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IllTRODUCCIOll 

I·a EnfermP.dad de Parkinson (EP) afecta aproximadamente al 

1% de la población de más de 50 afias de edad; dos tercios 

de estos pacientes estan severamente incapacitados a los_ 

10 afias de evolución. La introducción de la levadopa en -

el manejo de esta enfermedad ha incrementado la expectan

cia de vida pero no el pronóstico final de estos pacien-

tes; esto ha resultado en una mayor prevalencia en viejos 

crónicamente incapacitados y, muchos de ellos, con intol~ 

rancia o resistencia a la droga. La cirugía estereotáxica 

(quimiopalidectomia) se utiliza desde hace ya 40 afias pa

ra casos severos de Parkinson, particularmente aquellos -

con predominio unilateral, demostrando ocasional efectiv! 

dad por lo gue f ué virtualmente abandonada desde la lle-

gada de la levodopa. Otras técnicas quirúrgicas intenta-

das incluyen el transplante aut6lo90 de tejido suprarenal 

o tejido neural fetal en el núcleo caudado de los pacien

tes con·EP. Sin embargo, los resultados de estos últimos 

procedimientos difieren importantemente entre diferentes 

autores. 

La terapia.electroconvulsiva (TEC) ha demostrad~ su efec

tividad en aliviar los síntomas depresivos y su uso se ha 

circunscrito a la Psiquiatria. Su técnica ha sufrido mu-

chas modificaciones desde su descripción inicial hace más 

de 50 aftos. La introducci6n de los fármacos antidepresi-

vos en la decada de los SOe pareci6 marcar el fin de esta 

modalidad terapéutica: sin embargo, y a diferencia de el 

coma insulínico y la leucotomia, es un procedim.iento aún 
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de uso rutinario en muchos centros hospitalarios donde ha 

demostrado su baja morbilidad y su alta efectividad tera

péutica. 

El uso de la TEC en pacientes con EP ee remonta hasta ---

1953 y desde esa fecha se describen resultados en aproxi

madamente 50 pacientes con la enfermedad. Si.n embargo, su 

uso se ha limitado al tratamiento de trastornos del afec

to que frecuentemente acompafian a dicha enfermedad. Estos 

autores han sei\alado desde mejorías espectacula.res en la 

actividad motora de estos pacientes hasta su total inefi

ciencia en otros. Uno de los más impactantes se public6 -

en 1985 donde un grupo de investigadores franceses repor

to que 4 de 6 pacientes con EP que se manejaron con TEC -

por depresión se encontraban sin evidencia de EP 3 a 8 -

aftos despues del tratamiento. 

Dada la diversidad de resultados que con la TEC se han -

obtenido en pacientes con EP, se pro9ramó un estudio pro.!_ 

pectivo para identificar la efectividad y seguridad del -

procedimiento, seftalar factores pron6sticos de respuesta 

y valorar el tiempo de mejoría de la función motora y, -

consecuentemente, su verdadera utilidad en el manejo del 

paciente con la EP. 
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AllTECBDENTES 

lla ENFERMEDAD DE PARJ(INSON: 

Historia.- Conocida desde la antiguedad, fué descrita por_. 

primera vez por James Parkinson en 1817 (lJ, sefié'.lando las 

caracteristicas clí.nicas de ºtemblor involuntario, debili

dad muscular en las partes inactivas y aún apoyadas; con -

propensión a inclinar el tronco hacia adelante y a pasar -

de la marcha normal a otra máS rápida, con indemnidad sen

sorial e intelectual 11
• Llama la atención que en su ensayo 

original no mencionase la rigidez o la lentitud de los mo

vimientos y que insistiera demasiado en la disminución de 

la fuerza muscular. La misma crítica se puede aplicar al -

término parálisis agitante, que apareció por primera vez -

en el libro de Marshall Hall sobre "Diseases and Derange-

ments of the Nervous System", en 1841 (2). Además de estas 

características de la EP, Parkinson también describió las 

alteraciones del lenguaje, constipación, tendencia a la 

caída, la naturaleza progresiva, alteraciones del sue.~o y 

la influencia de aferencias sensoriales sobre fluctuacio-

nes transitorias en los signos de la enfermedad. Dada la -

presencia de temblor en la enfermedad de Parkinson, _exis-

tió considerable confusión en su distinción con esclerosis 

multiple y fué Charcot (1879) quién diferenció el temblor 

de reposo del temblor de intención; afiadiendo además al -

cuadro clínico la rigidez como una de las características_ 

cardinale~ de la enfermedad (3). Los cuerpos de f.ewy en la 

neurona fueron descritos en 1912, pero les lesiones en la_. 
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la sustancia nigra no fueron reconocidas sino hasta los es-

tudios de Tretiakoff en 1919. La afección de otras neuronas 

pigmPntadas del tallo cerebral fué apreciada por Greenfield 

y Bosanqt1et en 1953 (4). En 1960 Hornykiewicz sefiala una 

relación entre la deficiencia dopaminérgica estriatal y la 

enfermedad de Parkinson (5). Una nueva era en el manejo de 

la EP es marcada con el inicio de la terapia con levodopa -

por Cotzias en 1967 (6), 

Etiologi.a.- En muchas formas la enfermedad de Parkinson es 

un sindrome e~trapiramidal que ha permitido ser comprendido 

mediante correlaciones hechas entre Neuropatolcgia, Bioquí-

mica y su respuesta ~ diferentes terapias. Desafortunadame~ 
• 

te, la etiolcgia permanece tan oscura ahora como le era en 

1817 para Parkinson. Multiples intentos para establecer la

etiologia de la EP ee han hecho recientemente (7). Un estu

dio de evaluación de gemelos con esta enfermedad encontró -

que esta es discordante, lo que indicarla que no hay un fa~ 

tor genético importante (8)~ Sin embargo, diferentes mode-

los de herencia han sido propuestos, incluyendo una heren-

cia de patrón dominante irregular (9), autosómicQ recesivo_ 

(10) y modelos multifactoriales (10,11). Recientemente Bar-

beau y col (12) han enfatizado que los pacientes con enfer

medad de Parkinson idiopática no son un grupo homogéneo y -

que dentro de este pueden existir uno o más subgrupos entre 

los que sobresalen aquellos pacientes con inicio temprano -

de la enfermedad donde el papel de la herencia parece juqar 

un papel más importante. 
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Alonso y Otero (13) reportan 122 pacientes con enfermedad 

de P~rkinson donde encuentran una incidencia familiar de 

9.5% en el subgrupo de pacientes con Parkinson idiopático 

y senalan además una frecuencia de inicio temprano de la 

enfermedad en el 16% de lo~. pacientes. En un estudio re-

trospectivo de 450 expedientes de la Clínica de discine-

siassias de este Instituto, 254 correspondieron a la en-

fermedad de Parkinson; algunos aspectos de interes de es

te estudio se resumen en e1 cuadto x. En este estudio se 

encontró que las formas juveniles, tanto en los tipos 

idiopático como genético, presentaron un~ progresjón de -

la enfermedad menos severa que la apreciada en aquellos -

de inicio despues de los 30 anos. El parkinsonismo sinto

mático constituyo el 9.2% de los casos estudiados en esta 

serie; hallazgos tomográficos compatjbles con neurocisti

cercosis fueron el 3.7~, sin embargo una relación causa -

efecto es cuestionable dada la frecuencia de dicha para-

si tosis en nuestro medio. Este trabajo soporta la tesis -

de que la enfermedad de Parkinson es heterogénea y de que 

existe un grupo en el que el componente genético le vuel

ve diferente por lo menos en su respuesta al manejo y en 

su evolución. otro aspecto de interes a resaltar es que -

las formas de inicio antes de lo~ 30 anos fueron más f re

cuentes en el grupo genético que en el grupo idiopático -

(cuadro I)(Santoyo y Otero, datos no publicados). 



P A R lt IN SON N % EDAD INICIO I.P. 

TIPO l Post-encefalítíco 3 1.4 36.3 

TTPO 2 Idiopático: 142 67.3 53.3 0.0293 

IIa Inicio con temblor 96 45 63.2 0,0469 

Ilb Rígido-acínético 37 18 68.7 0.0354 

Ilc Juvenil 9 28.l 0.0100 • 
TIPO 3 Genético 43 20 4$ .4 0.07.76 

IIIa Rigido-acinétíco o o 
IIIa' Inicio con tembl.or 9 4.4 54.2 0.07.79 

IIIb Temhlcr familiar 12 s.0 55 0.0385 

IJ.lc Juvenil familiar 22 10.6 27. l 0.0183 • 
TJPO 4 Sintom;\tico 19 9.2 

EDAD DE INICIO; promedio en años. I.P.; Indice de progresión que resulta de dividir 

la diferencia de Webster inicinl entre Webster final y el seguimiento en semanas. 

• P menor de O.OS 
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P A R K I N S O N N % EDAD INICIO I.P. 

TIPO Post-encefalítico 1.4 36.J 

TJPO Idiopático: 142 67.3 53.3 0.0293 

Ila Inicio con temblor 96 45 63.2 0.0469 

I!b Rigido-acinético 37 18 68.7 0.0354 

Ilc Juvenil 28.l o. 0100 . 
TIPO J Genético 43 20 4,.4 0.0276 

IJ.Ia Rigido-acinético o 

I!Ia 1 Inicio con temblor 4.4 54.2 0.0279 

IJ.Ib Temhlor familiar 12 5.8 55 0.0385 

I!Ic Juvr.nil familiar 22 10.6 27 .1 0.0183 . 
TJPO 4 Sintom~tico 19 9.2 

EDAD DE INICIO; promedio en años. I.P.; Indice de progresién que resulta de dividir 

la diferencia de Webster inicinl entre Webster final y el se9uimiento en semanas. 

* P menor de 0-05 
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El estudio de factores ambjentales ha tomado un considera

ble interes. A~entes infecciosos como virus y "virus len-

tos" han sido considerados como probables etiologias, apo

yandose sobre todo en el hecho de que los virus de encefa

litis epidémicas son causa de parkinsonismo post-encefal!

tico (14). Sin emhargo, la incapacidad para transmitir la 

enfermedad de Parkinson a primates y la imposibilidad para 

identificar anticuerpos antjvirales en cerebros de pacien

t~s con EP hacen muy poco probable esta etiología (¡5). 

El dP.scubrirnjento de que una toxina, MPTP, puede selectiv~ 

mente dañar la sustancia nigra y producir parkinsonismo en 

humanos, en primates y en algunas otras especies, ha veni

do a apoyar la teoría de que toxinas exógenas pueden tener 

un papel patológico importante en la degeneración progres.!_ 

va de sistemas neuronales específicos ( 16). Se ha especul!!_ 

do que el MPP+, metabolito oxidado del MPTP, así como su -

analogo paraquat {un herbicida industrial), pueden servir_. 

como catalizadores en la generación de peróxido de hidróg~ 

no •• La capacidad oxidatíva del peróxido y sus productos, 

radicales hidroxilos altamente tóxicos, pueden ser causa -

de muerte celular (17). Factores enddgenos también han si

do supuestos ante la evidencia de que neurónas que contie

nen doparnina se pierden progresivamente en el tiempo en 

todas las especies estudiadas, incluyendo humanos (IS). En 

las neur6nas pigmentadas, por cada molécula de neurotrans

misor monoaminérgico que es metabolizada par la enzima mo

noamino oxidasa, se produce una molécula de peróxido de -

hidrógeno (17). Recientemente se ha incrementado el inte--
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res acerca de la posibilidad de que la toxicidad del peró

xido de hidrógeno y de los radicales libres puede ser la -

causa de una degeneración lenta de estas neuronas (19). -

Quiza determinados factores ambjentales asociados a algu-

nos de los mecanismos endógenos señalados sean la causa de 

la enfermedad de Parkinson. 

Bioquímica.- Arvid Carlsson e, independientemente, dos fa!:_ 

macologos suecos, A. Bertler y E. Rosengren, observaron -

que la dopamina constituye aproximadamente un mP.dio de lag 

catecolamjnas cerebrales, 80% de las cuales están lccaliz~ 

das en los gangljos basales (un área que constituye solo -

un 0.5% del peso total del cerebro). Poco despnes, Oleh 

Hornykiewicz, estudiando cerebros humanos obtenidos en ex!_ 

men post-mortero en la Universidad de Viena, encontró que -

algunos cerebros tenían menos cantidad de dopamina, norep_i 

nefrina y serotonina. Revisando el historial médico de es

tos pacientes, Hornykiewicz descubr~ó que todos estos pa-

cientes tenían enfermedad de Parkinson al womento de la -

muerte. Posteriormente señalaría que de las tres aminas, -

la dopamina era la más drasticamente disminuida. La enfer

medad de Parkinson vino a ser de esta manera el primer e-

jemplo documentado de una enfermedad del cerebro que corr.§. 

lacionaba cons.isten~emente con una deficiencia específica_ 

de un neurotransmisor. Este descubrimiento dió pie a un -

gran impetu en la investigación de cambios en neurotransm..! 

so~es en otras patologías cerebrales como deprP.si6n, esqu!_ 

zofrenia y demencia (2D). 
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Los pacientes con enfermedad de Parkirison también muestran 

pérdida neuronal y despigmentación de los nucleos pJ.gnienta

dos del tallo cerebr.al; la sustancia nigra y el locus ceru

leus. La severidad de los cambjos en la sustancia nigra es_ 

paralela a la reducción de dopamina en el estriado. Dado -

que la pars compacta de le sustancia nigra contiene la may.Q.. 

ría de los cuerpos cel~lares dopaminérgicos en el cerebro, 

estas observaciones sugieren inicialwente que la vía dopam.!_ 

nérgica nigroestriatal esta involucrada en la enfermedad de 

Pilrkinson. Posteriormente, la aplicación íontoforética de -

dopamir.a en las neuronas de los ganglios basales sugeriría_ 

que el efecto predominante de la dopamina sobre las neuro-

nas estriadas es inhibitorio. Se ha hipotetisado además que 

la reducci6n en la liberación del neurotransmisor ir.hibito

ríc dopamína puede ser secundario o perpetuado por una dis

minución o descarga anormal de las células en el estriado y 

en el globus palidus (fig. 1). Esto podría explicar además_ 

los síntomas positivos en la enfermedad de Parkinson. Sin -

embargo, en el wornento actual aún existe controversia sobre 

si la dopamina tiene un papel inhibitorio o excitatoric. Si 

la dopamina es excitatoria, como algunos creen, entonces la 

pérdida de su actividad excitatoria sobre el estriado po--

dría resultar en los deficits primarios de acinesia y brad.!_ 

cinesia. De cualquier forma, algunos de los síntomas de la_ 

enfermedad de Parkinson pueden ser explicados por [a sola -

pérdida de dopamina en las neuronas estriata.les ( 211. 
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A pesar de que la patologia primaria en la enfermedad de 

Parkinson es la degeneración de la proyección dopaminérg.!_ 

ca hacia el estriado, no todos los síntomas de estos pa-

cientes son exclusivamente atribuibles a la pérdida de la 

dopamina nigroestriat.al. Por ejemplo, existen pérdidas de 

nPuronas noradrenérgicas en el locus ceruleus y de neuró

nas serotoninérgicas en los nucleos del rafé. Afilbas áreas 

proyectan fibras a otras areas del SNC incluyendo el cerQ_ 

belo y la n~ocorteza. Además de las proyecciones dopami-

nérgicas hacia el estriado, existen también proyecciones 

a partes del sistema ljmbico (núcleo acumbens, tuberculos 

olfatorios y amígdala) y la neocorteza frontal. Existe e

videncia experimental de que la acinesia vista en pacien

tes parkinsónicos puede ser debida parcialfilente a deple-

ción de dopamina en el núcleo acumbens. Algunos otros -

síntomas de pacientes con. enfermedad de Parki.nson pueden 

también ser debidos a pérdida de dopamina en terminales -

nerviosas corticales. En primates, la depleción regional 

de dopamina en la corteza prefrontal es causa de defectos 

cognociti.vos específicos. Una vez senalados los cambios -

degenerativos en todos estos sistemas aminérgicos y sus -

extensas proyecciones, es dificil sefialar los mP.canísmos 

específicos para explicar cada uno de los síntomas parki.!!.. 

s6nicos ( 211. 



Manifestaciones clínicas.- La edad promedio de inicio se 

sefiala en los 55 afias con un rango de 17 a SO afias (22), -

en nuestra experiencia la edad prom.edio es de 51 aficis con 

un rango de 22 a 78. Se ha señalado una mayor frecuencia -

en hombres con un rango de 3:2; nuestros resultados dieron 

una frecuencia de 3.5:3 y otras seris señalan que no hay -

diferencia de sexo. Su incidencia en los Estados Unidos se 

ha sefialado de 20 casos nuevos por cada 100,00P hab. con -

una prevalencia de 187/100,000 (23). Se ha calculado que -

afecta al 1% de la población de más de 50 afios de edad y -

que dos tercios de estos pacientes estan severamente inca

pacitados a los 10 afies de evolución (2). 

El espectro sintomático incluye falta de expresión, rigi-

dez, probreza y lentitud de los movimientos voluntarios, -

temblor de reposo, postura encorvada y marcha apresurada. 

El comlenzo suele ser incidiese y los síntomas tempranos -

son frecuentemente pasados por alto por la familia; la fo,;:_ 

ma de inicio es importante en algunas clasjficaciones de -

la enfermedad (cuadro I). EJ. sintoma que se describe más -

frecuentemente al inicio de la enfermedad es el temblor 

pero en muchos pacientes el interrogatorio intencionado 

pone en evidencia síntomas que habían sido pasados por al

to~ En la edad avanzada, la espinal dorsal y los miembros 

se tornan menos flexibles y elásticos, y en la senilidad -

pueden adquirir una marcha de pasos cortos, arrastrando -

los pies más tarde , y la voz tiende a hacerse suave y mo

nótona. Por lo tanto es fácil confundir los primeros sint.2. 

mas como efecto de la edad. Un signo temprano de utilidad 
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en muchos casos es la escasez de pestaiH~o. Lci. frecuencia -

habitual (de 15 a 20 pestafteos por minuto} se reduce en el 

paciente parkinsoniano hasta 5 a 10. Concom.i tan temen te hay 

un leve ensanchamiento de las hendiduras palpebrales (sig

no de S~ellwag) (2). Es también frecuente el inicio en un 

solo lado del cuerpo y que ir.cluso pueda permanecer confi

nado a ese solo lado durante algunos afies antes de que ªPl!. 

rescan manifestaciones clínicas en el ctro lana. Se han -

señalado 4 signos motores cardinales en la enfermedad: Tem_ 

blor de reposo, rigidez, bradicinesia y pérdida de refle-

jos posturales (24). La coexistencia de los cuatro no es -

la regla. El temblor involucra habitualmente las partes -

diEteles de las extremidades, esta presente en el reposo y 

desaparece durante la actividad. Puede también afector la 

cabeza, les labios y la lengua. Cuando el temblor no este. 

presente y las manifestaciones incluyen una disminución -

progresiva del movimiento en forma unilateral con rigidez, 

frecuentemente se mal diagnostica como una neoplasia cere

bral. Lñ pérdida de los reflejos pastorales es habitual~e.!!_ 

te el último de los signos cardinales en aparecer. El ind.!. 

ce de progresión de la enfermedad varía ampliamente y pue

den ser hasta 5 años de evolución, sin tratamiento, antes 

de que el paciente lJ ege a lai. invalj dez. E~ta hj st.oria na

tural de la enfermedad se ha modifjcado recientemente con 

el uso de la levodopa; sin embargo, dos tercios de estos -

pacientes estan severamente ir.capacitados a los 10 aftos de 

evolución 115). 
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Además de los signos motores que se han seftalado en la en-

fermedad de Parki.nson, estos pacientes cursan también con 

signos conductuales (25,26). El paciente progresivamente -

se torna dependiente, indeciso y pasivo. Eventualmente el 

paciente descuida su vida familiar y social así como su 

higiene. La depresión es una caracteristica muy frecuente 

en los pacientes con enfermedad de Parkinson. R~cientemen

te se ha demostrado que estos pacientes tienen niveles ba

jos de 5-HIAA, rnetabolíto de la serotonina, en el r.cR que 

aquellos sin depresión (25). Esto sugiere que la depresión 

puede ser parte integral de la enfermedad como secundaria 

a disminución de aminas biógenas sefialadas en el apartado 

antericr. La demencia es otra manifestación frecuente de -

la enfermedad y frecuentemente dificil de distinguir de la 

rnísma depresión. No suele ser tan severa como en la enfer-

medad de Alzheimer; algunos autores la consideran como de 

tipo subcortical, a diferencia de el tipo Alzheimer que se 

señala como cortical; diferencia clínica que no siempre es 

evidente (27). La alteración en la memoria no es una caras 

teristica en la enfermedad de Parkinson sino únicamente un 

manifiesto aumento en la latencia de respuestas verbales -

que clínicamente se sefialan como bradifrenia. Signos inci

pientes de bradif enia son evidentes desde etapas tempranas 

de la enfermedad (28). El paciente con Parkinson también -

demuestra dificultades en la percepción espacial :temprano 

en el curso del padecimiento (29). Menester es hacer notar 

que aproximadamente el 10% de los pacientes con Parkinson 

desarrollan una demencia más profunda del tipo .. Alzhi!Üner • 
14 



Estos pacientes suelen ser ancianos que desarrollan una en

fermedad de. Alzheimer concurrente. La presencia dP. este tl

po de demencia hace además dificil el manejo de los mismos 

ya que les farmacos antiparki.ns6n:i cos suelen agravar la de

mencia e inducir problemas psicóticos (15). 

Al empeorar la alteracion de los movimientos, todas las ac

tividades habituales sufren. La escritura se hace pequefla -

(micrografía), temblorosa y apretada. L€'. voz disminuye de -

intensidad hasta hacerse inaudible; al final el paciente 

solo murmura. La marcha se reduce a arrastrar los pies, el 

enfermo pierde el equilibrio con frecuencia y al caminar 

hacia adelante o haci~ atras debe ''perseguir su centro de -

gravedad" para no caer { festjnación). El cuadro puede com-

pletarse con algunas posturas distónicas. No hay alteracio

nes sensoriales. Se ha señalado una producción de saliva -

excesiva pero el probjerna parece ser más una imposibilidad 

para tragar la cantidad normal de la misma. Son también se

cundarias la seborrea y la hiperhjdrosiE; la primera a no -

lavarse la cara con la frecuencia habitual y la última a 

los efectos de la constante actividad motora (2). 

En casos de excitación por circunstancias poco habituales , 

el paciente es capaz de realizar movimientos notablemente -

efectivos y rápidos (quinesia parad6jica). 
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Neuropatologia.- De acuerdo a lo señale.o por Greenfield -

( 30) no fué sino hasta los trabajos de Tretiakoff en 1919 

que una patologia específica en la sustancia nigra fué re

conocida en los pacientes con enfermedad de P~rkinson. Le

wy describió inicialmente inclusiones citoplásmicas, con-

céntricas, hialinas en el núcleo dorsal del vago y en el -

núcleo de la sustancia innominata. Desde su descripción o

riginal, estas inclusiones han sido conocidas como cuerpos 

d~ Lewy y se ha hecho aparente que la sustancia nigra y el 

locus ceruleus son les sitios anatómicos donde más frecue.!l 

temente se localizan en la EP. Se aprecian en 82 a lOOi de 

los casos de EP idiopática y pueden además ser localizados 

en otros nucleos subcorticales, en médula espinal, gangli

os simpáticos y, ocasionalmente, en la corteza cerebral -

(31). E~tas inclusiones intracitoplasmáti.cas estan compue!. 

tas de proteinas, ácidos grasos libres, esfingomielina y -

polisacáridos (32). Más recientemente se ha demostrado un 

alto contenido de sulfuros indicando que podrían correspo_!l 

der a productos de degradacién protéica (33). UJ.traestruc

turalmente se han distinguido dos tipos de cuerpos de Lewy 

de acuerdo a su localizaci6n: Un tipo de "tallo cerebral", 

que consiste de material filamentoso y granular densamente 

empacados en el centro y rodeados de filamentos radjales -

de 7 a e nm ; otro tipo "cortical" que es más homogéneo 

sin lograr distinguirse un compartimento central o core 

(34). 
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Anticuerpos monoclonales contra los cuerpos de L~wy han si

do aislados en cerebros de pacientes con EP, pero su impor

tancia funcional es desconocida (35). Además de localizarse 

frecuentemente en neuronas aminérgicas, su localización en_ 

la corteza muestra una localización que se corresponde con 

terminales axonales dopaminérgicas (36). Estos cuerpos no -

san patognomónicas de la EP y pueden encontrase en un 5% de 

cerebros normales de más de 65 años, 10 a 23i de pacientes 

con enfermedad de Alzheimer y en otras pa~ologías del SN~ -

(ataxia-telangiectasia, Hñllervorden-Spatz, panencefalitis 

crónica) (37). Otros hallazgos patológicos caracteristicos 

incluyen la presencia más o menos simétrica de pérdida fo-

cal de neuronas que conrienen melanina, principalwente en -

las regiones caudal y central de la zona compacta de la SU§. 

tancia nigra asociado a una gliosis moderada, pérdida neur.e_ 

nal en el lccus cer.uleus y en el núcleo dorsal del vago con 

alteración variable del núcleo basal de Meynert y otros nú

cleos subcorticales. Además de todos estos camhics, se han 

descrito otros relacionados con la edad y con alteraciones 

vasculares en otras áreas cerebrales; sin embargo, la inci

dencia de lesiones cerebrovasculares coincidentales en pa-

cientes con EP no es diferente que en controles (31). Si -

bien todos estos cambios no son exclusivos de la EP, el ha

llazgo por ejemplo de los cuerpos de Lewy es más caracteri.§._ 

tico de esta enfermedad que le que son las marañas neur.ofi

brilares en la Neuropatoloqia de la enfermedad de Alzheimer. 
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Tratamiento.- uno de los acontecimientos más importantes 

en la historia de la EP Jo constituye sin duda la inclu-

si6n de la levodopa en las alternativas terapéuticas de -

lo~ sindromes secundarios a lesién de. ganglios basales o 

extrapiramidales. La levodopa, administrada habitualmente 

en combinación con un inhi.btdor periférico de la dopa de§_ 

carboxi lasa, como la carb}.dopa, ha dado los mejores resu.1 

tados que jamás se hayan podido obtener con otres drogas. 

La levodopa puede cruzar la barrera hemato-encefélica, en 

contraste con la dopamina, y ser metabolizada a dopamina 

en el estriado y activar les receptores dopaminérgicos. -

OP esata forma, la terapia con levodopa puP.de ser consid~ 

rada como un procedimiento restitutivo de la dopamina en 

el SNC. Esto es similar a lé's terapias de restituci6n he.E_ 

monal. Esta restltución de dopamir.a depende de la presen

cie. aún de acttvidad de dopa-descarboxilasa en el estria

do. Sin embargo esta actividad enzimática esta reducida -

en el enfermo con Parkinson, pero suele ser todavía sufi.

ciente para la formación de dopamina. En parte, esto pue

de tener lugar en neurónas no aminérgicas fuera del es-

triado ( 38}. 

El uso a larqo plazo de la levodopa (generalmente muyor -

de 5 afios) puede traducir una serie de problemas que no 

son evidentes en les primeros afies de ma~ejo (39). Sola-

mente una pequefia proporción de pacientes manejados con -

levodopa no haran efectos secundarios; la mayoría cursara 

con fluctuaciones clínicas de la EP, respuP.sta inadecuada 

o toxicidad aún a dosis subterapéuti.cas del férmaco. El - 18 



tipo más común son las f l.uctuaciones de los sintomas en re

laci6n a la toma del medicamento (40). Es~o correlaciona di, 

rec.tamente con la farmacocinética de la levodopa ( 41). La -

dependencia de una reserva continua de dopamina en el estri 

ado sumado a la corta vida media plasmática de la levodopa 

es la explicación de este fenómeno. Las infusiones endoven}l 

sas contí.nuas de levodopa han mostrado evitar este tipo de 

efecto (42,43). Deprenil, inhibidor selectivo de la rnonoam.!. 

no oxidasa tipo B, puede ser usado con seguridad en fcrma -

conjunta con la levodopa (44). Algunos investigadores han -

encontrado que este último fármaco es útil en el tratamien

to de la enfermedad de Parkinson, pero otros no. En teoría, 

al jnhibir la actividad de la MAO en el estriado, el depre

nil puede prolongar la vida media de la dopamina y evitar -

las fluctuaciones clínicas. La levodopa no evita el carác-

ter progresivo de la enfermedad pero si prolonga importan-

temente la sobrevida de los pacientes con EP (15). 

Los agónistas dopaminérgicos, al actuar directamente sobre 

los receptores de dopamina, son los fármacos que siguen en 

importancia a la levodopa (45). Uno de les más empleados es 

la bromocriptina, seguida del lisuride, pergolide y la cil.!_ 

dopa que se encuentran en investigación. Se ha conver~ido -

en una práctica común el aaadir bromocriptina temprano en -

el tratamiento con levodopa y antes de incrementar las do-

sis de este último por incrementos en la severidad de los -

síntomas~ La utilidad de esta p~áctica es cuestionada en la 

literatura (15 J • 
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Los anticolinérgicos y la amantadina son otros medicamentos 

antlparkinsónicos que han mostrado ser útiles en etapas tem_ 

pranas de la. enfermedad. También son útiles como terapia -

adyuvante en estadías más tardíos. Como una regla general , 

los anticolinérgicos son mejor tolerados por la población 

menor de 70 anos de edad en la medida que pueden desencade

nar estadog confusionales y/o alucinatorios en la población 

senil. El sistema colinérgico es particularmente importante 

en el estriado; dado que las neuronas colinérgicas estriat~ 

les son normalmente inhibidas por las neuronas dopaminérgi

CRS nigroestriadas que estan afectadas en la enfermedad de 

Parkinson, el sistema colinérgico esta entonces "desinhibi

do" en esta enfermedad. Los anticolinérgicos, que bloquean 

rPceptores muscarínicos, pueden entonces disminuir los sin

tomas del parkinsonismo, pero probablemente no más de un --

20%, La acción de la amantadina es doble: induce la libera

ción de dopRmina de sus sitios de almacenamiento (sirve co

mo un agonista indirecto) y , además tiene una discreta ac

t'vidad anticolinérgica (15). 

El uso de la Terapia Hlectroconvulsiva (THC) no es un proc~ 

dimiento nuevo y sera t.,... de loa ca.Pitulos siguientes. 
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Ilb TERAPIA ELECTROCONVULSIVA: 

Historia.- Apoyandose en el concepto erróneo de que la es

quizofrenia y la epilepsia son dos entidades mutuamente -

antagonistas y sobre la observación válida de que los sin

tomc=ts de un paciente esquizofrén.ico mejoraban despues de -

un~ crisis tónico-clónica generalizada, Ladislas Meduna, -

un Neuropsiquiatra y Patólcgo hungaro, trató en 1934 a un 

hombre catatónico con met.razol (un f?.rmaco inductor de cri:_ 

sis convulsivas) (46). La terapia convulsiva inducida por 

insulina, metrazol o algunos inhalantes ya no se utiliza -

en la práctica médica. La inducción eléctrica de crisis se 

atribuye a Cerletti y Bini en 19371 esta es la única forma 

dP. tP.rapia convulsiva que continúa en uso (47). Gordon, en 

1948 enumero 50 teorias sobre el efecto de la terapia con

vulsiva y su efjcacia en los pacientes esquizofrénjcos que 

era en quienes se. utilizaba excli:sivament:e. Má.s reciente-

mente, y una vez que su uso se ha enfocado principalmente 

al wanejo del paciente con alteraciones del afecto, las -

teorías se han basado más en el conocireiento de la bioquí

mica y NP.uroanatomía de la depresión (48). Con el desarro

llo en las decadas de los 50s y 60s de agentes psicofarma

cológicos efjcaces en el tratamiento de la esquizofrenia y 

dr. les trastornos del afecto, su uso disminuyó sustancial

mente y se consideró la posibilidad de su desaparición. Si 

a esto afiadimos la publicidad adversa, el abuso por parte 

de algunos profesionales y la reacci6n dP. un público mal -

informado, se comprendera que en 1975 el estado de Califa.E_ 
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nia restringiera severamente su uso legislando las condi-

ciones bajo las cuales podía ser u5ada; para 1977, otros 7 

estados de la unión americana habían adoptado una legisla

ción similar. Para 1970, se estireaba que el 3.Bi de los -

pacientes que ingresaban a un hospital psiquíatrico se ma

n~jaban con terapia electroconvulsiva (TEC), le que repre

sentaba una dismjnución del 43% en relación al año de 1975 

(en EUA) (49). Recientemente ha resurgido un interes prof~ 

sional y cinetíf ico sobre esta terapia como resultado de -

evaluaciones, por médicos y asociaciones, de su seguridaó 

y efectjvidad en pacientes con trastornos psicóticos y --

afectivos (SO, 51, 52, 53). 

Menester es señalar que la técnica difiere sustancialmente 

en la actualidad a la descrita en los reportes iniciales. 

Estos cambies siP. duda han aumentado su eficacia y seguri

dad aunque han dificultado su evaluación (54,55). Así, la· 

extrapolación de los resultados clínicos iniciales en 1937 

no puede hacerse con las técnicas actuales. A~tes de 1963 

la mayoría de reportes eran no-sistemáticos, descriptivos, 

anecdotarios y sin parametros estadísticos definidos. I~-

cluso la amnesia y la cianósis eran considerados.como par

te del proceso terapéutico. Es a partir de 1963 que se ini 

cia la administración de anestésicos endovenosos en estos 

procedimientos, así como bloqueadores neuromusculares y -

asistencia ventilatoria. Aún a pesar de esto, a la fecha -

actual aún existe mucha reticencia a su uso (46J. 



Mecanisnos de acción~- La inducción de crisis electricarnen

te generalizadas en el sistema nervioso central es el requ.!_ 

sito "sine qua non 11 para obtener efectos terapéuticos con -

la TEC. A pesar de más de cinco decadas de su uso, los mee!!_ 

nismos responsables de sus efectos terapéuticos no pasan -

aún de sr solo teorías. ~xiste consenso en cuanto a que al

gunos factores inespecificos como hipoxia, hipercapnia, mi~ 

do al procedimiento y estress físico, no juegan un papel -

en la obtención de resultados con el procedimiento. Las te2_ 

rías biólogicas de su forma de acción son tantas como tan-

tas son sus indicaciones clínicas. Cambios bioquímicos a n,!_ 

vel regional o generalizado han cobrado especial interes en 

fechas recientes. Algunas de estas teorías se resúmen en el 

cuadro II 146). 

Las diferentes teorías pueden ser también abordadas en con

sideración a supuestos efectos estimuladores o inhibidores 

sobre el SNC. Fink y col han señalado que anormalidades hi

potálamo-pituitario-adrenales, presentes en pacientes con -

depresión, mejoran vía estimulación hipotalámica y la "rup

tura" transitoria de la barrera hematoencefálica que se con 

sidera ocurre durante la TEC (68). Otros autores han coinci_ 

dido en que algunos neurotransmisores especif icos o neuro-

hormonas, que se cree estan disminuídas en la depresión, se 

incrementan como un c~~clo directo de la TEC (69). En este 

último caso, la estimulacion en la tormacion de algunos com_ 

puestos, como el ácido ~ammaaminobutírico (GABA), pueden r~ 

sultar en un efecto inhibitorio funcicnal. 
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- C U A D R O II -

Teoris de aecanis.as de acción de TEC 

N E U R O F I S I O L O G I C A S Alteraciones en: 

~~-Permeabilidad de la barrera hemato-encefálica (56) 

~~-Flujo sanguíneo cerebral regional (57) 

~~-Microcirculaci6n cerebral (58) 

~~-Actividad neurometabólica (59) 

~~-Actividad eléctrica cerebral (60) 

N E u R o E N D o e R I N o L o G I e A s 

~~-Descargas neuroend6crinas agudas de ACTII, prolactina 

y péptidos hipotalámicos (61) 

H E u R o Q u I M I e A S¡ cambios en: 

~~-Sistemas de transporte de iones (62) 

~~-Neurotrans•isores cerebrales (63) 

~~-Receptores de neurotransmisores (64) 

~~-Allinas bi6genas (65) 

E s T I M o L A e I o N B E T A A D R E H E R G I e A (66) 

e A M B I o S· E L E e T Ro L I TI e os (67) 



Estas teorias de estimulación sugieren inmediatamente que 

el efecto terapéutico de la TEC es secundario al incremen

to en la concentración de una sustancia particular que se 

supone se encuentre disminuida en la patologia a tratar. -

Sin embargo, existe una gran evidenfia de que la mayoría -

de sustancias que se incrementan con la TEC lo hacen en -

forma aguda y muy transitoria (46). 

Otras formas de explicar los efectos excitatorios o de es

timulación que se considera existen durante la TF.C es me-

oiante un incremento funcional de la actividad de amina~ -

btcger.as o de aminoácidos inhibidcires (70). La moóulaci6n 

de neuroreceptores ha sido también propu~sta en asociación 

con TEC (71 l. 

Además de estas teorías excitatorias se han Renalado hipo

tesis que se basan prim~riamente sobre mecanismos inhíbjt.2_ 

rios. Desde 1935, Stief comparó este procediroient.o con la 

i'obotomía, seftalando que la TEC producía espasmos en los -

capilares cerebrales eliminando selectivamente a las neur.2, 

nas enfermas (46). Breggin, en 1980, seftala una teoría por 

demás interesante en la que sostiene que la mejoría clíni

ca observable en pacient.E:& nicH1P.jadC'!s cor. TFC poc1r)'.a ser ª!!. 

cundaria a mecanismos de desinhibición pcr pérdida neurc-

nal o pcr al teracioneE- de la. memoria que podrían consecuen. 

temente rrc-jorar el afecto de los PilCjE:~ntes (72). Sln emhe:1!_ 

90, existe en forma mef\~ reciente una gran car.t..idad de evi

dencia que sugiere una ausencia de dar.o cortical cbserva-

blepcsterior a la TEC, así ~o~o una aparente disociar.jén -
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entre las alteraciones de memoria y la respuesta clínica a 

la TBC (70). 

Indicaciones.- La j ndicación primaria de la 'l·F.c es el tra

tamiento de trastornos del afecto, sobresaliendo sin duda 

el manejo de la depresión; este diagnóstico constituye a-

proximadamente el 77% de las indicaciones de 'l'EC en algu-

nos centros hospitalarios (73). De hecho, ya que la TF.C es 

en muchas ocasiones más efectiva que la terapia fa.rmacoló

gica, suele indicarse en depresiones refractarias a medie-ª. 

mentes; y dado que la respuesta es más inmediata, esta in

dicada en riesgos evidentes de suicidio (74). La efectivi

dad de la TEC comparada contra antidepresivos estandar pu~ 

de ser valorada al revisar los resultados de los estudios 

Británico y Norteamericano (75,76). Ambos estudios admini.§.. 

traron dos tipos de medicación antidepresiva (triciclicos 

e inhibidores de monoamino oxidasa) en dosis adecuadas y -

durante tiempo suficiente, con mejorías que variaron entre 

28 y 50% de pacientes comparado contra el 76% del grupo -

que se manejó con TEC. Otro apartado nosológico donde la -

TEC ha demostrado su efectividad es en los trastornos es-

quizofrénicos, que son el 17i de la indicación de TEC en -

algunos hospitales (73). La indicación en este grupc es 

generalmente por falta de respuesta a neurolépticos, la 

presencia de depresión secundaria o de un estado catatóni

co (77). Los pacientes con manía responden adecuadamente a 

la terapia con TEC, sin embe.rqo su indica~ión suele corre:lr 
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pondera menos del 5% de pacientes (78). Finalmente, el es

tupor catatónico es una condición rara en la que la TEC ha 

d~mastrado una gran efectividad y donde la terapia farmaco

lógica es frecuentemente inefectiva (79). 

Contraindicaciones.- Las contraindicaciones para la TEC son 

mejor entendidas una vez que se ha comprendido los cambios 

fisiológicas que ocurren durante el tratamiento. El estimu

la eléctrico produce una crisis tón.ico-cl 6nica ·generalizada 

que consiste en una fase tónica de 10 a 12 segundos seguida 

de una fase clónica de 30 a 50 segundos. Cuando la •rEc no -

es modificada 'par medicamentos, la fase tónica esta asocia

da con una maniobra de Valsalva y, la crisis toda, con un -

período de apnea. Se produce entonces una descarga vagal -

central que conlleva un período de bradicardja con una caí

da en la presión arterial que puede durar hasta 60 segundos 

y que se sigue de taquicardia y recuperación de las cifras 

tensionales. Durante esta última fase se produce un ir.ere-

mento en la presión del I+CR paralele a los cambios en la 

presión arterial. Cuando la TEC es modificada con el uso de 

atropina, oxigeno y anestésicos de acción corta, estas res

puestas fisiológicas no se producen o son atenuadas. Sin -

embargo pueden producirse arritmias m~nores como consecuen

cia de un incremento en el tono parasimpático (arritmias a

triales) o del tono simpá.tico ( contraccionea ventriculares 

prematuras) que se presentan en un 9 a 11 % de pacientes, -

resp~ctivamente (81). 
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La única contraindicaci6n absoluta para la TEC es la demos

tración de un incremento en la presión intracranPal, dado -

el riesgo señaldo de incrementos en la presi6n del LCR du-

rante la TEC y que puede condicionar herniacion de tejido -

cerebral. Menester es señalar que aproximadamente el 85~ de 

la mortalidad por TEC es consecuencia de alteraciones car-

diovascularcs y pulmonares (81}, las contraindicaciones re

lativas incluyen, entre otras, infarto de mio~ardio recien

te, enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca, enferme-

dad cardiovascular hjpertensiva, enfermedades broncopulmon~ 

res y trmbosis venosas (82). En la presencia de estas con-

traindicaciones relativas, deben evaluarse los riesgos con

tra los beneficios del procedimiento. 

Mortalidad.- El indice de mortalida de 3438 TECs administr-ª.. 

dos en dinamarca entre los años 1972-1973 fué de 4.5 muer-

tes por 100 000 procedimientos, esto es 2.9 muertes por ---

10 000 pacientes tratados (83). Las causas fueron cardio-

vasculares en el 55% de los casos, pulmonares en el 31% y -

cerebrovasculares en el 6%; con causas diversas en el 8% -

restantP. Estos resultados son similares con otros reporta

dos en la literatura americana y significan que la 'IF.'.C es -

uno de los procedimient.os rná.s seguros de entre aquellos que 

requieren anestesia general (74). 

Efectos adversos.- Los efectos adversos pueden dividirse e11 

tre aquellos que ocurren durante el procedimjento, los que 

se presentan durante la recuperación de caóa tratamiento 

las que persisten despues de que el mismo ha terminado. 

y 
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Los principales efectos aue ocurren durante el tratamiento 

se han señalado ya en la sección de contrajndicaciones. 

Otro, no infrecuente en las técnicas no modjficaóas, es la 

producción de fracturas como una consecuencia de la con--

tracción muscular st"1bi ta y severa; esta practicamente se -

ha eliminado con el uso de relajantes musculares. La pro-

lcngación de las crisis hacia un estatus es muy rara y f á

cilmente manejada con el uso de diazepan1. Otros efectos -

adversos secundarios a la mP.dicaci6n incluyen laringoespa.§._ 

moy apnea prolongada debido a deficiencia de colir.esterasa 

(74). 

Como efecto inmediato del tratamiento, todos los pacientes 

experimentan un estado confusional transitorio. otros ef~c 

tos reportados frecuentemente incluyen alteraciones de me

moria y cefalea en aproximadamente un 64 y 48% respPctiva

mente (84). 

El efecto a largo plnzo más frecuentemente mencionado en -

lD literatura es el de alteraciónes en Ja memoria, situa-

ción que se ha señalado como consecuenci~ de un dañe cere

bral permanente (85). La aparente simplicidad con que se -

ha investigado este fen6meno es decepcionante. P0r ejemplo, 

los pacientes con depresión generalmente mejoran en su ca

pacidad cognoscitiva posterior a la TEC, lo que se ha sef'i.~ 

lado como consecuencia de su mejoría en el afecto; sin ern

borgo, pacientes que no mejoran en st.i nivel de renc1.iroiento 

generalmente son sei'i.etldo~ como consecuencia de la TEC (86). 
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Esto vuelve la mayoría de información sobre el tema poco -

confiable por falta de adecuados parametros de investjga-

ción. En algunos reportes se sefiala que aproxim~damente el 

55% de los pacientes manejados con TEC tiene alteraciones 

de la mP.moria despncs de tres años; no obstante, las alte

raciones de mPmoria son un hallazgo clínico frecuente en -

pacientes con depresión aún despues de manejos aparenteme.n. 

te efectivos con antidepresivos (87}. A pesar de estas.ob

servaciones, es incuestionable que si existe una altera--

ción en la memoria de estos pacientes, pero sin duda menos 

espectacular que la descrita. en algunos reportes. La valc

raci6n de la función mnesica siete mP.ses despues de la TEC 

suele mostrar una indeminidaó de la memoria en el período 

inmediatamente previo al procedimiento, una mínima altera

ción en el recordar eventos sucedidos dos años antes del -

tratamiento y la memoria más remota permanece normal (88). 
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lle ENFERMEDAD DE PARKINSON Y TERAPIA ELECTROCONVULSIVA: 

La terapia elcctroconvulsiva no es un procedimiento nuevo 

en este grupo de pacientes y desde 19$3 existen aproximá

damente 23 comunicaciones que describen resultados en po

co más de 50 pacientes, procedimiento frecuentemente ind.!_ 

cado por una depresión o manía ca-existente. Todos, exce.e_ 

to dos con resultados satisfactorios. Uno de los más im-

pactantes de estos se publicó en 1985 por un grupo de in

vestigadores franceses (89) que reporta que cuatro de 

seis pacientes con enfermedad de Parkinson mejoraron con 

el procedimiento para estar sin síntomas y sin medicamen

tos tres a ocho anos despues. Otros reportes son menos -

provocativos como un estudio reciente doble ciego entre -

TEC y placebo en pacientes no deprimidos con Enfermedad -

de Parkinson y fenómenos on-off (90); este estudio mostró 

un incremento significativo de los estadios "on" en los -

pacientes manejados con la TEC. Otros reportes en la lit~ 

ratura han coincidido en señalar mejoría en los síntomas 

motores de la Enfermedad de Parkinson en paCientes manej'ª

dos con TEC por depresión resistente a manejo f armacológi_ 

ca, sin embargo la mayoría de estos son reportes breves , 

no controlados e, incluso, anecdotarios (90 a 98). Recien_ 

temente aparecieron dos reportes que demuestran mejoría -

significativa de los síntomas motores en pacientes con -

Parkinson idiopático tratados con TEC por una manía aso-

ciada (99,100). Balldin y col (101). informan una mejoría 

importante en cinco de siete pacientes que recibieron TEC 
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por depresión. En contraste, Ward y col (102) no encontra

ron resultados satisfactorios con el uso de TEC en pacien

tes con enfermedad de Parkinson y fenómenos on-off. Young 

y col (103) sugieren la idea de que la TEC podría tener un 

efecto terapéutico específico sobre la enfermedad de Par-

kinson e independiente sobre los mecanismos del afecto. -

Esto último ha creado polémica entre los diferentes auto-

res; algunos de ellos soportan la idea de que la mejoría -

en los sintomas motores es consecuencia de la mejoría en -

el estado del afecto (90,102,104), mientras que otros su-

gieren un efecto independiente de la TEC sobre cada uno de 

los dos sistemas(94,101,103). 

Un efecto terapáutico directo de la TEC sobre la enferme-

dad de Parkinson parece explicable sobre bases neuroquími

cas. Algunos estudias recientes evidencian una actividad -

sinérgica entre los agonistas de dopamina y la TEC (104 a 

107). Algunos roedores pretratadas con reserpina (vgr. ro~ 

dores con parkinsonismo inducido por depleción de catecolE. 

minas) manifiestan mejoría importante de su función motora 

despues de una terapia electroconvulsiva (108). La admini..§_ 

tración repetida de TECs aumenta la respuesta de estructu

ras centrales a la dopamina, a la norepinef rina y a agoní.!!_ 

tas directos de la dopamina (106,107). Asimísmo, la TEC -

aumenta la permeabilidad de la barrera hemato-encefálica y, 

consecuentemente, puede aumentar la concentración de un -

fármaco en el cerebro humano (.115'6). 
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HIPOTESIS 

l.- La terapia electroconvulsiva es un procedimiento segu

ro y eficaz para el tratamiento de la Enfermedad de --

Parkins6n. 

2.- La mejoría en la Enfermedad de Parkins6n despues del -

uso de la terapia elctroconvulsiva se lograra en paci-

entes con y sin trastornos del afecto. 

3.- Cuando existen, la terapia electroconvulsiva mejora 

también alteraciones del afecto y cognoscitivas. 

4.- Existe una correlación entre el deterioro cognoscitivo 

demostrado por pruebas neuropsicológicas y la latencia 

de la onda P300 en pacientes con Enfermedad de Parkin-

son. 

5.- La latencia de la onda P300 cuando esta alargada en p~ 

cientes con Enfermedad de Parkinson mejora posterior -

al uso de la terapia electroconvulsiva; esto apoya tam_ 

bien la participación de bases 
0

neuro-químicas en el d~ 

terioro cognoscitivo de estos pacientes. 

6.- La determinación de prolactina sérica es un indice co.!l 

fiable de la efectividad de la terapia elect;oconvuls.J.. 

va y puede además predecir la respuesta de un paciente 

con enfermedad de Parkinson a este procedimiento. 

7.- La mejoría en la Enfermedad de Parkinson es transito--

ria despues del uso de TEC. 



8.- El uso de terapia electroconvulsiva en pacientes con -

enfermedad de Parkinson permite disminuir los requeri

mientos diarios de levodopa y, consecuentemente, el 

riesgo de intolerancia y/o reacciones secundarias. 
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OBJETIVOS 

1.- Demostrar la utilidad de la terapia electroconvulsiva 

en pacientes con enfermedad de Parkinson. 

2.- Demostrar si la mejoría de los sintomas motores es s~ 

cundaria a la mejoría del afecto o es independiente. 

3.- Sefialar la frecuencia y tipo de alteraciones cognosc.!_ 

tivas y del afecto en pacientes con enfermedad de Pa.f_ 

kinson. 

4.- SeHalar si existe alguna relación entre la utilidad -

de la terapia electroconvulsiva y las caracteristicas 

clínicas de la enfermedad de Parkinson (vgr. tiempo -

de evolución, tipo de enfermedad de Parkinson, tipo -

de medicación, tiempo con uso de levodopa, dosis de -

levodopa). 

s.- Seftalar si existe alguna relación entre las manifest'ª

~iones neu~opsicológicas y los potenciales auditivos 

de latencia tardía (P300) en pacientes con enfermedad 

de Parkinson. 

6.- Seftalar el tipo de modificaciones en resultados neur.2_ 

psicol69icos antes y despues del uso de la t~rapia -

electroconvulsi va en pácientes con enfermedad de Par

kinson. 

7.- Seftalar si se modifica la latencia de los P300 antes 

y despues del uso de TEC en estos pacientes. 



8.- Determinar el grado de mejoría de la enfermedad de Par

kinson con el uso de terapia electroconvulsiva y seña-

lar la duración promedio de la misma. 

9.- SeHalar la posibilidad de disminuir las dosis de levod.Q.. 

pa posterior al tratamiento con TEC en pacientes con -

Parkinson. 

10.- Determinar si la concentración sérica de prolactina se 

modifica, y en que grado, durante la terapia electro-

convulsiva; seHalar si existe alguna relación entre es

tos niveles y el grado de mejoría de la enfermedad de -

Parkinson que permita utilizarlos como un parametro te.fil 

prano de la utilidad de esta terapia. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron pacientes conocidos y asistentes regulares -

de la clínica de Discinesias del Instituto Nacional de Ne.!:!. 

rologia y Neurocirugia captados entre los meses de julio y 

noviembre de 1990. Previ9 a esto se elaboró un protocolo -

que se sometió a valoración por el Consejo Técnico del mí.§. 

mo Instituto y aprobado con el número 27/90 con las aclar.!_ 

cienes sefialadas en el anexo 1 l. Se elaboró asimismo un -

sistema prospectivo de recolección de datos para aftadirse 

a los expedientes de cada uno de los pacientes a su ingre

so al Hospital y que sirviera como referencia para los Re

sidentes a cargo de la metodología que se emplearía. Un -

volumen de dicho anexo se acampana al final de este traba

jo como anexo t 2. En este último se incluyó una carta de 

autorización del procedimiento y criterios de inclusión y 

de exclusión, Las diferentes escalas a evaluar desde el 

punto de vista clínico también se describen en dicho anexo. 

Una vez satisfechos los diferentes critérios, se procedió 

con la siguiente metodología: 

Dia 1: Laboratorio completo (biometría hemática completa , 

TP, TPT, VDRL. HIV, Química -

sanguínea, pruebas de función 

hepática, exámen general de -

orina). 

Determinación de prolactina sérica 

Teleradiografía de torax 
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Electrocardiograma 

Oia 2: Valoración Neuropsicoló9ica: 

Aplicación de la escala breve del exárnen 

mental (EBEM) desarrollada en -

este Instituto por Psic. Yolan

da Chemor y Dr. Otero. 

Prueba de Token Test 

Valoración por Psiquiatría; aplicación de criterios 

del DSM III-R para evaluar trastornos -

del afecto. 

Valoración por Electrofisiología; realización de P.Q. 

tenciales evocados auditivos de tallo de 

latencia tardía (P300). 

Dia 3: Continúa valoración Neuropsicológica: 

Aplicación de escala de Hamilton (Depre

sión = pontaje mayor o igual -

de 20). 

Aplicación de escala de Beck (Depresión 

moderada = 8 a 15 puntos; de-

presión severa = 16 puntos o _ 

más). 

Escala de deterioro de Blessed 

Día 4: Valoración pre-anestésica. 

Valoración por Medicina Interna. 

En caso de existir alguna contraindicación para la realiz.!!_ 

ci_t?n de l:a_ TEC evi;~enciada p~r los estudios o valoraciones 
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mencionados, el paciente sería egresado en esta etapa del 

protocólo; de lo contrario, se mantendría en observación_ 

hasta el día 7 de hospitalización. Durante estos siete -

dias se mantendría la misma medicación en forma regular -

para documentar el verdadero estado clínico del paciente 

previo al inicio de la TEC. 

Dia 7: Valoración neurol6gica: Examen clínico completo. 

Dia 8: T.E.C. 1 1 

Escala de Webster (previa 

a medicación vespertina) 

Escala de Hoen y Yahr 

Escala de Schwab-England 

Perfil Nottingham de salud 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina) 

Dia 9: T.E.C. f 2 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina) 

Dia 10: T.E.C. f 3 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina) 

Dia 11: T.E.C. f 4 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina) 

Determinación de prolactina (inmediato post TECJ. 

Dia 12: T.E.C. f 5 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina) 

Dia 13: T.E.C. I 6 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina) 

Determinación de pro.lactina {inmediato post-TEC). 
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Dia 14: T.E.C. I 7 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina) 

Día 15: Determinación de prolactina sérica 

Escala de Webster (previa a medicación vespertina} 

Electrofisiologia (P300) 

Dia 16: Valoración por Psiquiatría 

Dia 17: Valoración Neuropsicológica (similar a su ingreso) 

Dia 18: Continúa valoración Neuropsicológica 

Valoración neurológica (similar a su ingreso) 

Determinacion de prolactina serica. 

Egreso hospitalario 

Dia 28: Valoración neurológica (similar a su ingreso) 

Dia 45: Valoración neurológica (similar a su ingreso} 

Dia 75: Valoración Neuropsicológica (similar a su ingreso) 

Valoración neurológica (similar a su ingreso) 

Determinación de prolactina 

Electrofisiología (P300) 

ALTA DEL PROTOCOLO 

TECNICA DE LA TEC: En todos los pacientes se empleó la mis

ma técnica que se describe a continuación: 

Espacio físico: Todos los procedimientos se realizaron en -

el servicio de Psiquiatria, donde se dispone de un área es

pecífica para la realización de las TECs. 
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Equipo: El equipo es de la firma Siemens, modelo Konvulsa

tor 2077-S, que permite estimulas únicos o repetidos y mo

dificaciones en voltaje y tiempo de estimulo. Este último 

es controlado en forma automática de tal forma que nunca -

se exceda de los parametros pre-fijados. 

Se dispuso además de equipos Hewlett-Packard para manito-

reo de EKG, presión arterial, frecuencia cardíaca y del -

EEG. Equipo de anestésia completo, cánulas, laringosc6pio, 

sondas de succión, equipo de aspiración, oxigeno y todo el 

material necesario para asistencia ventilatoria y cardio-

vascular. 

Recursos humanas: En todas las sesiones se contó con la CQ. 

laboración de Residentes de Anestesiología y Psiquiatría, 

así como de personal de enfermería y camilleros. 

Descripción del procedimiento: Todos los pacientes con ca

teter endovenoso permeable; premedicados con atropina de -

acuerdo a valoración preanestésica. Monitoreo de constan-

tes vitales y del EEG. 

Anestesia general endovenosa con tiopental en dosis promé

dio de 3 mg/k; asistencia ventilatoria con mascarilla y 

mesa de anestesia con Fi02 0.6. Posteriormente ligadura 

del miembro superior contrario a donde tuviera instaladas 

las soluciones parenterales e inmediatamente despues admi

nistración endovenosa de Succinil-colina. Una vez que dej~ 

ran de apreciarse fasciculaciones, se procedía a aplicar -

la terapia electroconvulsiva. 
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La TEC se realizó en forma bilateral, estimulo único de 

segundos de duración¡ inicio con 5 volts que podían modifl 

carse en sesiones subsecuentes hasta 7 volts de acuerdo a 

el tiempo de crisis registrado, tratando siempre de mante

ner tiempos super::ores a 25 segundos en base al EEG. 

La administración de la Succinil-colina evita la aparición 

de movimientos tónico-clónicos generalizados por su efecto 

sobre la placa neuromuscular, esto impide entonces la apa

rición de consecuencias osteomusculares secundarias a esta 

actividad en el paciente senil. Sin embargo, la ligadura -

de una extremidad en forma proximal (tercio medio del bra

zo en este caso) permite visualizar la aparición de una -

crisis parcial motora localizada región que no fué perfun

dida por la succinil-colina. 

Esta relajación muscular permite además continuar ventilan_ 

do al paciente aún durante el tiempo de crisis. 

Otra ventaja adicional esta dado por la ligadura que pcrm.i 

te determinar el tiempo de crisis aún sin contar con moni

toreo de el EEG. 

Concluido el procedimiento se mantiene al paciente bajo m2 

nitoreo y vigilancia de constantes vitales hasta su compl!t 

ta recuperación. Solo entonces, es trasladado nuevamente a 

su cuarto. 

Todos los procedimientos se programaron para realizarse en 

forma matutina (08:00 hrs). 
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RESULTADOS. 

Se incluyeron un total de seis pacientes; todos ellos pa

cientes regulares de la clínica de Discinesias del Insti

tuto Nacional de Neurología y Neurocirugía; todos ellos -

con enfermedad de Parkins6n idiopática del tipo IIa de -

acuerdo con la clasificación de Barbeau (109). La edad -

promedio fué de 63.l años con un rango de 60 a 75 años. -

Fueron pacientes masculinos (66.6%) y dos femeninos. El 

tiempo de evolución de la enfermedad piomedio fué de 7.16 

años con un ~ango de 2 a 16 años. La dosis promedio de -

levodopa fué de 833.33 mg/día con un rango de 250 a 1500 

mg/día. Todos los pacientes tomaban además medicación an-

ticolinérgica cuatro con biperiden y dos con trihexife-

nidil ); uno de los pacientes recibía además bromocripti

na a dosis de 2.5 mg/dia. 

En todos los pacientes se mantuvo la medicación previa a 

su ingreso durante siete días, tomandose como Webster in!. 

cial el del día siete de su ingreso; esto se realizó con 

la finalidad de determinar la verdadera respuesta del pa

ciente a su medicación y la real respuesta a la terapia -

electroconvulsiva. 

Con fines de simplificar la exposición, los resultados se 

resumen en los siguientes cuadros y gráficos. 
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De acuerdo con lo sefialado en material y métodos, a todos 

los pacientes se les realizó la terapia electroconvulsiva 

durante siete días continuos. 

En uno solo de los pacientes hubo complicaciones durante 

el procedimiento: esto consistió en la presencia de hipe!:,_ 

tensión arterial severa con taquicardia durante la admi-

nistración del tiopental, que mejoró con oxigenación; 

esto atribuible al acto anestésico propiaamente y no a la 

terapia electroconvulsiva per se, por lo que la morbimor

talidad del procedimiento fué de cero. 

Las evaluaciones clínicas vespertinas de calificación de 

Webster, se realizaron siempre por el mismo observador y 

previo a la dosis de levodopa del paciente. El observador 

fué uno de los investigadores que conocía el procedimien

to motivo de este protocolo. 

Las evaluaciones Neuro-Psicológicas fueron también reali

zadas siempre por el mismo investigador y tampoco se hizo 

en forma ciega. 

Las pruebas electrofiosiológicas también siempre por el -

mismo técnico que desconocía la evolución clínica del pa

ciente dentro del protocolo. 

Las determinaciones de prolactina sérica se enviaron al -

laboratorio de inmune-análisis sin especificar la situa-

ción del paciente en el protocolo. 
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"' 

M / p PARX T.E. T. C/DOPAI DOSIS DOPA BROMOC. ANTICOL. )\NTIDEP. 
1 
1 
1 

1 62 IIa 16 15 1500 trihex 15 4'ianserina 
1 
1 
1 

2 75 Ila 5 5 750 biperiden 41 1 
1 
1 

3 1 54 Ila 8 8 1500 biperiden 
1 

61 
1 
1 
1 

4 65 Ila 2 2 750 biperiden 61 
1 
1 
1 

5 63 Ila 2 2 250 biperiden 41 
1 
1 

6 60 Ila 10 10 250 2.5 trihex 15 

;¡ 63.16 7.16 7.0 833.3 

- Cll/IDRO III -
caractcristicas clínicas de los seis pacientes con enfermedad de Parkinson. 

(M=masculino, F=fcmcnino, Park= Tipo de EP, T.E.= tiempo de evolución con la EP, 

T. C/DOPA= Tiempo de tomar levodopa en af\os, bromoc=bromocriptina, trihex= 

Trihexifenidil, anticol=anticolinérgicos, antidep=antidepre~ivos, x= promedio} 

10 



• 'l'.B. '!'. DOPA i D/DOPA T. CRISIS PROLAC. Wl-WlO Wl-Wl5 Wl-W30 Wl-W60 
1 
1 

l 16 15 1500 39• 54.3 3 3 5 -1 

2 5 5 750 21• 54.2 6 4 4 2 

3 8 8 1500 44• 98 4 4 6 l 

4 2 2 750 32• 122 8* 10* 10* 8• 

5 2 2 250 42• 96 8* 10* 8* 6 

6 10 10 250 36· 13.5 5 7* 9* 3 

X 7.16 7.0 833.3 36.5 73 5.6 6.3 7 3.1 

- CUADRO IV -

Comparaci6n entre características clínicas y respuesta por Webster a la TEC. 

{T.E.=tiempo de evolución, T. DOPA=Tiempo de tomar levodopa, T. CRISIS=tiempo de 

crisis EEG durante la TEC, Wl=Webster primer día, WlO=Webster dia 10, WlS=Webster .. 
"' dia 15, W30=Webster día 30, W60=Webster día 60) 

* p ( o.os 
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• T.E. T. DOPA 1 O/DOPA T. CRISIS 1 PROLAC. Wl-W30 BECK 1 BECK 10 BECK 60 

1 16 15 lSOO 38" S4.3 s 42 3S 2S • 

2 s s 7SO 27" S4.2 4 30 1 29 29 

3 1 8 8 lSOO 44• 98 6 36 47 42 

4 2 2 7SO 32" 122 10** 11 3 . 4 • 

s 2 2 2SO 42" 96 e•• 21 13 • 7 • 

6 10 10 2SO 36" 13.5 9** 36 14 . 16 • 

X 7.16 7.0 833.3 36.5 73 29.3 23.5 20.5 . 
- CUADRO V -

Comparación entre caracteristicas clínicas, Webster y escala de Beck para depresión. 
( BECK 1 = Beck en dia o, BECK 10 = Beck en día 10, BECK 60 = Beck en día 60) 
• p ( O.OS en relaci6n a Back día O • 

•• p ( O.OS en relaci6n a Webster día O 
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• T.E • T.DOPA O/DOPA T.CRISIS PROLAC.i 
1 

Wl-W30 HAM l HAM 10 HAM 60 
1 

1 16 15 1500 38" 54.3 5 30 26 23 

2 5 5 750 27" 54.2 4 27 23 19 * 

3 8 8 1500 44• 98 6 34 31 30 

4 2 2 750 32" 122 10** 15 8 7 * 

5 2 2 250 42" 96 8** 15 6 * 5 * 

6 10 10 250 36" 13.5 9** 26 10 * 13 * 

X 7 .16: 7.0 833.3 36.S 73 7 24.S 17.3 16.l • 
- CUADRO VI -

Comparaci6n entre caracteristicas clínicas, Webster y escala de Hamilton para depresión. 

( HAM 1 ~ Hamiltón día O, HAM 10 = Hamiltón día 10, HAM 60.= Hamilton día 60) 

* P ( o.os en celaci6n a Bamilt6n día O 
** P ( O.OS en relación a lfebater día O. 
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Wl-W301 

1 
BBJIM 1 1 

' 
BBJIM 10 BBBll 60 

' ' ' 
l 16 15 1500 38" 54.3 s 62 49 43 • 

2 5 5 7SO 27" S4.2 67 72 7S 

3 • • lSOO 44• 98 6 80 S3 • 39 • 

4 2 2 7SO 32" 122 10•• 19 39 24 

s 2 2 2SO 42" 96 8 .. 42 40 26 • 

6 10 10 2SO 36" 13.5 9 .. 71 64 Sl • 

X 7 .16 7.0 833.3 36.5 73 56.8 51.l 43 

- CUADRO VII -

Comparación entre caracteristicas clínicas, Webster y Evaluación Breve del Examen Mental 

(E8EM). 

( EBEM l = Evaluaci6n dia O, EBEM 10 • Evaluación dia 10, EBEM 60 = Evaluaci6n día 60) 

• p { o.os en relación a evaluación dia o. •• P { O.OS en relación a Webater dia O. 
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2 5 1 5 1 750 1 27" 54.2 1 23 24 l l l 
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3 8 1 8 l 1500 44• 98 6 l 28 28 l l l 
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1 l 1 .. 2 l 2 l 750 32" 122 10 1 29 25 l l l 
l 1 l 
l l l 

5 2 2 250 42" 96 8** 26 30 
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l 
l 
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• T.E. T.DOPA 1 O/DOPA IT.CRISIS PROLAC Wl-W30 1 EBBH 60 PlOO 1 P300 101 P300 60 
1 1 

l 16 15 1500 38" S4.l s 43** 411 421 382• 

2 s s 7SO 27" S4.2 4 7S 4Sl 460 442 

3 8 8 lSOO 44• 98 6 39 .. 431 433 399• 

4 2 2 7SO 32" 122 10*** 24 386 392 370 

s 2 2 2SO 42" 96 8*** 26 .. 3S6 368 322• 

6 10 10 2SO 36" 13.S 9*** 51** 409 396 363• 

X 7 .11 1 833.3 36.S 73 7 43 407 411 383* 

- CUADRO IX -

Comparación entre características 
y determinación de P-300. 

clínicas, Webster, Evaluación Breve del Exámen Mental 

* = P { O.OS en relación a P-300 del día o. 
•• = P {O.OS en relación a EBBM·del día o. 
••• = P ( O.OS en relación a Webster del día o. 
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CONCLOSIOHBS. 

Presentados los resultados del trabajo, las conclusiones 

se fundamentaran en base a de que forma se cumplió con -

los objetivos y metas que nos planteamos al inicio del -

mismo. 

Objetivo 1 1: Demostrar la utilidad de la terapia elcc-

troconvulsiva en pacientes con enfermedad 

de Parkinson. 

De los seis pacientes que se estudiaron, todos presenta

ron mejoría en su evaluación por la escala de Webster -

desde el día dos de tratamiento; con un pico de mejoría 

entre los días 15 y 30 de evolución. Estadísticamente s~ 

lo se validó esta mejoría en tres de los pacientes que -

fueron el 4, 5 y 6 (Cuadro IV). 

La mejoría persistió en todos ellos hasta el día 60 de -

evolución excepto en uno que se encontró peor con respeE_ 

to a su evaluación del día O¡ de los demás ya solo uno -

continuaba con mejoría estadísticamente significativa. -

Estos resultados permiten sefialar entonces que la tera-

pia electroconvulsiva es eficaz en el manejo de pacien-

tes con enfermedad de Parkinson, sin embargo la respues

ta no es homogánea y parece depender de algunos factores 

que se comentaran más adelante; el pico de mejoría se l.Q. 

gra al mes posterior a la TEC y para los dos meses prac

ticamente esta ha desaparecido. Todo esto sin modifica-

ciones en el esquema previo de manejo de los pacientes. 
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Objetivo 1 2: Demostrar si la mejoría de los sintomas mo

tores es secundaria a la mejoría del afecto 

o es independiente. 

A pesar de que en las criterios de inclusión de las paci

entes no se seftaló que concamitantemente cursaran o no 

con alteraciones en el afecto, en nuestra población de e~ 

tudio todos las pacientes presentaran criterios de depre

sión mayor en base a evaluación Psiquiatrica y con param~ 

tras establecidos por el OSM III-R. En la evaluación con 

la prueba de Beck se encontró uno con depresión moderada 

(8 a 15 puntos) y todos los demás con depresión severa -

(más de 16)(Cuadro V). Tomando en cuenta la escala de Ha

miltan se encontró con depresión a 4 de los seis pacien-

tes (más de 20 puntos)(cuadro VI). En lo particular, con

sidera que la depresión es una parte cardinal del síndro

me parkinsónico y que ambas entidades comparten caracte-

risticas neuroquímicas en su fisiapatalogía. 

Sin embargo, es muy importante seftalar que la mejoría en 

el afecto persistía aún en el día 60 de evalución con sig_ 

nificancia estadística en 4 de las pacientes evaluadas 

por Beck y en cuatro de las evaluaciones por Hamiltan, 

coincidiendo en tres pacientes: mientras que, como se se

ñaló en el objetivo anterior la mejoría por Webster ya na 

era significativa en esta fecha (cuasros IV a VI). En es-
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tos mismos cuadLos es importante observar también que son 

los pacientes que más irnportantemente mejoran del afecto 

también los que más mejoraron del Parkinsón; aunque hubo 

mejorías importantes en el afecto en pacientes que pract..!_ 

camente no mejoraron en su evaluación Webster. 

Estos resultados permiten hipotetisar que la terapia ele.,<! 

troconvulsiva es util para mejorar trastornos del afecto 

y es útil en el manejo de sintomas motores del Parkinson, 

pero que estas mejorías son independientes; más importan

te y prolongada en los sintomas afectivos que en los sin

tomas motores. 

Objetivo 1 J: Sefialar la frecuencia y tipo de alteracio-

nes cognoscitivas en pacientes con enferme

medad de Parkinson. 

En todos los pacientes se encontraron importantes limita

ciones en sus actividades cognoscitivas evaluadas por la 

Escala Breve de Evaluación Mental desarrollada en este 

Instituto por la Psic. Yolanda Chemor y el Dr. Enrique 

Otero y validad en población mexicana. En este tipo de 

prueba se valoran en forma independiente orientación, me

moria, lenguaje, praxias, gnosias, pruebas intelectuales. 

Cada una de estas es calificada en forma independiente y 

la suma global es la que se señala en el cuadro VII. El -

analisis individual de estas permitió encontrar que la m'ª-. 
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yor incapacidad es encontrada en rnemoría, lenguaje, praxias 

y habilidades intelectuales. 

Sin que existan reportes precedentes, en el presente estu-

dio se demuestra una mejoría estadísticamente importante en 

el rendimiento de los pacientes en la evaluación del exámen 

mental que es independiente, no guarda una relación lineal 

directa, con la mejoría del afecto ni con la mejoría de los 

sintomas motores del Parkinson1 sin embargo, si guarda una 

relación linela directa con la mejoría de los P-300 como se 

demostrara más adelante. 

Una de las razones por las que más se ha limitado el uso de 

la terapia electroconvulsiva es, precisamente, por la impr~ 

sión de que la mísma puede llevar a deterioro de la memoria 

en el mediano o largo plazo, sin embargo este estudio es·n~ 

gativo para apoyar dicha hipótesis. 

Objetivo f 4: Seftalar si existe alguna relaci6n entre la u

tilidad de la terapia electroconvulsiva y las 

caracteristicas clínicas de la enfermedad de 

Parkinson. 

Cuando recien concebimos la idea de desarrollar este traba

jo, me comentaba el Dr. Sergio Ordofiez que es indiscutible 

la observación cotidiana en su servicio de Psiquiatría de -

que los pacientes con parkinsonismo secundario por neurole.E_ 

tices mejoran importantemente de sus síntomas motores duran. 

te la administración de la terapia electroconvulsiva por --
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inadecuada respuesta a dichos manejos. Así entonces, deci

dimos en este trabajo solo incluir pacientes con enferme-

dad de Parkinson idiopática. Otro punto interesante a sefts._ 

lar es que durante la revisión previa que hice de 250 exp~ 

dientes de la clínica de Discinesias, encontré que los pa

cientes con Parkins6n genético tiene una evolución más le!!. 

ta y menos incapacitante que los de tipo idiopático. Por -

esas razones solo incluimos entonces de la clasificación -

IIa de Barbeau 11091. 

Se determinó el tiempo de evolución de la enfermedad, el -

tiempo de uso de levodopa y las dosis de la misma. Encon-

tramos una correlación lineal entre estas variables clíni

cas y el grado de mejoría de los síntomas motores con el -

uso de la terapia electroconvulsiva que permiten senalar o 

hipotetisar que estas tres variables son importantes en la 

elección de que pacientes van a responder mejor a la TEC. 

Lo anterior tiene mucha relevancia en el sentido de que 

quiza no debe observarse a la terapia electroconvulsiva 

como una última opción o como una medida heróica en pacie.!l. 

tes con Parkinson muy avanzado, sino como una terapia coa.2_ 

yuvante en el manejo temprano de estos pacientes. 

La determinación del tiempo de crisis y la respuesta de el 

paciente a la terapia electroconvulsiva en base a la eva-

luación Webster no tuvo una relación lineal directa. Mene.!_ 

ter es sin embargo seftalar que todos los pacientes prese~ 
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taren un promedio de tiempo de crisis superior a 27 segun

dos, que parece ser suficiente para observar mejoría. Tie!!!. 

pos más prolongados seguramente no traducen mayor benefi-

cio. 

La determinación de prolactina inmediatamente despues de -

la terapia electroconvulsiva es útil en la evaluación de -

una adecuada aplicación del procedimiento. Los niveles más 

altos se logran en los primeros cuatro días y posteriorme.!l. 

te disminuyen en forma progresiva (fig 18). La administra

ción simultanea de bromocriptina, como en nuestro paciente 

número seis, evita un aumento considerable de los niveles 

séricos de prolactina y debe tenerse en cuenta cuando se -

valoran estas determinaciones. 

No se encontró además una relación entre el grado de aume!!. 

to de la prolactina sérica y la respuesta del paciente d -

la terapia electroconvulsiva ni en los aspectos motores ni 

en las alteraciones del afecto (cuadros IV a IX). 

Objetivo 1 5: Seftalar si eldste alguna relación entre las 

manifestaciones Neuro-Psicol6gicas y los po

tenciales auditivos de latencia tardía (PlOOI 

en pacientes con enfenoedad de Parkinson. 

Durante la revisión de la literatura no encontramos que se 

senalara una relación directa entre mejoría del exámen me.!l. 

tal y mejoría de P300 en pacientes con Parkinson y poste-

rior a cualquier terapia. Existen si reportes sobre P-300 
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que lo relacionan si directamente con la capacidad cognos

citiva de pacientes con Parkinson y de pacientes con otros 

síndromes de deterioro_ Algunos de estos trabajos incluso 

lo han propuesto como una medida diagnóstica temprana de -

deterioro intelectual en estos pacientes-

en este trabajo es muy importante recalcar que encontramos 

prolongación de las latencias de P-300 en forma directame.n. 

te proporcional a su limitación en la escala de exámen me.!l, 

tal de los pacientes con enfermedad de Parkinson y, lo que 

es más sobresaliente, mejoría de la latencia de P-300 en -

relación directa a mejoría en la e~aluación de la B.B.2.M. 

posterior a la terapia electroconvulsiva; independiente de 

la mejoría.en las alteraciones del afecto y en los sinto-

mas motores de esta enfermedad. 

Objetivo t 6: Seftalar el tipo de llOdificaciones en result!!. 

dos neuropsicológicos ante$ y despues del u

so de la terapia electroconvulsiva. 

Las mejorías más importantes en la E-0.E~M- se observaron 

en lenguaje y praxias. Seguido$ estos rubros por memoria y 

habilidades intelectuales. Es necesario recorda~ que no se 

demostró defieit de memoria por lo menos hasta 60 días de.2_. 

pues de la te~apia electroconvulsiva en ninguno de los pa

cientes incluidos en el presente estudio* 
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Objetivo 1 7: Seftalar si se modifica la latencia de los --

P-300 antes y despues del uso de TEC. 

Ya se indicó previamente la mejoría en las latencias de -

P-300 y su correlación con la mejoría en la E.B.E.M .• En -

este apartado sefialare únicamente que las latencias de la 

onda P-300 aumentaron en cinco de los 6 pacientes en su d~ 

terminación tres días despues de concluida la terapia ele.2._ 

troconvulsiva, aunque en forma no estadísticamente signif.!_ 

cativa. La causa de esta prolongación temprana en los po-

tenciales tardíos de tallo no me queda clara y no parece -

tener mayor rélevancia. 

Objetivo 1 8: Determinar el grado de mejoría de la enfer•~ .. 

dad de Parkinson con el uso de la TEC y seft.!!_ 

lar la duración promedio de la mísma. 

En la discusión del objetivo 11 sefialamos ya que todos los 

pacientes mejoraron, que la mejoría fué significativa est!!_ 

dísticamente en el 50% de ellos y que había practicamente 

desaparecido en 4, persistia en y estaba peor el otro a 

los 60 días de evolución. El pico de mejoría se observó e.!l. 

tre el día 15 y 30 de evolución en todos los pacientes. 

Objetivo t 9: Seftalar la posibilidad de disminuir las do-

sis de levodopa posterior al trataaiento con 

TEC en pacientes con Parkinson. 

Aunque se seftaló efectivamente como uno de los objetivos , 
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dado que la mejoría con la TEC fué muy transitoria no se 

intentaron reducciones en la medicación ni con levodopa 

ni con los anticolinérgicos que tomaba el paciente. esto 

también con la finalidad de no producir artefactos en el 

seguimiento y evaluación del efecto solo de la terapia -

electroconvulsiva. 

En un futuro protocolo que se fundamentara en estos ha-

llazgos se proponen disminuciones progresivas en la med.!. 

caci6n de pacientes con Parkinson que recibiran la TEC -

en forma regular mensual. 

Objetivo 110: Determinar si la concentración sérica de -

prolactina se modifica, y en que grado, d.!!, 

rante la TEC1 seftalar si existe alguna re

lación entre estos niveles y el grado de -

mejoría de la enfermedad de Parkinson~ 

Se señaló anteriormente en el cumplimiento del objetivo 

número 4, que la concentración sérica de prolactina tom-ª._ 

da inmediatamente despues de la TEC es un parametro f id~ 

digno de la adecuada aplicación del procedimiento TEC, -

que los niveles de la misma disminuyen en forma progres.!_ 

va con un pico en los tres primeros días; que el nivel -

sérico no permite inferir el grado de mejoría ni en los 

síntomas motores del Parkinson, ni en los síntomas afec

tivos ni en la E.B.E.M •• 

78 



fSTA TESIS MO nrnt 
SALIR CE LA BiG:.11i 1 i:LA 

Se seftal6 también, que la administración concomitante de -

bromocriptina puede inhibir el aumento en la concentración 

sérica de la prolactina sin que esto tradusca que la TEC -

no sea efectiva. El paciente número seis ejemplifica esta 

situación ya que recibiendo bromocriptina no elevó sus ni

veles de prolactina pero si presentó mejoría importante de 

sus síntomas motores, afectivos y cognoscitivos. 
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RESUMEN: 

La terapia electroconvulsiva es un procedimiento seguro en 

el paciente con enfermedad de Parkinson, cuando se realiza 

con modificación en la técnica con anestesia general endo

venosa y relajación muscular. 

La morbi-mortalidad del procedimiento en el presente estu

dio fué de cero, lo que permite su mayor elegibilidad en -

relación con otros procedimientos como el quirurgico. 

Es dtil para mejorar los síntomas motores del paciente con 

Parkinson, con un pico de mejoría que va del día 10 al 30 

y una duración promedio de la mejoría de 60 días. 

Mejora los síntomas afectivos en forma independiente de los 

sintomas actores y su duración en ese sentido es mucho más 

prolongada. 

Es útil para mejorar la función cognoscitiva del paciente -

con Parkinson; mejoría que puede ser de110strada con pruebas 

como la B.B.B.M. y por electrofisioloqia con el uso de los 

potenciales de tallo de latencia tardía. 

La deter.inación del ti.,.po de crisis es importante; la pr.!!_ 

longaci6n por 114s de 40 a"9\10doa no mejora la efectividad -

del procedimiento 

La prolactina ea útil para determinar lo adecuado de la te

rapia cuando se determina inmeditamente deapues de la TBC • 

pero no tiene valor predictivo sobre la reapueata. 

La utilidad de la TEC ea 114s evidente en relación inversa -
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con el tiempo de evolución, tieapo de toma de levodopa y -

dosis de la levodopa. 

Son necesarios nuevos estudios prospectivos antes de prop.!2. 

nerla como una terapia temprana en la enfermedad de Parki.!!. 

son, sin embargo el piesente estudio apoya esa observación. 
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AGOSTO 13/1990 

ME PERMITO COMUNICAR A USTED EL RESULTADO 
DE LA EVALUACIÓN DEL PROTOCOLO TITULADO: "TERAPIA ELECTROCQtl
VULSIVA PARA ENFERMEDAD DE PARKIHSON" 

COMENTARIOS DE LOS EVALUADORES: 

EVALUADOR 1) EH ESTE PROTOCOLO SE PRETENDE EVALUAR EL EFECTO 
TERAP~UTICO DEL TRATAHIENTO ELECTROCOllVULSIVO -
PARA LA ElffERMEDAD DE PARKINSON, 
EL PROTOCOLO ES 1 NTERESANTE PORQUE PLANTEA QUE 
EL EFECTO DE LA TERAPIA ELECTROCONVULSIVA HEJO
RA LOS S(NTOHAS DE LA [p,~ EN FORMA INOé'.PENDIEJ! 
TE DEL EFECTO ANTIDEPRESIVO DE ESH TRATAt'llENTO, 
CoNSIDERO QUE LOS SIGUIENTES COMENTARIOS PODRÍAll 
ENRIQUECER EL PROTOCOLO: 
1,- LA EVALUACIÓN DE LOS NIVELES• S~RICOS DE PRO
LACTINA NO APORTARA INFOR"ACIÓN l"PORTANTE SOBRE 
LOS POSIBLES EFECTOS NEUROaur"1cos DEL ELECTRO -
SHOCK, [L AU/'lENTO EN LOS NIVELES DE LA HOR/'lONA 
SON TRANSITORIOS Y SE CONSIDERAN UN EFECTO COLA
TERAL SECUNDARIO CP•1cHELS, R.,En., PSYCHIATRY VOL. 
3 CAP, 68 <l989l. 
2.- SERÍA DE /'lUCHO /'lAYOR INTERts LA EVALUACIÓN DE 
LA NEUROTRANS/'llSIÓN DDPA/'llN~RGICA A TRAV~S DE LA 
/'lEDICIÓN DE LOS /'lETABOLITOS URINARIOS O MEJOR AÚN 
ANALIZANDO EL CONTENIDO DE HVA EN LÍQUIDO CEFALO
RRAQU fDEO, 
SOBRE TODO POP.QUE EXISTEN ANTECEDENTES EN LA Llli_ 
RATURA QUE INDICAN QUE LA TERAPIA ELECTROCONVULS,l 
.VA AFECTA EN FOR/'lA SIGNIFICATIVA LA EXCRECIÓ~ DE 
f'IETABDLITDS DE CATECOLAMINAS EN ORlllA (ARCH, GEN, 96 
PsvcHJAr•v qo,s77 <1983l. 



INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA 

INSURGENTES SUR No, '111111 
MEXICO 14410, O. F. 

TEL. 573-28-22 

DEBIDO A QUE EXISTEN VARIAS Ti!CNICAS PARA LA APLI
CACIÓN DE LA TEC, SE SUGIERE A LOS AUTORES SER MÁS 
ESPECÍFICOS EN LA HETODOLOG(A DE ESTA T~CNICA: APA 
RATO,, VOLTAJE,, TIEMPO, UNI O BILATERALIDAD, 
TAMBJi!N SE SUGIERE ESPECIFICAR MÁS LOS FINES DEL -
ESTUDIO A TRAV~S DEL rfruto, POR EJEMPLO ACLARAR -
QUE EL USO DE TEC ES PARA EL TRATAMIENTO DE LA E.P. 
CONVIENE, AS( /11SKO, c'oNTEHPLAR LA POSIBILIDAD DE 
EXPLICAR EL POSIBLE MECANISMO FISIOLÓGICO O BIOQU(
"ICO QUE SE SUGIERE CON EL USO DE TEC EN (p, 
ESTAMOS DE ACUERDO EN SU REALIZACIÓN CON LAS ACLARA 
RACIONES MENCIONADAS, 

SU PROTOCOLO ES ACEPTADO,, SUPLICO A USTED TOME EN -
CONSIDERACIÓN LOS PUNTOS ANTERIORMENTE SEfiALADOS Y LOS INCLUYA 
A DISCRECIÓN EN SU PROTOCOLO, 
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A N E X O 

PROTO:OLO: T.E.C. PARA ENrERMED•D DE FARKINSDN. 

SISTEMA DE qECOLICCl6N DE DATOS PARA SELECCl6N Y 

SEGUIMIENTO DE PACIENTES DENTRO DEL PROTOCOLO. 

ANEXARSE AL EXPEDIENTE DURANTE LA HOSPITALIZACl6N 

DEL PACIENTE#~~~~~~~~~~~ 

EXPEDIENTE # ~~~~~~~~~~~~ 

f"ECHA DE 1 NGRESO 

FECHA DE EGRESO 
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CONSCNllMICNTO OCL PACICNlC INrORMADO 

A quien correspond1: 

Yo declaro libre y volun.l1rlamenle 
que acepto participar en el estudio ·~~~~~~~~~~~~~~ 

que se reallz1rl en la lnslltucl6n ·~~~~~~~~~~~~~~-

Estoy 1nrorm1do sobre los proced1•1enlos, prueb1s y tral••lentos 
que conte•pl1 el estudio y conozco los posibles riesgos que fs
tos pueden l•pllc1r. 

Es de •I conocl•lento que serf libre de retlrar•e de la presente 
lnvestlgacl6n en el momento que yo 1sl lo desee. T1•blfn que PU! 
do solicitar lníor•aclón 1dlclonal 1cerc1 de los riesgos y bene
ficios de •I p1rtlclpacl6n en este estudio. En c1so de que deci
diera retlrn11e, 11 1tencl6n que co•o p1clente recibo en ut• 
lnslltuci6n no se verl afectada. 

No•bre~~~~~~~~~~~~~-rtr••·~~~~~~~~~~~~~~ 

Dlreccl6n.~~~----~----------~-------~ 

Testlgo~~--------~ºtreccl6n~---~-~----~ 

hstlgo _Dlreccl.6n.~------------
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p11pf(!l.1·L'J11W;U:l·ft·&1ft«41•IlW•l!W;l;ltf@I• 

SI NO 1 
CAi IER JOS DE INCLUSJON 1 
(lodos deb!~ srr rnpondidos aflrrutivamente) ! 

i 
1.- ¿ T t ene e 1 paciente entre 40 y 75 a~os dt' edad? 1 

2.- ¿Puede e 1 pac 1 ente v\S itar Ja e 1fo1 ca cada semana du,.ante 1 as 1 
2 St"!Tlanas 1mcules y por lo menos cada lfteS, durante el resto 1 
del estu\110? 1 

1 
J.- ¿Ttene el paciente d1agnóst1co de Parkinson Jdiopittco? 1 

1 
4 •• ¿Tiene el paciente una cal if;cac16n de 1·3 en por lo 11enos 1 

tres de los s19nos y s1ntomas de E.P.? (esct!lla de Websterl 1 
1 

5, - ¿016 el paci~nteo su consenttm1ento para participar? 1 
1 

CRITERIOS DE EICLUSION 
(ün1 respuesta af lr"matha .-equ1ere la hc1us16n del ?acienteJ SI llO 

1.- ¿Tiene el paciente una enfeormedad neurológ1ca o müsculoesque 1 
Ht1ca d1ferente de la C.P. y concomllante? - 1 

2.- ¿Se sabe que Ja paciente uta ~aruada? 1 

J.- ¡Ha ten1do el paclente cua1qu1er reacc1ón adversa a los alca· 1 
1o1des del ergot? 1 ... ¿Ha recibido el pacieonte en las semanas prevtas. cualquitr ine ¡ 
d1camento con potenctal bien definido de toxicidad a 6rganos- 1 
mayores o cualquier medicamento de investigación en hs 2 se· 1 
manas anteriores? 1 

S.· ¿Está tomando el paciente inhibidores ae la HAO o ha tomado 1 
durante el año pasado un neurolfptico 11ayor? 1 

6 .... c. Tient el paciente alguna ntophsh maligna conocida? 1 

7.- ¿Tiene el paciente una Ulcera pépt1ca actlv! o antecedentes ¡ 
de sangrado gastrointestinal durante el año pasado? 1 

8.- ¿Tiene el paciente evidencia de infarto del ralocari!io en los 1 
6 meses anteriores, o defectos en Ja conducción 11\ayores que 1 
bloqueo de pnmer grado de ram1 derecha o izquierda dt H.H.? 1 

' 9,- ¿Tiene e1 paciente evidencia el fnica o ae laboratorio de se· ! 
rt1 enftr""dad rtnal, hepltica, gastrotntesttnal, pulmonar o 1 
endocrina? 1 
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10.- ¿Tiene el paciente confusión, psicos;s u otras alter1ctones 1 
mentales severas? 1 
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m•:s•·••1e•11.11u 

(Para el diagnóstico y control del tratamtento del enfermo parkinsonhno) 

SJNIOMAS PUNTUAC ION 

IMDICllll:SIA 10 Sin sfntomas. 
de lu •anos, in· ji Uger-a dtsm1nuct6n de la veloc1dad de suinnac10n·pronaci0n, difi 
cluyendo escritura J cultades 1n1ciales para emplear útiles de trabajo, abrochar bot~ 

t nes y escribir. 

1161DCZ 

POSTURA 

IAl.AllC[O 
de las eatre•tda

dts superiores 

IWICllA 

12 Hoder1da disminución de la velocidad de sup1naci6n-pronacHin en 
! uno o en ambos lados, evidenciada por cierta menNi de la f1.1nci6n 
! manual, gran dtficu1tad para escribir, apanc10n de micrografh. 
IJ Notable dism1nuci6n de la velocidad de supin1c16n-i;ironaci6n. 
/ Incapacidad de escribir o de abotonirse la ropa. Chras diftcul· 
1 tades para manejar utensilios. 

¡o Sin sintomas. 
11 Ligera rigidez en cuello y hombros. Se observa l19er1 1unque cons 
1 Unte rigidez en uno o en los dos brtzos. -
!2 R1g1dez moderada en cuello y hontbros. La dg1dez es constante si 
1 el p1ciente no recibe 11edic1ci6n. 
13 Intensa rigidez en cuello y hombros. L1 rigidez sr mantiene a pe 
1 sar del tratamiento medicamentoso. -

¡o Postura normal. La cabeza se inclina h1c11 adehnte menos de 10 cn1, 
11 Princtpto de espondtlit1s defon1ant1 (•poker-spine~1. La cabeza 
1 se inclina hach adelante hasu 12.5 ai. 
IZ Principio de fluiOn de los brazos. La cabeza se tnclin1 hasta 15 
1 e• htc1a 1dehnte. Uno de los dos br11os esUn dObhdos, pero to 
1 dawh por debajo de la cadera. -
ll Principio de postura simiesca. La c1beu se inclina hacia adehn 
1 te niis de 15 cm. Una o las dos manos se elewan por enc1m'9 de 11-
I c.dera. Intensa fle..ión de la rtano con extensión inicial interfa 
1 Ungtca. Pr"inctpto de flexión de h r"Odi 1 h. -

·I 
1 O Correcto balanceo de ambos brazos. 
J 1 se reduce el balanceo de un brazo. 
12 Ceu el balanceo de un br"IZO. 
13 Cesa el balanceo de ambos t.-uos. 

)o Marcha satisfactoria con pasos de 46·76 '"'· Glros s\n dificultad 
J1 Los pasos al andar se reducen a lQ-46 c•. El paciente eMpieu a 
¡ 1poyar sonoruiente uno de lo$ talones. Giros lentos, que requte· 
1 ren vart os pasos. 
fZ Los pnos se reductn a.,ora a 15·30 c11. Los dos talones coniienzan 
1 a golpear con fuerza en el suelo. 
ll se inicia h 11archa a pasitos. la longitud de tstos es inferior 
1 1 7.5 e•. A veces •pasos wactlantes• o 1Mr'Ch1 b1oquud1. El p1· 
1 ciente camina sobre h punta de los dedos de los pits. Los giros 
1 son ll.IY lentos. · 
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SIN TOMAS 

ROSTRO 

T~Olt 

l(llGIJAJt: 

AUIOIOllA 

PUNIUAC ION 

10 Mimica con una vivacidad normal, no liay f1jeza. 
11 Cierta inmovtlidad, la boca perm15nece cerrada. Primeros signos 
1 de angustia o depresión. 
12 Relativa 1nmov1lidad, Las emaciones se manifiestan a un umbral 
J bastante niayor. La boca estA abie,-u a ratos. Signos moderados 
t de angustia y depresión. Puede haber shlorre1. 
13 Rostro "congelado" ("frozen fac1ts"), La boca esU abierta Q.6 c11 
l o mh. Eventualmente, intensa sialorrea, 

io Jnexistenu. 
JI Tetnblo,. con oscilaciones de menos de 2.S cm en las extremidades, 
1 en ta ubeza o bien en la mano al intentar llegar con el dedo a 
1 la narh. 
12 La amplltud mbtma del temblor no sobrepasa los 10 cm. El temblor 
1 es intenso, pero no constante. El paciente conserva cie,.to control 
1 de sus manos. 
13 (1 temblor sobrepasa los 10 cm., es constante e intenso, afectan 
1 do al paciente en todo mocnento mientras está despierto. Es impo":' 
j stble que el paciente escriba y coma solo. 

10 No hay. 
ji Al.Mftl!nto de la transpiración, ta secreci6n sigue sien.do clara. 
12 p;el visiblemente aceitosa. La secreción es mucho mb espesa. 
13 Evidente seborrea. Todo el rostro y la cabeza aparecen cubiertos ¡ de secreción espesa. 

IO Chro, alto, con resonancia y perfectamente tnte11g1ble. 
11 Principto de 1fonla con disminuci6n de la 1t10duhc16n y la reso
l nancia. Volumen de voz satisfactorio, clarame'1te inteligible to 
1 davh. -
12 Afonfa y disfonfa 110deradas. Tono permanentemel"lte monótono, sin 
1 variac1ones. Prtncip1o de disartria. Locución vacilante y balbu· 
1 ceo, d1ffct l1Hnte 1nte1 igible. 
13 Marcada afonh y disfonfa. Gran dH1cultad para escucharle y en· 
1 tenderle. 

10 Normal. 
11 Practicamente total todavfa, pero con ciertas dificultades para 
1 vestirse. 

l 2 ~~e~!!::f~~:ni~r:!g~:·~ a 
5 !~~~~~ 0~~! ~~~~!e:~·· r:~?~ ;;r g~~ª~!;o~" 

1 parte de las actlvidades, pero las realiza tomándose mucho tiempo. 
JJ Invalidez pennanente. El paciente es incapaz de vestirse, comer 
1 o c111inar solo. 

C1oslflcocl6n ele la sint-tologh •"9Í"I la puntuacl6n 

De 1 a 10 puntos: Enfermedad de Parkinson leve. 
Oe 11 1 20 puntos: Enfermedad de Parkinson de gravedad media 
De 21 a 30 puntos: Enfer.edad de Parkinson grave. 
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INICIALCS ----- PAC. r~o ____ EDAD ___ :.cAo ___ _ 

ExPtO 1 CNTE FtCHA 0( l~GRCSD ___________ _ 

.;NQ~i.r>.LIJ.\DE.3 o=: LA S'.<PLOR~CION GENErt.\L (DESCRIBIR) 

ANORMALIOAOES DE LABORATc'RIO (ocstRIOIR) 

ANORMALIDADES DE LA TELE DE TORAX (oc se R 1 B IR) 

ANOR',:ALIDADES DEL EKG (ocscR101•) 

COMENTARIO DE MEJICINA INTERNA (SEÑALAR SI HAT CONTRAINDICACIONES 
P'ARA EL PROCEDIWICNTO) 

COEMNTARIO DE NOTA PREANESTESICA: 

COl.IENTARIO POR PSIWIATRIA: 
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ANEXO 111 

(M•l"que 11' 11 c.stll• corl"'Hpondtente 11 qiue 1 su juicio co,.rtsponda) 

CSCALA D[ NO[• Y YANI 

ESTADIO 1: Afec:ct6n unfllter-at 
ESTADIO U: Afeccf6n bflltel"ll sfn 1nor1U1td1des postur"11H. 
ESTADIO lll: Afecct6n bf11h1"1f con cterto d1sequflfbrfo postura). El enfenJIO puede llevar una yfda 

fndependf1nt1. 

ESTADIO IV: Af«ct&I bt11ter1I con dlsequtlfbrfo po1tur11. ttteestta 1yud1. 

ESTADIO V: Desarro11o grave y total de 11 enfe,....ildo el paciente se 1ncutntr1 conffnado 1 una st 
111 y 1 11 e-.. · -

CSCALA D[ ACTUIDADCS DIAUAS or SCHMAI ' rnu•o (NPHI 

JOOI .. CC11Pltt1 tndep1ndMct1. Capaz de hacer todas IH faen11 sin lentftud, dfftcutt1d o deterioro. Esen· 
cfl1l•nt1 nonNl. · 

tOI • CClllPltt~te fndapendtente. lit1JtZ1 todlS IH t1re11 con 1lgútl gr1do de hmtftud. deterioro o dtft 
cultH. Utf HH el doble de ttapo. Se da CUl'nta de cteru dtftculud. -

IOI .. Jndepeftdench ffl 11 111.YOl"'fl de 111 .cthfd1des. TOlll el doble de tte11po. Conctente de ctertl d1ffcul 
tecl y ltntttud. -

7DI • No CCllPl•t•te fl'Nlependtént1. Nb d1ttcultld p1r1 1lgun11 Ureas. Uttlfu de 3 1 4 veces de tffllPO 
tn lltUftll ~thfd1~1. Puede pt.11r 11 uyor p1rt1 dtl dfl rea11zJndo1u. 

ilO'l • Algun1 dlpendtnc:11. P~ hKtr 11 •yarh pero t•CHh_,.tt lentas y con ..cho esfuerzo. Errores, 
lltunH f111PGstblH. 

50I • Mis depeftclenc:t1. Ayuct1 en 11 ettld di tu hr1u. als 1tnto, dtftcultld con todo. 

fOI • ""Y dtptndtente. pu.dt 1yud.1r 1n todu lis t1r11s, pero •Y pocas 111 r••ltH solo. 

30I • (Of' esf.,.zo, poclS tareas solo. o las l!'fllPfeu solo pero no lu puede te,..tnar. Necesita 111t.1cha ayuda. 

20I • JUngwn1 solo. Pu~ IYUCfar ltger.ente con 1Jgun1s. S.wer1 tnw1l ldH. 

IOC • Total dtp9ncienct1. (ClllJlleta tnvaltdu. 

DI • fUftCfonts v•t1thu: degluttr, ortn1r, defeClr. Conftn1do.,, e-... 

08SC~VACION 
INiliAC !J!!!. 



....... 
VALORACIDH P/CSTUOIO (INICIAL Y FINAL) 

En la lista. inferior se encUt!ntr1n 1l9unos de los problemu que ln personas pueden te
ner en su v1da diaria. Revise 11 lista, marque "PIO" el cuadro que corresponda al proble-

~~t~~~,;~~=~ ~~ ~~e::~¡ a s:~u~6 ~t~:l ~:::u:s;!I ;,:~ s:1 n~~=::n~:r; :!r:~:b!~1 ~~e q~:"1! 
parezca mis aprox1r.iada a la verdad de su problema actual. 

SI NO 

l.· ESTOY CANSAOOtA) TODO EL TIEMPO ( l ( l 
2.· TENGO DOLORES EN LA NOCHE ( l ( l 
J.- TODO VAL MAL ( l ( ) 
4.- TEHGO DOLORES JrlTOLERABLES ( l ( l 
5,· TOMO PASTILLAS PARA PODER DORMIR ( l ( ) 
6.· HE OLVJDAOG LO QUE ES DISFRUTAR ( ) ( ) 
7.- ESTOY AL BORDE ( ) ( l 
8.- HE OUZLE CAMBIAR DE POSICION ( l ( ) 
9.- 11!: SJE:HO SOlO(AJ ( ) ( l 

10.- SOLO PUEDO CAMINAR EH LA CASA ( l ( , 
11.· HE ES DIFICIL AGACHAJU4[ ( ) ( ) 
12.- TOOO ME CUESTA TRABAJO ( , ( , ;,. 
13.· DESPIERTO DESDE MUY TEMPRANO ( ) .( , 
14.- ESTOY INCAPAC !TADO(A) PARA CAMINAR ( , ( ).: 
15.· ME ES DIFICIL RELACIONARME CON LA GENTE ( ). ,,·(. ):• 
16.· LOS OIAS ME PARECEN LARGOS ( ) . ,( ) . 
17.· TENGO PRCBLEHAS PARA SUBIR Y BAJAR ESCALERAS ( , .. (:· , 
18.· i<E ES OIFiCIL ESTIRARME POR LAS COSAS ( l '( )',: 
19.· llC DUELE CUANDO CAMINO '( ) :¡:·· )'. 
20.- PIERDO LA CALMA FACILM<llTE EN ESTA EPOCA ( ) ".l y· 
21.· NO SIEllTO A NAO!E CERCANO A MI ( ) ( ., ;. 

22.· ESTUVE OESPIERTO(A) CASI TOGA LA NOCHE ( , ·( ) ,·· 

23.- Sl[NTO CQl4() SI PERDIERA EL CONTROL ( ) :;¡ •.:)," 
24 .• NO PUECO VESTIRME SOt.OIAl ( l .(· r 
25.- RAPIOO SE ME ACABAN LAS FUERZAS ( ) .·1 :T. 
26.· :io PUEDO ESTAR PAAAOO(Al MUCHO TIEMPO ( , ('•) 
27 .• TENGO DOLORES CONSTAMTES ( ) T~1··-. .. 
28.· TARDO MUCHO PARA DORMIRME ( , ( ) 
29. - SIENTO QUE SOY UNA CARGA PARA LOS DEHAS ( ) ( ) 
30.· LAS PREOCUPACIONES ME TIENEN OESPIERTO(A) DE NOCHE ( ) ( , 
31.· SIENTO QUE NO VALE LA PENA VIVIR ( l ( , 
32.· DUERMO MAL EN LAS NOCHtS ( l ( , 
33.· HE ES DIFICIL ESTAR CON LA GENTE ( , ( , 
34.· HECESITO AYUOA PARA SALIR A CAMINAR FUERA DE CASA ( , ( , 
35.· ME DUELE CUANDO SUBO Y BAJO ESCALERAS ( ) ( l 
J6,· HE DESPIERTO DEPRJllJDD ( , ( , 
37.- TENGO DOLOR CUANDO ESTOY SENTADO ( , ( , 
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lliilljMIW·W·t• 
INICIAL 

/\htif".l ptP.nst' Pn aqut!l las act ividadcs de su v1da qu'! p1,¡et.len verse afectadas por sus µro
lilrinas de salud y Cllnlesle h siguiente secc\6n: 

~U AClUAL ESIAPO DE SALUD LE CAUSA PRODLEHAS EN 

SI HO 

¿EL TRADAJOJ 
len el empleo retribuido o P-'9atlu) 

¡Ell EL QUEHACER DE CASA? 

lat.ear, cocinar, componer lo desco111¡1uesto 1 etc.) 

¡EH LA VIDA SUCIAL' 
(salir, ver ami99r, ir al ctne, etc.} 

¡EH 1 A VIDA FN·llLIAR? 
(en rehctones famtliares) 

¿EH SU VIDA SEXUAL? 

¡EH SUS INTERESES Y AflCIOliES? 

(deportes, actividades n1anuales y de arle, rte.) 

¿EN SUS VACAC IOHES? 
(las de verano o invierno, fines de sen1ana, rte.) 
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EVALUACION AL EGRESO: 

EXP 

COMPLICACIONES DEL PROCDIMIENTO (o<sc•111•) 

C08'4TARIO POR PSl'WIATRIA1 

OBSERVACIONES: 
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D ••• 

VALOAM:IOll P/ESTUDIO (INICIAL ' rnw.) 

ID!1lmOiM#Dpll!•ftlil 

En 1• Jista i11ferlor se fncuentr•n •l9unos de los problecqs que hs personu pueden tf· 
ner en su vida dl•rh. Revise h ltst1 1 earque •NO" 1!'1 cu1dro qu• corrupondl 11 proble· 

::t~~j,,:~::~ ~~ ~~-!~~~ª s:~u~~ :tJ!'~:::u!s;:i;.~~s: 1 n~~:::n~:r; :!r:::b!:!1 f: q~"': 
pi1rezc• iús tproxt111d1 a la verd•d de su probltN 1ctual. 

SI NO 

l.· ESTOY CANSAOOIA) TODO El T JEMPO ) .( ) 
2.· TENGO DOlORES EN LA NOCH( ) 1 ) 
J.- TDIJO VAL HAI.. ) 1 ) 
4.· TENGO OOl.ORES INTOLERABLES ) ( 1 
5.· TOMO PASTILLAS PARA POOER OORJ<IR 1 ( 1 
6.- HE 01.VIOAOO LO QUE ES DISFRUTAR ) ( 1 
1.- ESTOY AL BORDE. ) 1 1 
8.· M[ DUELE CNIBIAR DE POSICION ) 1 ) 
9.· M[ SIENTO SOl.OIAI 1 ( 1 

10.· SOi.O PUlOO CAMINAR EN LA CASA 1 ( ) 
JI,• MC ES OIFICIL ~CHAllllE ) ( 1 
12.· TOOO ME ctUTA TAABAJO 1 1 1 
ll.- llt:SPIERTO OESOE MUY TEMPAAHO ) 1 ) 
14.- ESTOY INCAPACITAOOIAI PAllA CAIUJWI ) ( 1 
15.- MC ES OIFIC IL AELAt IOIWll'IE CON LA ¡(NT[ 1 ( 1 
16.- LOS DIAS ME PARECEN LARGOS 1 l 1 
11.- TENGO PROBLEllAS PARA SIJllR r BAJAA ESCALERAS ) 1 ) 
18.· ME ES DIFICIL ESTIRARMC POll LAS COSAS ) 1 ) 
19.· MC OOELE CUAHOO CAlllllO 1 1 1 
zo.- PIERDO LA CAlM FACIL"ENTE EN ESTA EPOCA 1 ( 1 
21.- llO SIENTO A NADIE CERCANO A NI 1 ( 1 
22.· ESTUVE DESPIERTOIAI CASI TOOA LA llOCHI: 1 ( ) 

23.- Sl(NTO CONO SI PERDIEllA EL CONTROL ) ( ) 
24.- NO PUEOO VESTlllME SOi.DiAi ) ( ) 
25.- RAPIOO Sl ME ACAIAll LAS FUERZAS 1 ( ) 
26.- llO PUEDO ESTAR PARAOOlAI llJCHO TIEMPO 1 1 1 
21.- TEllGO DOl.OllES COllSTMTES ) . 1 1 
za.- TAllOO llUCHD PW QQlllllllME ) ( 1 
29.- SIENTO Qut sor UllA CARGA PARA LOS OEMAS 1 ( 1 
JO.- LAS PREOCUPACIONES MC TIErctN OESPIERTDIAl DE NOCHE 1 ( 1 
Jl.· SIENTO Qll{ NO VALE LA PCllA VIVIR 1 1 ) 
32.- DUfJIHO llAL EN LAS llOCHES 1 ( 1 
JJ.- MC ES DIFICIL ESTAR CON LA Gl:NTE 1 ( 1 
J4,- NECESITO AYUDA PARA SALIA A CAMINAR flll:RA DE CASA 1 ( 1 
JS.· ME DUELE CUANDO SUSO V BAJO ESCALEW 1 ( 1 
36.- NE DESPIERTO OEPAIHIDO 1 ( ) 

JI,• TENGO OOLOA CUANDO ESTOY Sl:NTAOO ) 1 1 
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........ 
F I MAL 

~hOr'4 piense en aquellas acthidades de su vida que pueden verse afectadas por' sus pro~ 
blemas de salud y conteste la sigutente secct6n: 

SU ACTUAi. ESTADO DE SAi.UD LE CAUSA PROBLEHAS EN , ........ , ••• , •• 

SI NO 

¿[L TRABAJO? 

(tn el etnPleo retr'ibutdo o p1g1do) 

¡EN El QUEHACER DE CASA? 

(asur, cocintr. componer lo descompuesto. etc.) 

¿EN LA VIDA SOCIAi.? 

(1111,., ve,. asi11gor, ;,. 11 cine, e!c.) 

¡EN LA VIDA FAltlLIAR? 

C•n rehciones f1r.1iltaresJ 

¡[N SU VIDA SEXUAi.? 

¡EN SUS INTERESES Y AFICIONES? 

(deportes, 1ctivid1des 1D1nu1les y de irte, etc.) 

¡EN SUS VACACIONES? 

(las de ver1no o invierno, ftnes de SM1an1 1 etc. J 
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pqoTocoLo: TEC/PARK l"SON 

HO..tA OC RtSU ... tN Dt DATOS: 

PACICNTC FtCHA INICIO-----" "----

DIA # 

E.B.E.11. 

TOKEN TEST 

HAMILTON 

BECK 

HOEN Y YAHR 

SCH.'IAB-ENGLAND 

LATENCIA N1 

LATENCIA P2 

LATENC IAN2 

LATENCIA P300 

AMPLITUD N1-P2 

AMPLI TUO P2-N2 

AMPL 1 TUO N2-P300 

PROLA:T INA 

T.E.C. 
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l.. ¿c...,11t6 11 tstud1o 11 poc1tntt7 51 __ 11o __ 

51 "°• c011pltt1r las proguntos a conttnuoc16n 

2.· IHOMS pira 11 dtscont1nuoct6n: 

F1lt1 clt trtcocta SI __ llo __ 

Efectos 1ecundorlo1 (tsptc1flcar) _________________ _ 

Enftnotdad Jottrcurrtntt (tspeclflcar) _______________ _ 

VIOlacl6n dtl protocolo (Hptclflcar) ________________ _ 

llo st pudo hoctr se9ulat111to (especificar) ______________ _ 

IHOMS persontlts (HpK1flctr) __________________ _ 

RHOMI 1cmlnlstrttlv1S (11pectftctr) ________________ _ 

3.· Fech1 1n q111 11 p1Cltnt1 tOll6 su ~ltlu Mdlcte1611 cltl tstudlo. 

Ola Mes ___ Allo __ 

COllENTMIDS 
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