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DEFINICIONES 

 

TABAQUISMO: Se evaluó el número de  paquetes/año fumado (1 paquete año = 

1 paquete de 20 cigarrillos fumados cada día durante un año). 

 

ALCOHOLISMO: Se consideraron las siguientes categorías fueron consideradas: 

 Ausencia. 

 Eventual < a 25 gramos/día en mujeres (5 vasos de vino o 1.5 whisky)  o< 

35 gramos en hombres (7 vasos de vino o 2 whisky). 

 Severo: > a 25 gramos/día en mujeres (5vasos de vino o 1.5 whisky) o > 35 

gramos en hombres (7 vasos de vino o 2 whisky). 

 

MEDIO DE HABITAT:  

 Población urbana: comunidad con más de 2500 habitantes. 

 Población rural: comunidad con menos de 2500 habitantes. 

 

TOXICO: Sustancia que puede producir algún efecto nocivo sobre un ser vivo, 

alterando sus equilibrios vitales. 

 Exposición crónica: exposición repetida durante más de 3 meses. 

 

PESTICIDA: órgano fosforados, órgano clorados, carbamatos, triazinas. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Se sabe que diferentes enfermedades neurodegenerativas como lo son la 

Enfermedad de Alzheimer, la Esclerosis Lateral Amiotrófica y la Enfermedad de 

Parkinson, se asocian con procesos de neuroinflamación. 

 

La neuroinflamación es un fenómeno multifactorial que puede ser modulado 

por factores inmunológicos, endocrinológicos, genéticos, higiénico-dietéticos y 

ambientales. El objetivo de este proyecto es evaluar la relevancia de la 

neuroinflamación y los factores que la modulan en la progresión de tres 

enfermedades neurodegenerativas: Alzheimer, Parkinson y Esclerosis lateral 

amiotrófica; sin embargo para fines de este trabajo se decidió primero el abordaje 

de la neuroinflamación en la Enfermedad de Parkinson. 

 

Para este propósito se incluirán pacientes del Instituto Nacional de 

Neurología y Neurocirugía. Se realizó un estudio longitudinal de 1 año estudiando 

las correlaciones entre: 1) la progresión clínica, 2) los parámetros inflamatorios 

periféricos, y 3) los factores infecciosos y factores ambientales que pueden 

participar en la modulación de la neuroinflamación, tomando en cuenta a la 

Enfermedad de Parkinson como parte de un proyecto que contempla el estudio de 

tres enfermedades neurodegenerativas: Esclerosis Lateral Amiotrófica, 

Enfermedad de Alzheimer y Enfermedad de Parkinson. 

 

El análisis de la información colectada permite identificar la correlación de 

biomarcadores periféricos de neuroinflamación con la progresión de la 

discapacidad clínica, y determinar la relevancia de factores ambientales e 

infecciosos sistémicos en la progresión de la neuroinflamación y de la enfermedad.  
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El desarrollo de este proyecto en México, en donde la alta frecuencia de 

enfermedades infecciosas, los malos hábitos alimenticios, la particular 

composición genética, la alta contaminación ambiental pudieran promover la 

neuroinflamación nos permitirá, comparando los resultados obtenidos con estudios 

similares desarrollados en otros contextos socio-ambientales, generar nuevos 

conocimientos que deriven en el mejor entendimiento de la progresión de dichas 

enfermedades lo que incidirá en una mejor forma de tratamiento y enlentecimiento 

de la progresión de estas enfermedades. 

 

ANTECEDENTES  

 

La incidencia de diferentes patologías neurológicas y psiquiátricas ha ido 

progresivamente en aumento. Previsiones recientes de la OMS establecen que 

entre 2005 y 2030, el número de AVAD (Años de vida ajustados a discapacidad) 

en relación con las demencias y la enfermedad de Parkinson aumentará en un 

67% y 25% respectivamente (OMS, 2006).  

 

Existen evidencias experimentales y epidemiológicas que sostienen la 

participación del fenómeno neuroinflamatorio en la patogenia de diferentes 

enfermedades neurológicas degenerativas. Entre ellas figuran la enfermedad de 

Alzheimer (25), la enfermedad de Parkinson (6, 75, 78) y la esclerosis lateral 

amiotrófica (57). 

 

Las enfermedades neurodegenerativas se caracterizan por la pérdida de 

poblaciones neuronales específicas y, a menudo por la acumulación intraneuronal 

así como extracelular de materiales fibrilares. 
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La formación de cuerpos de inclusión intracelulares pueden resultar de 

interacciones anormales  de proteína a proteína, plegado de proteínas aberrantes, 

y / o desregulación de la UPS. Estas condiciones, a menudo se refieren como 

"proteinopatías", se cree que tienen un papel central en la disfunción neuronal que 

caracteriza a varias enfermedades neurodegenerativas. Una forma común en el 

que una serie de eventos moleculares divergentes o celulares (por ejemplo, las 

mutaciones, la oxidación, el mal plegamiento de proteínas, truncamiento o de 

agregación), pueden contribuir a la muerte de las neuronas a través de la 

activación de poblaciones residentes microgliales en regiones específicas del 

cerebro. (7, 25) 

 

Varios cambios moleculares y celulares que podrían estar implicados en la 

degeneración neuronal se han identificado, incluyendo proteínas anormales, el 

estrés oxidativo, la disfunción mitocondrial, la excitotoxicidad, y los procesos de 

apoptosis. Mecanismos neuroinflamatorios que comparten estas enfermedades 

probablemente también contribuyen a la cascada de eventos que conducen a la 

degeneración neuronal. 

 

Estas enfermedades comparten características neuroinflamatorias tales como 

la elevación de las citocinas proinflamatorias, activación microglial, y la presencia 

de astrocitos reactivos. La desregulación de la inflamación puede transformarlo en 

una fuerza lesiva que resulta en eventos, que posteriormente conducen a la 

muerte neuronal. (7) 

 

La neuroinflamación consiste principalmente en una respuesta inmune innata 

que implica la activación de las células gliales y la producción central de 

citoquinas, quimiocinas, prostaglandinas, proteínas de la cascada del 

complemento, especies reactivas  de oxígeno y especies reactivas de nitrógeno 
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(ROS / RNS) en respuesta a un desafío inmunológico central o periférico. Las 

características de la neuroinflamación incluyen la presencia de astrocitos reactivos 

y células microgliales en el sistema nervioso central (SNC).  

 

La neuroinflamación puede ser desencadenada por agregados de proteínas y 

la formación de inclusiones que surgen de mutaciones (p ej a-sinucleína) o la 

interrupción del sistema ubiquitina-proteasoma (UPS), por problemas 

inmunológicos (bacterianos o virales), lesión neuronal (trauma cerebral o 

accidente cerebrovascular) , u otros factores epigenéticos. 

 

Estos insultos pueden aumentar la permeabilidad de la barrera 

hematoencéfalica para permitir la infiltración de linfocitos y macrófagos en el 

parénquima cerebral. Dependiendo el contexto de la duración y tipo de respuesta 

inflamatoria, puede ser perjudicial o beneficiosa para el individuo. Las respuestas 

inflamatorias agudas están montadas para limitar el daño y para ayudar en la 

reparación neuronal. Sin embargo, cuando la inflamación se vuelve crónica, puede 

conducir a daño neuronal. A nivel molecular, la inflamación aguda en el SNC 

implica las acciones neuroprotectoras de la microglía, ya que actúa para limitar el 

daño a los tejidos (como en el ictus isquémico). Por el contrario, la 

neuroinflamación crónica implica a la microglía y a su vez promueve la generación 

de ROS / RNS, contribuyendo así a la neurotoxicidad. Estos problemas 

inflamatorios pueden desencadenar los síntomas clínicos neurológicos o 

psiquiátricos. Los altos niveles de ciertos mediadores inflamatorios derivados de la 

microglia (por ejemplo, el TNF-a) a menudo conducen al estrés oxidativo en las 

neuronas porque contribuyen a la reducción del glutatión. Además, varias vías de 

señalización (incluyendo las caspasas) activadas por los factores inflamatorios 

pueden converger para provocar disfunción mitocondrial y muerte de poblaciones 

vulnerables a través de apoptosis neuronal o de otras formas de muerte celular 

programada. 
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Hay que destacar que estos cambios son poco específicos para una 

enfermedad como tal, ya que los procesos neuroinflamatorios contribuyen en 

varias enfermedades neurodegenerativas, tales como la enfermedad de 

Alzheimer, enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington, esclerosis 

lateral amiotrófica, y la parálisis supranuclear progresiva. (6) 

 

Se ha visto que la inflamación crónica contribuye a la progresión de la perdida 

de neuronas dopaminergicas nigrales y al desarrollo de la enfermedad de 

Parkinson en modelos animales, así pues, debemos de considerar seriamente la 

posibilidad de que enfermedades inflamatorias crónicas sistémicas en humanos al 

inicio de la juventud y altamente prevalentes en países desarrollados y 

subdesarrollados pueden ser el estímulo para neuroinflamación crónica y para el 

incremento del riesgo de desarrollar la enfermedad de Parkinson. La localización 

de regiones patológicamente vulnerables en la corteza de enfermos con 

enfermedad de Alzheimer, como son depósitos de amiloide y la habilidad de 

activar la microglia generando factores inflamatorios tóxicos sugiere un rol 

patogénico de la misma. (7) 

 

La evidencia apunta que la neuroinflamación juega un mayor rol en la 

patogénesis de desórdenes neurodegenerativos. (8) 

 

Algunos estudios epidemiológicos han demostrado la participación de factores 

ambientales para padecer la Enfermedad de Parkinson. Se ha demostrado que los 

pesticidas inducen degeneración de las neuronas dopaminérgicas, lo cual es 

utilizado actualmente en modelos animales con Enfermedad de Parkinson. (54). 

Con base en esto se ha intentado identificar como factor causal la exposición a 

pesticidas, en un meta análisis que incluyo 19 estudios de casos y controles se 
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encontró que hay un riesgo aumentado o no asociación de 1.94 OR (14). así como 

también el vivir en medio rural, trabajar en agricultura y el consumo de agua de 

pozo se han asociado a un riesgo aumentado de padecer Enfermedad de 

Parkinson; sin embargo también se ha visto el sesgo de no saber la asociación al 

uso de pesticidas en el habitad donde se desarrolla esta exposición. Ya se han 

descrito meta análisis donde se evidencia que la asociación entre pesticidas y 

Enfermedad de Parkinson es fuerte, pero también se han hallado factores de 

confusión. 

 

La exposición a manganeso y plomo también se ha descrito como precursora 

de un síndrome parkinsonismo. Pero en estudios epidemiológicos laborales no se 

ha encontrado un riesgo aumentado propiamente entre la exposición a plomo, 

cobre, hierro, mercurio, zinc o manganeso y el desarrollar Enfermedad de 

Parkinson. (30) 

 

Se ha intentado determinar si alguna profesión podría mediante exposición a 

tóxicos, aumentar el riesgo de padecer Enfermedad de Parkinson, sin embargo 

solo hay datos inconsistentes hasta el momento.  

 

Factores de riesgo vascular, como la edad, hipertensión arterial, y otros, 

producen degeneración vascular, con estrés oxidativo, disfunción mitocondrial y 

neurodegeneración (32). Ante este mecanismo fisiopatológico, se ha buscado la 

asociación entre el desarrollo de Enfermedad de Parkinson e hipertensión arterial; 

pocos estudios son los realizados pero llama la atención un estudio prospectivo a 

más de 18 años, el cual encontró un riesgo mayor 1.62 HR en mujeres 

hipertensas. Aunque si se ha visto una mejor asociación en otra enfermedad 

neurodegenerativa como lo es la Enfermedad de Parkinson. (14). 
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No hay evidencia aun de una asociación entre diabetes mellitus y Enfermedad 

de Parkinson. También se ha buscado la asociación entre distintos tipos de dieta, 

sin embargo no hay datos suficientes ni claros. (30). 

 

Estudios clínicos han demostrado que la nicotina tiene una función estimulante 

en las neuronas dopaminérgicas, inhibe la formación de fibrillas de alfa sinucleina 

y clínicamente mejora algunos síntomas de la Enfermedad de Parkinson; empero 

el tabaco acelera la atrofia cerebral, reduce la perfusión, aumenta el estrés 

oxidativo; y en estudios post mortem de pacientes fumadores se ha encontrado 

tejido con menos número de placas seniles pero con más cambios neurofibrilares. 

(34) 

 

  Se ha demostrado que el ejercicio físico mejora la perdida neuronal 

dopaminérgica inducida por tóxicos en modelos murinos de Enfermedad de 

Parkinson, quizá por una mayor expresión de factores neurotróficos. (35) 

 

Se han intentado asociaciones a diferentes factores ambientales como son 

las infecciones, el uso de estrógenos, antecedente de traumatismo 

craneoencefálico, estrés, etc., hallando en algunos una relación causal pobre. (36) 

 

El fenómeno neuroinflamatorio es un fenómeno multifactorial regulado por 

factores inmunológicos periféricos (16, 58), endocrinológicos (72), genéticos (18) 

así como factores ambientales (24) particulares de la circunstancia en la que 

ocurre. La investigación en esta área se encuentra actualmente en pleno 

desarrollo (42) pero no ha sido evaluada a profundidad en México. Considerando 

la multifactorialidad del fenómeno neuroinflamatorio, resulta de interés estudiarlo 

en nuestro medio, considerando las características particulares de las 
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contaminaciones ambientales infecciosas y no infecciosas así como la 

heterogeneidad de la composición genética de la población Mexicana. 

(5,10,12,18,54) 

 

En este contexto, proponemos en este proyecto ahondar en el conocimiento 

de la participación del fenómeno inmuno-inflamatorio, en las características y 

evolución de la Enfermedad de Parkinson utilizando un abordaje integral 

considerando la participación de los factores ambientales, e infecciosos. El 

conocimiento derivado del estudio de la neuroinflamación en esta enfermedad 

podría, en el futuro, permitir mejorar el pronóstico de los pacientes afectados a 

través del uso y/o diseño de estrategias que mejoraran la expectativa y calidad de 

vida de los pacientes.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 La prevalencia de las enfermedades neurodegenerativas va en constante 

aumento. 

 

 Uno de los factores involucrado en la patogenia de estas enfermedades es 

la neuroinflamación sin que su importancia clínica sea totalmente definida. 

 

 La neuroinflamación es modulada por diferentes factores, entre los cuales 

podemos citar el estado inflamatorio periférico.} 

 

 La neuroinflamación puede ser modulado por factores inmunológicos, 

endocrinológicos, genéticos, higiénico-dietéticos y ambientales.  

 

 Aún queda por caracterizar la participación de algunos factores 

inmunológicos, endocrinológicos, genéticos, higiénico-dietéticos y 

ambientales en la progresión clínica de pacientes con Enfermedad de 

Parkinson en población mexicana. 

 

 En este proyecto proponemos evaluar la participación de diferentes factores 

exógenos y ambientales con potencial modulador del estado inmune 

periférico en la velocidad de progresión de la Enfermedad de Parkinson. 

  

 En caso de poner en evidencias tales relaciones, podría dar lugar a la 

concepción de nuevos tratamientos o estrategias terapéuticas o preventivas 

para la Enfermedad de Parkinson. 
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HIPÓTESIS 

 

La neuroinflamación es uno de los mecanismos patogénicos implicado en la 

neurodegeneración y en la agravación de los pacientes afectados por diferentes 

enfermedades neurodegenerativas.  

 

Estímulos inflamatorios periféricos así como la exposición a ciertos factores 

ambientales y tóxicos estimulan el sistema inmune periférico, y por este 

mecanismo podría modular la neuroinflamación e influir en la velocidad de 

progresión clínica de diferentes enfermedades neurodegenerativas, entre ellas la 

Enfermedad de Parkinson. 
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OBJETIVOS 

 

En pacientes afectados por tres enfermedades neurodegenerativas 

(Enfermedad de Parkinson, enfermedad de Alzheimer y esclerosis lateral 

amiotrófica), siendo motivo de este trabajo reportar en la Enfermedad de 

Parkinson: 

 

 Determinar los estímulos inflamatorios periféricos que han presentados 

antes y durante el estudio 

 

 Evaluar la velocidad de progresión de la enfermedad basada en el grado de 

severidad clínico (escalas internacionales validadas) y el tiempo de 

evolución. 

 

 Determinar los antecedentes con potencial modulador del estado 

inmunológico periférico (factores ambientales, exógenos, tóxicos por medio 

de la utilización de un cuestionario ad-hoc). 

 

 Evaluar las relaciones entre los estímulos inflamatorios y exógenos, y la 

velocidad de progresión de la enfermedad.  
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JUSTIFICACIÓN 

 

Como se ha mencionado, la incidencia de las enfermedades 

neurodegenerativas va en aumento y desafortunadamente por el momento, los 

tratamientos con los que se cuenta no son completamente eficientes. La 

neuroinflamación es uno de los fenómenos que parece estar implicado en la 

patogenia de estas enfermedades, aunque sus implicaciones clínicas aún no están 

claramente definidas. Así como también la participación de factores 

endocrinológicos, ambientales, tóxicos y otros no se caracterizado por completo.  

Entender mejor las implicaciones clínicas y los mecanismos involucrados en este 

fenómeno multifactorial nos permitiría tener nuevas opciones terapéuticas. Este 

proyecto se enmarca en este contexto.  

 

Por medio de un estudio observacional, incluiremos pacientes afectados por 

Enfermedad de Parkinson y evaluaremos las correlaciones entre su progresión 

clínica, la existencia de circunstancias pro-inflamatorias y marcadores de 

inflamación periférica. Así, este proyecto podrá claramente aumentar los 

conocimientos acerca de la relación neuroinflamación-neurodegeneración, y podrá 

tener implicaciones clínicas importantes.   
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METODOLOGÍA 

 

a) Diseño 

 

Estudio prospectivo, longitudinal, observacional 

 

b) Población y muestra 

 

Los pacientes incluidos en este estudio serán pacientes atendidos en el Instituto 

Nacional de Neurología y Neurocirugía “Manuel Velasco Suarez”. El objetivo es 

tener estudiado longitudinalmente 50 pacientes padeciendo Enfermedad de 

Parkinson y compararlos con 20 pacientes controles. 

 

c) Criterios de selección del estudio 

 

Criterios de inclusión de los pacientes 

  

 Firma de un consentimiento informado. L 

 Los criterios del Banco de Cerebros de la Sociedad de la Enfermedad de 

Parkinson del Reino Unido (UK PDSBB,  Hughes et al., 1992) serán utilizados 

para la inclusión de los pacientes con Enfermedad de Parkinson. 

 Se utilizara la escala de Hoehn and Yahr (Ramaker et al., 2002) para 

determinar la gravedad clínica del paciente.  
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d) Variables 

 

En este estudio evaluaremos las correlaciones entre: 

 1) la progresión clínica de los pacientes 

 2) Parámetros inmuno-inflamatorios  periféricos  

 3) los factores que pueden modular el fenómeno neuroinflamatorio (infecciosos y 

ambientales). 

 

A continuación, se enumeran las variables que se definirán: 

 

Caracterización de la progresión clínica. 

 

La evaluación se realizará mediante la utilización de diferentes escalas. El 

empleo de estas escalas permitirá establecer un puntaje representativo de la 

agravación clínica de los pacientes incluidos.  

 

 Dos escalas clínicas serán utilizadas: la escala de Hoehn y Yahr (Ramaker et 

al., 2002), y la UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating scale; Goetz et al., 

2007).  

 

Caracterización de los factores implicados en la modulación de la 

neuroinflamación.  
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 Factores ambientales: Por medio de la aplicación de un cuestionario 

estandarizado, la información siguiente será recabada: demográfica, exposición 

a tóxicos, vacunas, enfermedades asociadas, tratamientos recibidos.  

 

e) Análisis Estadístico 

 

La información recabada será colectada en bases de datos utilizando el 

programa Excel. Los análisis, utilizando el programa SPSS15 tendrán como 

principales objetivos: 

- Evaluar la importancia de los factores demográficos, ambientales e infecciosos 

en la progresión de la neuroinflamación y de la Enfermedad de Parkinson. 

 

- Evaluar algunos parámetros inflamatorio sistémico asociado a la Enfermedad 

de Parkinson. 

 

Para cumplir con nuestros objetivos, un análisis estadístico será realizado 

considerando la progresión clínica como variable dependiente, y los parámetros 

inflamatorios sistémicos así como los factores “pro-inflamatorios” serán las 

variables independientes. 

 

Para eso, en particular: 

- Se describirán la distribución de las variables inflamatorias recabadas en 

las muestras de pacientes casos y controles (promedio, DS), en los 

diferentes tiempos del estudio.   

 

- Se evaluará la existencia de diferencias estadísticas significativas en las 

variables inflamatorias sistémicas y factores “pro-inflamatorios” (exposición 
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a contaminantes, tóxicos, vacuna, etc.) .entre los grupos de pacientes 

casos y controles con diferentes velocidades de progresión clínica, 

utilizando pruebas paramétricas, T-student, ANOVA, o no paramétrica, 

prueba de Mann-Whitney, dependiendo de la normalidad de los datos.  

 

- Se realizaran análisis multivariadas para ajustar sobre posibles factores 

confusores (edad y sexo, entre otros). 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

Este proyecto cumple con todas las consideraciones éticas enunciadas en 

la última versión de la declaración de Helsinki (Seúl, Corea 2008). En particular, 

los pacientes serán incluidos después de dar su consentimiento informado (ver 

anexo).  
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RESULTADOS   

 

I- Comparación entre pacientes con Parkinson y controles 

CARACTERISTICAS Parkinson (N=50) Controles (N= 20) P 

Edad 
 65.6 ± 9.9 63.1 ± 5.6 0.20 

Sexo (M/F) 
26 (52%) / 24 

(48%) 
2 (60%) / 8 (40%) 0.54 

Rural /urbano 
4 (8%) / 46 (92%) 0 / 20 (00%) 0.32 

Exposición a tóxicos 
17 (34%) / 33 

(66%) 
2 (10%) / 18 (90%) 0.04 

Tiempo de 
exposición a tóxicos 19.36 ± 14.970 6.00 ± 5.657 0.24 

Familiares con 
enfermedades 
neurodegenerativas 

8 (16%) / 42 (84%) 0 (0%) / 62 (88.6%) 0.09 

Vacunación reciente 
13 (26.0%) / 37 

(74.0%) 
3 (15.0%) / 17 

(85.0%) 
0.53 

Edad de menarca 
13.50 ± 1.445 13.50 ± 2.330 1.0 

Edad de 
menopausia 47.46 ± 5.861 43.25 ± 8.137 0.12 

Número de gestas 
4.38 ± 3.076 3.75 ± 2.053 0.6 

Número de partos 
3.33 ± 2.632 3.25 ± 2.053 0.94 

Número de abortos 
0.71 ± 1.160 0.38 ± 0.744 0.45 
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Infertilidad 
1 (4%) / 24 (96%) 0 / 8 (100%) 1.0 

Uso de hormonas 
5 (20%) / 20 (80%) 1 (12.5%) / 7 (87.5%) 1.0 

Endocrinopatías 
9 (18%) / 41 (82%) 7 (35%) / 54 (77.1%) 0.21 

Tabaquismo 
12 (24%) / 38 

(76%) 
6 (30%) / 14 (70%) 0.60 

Tiempo de 
tabaquismo 14.25 ± 12.657 16.67 ± 10.801 0.69 

Paquete/año 
6.029167 ± 
6.9939733 

3.541667 ± 
5.1730471 

0.18 

Alcoholismo 
8 (20%) / 32 (80%) 3 (15%) / 17 (85%) 0.74 

Antecedentes de 
TCE 

12 (24%) / 38 
(76%) 

3 (15%) / 17 (85%) 0.53 

Agua de pozo 
20 (40%) / 30 

(60%) 
2 (10%) / 18 (90%) 0.015 

Ejercicio 
25 (50%) / 25 

(50%) 
13 (65%) / 7 (35%) 0.25 

Infecciones previas 
el último año 6 (12%) / 44 (88%) 1 (5%) / 19 (95%) 0.66 

Depresión 20 (40%) / 30 
(60%) 

 
3 (15%) / 17 (85%) 0.04 

 

 

Mediante un test de comparación de proporciones, se evaluaron diferentes 

características de los pacientes donde: 

 

Para edad, sexo, medio de habitad (urbano o rural), tiempo de exposición a 

tóxicos, familiares con enfermedades neurodegenerativas, vacunación reciente, 
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edad de menarca, edad de menopausia, numero de gestas, número de partos, 

numero de abortos, infertilidad, uso de hormonas, endocrinopatías, tabaquismo, 

tiempo e intensidad de exposición a tabaquismo,  alcoholismo, antecedente de 

trauma craneoencefálico con pérdida del estado de alerta, ejercicio e infecciones 

previas el último año el valor de p resulto por encima de 0.05 lo cual se interpreta 

como no estadísticamente significativo para determinar una diferencia entre los 

pacientes con Enfermedad de Parkinson y los casos controles. 

 

Sin embargo, para las variables de exposición a tóxicos, uso de agua de pozo y 

depresión el valor de p mostro significancia estadística. 

 

 

 

II- Comparación en Pacientes con Parkinson con diferentes 

velocidades de progresión.  
 

Se evaluó entre pacientes con Enfermedad de Parkinson, utilizando el índice de 

Hoehn and Yahr y el tiempo de evolución del paciente, para intentar determinar la 

velocidad de progresión de la enfermedad.  

Un índice Hy/T entre más alto, indica mayor velocidad de progresión. 

 

 
genero  N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

Masculino 26 .412591 .4181566 

Femenino 24 .649524 .6585596 

P= 0.14 

 

Para pacientes con EP del género masculino o femenino no hubo diferencia 

estadísticamente significativa. 
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 N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

Rural 4 .207566 .1346243 

Urbano 46 .554037 .5686428 

P= 0.076 

 

Para el medio de habitad, entre rural y urbano; no hubo diferencia 

estadísticamente significativa. 

 

 

 
Exposición toxico  N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

SI 17 .340329 .4393323 

NO 33 .622132 .5881078 

P= 0.06 

 

Para la exposición a tóxicos, no hubo diferencia estadísticamente significativa. 

 

 

Vacunación recientes 

   

vaccin rec: 1:Si / 

2:no N Mean 

Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

Mean 

indice: Hy / 

T (+ alto, + 

rapido) 

1 13 .49552 .673137 .186695 

2 
37 .53714 .516211 .084865 

P= 0.82 

 

Para el antecedente de vacunación reciente, no hubo diferencia estadísticamente 

significativa. 
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uso hormonas  N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

si 5 .965556 .9444804 

no 20 .543040 .5611438 

P=0.34 

 

Para el uso de hormonas, no hubo diferencia estadísticamente significativa. 

 

 

 tabaquismo  N Mean Std. Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

si 12 .713046 .7794445 

no 38 .467353 .4595439 

P= 0.32 

 

Para la presencia de tabaquismo, no hubo diferencia estadísticamente 

significativa. 

 

 

 
alcoholismo  N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

si 8 .269660 .1183677 

no 32 .692424 .6329017 

P= 0.095 

 

Para la presencia de alcoholismo, no hubo diferencia estadísticamente 

significativa. 
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TCE  N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

si 12 .274203 .1370374 

no 38 .605935 .6115309 

P= 0.003 

 

Para el antecedente de trauma cráneo encefálico con perdida del estado de alerta,  

si hubo diferencia estadísticamente significativa. 

 

 

 
ejercicio  N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

si 25 .446868 .5191006 

no 25 .605771 .5868093 

P= 0.32 

 

Para la presencia de ejercicio, no hubo diferencia estadísticamente significativa. 

 

 

 

 
infecciones previas el 

ultimo año  

N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

si 6 .583796 .3529523 

no 44 .518481 .5787252 

P= 0.79 

 

Para el antecedente de infecciones sistémicas durante el último año de la 

enfermedad, no hubo diferencia estadísticamente significativa. 
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depresión  N Mean Std. 

Deviation 

indice: Hy / T (+ alto, 

+ rapido) 

si 20 .497149 .5488858 

no 30 .545766 .5661267 

P= 0.76 

 

Para la presencia de depresión, no hubo diferencia estadísticamente significativa. 

 

 

Se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson como un índice para medir el 

grado de relación de dos variables siempre y cuando ambas sean cuantitativas, 

interpretándose de la siguiente manera: 

 

Si r = 1, existe una correlación positiva perfecta.  

Si 0 < r < 1, existe una correlación positiva. 

Si r = 0, no existe relación lineal.  

Si -1 < r < 0, existe una correlación negativa. 

Si r = -1, existe una correlación negativa perfecta. 

 

 indice: Hy / T (+ 

alto, + rapido) 

menarca edad 

Pearson 

Correlation 
.045 

Sig. (2-tailed) .834 

N 24 

menopausia edad 

 

Pearson 

Correlation 

 

-.127 

Sig. (2-tailed) .554 

N 24 
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Numero  

 

Pearson 

Correlation 

 

-.153 

Sig. (2-tailed) .475 

N 24 

tiempo DE TABAQUISMO 

EN AÑOS 

 

Pearson 

Correlation 

 

-.148 

Sig. (2-tailed) .646 

N 12 

paquetes año 

 

Pearson 

Correlation 

 

-.130 

Sig. (2-tailed) .688 

N 12 

 

Así tenemos que: 

 Para la edad de menarca hay una correlación positiva. 

 Para la edad de menopausia hay una correlación  negativa. 

 Para número de gestas hay una correlación negativa. 

 Para el tiempo de tabaquismo en años hay una correlación negativa. 

 Para el consumo de tabaco medido en paquetes / año hay una correlación  

negativa. 
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Tabla de contingencia Tipo de toxico * Pacientes con EP / controles 

 Pacientes con EP / controles Total 

Parkinson control 

Tipo de toxico 

pesticidas 
Recuento 4 1 5 

% dentro de Tipo de toxico 80.0% 20.0% 100.0% 

plasticos industriales 
Recuento 2 0 2 

% dentro de Tipo de toxico 100.0% 0.0% 100.0% 

solventes 
Recuento 5 1 6 

% dentro de Tipo de toxico 83.3% 16.7% 100.0% 

minerales 
Recuento 4 0 4 

% dentro de Tipo de toxico 100.0% 0.0% 100.0% 

gases 
Recuento 2 0 2 

% dentro de Tipo de toxico 100.0% 0.0% 100.0% 

Total 
Recuento 17 2 19 

% dentro de Tipo de toxico 89.5% 10.5% 100.0% 

 

 

Tipo de enfermedad 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válidos 

cardiaca 1 1.4 2.4 2.4 

respiratoria 1 1.4 2.4 4.9 

cronicodegenerativa 29 41.4 70.7 75.6 

psiquiatrica 3 4.3 7.3 82.9 

hormonal 2 2.9 4.9 87.8 

circulatoria 1 1.4 2.4 90.2 

otras 4 5.7 9.8 100.0 

Total 41 58.6 100.0  

Perdidos 0 29 41.4   

Total 70 100.0   
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Tabla de contingencia Tipo de enfermedad * Pacientes con EP / controles 

 Pacientes con EP / controles Total 

Parkinson control 

Tipo de enfermedad 

cardiaca 

Recuento 1 0 1 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
100.0% 0.0% 100.0% 

respiratoria 

Recuento 1 0 1 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
100.0% 0.0% 100.0% 

cronicodegenerativa 

Recuento 19 10 29 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
65.5% 34.5% 100.0% 

psiquiatrica 

Recuento 0 3 3 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
0.0% 100.0% 100.0% 

hormonal 

Recuento 2 0 2 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
100.0% 0.0% 100.0% 

circulatoria 

Recuento 1 0 1 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
100.0% 0.0% 100.0% 

otras 

Recuento 2 2 4 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
50.0% 50.0% 100.0% 

Total 

Recuento 26 15 41 

% dentro de Tipo de 

enfermedad 
63.4% 36.6% 100.0% 
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ANALISIS 

 

 

Se encontró que la exposición a diferentes tóxicos tiene significancia en 

cuanto a la presencia de Enfermedad de Parkinson. 

 

El uso de agua de pozo también tiene un papel significativo en la presencia 

de Enfermedad de Parkinson. 

 

Y se encontró una asociación fuerte entre depresión y Enfermedad de 

Parkinson, sin embargo en este rubro hay que tomar en cuenta que la depresión 

es parte de los síntomas no motores de la enfermedad de Parkinson, por lo cual 

no es un factor que predisponga a su aparición, sino más bien es parte de la 

enfermedad. 

 

Se encontró una correlación importante en el antecedente de trauma 

craneoencefálico con pérdida del estado de alerta para la aparición de la 

Enfermedad de Parkinson. 

 

Según la correlación de Pearson, se encontró que para la edad de menarca 

de las pacientes con Parkinson hay una correlación positiva directa, es decir; 

cuanto mayor es la edad, mayor es la progresión de la enfermedad. 

 

Para la edad de menopausia hay una correlación negativa, es decir; hay 

una relación inversa donde entre mayor es la edad de menopausia, menor es el 

grado de progresión de la Enfermedad de Parkinson. Esta misma correlación 

negativa se repite para el numero de gestas, para el tiempo de tabaquismo medido 

en años y para el consumo de tabaquismo medido en paquetes /año. 
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