil”. Los 

avances en el conocimiento de los factores genéticos como posibles 

determinantes de la EP han permitido demostrar que un porcentaje 

importante de estos casos corresponden a formas genéticamente de-

terminadas de la enfermedad. La mayoría de los casos restantes se 

consideran de naturaleza esporádica, a pesar que se ha detectado 

recientemente un número creciente de casos de comienzo tardío con 

base genética. Tradicionalmente se consideraba que la EP afectaba por 

igual a individuos de ambos sexos, sin embargo estudios epidemioló-

gicos recientemente publicados muestran que los hombres desarrollan 

la enfermedad más frecuentemente que las mujeres con una relación 

masculino-femenino de 1,54 (8).

Dado que no existen marcadores biológicos específi cos y que los es-

tudios de imágenes funcionales (PET, SPECT) sólo dan cuenta de la 

disfunción dopaminérgica y no son de uso rutinario, el diagnóstico 

debe ser hecho adhiriéndose estrictamente a los criterios clínicos de-

sarrollados por el Banco de Cerebros de la Sociedad de Parkinson del 

Reino Unido que son los aceptados internacionalmente. Estos criterios, 

aplicados concienzudamente permiten arribar a un diagnóstico de EP 

con un alto grado de especifi cidad (9).

PROYECCIONES FUTURAS, IMPACTO SOBRE LA SALUD PÚBLICA

La expectativa de vida se ha visto incrementada de manera signifi cativa 

en los últimos  años a nivel mundial, por lo que el impacto o peso de las 

enfermedades crónicas ha crecido y probablemente continúe creciendo 

a futuro, especialmente en los países en desarrollo, más populosos, 

y con un crecimiento vegetativo importante. El comprender y poder 

predecir este impacto es crucial a la hora de desarrollar adecuadas 

políticas de salud, sociales y económicas.

Un estudio recientemente publicado utilizando los datos disponibles so-

bre prevalencia edad-especifi ca de la EP para Europa Occidental y para 

los países más populosos del mundo ha estimado que el número de 

individuos mayores de 50 años, afectado por la EP se duplicará de una 

actual aproximado de 4,1 millones a 8,7 millones en el año 2030. Las ci-

fras resultan aun mayores si se toman los datos de prevalencia mediana 
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obtenidos mediante estudios puerta a puerta, resultando una proyección 

estimada de 9,3 millones de individuos afectados por la EP para el año 

2030. Lo que es más importante es que el impacto sobre la Salud Pública 

de la EP, relacionado con el crecimiento estimado de la población, resul-

tara menor para los países centrales (EE.UU. y Europa Occidental) que 

para países populosos de Oriente y de Latinoamérica (10).

VALOR DEL DIAGNÓSTICO PRECOZ

La posibilidad de realizar un diagnóstico precoz, en la actualidad, de-

pende por una parte de la consulta precoz por parte del paciente ante 

síntomas que despierten sospecha de una posible EP y de la sagacidad 

clínica del médico consultado. Lo primero está relacionado con las cam-

pañas de divulgación y la mayor concientización de la población acerca 

de cuáles síntomas deben ser tenidos en cuenta, mientras que estará 

en el médico la responsabilidad de aplicar los criterios diagnósticos 

establecidos a partir de una concienzuda y minuciosa interpretación 

de la historia clínica y de los hallazgos del examen físico. Al presente 

el diagnóstico de la EP sigue siendo clínico y es posible hacerlo con un 

alto grado de certidumbre en la mayoría de los casos si los criterios 

diagnósticos son empleados correctamente.

La presencia de trastornos olfatorios, fundamentalmente hiposmia, y 

de RBD, en un número importante de pacientes con EP, y el hecho 

que los mismos fueran referidos como presentes antes del inicio de 

los signos motores clásicamente usados en el diagnóstico de la EP, ha 

hecho especular a los especialistas acerca de la posibilidad de utilizar 

estos síntomas como marcadores precoces de la enfermedad (11, 12). 

Se plantea que ambos trastornos serían patognomónicos de aquellas 

enfermedades con acúmulo de alfa-sinucleína a nivel celular (sinuclei-

nopatías). Hay que tener en cuenta que la EP se caracteriza por el 

acúmulo de esta sustancia en los cuerpos de Lewy y es quizás la más 

representativa de este grupo de patologías.

Asimismo se dispone en la actualidad de estudios de imágenes fun-

cionales que permiten visualizar el compromiso de la vía nigroestriada 

“in vivo” tal como el SPECT (13), que utiliza como marcador sustancias 

que se ligan al transportador  presináptico de la DA, o el PET con fl uo-

rodopa marcada cuyo acúmulo en las terminales DA permite establecer 

la densidad de las mismas como indicador de integridad o de afecta-

ción de la vía (14). Estudios recientes también sugieren el uso de la 

ecosonografi a mesencefálica como herramienta diagnóstica precoz ya 

que la detección de una hiperecogenicidad relativa de la sustancia ni-

gra parece correlacionarse signifi cativamente con la presencia de daño 

a la via nigroestriada (15).

Es posible imaginarse que en un futuro no muy lejano, la detección 

de la enfermedad en etapas muy tempranas será posible gracias a la 

combinación de la identifi cación de poblaciones de riesgo (basándose 

en marcadores genéticos), signos clínicos precoces (no sólo hiposmia o 

RBD, sino que otra constelación de trastornos no motores como depre-

sión, cambios en la personalidad, dolor, constipación, etc.) y estudios 

funcionales de imágenes que den cuenta de afectación de la vía ni-

groestriada, inclusive en etapas preclínicas de la enfermedad.

Como discutiremos luego, el diagnóstico precoz y el inicio temprano del 

tratamiento infl uyen en el pronóstico a largo plazo, aún con los recur-

sos terapéuticos que contamos en la actualidad y teniendo en cuenta 

que el diagnóstico se hace ante la presencia de signología motora, 

lo que ya es evidencia de un estadio evolutivo más avanzado. Pero, 

quizás lo más importante es que, si como se vislumbra, en un futuro 

cercano dispusiéramos de fármacos con efecto neuroprotector o modi-

fi cador del curso evolutivo de la enfermedad, la posibilidad de hacer un 

diagnóstico preclínico o clínico en etapas muy precoces adquiriría una 

importancia crucial. 

INICIO TEMPRANO DEL TRATAMIENTO

Cómo y cuándo iniciar el tratamiento farmacológico de la enfermedad 

es todavía un tema no resuelto y extremadamente controvertido. El de-

bate acerca de cuál es la estrategia terapéutica mejor y más económica, 

no sólo en términos monetarios, para el paciente con EP de reciente 

diagnóstico está aun vigente.

La primera consideración a la hora de decidir el inicio de tratamiento es 

establecer cuáles serán los objetivos del mismo. 

1. Es deseable y esperable que el tratamiento produzca un alivio sin-

tomático a través de una reducción signifi cativa del compromiso fun-

cional motor. 

2. Por otra parte, uno de los objetivos primordiales a largo plazo es 

lograr que la mejoría obtenida permita mantener al paciente funcional-

mente independiente durante el mayor tiempo posible. 

3.En condiciones ideales, el tratamiento debería además retrasar o 

prevenir la progresión de la enfermedad y de ser posible, restaurar la 

función motora comprometida más allá de lo logrado a través del alivio 

sintomático.

En el presente, sólo el primero de estos tres objetivos puede conse-

guirse con los recursos terapéuticos disponibles. La levodopa, asocia-

da a inhibidores periféricos de la dopa decarboxilasa, es sin lugar a 

dudas la droga más efectiva para el tratamiento sintomático de la EP, a 

pesar de los problemas que conlleva su uso crónico (16). Los agonistas 

dopaminérgicos son drogas altamente efectivas, que aun cuando no 

tienen la potencia de la levodopa, son capaces de brindar un alivio 

sintomático signifi cativo y tienen la ventaja de retrasar o prevenir el 

desarrollo de las complicaciones motoras cuando son utilizados “de 

novo”, postergando la introducción de la levodopa por un periodo 

de hasta cinco años (17). La selegilina, rasagilina y la amantadina, 

a pesar de poseer efectos sintomáticos menores pueden ser también 

consideradas como drogas de uso temprano (18), en pacientes con 

compromiso funcional leve. A pesar de su uso generalizado en diversas 

regiones del mundo, los anticolinergicos no deberían ser considerados 

entre las opciones terapéuticas de inicio en vista de su desfavorable 

perfi l farmacológico (19).   
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Antes de tomar la decisión de cuál es la mejor estrategia terapéutica 

para un paciente en particular es necesario tener en consideración un 

conjunto de factores que infl uirán de manera signifi cativa en nuestra 

decisión. La edad del paciente es un factor importante ya que los pa-

cientes más jóvenes están más predispuestos a desarrollar complicacio-

nes motoras de largo plazo con la levodopa, mientras que los pacientes 

de edades más avanzadas suelen tener menos disquinesias y en caso 

de tenerlas en general son menos severas e incapacitantes (20). Por 

otra parte los pacientes más jóvenes tienen una expectativa de vida 

mayor por delante por lo que estarán expuestos a la levodopa por más 

tiempo. Hay claras evidencias que demuestran que las complicaciones 

motoras dependen de la edad del paciente, de la severidad del cuadro 

acineto-rigido y de la duración del tratamiento (21). El otro factor im-

portante a considerar es el estado mental del paciente. En los pacientes 

jóvenes esto no suele ser un problema, mientras que en los pacientes 

mayores hay una prevalencia mayor de compromiso cognitivo (3). Ante 

la presencia de deterioro cognitivo el balance de riesgo/benefi cio es a 

favor de la levodopa ya que los agonistas dopaminérgicos se asocian 

más frecuentemente con el desarrollo de alucinaciones y otros efec-

tos colaterales psiquiátricos (22). Las exigencias laborales, familiares 

y sociales son un factor importante a la hora de considerar cuál es el 

mejor tratamiento de inicio, sobre todo en los pacientes más jóvenes 

que más frecuentemente forman parte activa de la fuerza laboral. En 

este caso la severidad de la enfermedad y el impacto funcional que la 

misma ocasiona en la capacidad motora del individuo son los elemen-

tos determinantes. 

Hasta no hace mucho el consenso entre los especialistas en el tema, 

era recomendar el inicio del tratamiento sintomático sólo cuando 

existiesen limitaciones funcionales que interfi riesen con las activi-

dades de la vida diaria o que pudieran comprometer la capacidad 

laboral, y no antes. Sin embargo, en un estudio retrospectivo publi-

cado hace ya más de 20 años los autores concluían que el retraso 

en el inicio del tratamiento conducía a una signifi cativa reducción en 

la expectativa de vida en la población estudiada (23). En apoyo de 

estas conclusiones, un estudio reciente comparó pacientes con inicio 

precoz del tratamiento versus pacientes en los que el tratamiento se 

postergó hasta el momento de aparición de compromiso funcional 

motor. Fue evidente que a igual tiempo de evolución los pacientes en 

los que el tratamiento había sido postergado mostraban un deterioro 

mayor (en todos los dominios relacionados con calidad de vida) que 

aquellos que habían recibido tratamiento dopaminérgico al momen-

to del diagnóstico (24). Estos dos estudios cuestionan seriamente la 

conveniencia de postergar el inicio del tratamiento aún en ausencia 

de compromiso motor signifi cativo inicial. Más recientemente se han 

publicado dos estudios en los que se comparó la evolución de pacien-

tes tratados desde el inicio con pacientes tratados con placebo o en 

los que se retraso el inicio de la droga activa. Uno de ellos, el estu-

dio ELLDOPA comparó la evolución de pacientes que recibieron dosis 

variables de levodopa/carbidopa frente a los que recibieron placebo 

(25). Luego de 40 semanas de tratamiento los pacientes suspendieron 

la medicación y fueron evaluados luego de dos semanas. Aquellos que 

habían recibido droga activa desde el inicio se encontraban signifi ca-

tivamente mejor funcionalmente que los que recibieron placebo. En 

el estudio TEMPO, el diseño fue diferente al estudio previo, ya que en 

este caso los pacientes recibieron droga activa o placebo durante los 

primeros seis meses; luego de dicho periodo los que habían recibido 

placebo iniciaron en forma retrasada la droga activa, que en este caso 

era rasagilina (propargilamina con efecto IMAOB), hasta el fi nal del 

periodo de evaluación, durante otros seis meses (26). Ambos grupos 

suspendieron la medicación al fi nal del estudio y fueron evaluados 

luego de un periodo de varias semanas de “lavado” de medicación. 

Al igual que en el estudio ELLDOPA, los pacientes que recibieron la 

droga activa desde el inicio se encontraban funcionalmente mejor que 

los que la recibieron en forma retrasada. Ambos estudios parecen 

demostrar que el benefi cio del inicio temprano no tendría que ver con 

un efecto sintomático de la droga, sino que quizás, a través de meca-

nismos poco claros (¿compensación?) infl uiría sobre la evolución de 

la enfermedad.

La elección de la droga más adecuada al inicio del tratamiento depen-

derá entonces de dos factores principales, la severidad de la enferme-

dad y la necesidad de postergar la introducción de la levodopa con el 

objetivo de prevenir la aparición de complicaciones motoras de largo 

plazo en aquellos pacientes con mayor riesgo de padecerlas.

La amantadina, selegilina y rasagilina pueden ser usadas en los casos 

más leves ya que sus efectos sintomáticos son menores que los de los 

agonistas dopaminérgicos, como fuera mencionado precedentemente. 

Desafortunadamente no hay publicados estudios prospectivos contro-

lados que demuestren la efectividad de la amantadina en pacientes 

parkinsonianos “de novo” (27). La selegilina fue evaluada en forma 

sistemática en el momento de realizarse el estudio DATATOP en EE.UU. 

y en estudios adicionales llevados a cabo en países europeos (28, 29). 

Un estudio reciente (multicéntrico, aleatorizado, en grupos paralelos, 

a doble ciego, controlado contra placebo) demostró que la rasagilina, 

un novedoso congénere de la selegilina, utilizada en una única dosis 

diaria, resulta efectiva como tratamiento sintomático inicial en pacien-

tes parkinsonianos en etapas tempranas de la enfermedad y que no 

requerían aún tratamiento dopaminérgico (30).

Los agonistas dopaminérgicos fueron inicialmente introducidos como 

drogas coadyuvantes del tratamiento con levodopa, sin embargo poco 

tiempo después comenzó a sugerirse su uso en monoterapia en las 

etapas tempranas de la enfermedad, no sólo por su efectividad tera-

péutica, sino por la creciente evidencia de una menor capacidad de 

inducción de fl uctuaciones motoras y disquinesias (31). La introduc-

ción más reciente de nuevos agonistas dopaminérgicos permitió con-

fi rmar lo sugerido por la experiencia clínica a través de la realización 

de estudios controlados prospectivos. La cabergolina, el pergolide, y 

los nuevos agonistas con estructura no ergot, ropinirole y pramipexole 

fueron estudiados en ensayos clínicos de diseño similar (32-34). Las 

conclusiones de dichos estudios permitieron confi rmar: 

a) que los agonistas dopaminérgicos (específi camente pramipexole y 
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ropinirole) usados en monoterapia al inicio del tratamiento brindan un 

alivio sintomático capaz de postergar el uso de drogas más potentes 

como la levodopa entre 3 y 5 años. 

b) que el uso temprano de estas drogas permite reducir el riesgo de 

desarrollo de complicaciones motoras, aun luego de la introducción de 

la levodopa. En la actualidad disponemos de dos tipos de agonistas 

dopaminérgicos; los derivados del ergot, dentro de este grupo sólo se 

comercializan la bromocriptina y la cabergolina ya que el pergolide fue 

recientemente retirado de la venta, a raíz del hallazgo de una alta in-

cidencia de patología valvular cardiaca en pacientes bajo tratamiento 

crónico con este fármaco (34); y los derivados no ergot como el prami-

pexole, el piribedil y el ropinirole. El riesgo de desarrollo de valvulopatia 

cardiaca parecería estar relacionado con el efecto de ciertos fármacos 

sobre los receptores de serotonina 5-HT
2B

, efecto que comparten tanto 

el pergolide como la cabergolina (36). Aun cuando este último fármaco 

también ha sido relacionado con una alta incidencia de patología val-

vular cardiaca, su uso todavía está permitido. A la hora de elegir entre 

los distintos agonistas dopaminérgicos disponibles debemos considerar 

diversos factores: 

a) respecto a la potencia sintomática no existe sufi ciente información 

acerca de las dosis equipotentes entre distintos agonistas.

b) en relación a la estructura farmacológica (ergot vs. no ergot) las 

recomendaciones actuales sugieren el uso preferencial de los no ergot 

por por las consideraciones previamente hechas respecto al riesgo de 

valvulopatia cardiaca, y en menor medida por otros riesgos inherentes 

a su uso (fi brosis pulmonar y retroperitoneal).

c) la mayor facilidad en la dosifi cación y régimen de titulación  así como 

el potencial benefi cio adicional sobre síntomas no motores (37,38). 

Hay que tener en cuenta que los agonistas no ergot no están despro-

vistos de efectos colaterales, algunos de los cuales parecen ser más fre-

cuentes dentro de su categoría (trastorno en el control de los impulsos, 

somnolencia diurna), además de los efectos adversos comunes a todos 

los agentes dopaminérgicos (39, 40).

En el informe recientemente publicado por la Fuerza de Tareas de la 

Federación de Sociedades Neurológicas Europeas (EFNS) acerca del ma-

nejo terapéutico de la EP temprana se hacen las siguientes consideracio-

nes y recomendaciones, que confi rman lo previamente discutido (41):

1. En pacientes de edad avanzada la relación entre riesgo 

y benefi cio favorece el uso de la levodopa en el inicio del 

tratamiento.

2. En aquellos cuadros con sintomatología leve y escaso 

compromiso funcional, la amantadina, la selegilina, y la 

rasagilina pueden ser empleadas al inicio del tratamiento, 

antes de utilizar drogas más potentes.

3. Los agonistas dopaminergicos (en particular pramipexo-

le y ropinirole) resultan útiles en monoterapia y reducen 

el riesgo de desarrollo de complicaciones motoras (fl uc-

tuaciones y disquinesias), permitiendo la postergación del 

uso de la levodopa, particularmente en los pacientes más 

jóvenes.

CONCLUSIONES

La EP junto con otras enfermedades neurodegenerativas se presenta 

como un desafío para la salud pública en función del crecimiento sig-

nifi cativo de la población mayor de 50 años esperada para los próxi-

mos años. Este desafío va a ser particularmente problemático para los 

países más populosos y que paradójicamente cuentan con estructuras 

asistenciales menos desarrolladas.

El diagnóstico precoz es recomendable ya que el inicio temprano de la 

terapéutica parece mejorar el pronóstico a largo plazo de los pacientes 

parkinsonianos. El diagnóstico, en la mayoría de los pacientes, es posi-

ble sin necesidad de recurrir a exámenes complementarios complejos y 

costosos, siempre y cuando se usen criterios diagnósticos estrictos en 

forma concienzuda.

Disponemos en la actualidad de recursos terapéuticos, que adecuada-

mente utilizados, permiten mejorar la calidad de vida de los pacientes 

y su pronóstico a largo plazo. Además de los fármacos debemos con-

siderar la importancia que reviste el manejo integral de la enfermedad 

recurriendo a la rehabilitación física, al apoyo psicoterapéutico para el 

paciente y la familia, la participación en grupos de autoayuda y el man-

tenimiento de una vida activa en lo físico, intelectual y afectivo.
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