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Manifestaciones psiquiátricas en la enfermedad de Parkinson: a 
propósito de un caso
Rodolfo Eduardo Pezoa Jares*

RESUMEN

Se describe el caso de una paciente internada en el servicio de Neuropsiquiatría del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía 
(INNN) debido a una gama de manifestaciones psiquiátricas asociadas con enfermedad de Parkinson. El objetivo de esta presentación es 
describir el cuadro clínico de las manifestaciones neuropsiquiátricas de la enfermedad de Parkinson y revisar la bibliografía relacionada 
con este padecimiento.
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Los pacientes con la enfermedad de Parkinson, ade-
más de los síntomas motores clásicos, tienen síntomas 
no motores relacionados con la severidad y el avance de 
la enfermedad, aunque algunos síntomas pueden ocurrir 
en los estadios tempranos de la enfermedad.3 En una 
revisión retrospectiva de casos comprobados de enferme-
dad de Parkinson se encontró que 21% de los pacientes 
con manifestaciones motoras, inicialmente describieron 
síntomas de hiposmia, trastornos del sueño, dolor, tras-
tornos neuropsiquiátricos o disfunción autonómica.4 En 
nuestra población se ha reportado que los síntomas no 
motores coexisten en 95% de los  sujetos con enfermedad 
de Parkinson.2

En individuos con enfermedad de Parkinson es común 
observar síntomas neuropsiquiátricos; de manera conco-
mitante se reportan: depresión, alucinaciones, ansiedad o 
psicosis; al menos uno de estos síntomas se encuentra en 
64.7% de los pacientes.5  A pesar de que estas condiciones 
son frecuentes en la enfermedad de Parkinson y que redu-
cen la capacidad cognitiva, el funcionamiento social y la 
calidad de vida siguen subdiagnosticadas y, por ello, sin 
tratamiento.6 Se reporta que el clínico omite la identificación 
de síntomas conductuales en 40 a 75% de los pacientes.7

La enfermedad de Parkinson es un trastorno pro-
gresivo y neurodegenerativo atribuido a la pérdida 
selectiva de neuronas en la sustancia negra que 

normalmente mandan proyecciones hacia los ganglios ba-
sales que producen síntomas y signos, como: bradicinesia, 
temblor distal, rigidez e inestabilidad postural.1

Se estima que en el mundo 1 a 2% de la población 
mayor de 60 años de edad padece enfermedad de Parkin-
son. En México se carece de estudios epidemiológicos 
acerca de la prevalencia o incidencia de la enfermedad; sin 
embargo, con los datos anteriores se calcula una prevalen-
cia aproximada de 83,000 a 166,600 personas afectadas.2
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Enseguida se describe el caso de una paciente internada 
en el servicio de Neuropsiquiatría del Instituto Nacional de 
Neurología y Neurocirugía (INNN) debido a una gama de 
manifestaciones psiquiátricas asociadas con enfermedad 
de Parkinson. El objetivo de esta presentación es describir 
el cuadro clínico de las manifestaciones neuropsiquiátricas 
de la enfermedad de Parkinson y revisar la bibliografía 
relacionada con este padecimiento.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 64 años de edad, originaria del su-
reste de México y residente en su capital, con escolaridad 
primaria, casada, católica, de ocupación ama de casa y 
lateralidad diestra. Histerectomizada debido a miomatosis 
uterina a los 54 años de edad y artritis reumatoide diag-
nosticada clínicamente a la misma edad. Antecedentes de 
neurocisticercosis en su madre y carcinoma gástrico en su 
padre. Se desconocen los antecedentes perinatales y del 
desarrollo. Se conoce como una persona de carácter fuer-
te e introvertido, con escasas relaciones extrafamiliares, 
reservada para mostrar sus sentimientos. 

El padecimiento actual se inició en el año 2005, ense-
guida que uno de sus hijos fue internado en un reclusorio; 
ánimo bajo, tristeza, anhedonia, hiporexia, insomnio ini-
cial, ideas de culpa, pero sin ideas de muerte ni conductas 
suicidas. Los síntomas persistieron durante dos años, sin 
pérdida de la funcionalidad. En el año 2008, debido a 
que trasladarían a su hijo a otro reclusorio, su cuadro se 
exacerbó, agregándose insomnio global, descuido de su 
higiene y aliño y en actividades domésticas, irritabilidad 
e ideación y planeación suicida, así como síntomas psicó-
ticos caracterizados por alucinaciones visuales simples y 
complejas, “decía que veía monstruos, muñecos, sombras 
y palabras” (sic. hijo). Por esta razón, la paciente fue valo-
rada en un hospital psiquiátrico estatal, en donde se inició 
tratamiento con fluoxetina 20 mg  al día y risperidona 1 
mg al día por espacio de un mes. Al no observar mejo-
ría se decidió su internamiento, fue referida al Instituto 
Nacional de Neurología y Neurocirugía (INNN). Estuvo 
internada por espacio de 30 días tratada con fluoxetina 20 
mg al día, risperidona 1 mg al día y biperideno 2 mg al 
día. Fue dada de alta del hospital con remisión del cuadro 
afectivo y psicótico. 

Se refiere que en el mes posterior a su internamiento 
inició con sensación de miedo constante durante todo el 

día, con ideas catastróficas que le impedían salir de su 
casa, “nos decía que si salía de la casa se iba a quemar el 
coche o que algo nos iba a pasar” (sic. esposo). Tuvo ideas 
intrusivas, repetitivas, egodistónicas, que consideraba irra-
cionales, acerca de hacerle daño a su familia o matarlos con 
armas punzocortantes, “se que es una tontería, pero todo el 
día me molestan, me la paso repitiéndome que es ridículo, 
que yo no quiero hacerles daño pero solo desaparecen por 
instantes” (sic. paciente). Durante este periodo la paciente 
tuvo mal apego al tratamiento por motivos económicos, 
nuevamente tuvo alucinaciones visuales y síntomas de-
presivos. Acudió al servicio de Urgencias del INNN, en 
donde nuevamente se decidió su ingreso. Durante este 
internamiento se evidenció un síndrome rígido-acinético, 
se inició un protocolo de estudio y se realizó prueba de 
levodopa, con respuesta valorada objetivamente por medio 
de la escala Unified Parkinson’s Disease Rating Scale 
(UPDRS). Fue evaluada por el personal de la Clínica de 
Movimientos Anormales, que establecieron el diagnóstico 
de enfermedad de Parkinson. Se decidió el cambio de fár-
maco a sertralina 50 mg al día, quetiapina 50 mg al día y 
levodopa-carbidopa 250 y 25 mg al día, salió del hospital 
a los 15 días de internamiento.

Ha sido evaluada en el servicio de consulta externa 
cada seis meses, constantemente con mal apego al trata-
miento debido a estresores económicos. Desde su último 
internamiento, la paciente ha persistido con alucinaciones 
visuales, ideas de daño hacia su familia, de características 
obsesivas y síntomas depresivos. Se incrementaron las 
dosis de sertralina 100 g al día, quetiapina 100 mg al día, 
sin cambio en la dosis de levodopa. En el aspecto motor, 
la paciente no experimentó mejoría en la rigidez ni en la 
bradicinesia, “me pone triste no poder hacer las cosas que 
yo hacía, me siento muy tiesa” (sic. paciente).

Desde hace seis meses la paciente tiene exacerbación 
de síntomas depresivos sin motivo aparente, con ánimo 
triste, anhedonia, aislamiento social, abulia y apatía; per-
manece sentada la mayor parte del día sin realizar ninguna 
actividad, alteraciones variables en el apetito, ideas de 
culpa y minusvalía de carácter sobrevalorado, con ideas 
de muerte, ideación suicida y planeación suicida. Acudió 
a la cita programada en la consulta externa, y se decidió 
su internamiento. 

En el examen mental a su ingreso se observó que la 
paciente era de edad aparente similar a la cronológica, en 
regulares condiciones de higiene y aliño, fascies hipomí-
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mica, mirada fija, manteniendo una sola postura durante 
toda la entrevista. Dirige por momentos la mirada al entre-
vistador. Dirige, fija y mantiene la atención por periodos 
prolongados. Se encuentra orientada en tiempo, lugar, es-
pacio, persona y circunstancia. Su discurso es de volumen 
y velocidad menor al normal, prosodia conservada, con 
aumento en latencia de respuesta. Emite lenguaje fuerte 
de manera espontánea, comprende, repite, nomina, lee y 
escribe. Ánimo “decaído y triste”, afecto hipotímico. Dis-
curso coherente, refiere alucinaciones visuales complejas 
que le generan miedo, pero que puede reducir a la lógica. 
Tiene ideas intrusivas, egodistónicas, repetitivas, consi-
deradas irracionales acerca de hacerle daño a su familia. 
Gnosias y praxias conservadas, memoria declarativa y no 
declarativa conservada, juicio conservado. La puntuación 
del Mini Mental fue de 23/30.

A la exploración neurológica no se observan anor-
malidades en los pares craneales, tiembla en reposo de 
aproximadamente 6 Hz, que disminuye a la intención en 
miembro torácico y pélvico izquierdos, bradicinesia de 
predominio en el hemicuerpo izquierdo, REMs ++ gene-
ralizados, tono muscular aumentado en rueda dentada, de 
predominio en el hemicuerpo izquierdo a las maniobras 
de activación, marcha de pasos cortos con disminución del 
braceo. No se observan otras anormalidades.

Durante su internamiento se modificó el esquema de 
tratamiento a citalopram 40 mg al día, imipramina 25 mg 
al día, levodopa-carbidopa 625 y 75 mg al día, respectiva-
mente. Se iniciaron sesiones de terapia electroconvulsiva 
(TEC), llegando hasta 10 sesiones con lo que experimentó 
disminución significativa de los síntomas motores, afecti-
vos, obsesivos y psicóticos; se decidió su egreso después 
de 21 días de internamiento. Se realizará seguimiento en 
la consulta externa del INNN.

DISCUSIÓN

El sello patológico distintivo de la enfermedad de Parkin-
son son los cuerpos de inclusión (cuerpos de Lewy) en 
las neuronas dopaminérgicas de la pars compacta en la 
sustancia negra. Sin embargo, este daño se acompaña de 
hallazgos similares extra-nigrales, se observan alteraciones 
en el núcleo dorsal de los nervios vago y glosofaríngeo, 
zona reticular intermedia y subnúcleos de la formación 
reticular, sistema del rafé, el complejo coeruleus-sub-
coeruleus, núcleos magnocelulares del proencéfalo basal, 

así como en subnúcleos talámicos y de la amígdala.8 El 
hecho de encontrar daño en diversas zonas cerebrales y en 
distintos estadios sugiere que la enfermedad de Parkinson 
tiene una evolución topográfica. El daño se inicia en los 
núcleos olfatorios y en el tallo cerebral, se extiende desde 
la médula en dirección cefálica y eventualmente alcanza 
a la sustancia negra;9 este proceso abarca otras zonas 
que conllevan a la aparición de síntomas no motores y 
neuropsiquiátricos. Los axones de la sustancia negra, área 
tegmental ventral e hipotálamo (áreas dopaminérgicas cla-
ve) se proyectan extensamente en el cerebro para formar 
cuatro vías: mesocortical, mesolímbica, nigroestriatal y 
tuberoinfundibular. Estas vías también median varios de 
los síntomas no motores de la enfermedad de Parkinson.10

Depresión
El síntoma psicopatológico más frecuente en la enferme-
dad de Parkinson es la depresión, sin tomar en cuenta los 
síntomas cognitivos. La prevalencia reportada es muy 
variable, desde 2.7 hasta 76%, con una media de 35%.6 
Esta variabilidad puede atribuirse a la carencia de criterios 
diagnósticos adecuados. Un estudió identificó que la mitad 
de los casos cumple criterios de episodio depresivo ma-
yor o distimia, según el DSM-IV.11 La depresión también 
está presente en estadios tempranos de la enfermedad; 
es común en individuos que padecerán la enfermedad de 
Parkinson y puede aparecer, en promedio, 3 a 6 años antes 
de los síntomas motores.9

En enfermedad de Parkinson, la depresión se asocia con 
pérdida de la inervación dopaminérgica y noradrenérgica 
de componentes corticales y subcorticales del sistema 
límbico.12 En pacientes con enfermedad de Parkinson y 
depresión se ha observado mayor pérdida de neuronas 
serotoninérgicas de los núcleos del rafe y menor con-
centración de ácido 5-hidroxindolacético en el líquido 
cefalorraquídeo en comparación con enfermos sin sínto-
mas depresivos. 13,14 En la enfermedad de Parkinson existen 
cambios neuropatológicos en estructuras que componen 
el sistema límbico, como la amígdala y el tálamo.8  En 
estudios de neuroimagen se han observado cambios estruc-
turales en el cíngulo anterior derecho, ínsula, giro frontal 
medio izquierdo, giro angular y corteza orbitofrontal,15 
hallazgos similares a los encontrados en la depresión.

Diagnosticar síntomas depresivos puede ser difícil 
debido a que los síntomas y signos afectivos pueden 
coincidir con síntomas motores y no motores propios de 
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la enfermedad de Parkinson. Por ejemplo, síntomas como 
la fatiga, el retraso psicomotor y la pérdida del interés 
pueden ser depresivos o parte de la enfermedad neuroló-
gica. Los criterios diagnósticos de depresión aplicados a 
personas sin enfermedad de Parkinson  no necesariamente 
son aplicables a pacientes con enfermedad de Parkinson. 
Los síntomas depresivos observados en la enfermedad de 
Parkinson comprenden: anhedonia, disforia, pesimismo, 
sensación de vacío, desesperanza, disminución de la reac-
tividad emocional a estímulos o síntomas somáticos. Pocas 
veces se observan fluctuaciones en el ánimo o en ideas de 
culpa. Se ha reportado que a pesar de existir ideación sui-
cida con frecuencia, el riesgo de realizar intentos suicidas 
es bajo. Los síntomas vegetativos, como la alteración en 
el sueño o el apetito, no son tan confiables para establecer 
el diagnóstico.16

Existen instrumentos diagnósticos utilizados para el 
tamizaje y diagnóstico de depresión en pacientes con enfer-
medad de Parkinson, como el Beck Depression Inventory 
(BDI), Hamilton Depression Scale (Ham-D), Center for 
Epidemiologic Studies Depression Rating Scale–Revised 
(CESD-R) o Geriatric Depression Scale (GDS), esta última 
es la recomendada para realizar un correcto tamizaje.17 
A pesar de la gran cantidad de instrumentos para apoyar 
el diagnóstico, éste siempre debe establecerse de forma 
clínica. 

Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina 
(ISRS) son los antidepresivos que más se prescriben a 
pacientes con enfermedad de Parkinson. Son bien tole-
rados en adultos mayores, tienen un perfil favorable de 
efectos secundarios, aunque se ha reportado exacerbación 
de los síntomas motores. En pacientes deprimidos con 
enfermedad de Parkinson se ha reportado disminución o 
agudización de síntomas motores durante el tratamiento 
con inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina. 
Distintos estudios abiertos han demostrado la eficacia de 
sertralina, paroxetina, citalopram, fluoxetina y fluvoxamina 
en el tratamiento de los síntomas depresivos en pacientes 
con enfermedad de Parkinson.6,18 Los antidepresivos tricí-
clicos pueden ser de beneficio en el tratamiento del temblor 
debido a sus propiedades anticolinérgicas; sin embargo, 
pueden empeorar la función cognitiva. Si un paciente se 
encuentra tomando algún anticolinérgico, los antidepre-
sivos tricíclicos están contraindicados. La nortriptilina y 
desipramina son los antidepresivos tricíclicos con menores 
propiedades sedantes y anticolinérgicas; su indicación 

se prefiere en pacientes con enfermedad de Parkinson y 
deterioro cognitivo.18 La terapia electroconvulsiva sigue 
siendo un tratamiento efectivo para diversos trastornos 
psiquiátricos. La mayor parte de los reportes que evalúan 
su indicación en pacientes con enfermedad de Parkinson 
y depresión comórbida apunta a que es un tratamiento 
efectivo para disminuir los síntomas afectivos. Incluso, 
se han observado resultados favorables en medidas que 
evalúan las manifestaciones motoras de la enfermedad de 
Parkinson, independientemente de la disminución de los  
síntomas neuropsiquiátricos.19

Ansiedad	
En la enfermedad de Parkinson  se han descrito todo tipo de 
trastornos de ansiedad; sin embargo, los encontrados con 
más frecuencia son el trastorno de ansiedad generalizada, 
trastorno de angustia y fobia social,6 aunque también se han 
reportado síntomas obsesivo compulsivos, particularmente 
en pacientes con enfermedad de Parkinson en estadios 
avanzados.20 Se estima que la prevalencia de trastornos de 
ansiedad en pacientes con enfermedad de Parkinson es de 
25% y pueden preceder a los síntomas motores. Aunque se 
ha observado una asociación entre el inicio de los síntomas 
ansiosos y el tratamiento contra la enfermedad Parkinson, 
sea con levodopa o anticolinérgicos, la evidencia al res-
pecto es ambigua.21

Los síntomas ansiosos pueden deberse, directamente, al 
déficit dopaminérgico característico de la enfermedad o a 
las interacciones entre éste y los déficits de norepinefrina 
y serotonina que también ocurren en la enfermedad de 
Parkinson. Tanto el área tegmental ventral como el locus 
coeruleus muestran pérdida neuronal significativa. La 
dopamina inhibe la tasa de disparo del locus coeruleus y 
la pérdida de la inhibición dopaminérgica podría explicar 
la alta prevalencia de trastornos de ansiedad. También se 
ha sugerido que el tratamiento antiparkinsónico con le-
vodopa o anticolinérgicos se relaciona con el inicio de los 
síntomas ansiosos; sin embargo, la evidencia al respecto 
es ambigua.22 Se ha encontrado que la enfermedad de Par-
kinson no tratada se asocia con aumento de la sensibilidad 
de receptores α2 adrenérgicos, por lo que podría existir 
mayor susceptibilidad a los ataques de pánico.20

La ansiedad y la depresión suelen coexistir en pacien-
tes con enfermedad de Parkinson. Un  estudio demostró 
que 92% de los pacientes con enfermedad de Parkinson 
y ansiedad tenían algún trastorno depresivo comórbido, 
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mientras que 67% de los pacientes tenian síntomas depre-
sivos y trastorno de ansiedad comórbido.23 Los síntomas 
ansiosos pueden exacerbar los síntomas motores, que se 
asocian con los estados ON y OFF del tratamiento. Durante 
la fase OFF los pacientes pueden experimentar desespera, 
desesperación y pánico, que ceden en la fase ON.24

En pacientes con enfermedad de Parkinson el trastorno 
de angustia es mucho más frecuente que en la población 
general, sobre todo si están en tratamiento o son casos 
avanzados.22 Durante una crisis de pánico los déficits mo-
tores se exacerban, hay inmovilidad (freezing) o aumento 
del temblor. A diferencia de una crisis de pánico idiopática 
que alcanza su intensidad máxima a los 10 minutos y pos-
teriormente cede, las crisis en pacientes con enfermedad 
de Parkinson pueden durar horas y recurrir varias veces 
al día. En algunos individuos, incluso, puede predecirse 
el tiempo de aparición.21 El trastorno de ansiedad gener-
alizada es el segundo trastorno de ansiedad más común 
en la enfermedad de Parkinson, después del trastorno de 
angustia; sus características fenomenológicas son indis-
tintas del trastorno de ansiedad generalizada idiopático.21 
En la enfermedad de Parkinson las fobias tienden a ser 
situacionales; se reporta que la agorafobia y la fobia social 
son las más comunes.25

Desde el punto de vista de un modelo psicoanalítico, 
el trastorno obsesivo-compulsivo se reconoce como un 
trastorno neurótico. El hecho de que varios trastornos que 
afectan a los ganglios basales produzcan síntomas obsesivo-
compulsivos llevó a la conclusión que también podría 
haber una patogénesis neurológica, llegando al punto de 
proponerse diferencias entre los síntomas “psíquicos” y 
los “neurológicos”.23 Está reportado que los pacientes con 
enfermedad de Parkinson tienen mayores puntuaciones 
en las mediciones de los síntomas obsesivo-compulsivos, 
esto debido a la severidad y duración de la enfermedad, 
aunque no exista mayor prevalencia de trastorno obsesivo-
compulsivo propiamente dicho.20,23 Un estudio no pudo 
demostrar que los síntomas obsesivo-compulsivos o el 
trastorno obsesivo-compulsivo sean más frecuentes en la 
enfermedad de Parkinson.26 Sin embargo, sí se encontró aso-
ciación entre ciertos síntomas obsesivo-compulsivos (ideas 
de contaminación, compulsiones de limpieza, simetría, 
ordenamiento) y predominio de síntomas motores en el 
hemicuerpo izquierdo, lo que sugiere que en los pacientes 
que sí tienen síntomas obsesivo-compulsivos, el hemisferio 
derecho podría estar especialmente involucrado.26

En la actualidad no existe suficiente evidencia respecto 
a la eficacia y tolerabilidad de agentes ansiolíticos para 
el tratamiento de los síntomas ansiosos en pacientes con 
enfermedad de Parkinson. Los ansiolíticos más prescritos 
son las benzodiacepinas, antidepresivos ISRS y ATC. Los 
adultos mayores son más sensibles a los efectos de las 
benzodiacepinas, pero se incrementa el riesgo de caídas y 
sedación excesiva, por eso deben indicarse con precaución. 
Aunque aún no existen ensayos aleatorizados doble ciego 
que evalúen distintos fármacos contra la ansiedad, sí hay 
evidencia que apoya la prescripción de antidepresivos 
ISRS a pacientes con enfermedad de Parkinson.6

Psicosis
Los síntomas psicóticos son comunes en pacientes con 
enfermedad de Parkinson, aparecen en 20 a 30%, sobre 
todo en adultos mayores. En la etiología de la psicosis 
existen factores exógenos (asociados con el tratamiento) 
y endógenos (propios de la enfermedad).27 La psicosis 
ocurre con más frecuencia después del tratamiento con 
agonistas dopaminérgicos o con levodopa, debido a que 
estos agentes estimulan los receptores de dopamina en 
las vías mesolímbicas y mesocorticales, donde causan 
hipersensibilidad.28 La enfermedad misma provoca la 
pérdida de proyecciones colinérgicas desde los núcleos 
basales hacia la corteza frontal y afecta las funciones 
ejecutivas y los procesos de atención, esto puede llevar a un 
procesamiento defectuoso de los estímulos sensoriales y, 
eventualmente, a la aparición de síntomas psicóticos, aún 
en ausencia de agonistas dopaminérgicos o medicamentos 
anticolinérgicos.27

Los factores de riesgo de psicosis en enfermedad de 
Parkinson incluyen: deterioro cognitivo, demencia, edad 
mayor de 65 años, duración de la enfermedad mayor a 
seis años, trastornos del sueño, depresión concomitante, 
historia familiar de demencia, tratamiento con agonistas 
dopaminérgicos y parkinsonismo axial.29

Las alucinaciones visuales son el tipo de síntoma 
psicótico más común en la enfermedad de Parkinson, 
seguido de alucinaciones auditivas. Las alucinaciones 
visuales tienden a ser complejas, más frecuentes durante 
la noche, precedidas o acompañadas de pesadillas, sueños 
vivos u otros trastornos del sueño. Suelen repetirse de 
manera estereotipada y, generalmente, incluyen formas 
de personas familiares, insectos o animales domésticos,  
aunque también pueden ser alucinaciones simples. Las alu-
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cinaciones visuales son el efecto secundario neuropsiquiátrico 
observado con más frecuencia en el tratamiento de la en-
fermedad de Parkinson.30,31  

Las alucinaciones auditivas pueden ser complejas, 
descritas como voces humanas percibidas fuera de la 
cabeza, incomprensibles, sin ser de contenido imperativo 
o paranoide e incongruentes con el estado de ánimo. Por 
lo general, las voces no son familiares. También las alu-
cinaciones pueden ser simples e indistintas.31,32 Además 
se han descrito alucinaciones gustatorias, olfatorias o 
táctiles.6 Pueden existir delirios, que generalmente son de 
tipo paranoide, persecución, o celotípicos.31

El tratamiento de elección para la psicosis en la enfer-
medad de Parkinson son los antipsicóticos atípicos. En dos 
ensayos aleatorizados, doble ciego, se demuestra que la 
clozapina a bajas dosis (50 mg al día o menos) disminuye 
los síntomas psicóticos sin empeorar los síntomas mo-
tores.33,34 La quetiapina se ha evaluado en ensayos abiertos 
y ha demostrado eficacia y tolerabilidad.35,36 Sin embargo, 
en ensayos aleatorizados, doble ciego, los resultados no 
han sido positivos, demostrándose buena tolerabilidad 
al medicamento pero no disminución significativa de 
los síntomas psicóticos.37-39 Olanzapina, risperidona y 
aripiprazol empeoran los síntomas motores; por lo 
tanto, no se recomienda su prescripción a pacientes con 
enfermedad de Parkinson.31

CONCLUSIÓN

Los síntomas neuropsiquiátricos son muy prevalentes en 
pacientes con enfermedad de Parkinson pero no suelen 
diagnosticarse y tratarse de manera adecuada. Esto puede 
deberse a falta de experiencia del clínico en identificar este 
tipo de síntomas que pueden ser difíciles de separar de las 
manifestaciones neurológicas propias de la enfermedad. 
Muchos de los estudios que evalúan distintos abordajes 
terapéuticos para los síntomas neuropsiquiátricos en enfer-
medad de Parkinson no son lo suficientemente robustos, lo 
que podría dificultar su aplicación a una población clínica 
diversa. Se ha propuesto que los cambios fisiopatológicos 
mismos de la enfermedad de Parkinson podrían ser el 
factor etiológico de los síntomas psiquiátricos; sin em-
bargo, hay que tomar en cuenta que la misma carga de la 
enfermedad puede ocasionar reacciones adaptativas que, 
posteriormente, se transforman en trastornos, por lo que 
la psicoterapia en estos pacientes puede ser de mucha uti-

lidad. El tratamiento de la enfermedad de Parkinson debe 
ser multidisciplinario porque se ha asociado con síntomas 
neuropsiquiátricos, disminución de la funcionalidad y de 
la calidad de vida  de los pacientes con este padecimiento. 
Es importante que el neurólogo, psiquiatra o el médico 
de atención primaria estén atentos a la manifestación de 
estos síntomas.
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