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Evaluacion cuantitativa de los
sintomas en la enfermedad
de Parkinson

Para validar un protocolo
cuantitativo del Servicio de
Neurologia de la Universidad
de Antioquia se escogieron 29
pacientes, 19 hombres y 10
mujeres, que cumplian con
los criterios de Calne y cols
(1992) y Larsen y cols (1994)
para el diagnostico de
enfermedad de Parkinson
(EP). La edad fue 60 £9.9
afos, la escolaridad de

4.9 £3.7 afios, y el tiempo de
evolucion de 41 £21 meses.
En 75.8% de los casos tuvo

David A. Pineda, Jorge L. Sanchez, Abraham Arana

un inicio unilateral y en
24.2% fue bilateral. En el
momento de la evaluacion
sélo 41.4% tenia EP
unilateral y 58.6% bilateral.
Un 86.2% tenia signo de la
glabela positivo y un 100%
hipomimia; el 31% se
encontraba en estado III de
Hoehn & Yahr, 27.6% en
estado Il y en estado I y IV
20.7% cada uno. El puntaje
de parkinsonismo (PP) de la
evaluacion cuantitativa fue
22.7 £ 10.4. El tiempo de
evolucion predice el estado
clinico (p<0.03). Hay una
correlacion significativa entre
el (PP) y el estado de Hoehn y
Yahr (r= 0.9295, p<0.00001),
y es persistente en la
correlaciéon parcial (r= 0.91).
Estos datos demuestran la
validez de nuestro protocolo
para evaluar la severidad del
compromiso en la EP.
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Introduccion
omo criterios clinicos
para el diagnostico de
la enfermedad de Par-
kinson (EP) se requie-
re la presencia de por

lo menos dos de los siguientes
signos cardinales: aquinesia, o
rigidez y temblor de reposo en
direccion pronosupinacion, en
ausencia de criterios de exclu-
sion (1, 2). Algunos autores in-
sisten en la presencia de la
bradiquinesia como una caracte-
ristica esencial para el diagnos-
tico, con el objeto de eliminar
casos de temblor esencial (1, 3).
En la EP, entonces, el diagnosti-
co se sustenta, en vida, sobre
criterios predominantemente cli-
nicos, por lo cual se requiere una
fuente lo mas precisa posible
para determinar la naturaleza de
los sintomas y signos, con va-
rios propositos: primero, el diag-
nostico especifico del sindrome
parkinsoniano, lo cual tiene im-
plicaciones en el prondstico, el
tratamiento farmacologico y el
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manejo general, y segundo, s6lo
un diagnostico preciso y confia-
ble puede permitir el uso de la
informacién con fines investiga-
tivos. Las diversas formas de
parkinsonismo (PP) atipico pue-
den estar sesgando un buen nu-
mero de estudios neuroepide-
mioldgicos poco rigurosos. Algo
mas que la simple contabiliza-
cioén de las caracteristicas clini-
cas y la evolucion de la EP debe
ser considerada en el estudio de
estos casos atipicos. Este factor
"diluente" en el estudio pobla-
cional de los pacientes con su-
puesta EP genera obstaculos en
la busqueda de un factor etiold-
gico, a lavez que conduce a con-
clusiones equivocadas en rela-
cién con las caracteristicas cli-
nicas asociadas a la enfermedad
(4). Aunque se acepta que a ni-
vel neuropatolégico el diagnos-
tico de EP implica la presencia
de pérdida neuronal en la subs-
tancia nigra y de inclusiones cito-
plasmaticas eosinofilicas redon-
deadas, los cuerpos de Lewy (95),
en vida el diagndstico sigue fun-
damentado casi exclusivamente
en la clinica, y a pesar de que en
la mayoria de los casos el diag-
nostico pareceria ser sencillo, la
practica clinica demuestra que
la precision de éste sigue siendo
pobre (4). Es mas, en la mayoria
de los estudios no se encuentra
informacion acerca de los crite-
rios de exclusion utilizados. So-
lamente tres de 61 articulos ba-
sados en la clinica, publicados
durante 1990, especificaban los
criterios diagndsticos (1).

Hay muy pocos estudios dirigi-
dos a observar la certeza diag-
nostica basada en elementos di-
ferentes a las caracteristicas cli-
nicas de la E.P. La mayoria de
estos estudios demuestran que 20
a 30% de los pacientes, cuyo diag-
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nostico estaba basado en las ca-
racteristicas clinicas convencio-
nales, tenia desde el punto de vis-
ta anatomopatoldgico caracteris-
ticas diferentes, que no permitian
verificar el diagnostico (3).
Parece, entonces, absolutamen-
te necesario establecer unos cri-
terios clinicos para el diagnosti-
co de la EP, con un mayor grado
de especificidad y sensibilidad.
Esto es mucho mas urgente sa-
biendo que existen muchas pre-
guntas cruciales por resolver: 1.
(es la EP una entidad unica?, 2.
(son esenciales los cuerpos de
Lewy para el diagndstico anato-
mopatoldgico?, 3. ;como debe-
ria definirse de manera precisa
la EP?, 4. ;como puede detec-
tarse con exactitud la enferme-
dad? Estos criterios deben ba-
sarse en la eficacia diagnostica
de los criterios hasta ahora utili-
zados, e incluir informacion nue-
va acerca de los trastornos que
pueden confundirse clinicamente
con la EP (2, 4, 6, 7).

Frente a un dilema semejante,
hace 30 afos, la Sociedad Ame-
ricana de Reumatologia para re-
solver el problema de la nosolo-
gia de la artritis reumatoidea,
design6 cuatro categorias diag-
nosticas con diferentes niveles
de confiabilidad: 1. posible, 2.
probable, 3. definida y 4. clasi-
ca. Hace 20 afios hicieron algo
similar para resolver el proble-
ma diagno6stico del lupus
eritematoso sistémico (6, 8, 9).
La tarea central de este enfoque
consiste en tratar de asignar un
puntaje cuantitativo, segun la
sensibilidad y especificidad es-
timada, a los hallazgos clinicos
y de laboratorio (6). En neurolo-
gia, un andlisis parecido ha sido
desarrollado para el diagnostico
de la esclerosis multiple (E.M.),
que ha llevado a la estructuracion
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de dos categorias: probable y de-
finitiva, con dos niveles separa-
dos de sustentacion: clinica y de
laboratorio (6,10).

Los estudios clinicopatoldgicos
mas recientes han encontrado una
proporciéon de falsos positivos
para EP de 20% y de falsos nega-
tivos entre 5 y 10%, utilizando
solo criterios clinicos cualitativos
de inclusion (11,, 12). Esto repre-
senta, sin embargo, una mejoria
dramética en relacion con los es-
tudios clasicos longitudinales ba-
sados en el enfoque clinico tradi-
cional de Hoehn y Yahr (13 -
15). Aunque esta aproximacion,
utilizando esta escala u otras se-
mejantes, tiene un nivel de vali-
dez aceptable ( = 0.66 a 0.93,
p<0.001) en diversos estudios (16
- 20), los fundamentos para su
aplicacion y puntuacion estan ba-
sados en criterios cualitativos y
puramente subjetivos (21).

Con los enfoques actuales, el
diagnostico de EP en sus etapas
tempranas es dificil, lo cual obli-
ga a crear escalas de evaluacién
con diferentes niveles de confia-
bilidad, cuantitativas, con la po-
sibilidad de tener una comple-
mentaciéon en los resultados de
los examenes de laboratorio, y
que tengan en cuenta la evalua-
cion de criterios objetivos y
cuantitativos de exclusion (4, 6,
7,21).

En esta direccion hemos disefia-
do un protocolo para evaluar
cuantitativamente los sintomas
y signos de la EP para obtener
un puntaje de PP, a la vez que se
incluyen signos atipicos e infre-
cuentes de la enfermedad para
seleccionar los pacientes que de
acuerdo con los criterios de
Calne y cols (1992) (6) y Larsen
y cols (1994) (4) reunian los cri-
terios para diagndstico de EP;
con este grupo de pacientes se



Evaluacion cuantitativa del Parkinson

hace un andlisis de correlacién
de los puntajes obtenidos por la
escala para establecer su validez
y se discute su posible aplica-
cion en la clinica para determi-
nar el diagnoéstico diferencial
entre los sindromes parkinso-
nianos.

Material y métodos

Se seleccionaron 29 pacientes de

los remitidos al Servicio de Neu-

rologia de la Clinica Leon XIII

del Instituto de los Seguros So-

ciales de Antioquia, durante el
periodo comprendido entre el pri-

mero de febrero de 1988 y el 31

de enero de 1989, a los cuales se

les habia aplicado un protocolo
de evaluacion cuantitativa de su
sindrome parkinsoniano (ver
anexo A), que reunieran -en un
andlisis retrospectivo- los crite-

rios de Calne y cols (1992) (6) y

Larsen y cols (1994) (4) para el

diagnostico de EP:

1. Presencia de temblor de repo-
so y al menos dos de los si-
guientes signos:

a. Aquinesia/bradiquinesia
b. Rigidez
c. Trastornos posturales

2. Inicio unilateral y desarrollo
asimétrico de la enfermedad
(o inicio bilateral que retna
absolutamente todos los de-
mas criterios, y que no pre-
sente ningun criterio de ex-
clusion).

3.Buena o excelente respuesta a
la L-Dopa o a los agonistas
dopaminérgicos.

4. Tomografia computarizada
(TC) normal o con ligeros cam-
bios involutivos. Resonancia
magnética normal o con ligera
hiperintensidad focal periven-
tricular.

5. Ausencia de los siguientes cri-
terios de exclusion:

a. Demencia
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b. Signos piramidales o cere-
belosos

c. Oftalmoplejia

d. Trastornos autonoémicos

e. Consumo de drogas parkin-
sonizantes

f. Otras enfermedades neuro-
logicas que pudieran estar
en relacion con el inicio de
los sintomas parkinsonia-
nos (enfermedad cerebro-
vascular, encefalitis, trau-
ma de craneo, etc.)

Se hizo un anélisis descriptivo
de las variables demograficas,
un analisis de frecuencia propor-
cional de la lateralidad del ini-
cio de los sintomas y de la sinto-
matologia actual.

Se calculé un puntaje de PP su-
mando los puntajes totales (dere-
cho e izquierdo) obtenidos en la
evaluacién cuantitativa de cada
sintoma (aquinesia, rigidez, tem-
blor, etc.) calificados de 0 a 3,
segun el formato de historia para
la investigacion de PP del Servi-
cio de Neurologia de la Universi-
dad de Antioquia (anexo A).

Se estableci6 como patron oro
de la severidad, el estado de la
enfermedad segun Hoehn y Yahr
(1967) (15):

Estado 1

Compromiso unilateral.

Estado 11

Compromiso bilateral sin impe-
dimentos en las actividades de
la vida diaria.

Estado 111

Compromiso bilateral con ines-
tabilidad postural. Requiere al-
guna ayuda para realizar activi-
dades de la vida diaria.

Estado 1V
Requiere ayuda permanente e
incluso silla de ruedas.

Estado 'V

Terminal, recluido en cama.

Se hizo un andlisis de regresion
multiple con las variables cuan-
titativas para observar su influen-
cia sobre el estado de severidad
de la enfermedad. Se realizé un
andalisis de correlaciéon de Pear-
son y un analisis de correlacion
parcial para observar la validez
del PP al compararlos con el es-
tado de severidad de Hoehn y
Yahr. Para los analisis estadisti-
cos se utilizo el programa esta-
distico computarizado Statgra-
phics: APL SGPLUS version 7
para DOS (22).

Resultados
La muestra estuvo formada por
19 hombres y 10 mujeres con
una edad promedio de 60 + 9.9
afos, rango de 41 a 81, y con
una escolaridad de 4.9 + 3.7
afos, rango de 0 a 14. El tiempo
de evolucion de la enfermedad
fue de 41 + 21 meses, rango de 6
a 96 (Tabla 1).
En relacion con la lateralidad de
los sintomas, 75.8% de los pa-
cientes tuvo inicio unilateral de
los sintomas. Predomind el ini-
cio unilateral derecho (58.6%)
sobre el izquierdo (17.2%). El
inicio bilateral de la enfermedad
fue informado por 24.2%. Al
momento de la evaluacion 41.4%
de los pacientes continuaba con
un sindrome unilateral, 31% fue
derecho y 10.4% izquierdo, mien-
tras 58.6% tenia compromiso bi-
lateral (Tabla 2). La mayoria de
nuestros pacientes (28 de 29) eran
diestros, y uno ambidiestro;
coincidencialmente el predomi-
nio de los sintomas parkinsonia-
nos fue derecho. La naturaleza
de esta relacion escapa al analisis
de nuestro trabajo.
Con respecto al estado de seve-
ridad de Hoehn y Yahr, la ma-
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yoria de los casos (31%) se en-
contraba en estado III, seguian
los sujetos en estado 11 ( 27.6%),
mientras que en estado [ y IV se
encontraron 20.7% de cada uno.
De otro lado, el PP de la muestra
fue de 22.7 £ 10.4, con un rango
de 8 a 42.

La farmacoterapia mas frecuen-
temente encontrada en estos pa-
cientes fue una combinacion de
biperideno con L- Dopa, en
34.4% de los casos. El uso de
monoterapia con L-Dopa fue
observado en 13.8%, al igual que
la monoterapia con biperideno
(Tabla 3); el 55% de los pacien-
tes no presentaba efectos secun-
darios de su tratamiento. En los
pacientes que informaron efec-
tos indeseables, el mas frecuen-
te fue la disquinesia (13.8%);
10.4% adicional se quejo de
acatisia asociada a disquinesia.
En 6.9% (2 de 29) de los pacien-
tes. los cuales se encontraban en
estado IV, se presentd acatisia
con disquinesia e hipotension
postural matinal, asociada con
dosis altas de L-Dopa (1.250 y
1.500 mg/dia). Los problemas
gastrointestinales y la somnolen-
cia fueron informados cada uno
por 3.4% de los pacientes. En la
Tabla 4 se resume la dosis em-
pleada para cada medicamento
con su correspondiente varianza
para el grupo.

Un andlisis de regresion multi-
ple, utilizando como variables
independientes la edad, la esco-
laridad, el tiempo de evolucion
y la dosis de L-Dopa, mostrd
que las dos Unicas variables que
predicen la varianza en el estado
de severidad de Hoehn y Yahr
de manera significativa son el
tiempo de evoluciéon (p< 0.03) y
la dosis de L-Dopa (p< 0.03).
Un andlisis de varianza multiva-
riado (MANOVA) confirma esta
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Variable Rango
Edad (Afos) -} 41-81
Escolaridad (Grados) = 0-14
Tiempo de Evolucion (Meses) 41 — 6-96
Tabla 1. Caracteristicas de 29 pacientes con EP.
Varisble ~ Frecuencia Frecuencia Porcentaje
: = Relativa e
Sexo = .f
Hombres 19 065 — B85
Mujeres 10 e
Lateralidad : : ===
Diestro 28 0.96 ==
Ambidiestro 1 o= -4 —
Derscho 17 0586 586
Izquierde 5 0.172 372
Total Unilateral 22 078 758
Bilateral =7 0241 241
Lateralidad actual —
Derecho 9- 93— S
Izquierdo 3 0104 104
Total unilateral 12 0414 414
Bilateral =17 0.586 586
Temblor e
Derecho 17 0.586 58.6
Izquierdo 4 0.138 138
Bilateral 8 0.276 276
Rigidez — — = =
Derecha 13 0.448 448
Izquierda 5 0.173 ——yat=
Bilateral — 11 0379 379
Meyerson positive 25 . 0862 862
Hipomimia 29 1000 100
Tabla 2. Sintomas de parkinsonismo en 29 pacientes con EP.
Farma;o;erﬁ;pia Frecuencia Frecuencia relativa Porcentaje
Monoterapia - = =
L-Dopa : = e 0138 — 138
Biperideno - 4 - 63— — 138
Total monoterapia = 0276 276
L-Dopa + Biperideno i 10 034 344
1-Dopa + Biperideno + Bromocriptina =t = 6.9
L-Dopa + Biperideno + Amantadina == L0689 6.9
Biperideno + Amantadina = Ol = 104
Otros 4 0138 138
Total politerapia 2r = 0.724 724
Tabla 3. Farmacoterapia en 29 pacientes con EP.

— ; =
Medicacion.  Rango
L-Dopa 126-1500 |
Biperideno 2-8 =
Amantadina 2 200-600

5=-18

Bromocriptina

Tabla 4. Dosis de la medicacion en 29 pacientes con EP.
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10,9295 (p<0.00001)
 0.2991N.8.
. =01202N.8

Tabla 5. Andlisis de correlacion entre el puntaje de PPy

otras  variables
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cuantitativas.
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influencia, con una p<0.04 para
el tiempo de evolucion y una
p<0.01 para la dosis de L-Dopa.
El analisis de correlacion Pear-
son para establecer la validez del
PP comparandolo con el estado
de Hoehn y Yahr encontré una
correlacion fuerte y significati-
va: r=0.9295, p<0.00001. El ana-
lisis de correlacién parcial, in-
cluyendo todas la variables
cuantitativas demograficas y las
dosis de los medicamentos utili-
zados, confirmoé esta correlacion
fuerte y significativa (r=0.91).
Las demas variables se correla-
cionaron de manera muy débil y
por debajo del azar con estas
dos variables que median la se-
veridad del cuadro (Tabla 5).

Discusién
La edad de aparicion de la EP en
nuestra muestra (60 = 9.9) es se-
mejante a la informada por otros
autores, incluyendo los estudios
que han utilizado confirmacién
con anatomia patoldgica, segln
los cuales la edad de inicio esta
alrededor de los 65 afios (1, 12).
A pesar de ello, la idea de que la
EP es la manifestacion de un pro-
ceso de envejecimiento acelera-
do no es universalmente acepta-
da (23). Lo cual se confirma por
la incapacidad de la L-Dopa para
mejorar la bradiquinesia relacio-
nada con el envejecimiento nor-
mal, y por la inusual presencia de
cuerpos de Lewy en el cerebro de
muchos ancianos normales (3,23,
24), ademas de la diferente dis-
tribucion en la pérdida celular de
la sustancia nigra entre los pa-
cientes con EP y los ancianos
normales (23-27). De otro lado,
hay cada vez mas informes de
EP de inicio temprano (entre 20
y 40 afios), que parece ser una
entidad completamente diferente

al PP juvenil secundario a

encefalitis (28-31). Todos estos
hechos se oponen a la hipotesis
de que el envejecimiento condu-
ce invariablemente a la EP (23).
Para los objetivos de este estu-
dio, sin embargo, seleccionamos
solo pacientes con EP lo mas ti-
pica posible, por ello incluimos
unicamente pacientes con edad
superior a 41 afios.

El tiempo de evolucion de la en-
fermedad en nuestros pacientes
(41 £21 meses) y el estado de
Hoehn y Yahr con un namero
significativo de pacientes
(48.3%) en estadios tempranos
(I'y II) y con una frecuencia acu-
mulada para el estado III de
79.3%. indican que la mayoria
de los sujetos de la muestra te-
nia una EP de leve a moderada.
El analisis de regresion demos-
tré que el tiempo de evolucion
es una variable que predice
significativamente la severidad
de la enfermedad. Estos hallaz-
gos estan de acuerdo con lo in-
formado en otros estudios, y con-
firman que los pacientes selec-
cionados presentan EP tipica o
con diagnostico clinico bien de-
finido (1, 12).

Aunque el inicio bilateral de los
sintomas es considerado como un
signo atipico o de exclusion de
EP (1, 4. 6. 7, 21), nuestros pa-
cientes reunieron los otros cri-
terios de inclusion, entre ellos
-como se dijo antes- el tiempo
de evolucion y la respuesta a L-
Dopa. De otro lado, los pacientes
que informaron inicio bilateral,
estaban en un estado III o IV de
la enfermedad y con una dura-
cion superior a 30 meses, por lo
que la precisién en su respuesta
pudo estar influida por sesgos de
memoria, dada la naturaleza re-
trospectiva de este item dentro
del protocolo cuantitativo. Nin-
guno de los pacientes en estado |
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o II informaron inicio bilateral
de la enfermedad.

Los datos del analisis de corre-
lacion de Pearson y de correla-
cién parcial confirman la vali-
dez del PP -obtenido mediante
nuestro protocolo cuantitativo-
para medir la severidad del PP y
su lateralidad, con una mayor
precision y objetividad que la
escala de Hoehn y Yard (15), y
con una precision semejante a
otras escalas semicuantitativas
validadas como la Escala Unifi-
cada de Registro de la EP (17).
Nuestro protocolo se sustenta en
la cuantificacion discriminada de
cada sintoma cardinal de la en-
fermedad (anexo A), incluyen-
do su distribucién lateral. Tam-
bién considera sintomas infre-
cuentes y criterios de exclusion,
lo cual permite dirigir su aplica-
cion hacia el objetivo de lograr
un diagndstico mas confiable.
La necesidad de instrumentos y
métodos de evaluacién para el
diagnostico de EP, ha sido reco-
nocida desde hace mas de trein-
ta afios (20, 21, 32). De otra par-
te, la aparicion de nuevos far-
macos y la posibilidad de trata-
mientos neuroprotectores y pro-
filacticos hacen que los instru-
mentos confiables de diagndsti-
co temprano se vuelvan absolu-
tamente indispensables (18-34).
Sin embargo, la estructuracion
de dichos protocolos no es una
tarea sencilla, dada la compleji-
dad clinica del diagndstico de
EP (34). La enfermedad presen-
ta una sintomatologia algo poli-
morfa y variable de un paciente
a otro y de un momento a otro
en el mismo paciente. Sin em-
bargo, recientemente se han de-
finido, mediante estudios clini-
cos detallados, criterios mas
exactos para clasificar a los pa-
cientes con PP. Es mas, algunos
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de estos criterios podrian permi-
tir categorizar a los pacientes con
EP en varios niveles de confia-
bilidad, desde el diagndstico es-
tablecido definitivo, hasta el du-
doso o equivoco. Estos criterios
incluirian la respuesta terapéuti-
ca cronica a la L-Dopa, o la res-
puesta a algunas pruebas tera-
péuticas con dosis Gnica de dopa-
minérgicos (1, 4, 6, 7, 12). La
mayoria de los pacientes selec-
cionados para nuestro estudio
(22 de 29) recibian tratamiento
con L-Dopa, y tenian una res-
puesta adecuada; 55% de ellos
sin ningun efecto secundario. La
disquinesia como efecto secun-
dario unico aparecio en 13.8%
de los pacientes, mientras que la
disquinesia asociada a acatisia
se observo en 10.3% adicional.
La somnolencia y los trastornos
gastrointestinales fueron sinto-
mas adversos observados con
mucha menos frecuencia (3.4%).
Los pacientes restantes se en-
contraban en estado 1 y II de
Hoehn y Yahr, por lo cual esta-
ban en tratamiento con antico-
linérgicos y/o estimulantes D2,
con respuesta también adecua-
da. Un analisis de regresion mos-
tr6 una influencia estadistica-
mente significativa de la dosis
de L-Dopa sobre la varianza del
estado de Hoehn y Yahr. Lo an-
terior indica que la respuesta al
tratamiento es un criterio diag-
nostico correcto y un predictor
del nivel de severidad.

Tradicionalmente, se han utili-
zado dos métodos-de evaluacion
para la EP: a. Evaluacion cuali-
tativa o subjetiva, recurriendo a
escalas para evaluar signos y sin-
tomas, y el compromiso fucional
que éstos ocasionan; y b. Evalua-
cion cuantitativa u objetiva, uti-
lizando pruebas complejas para
obtener mediciones en unidades
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continuas. Las evaluaciones cua-
litativas son relativamente rapi-
das, simples y de facil manejo
en la practica. La evaluacion
cuantitativa es, de otro lado, dis-
pendiosa, requiere de complejos
montajes de laboratorio y conteo
estadistico, que la hacen costosa
y poco aplicable en la clinica.
Una combinacion de ambas
aproximaciones seria lo ideal en
la evaluacion de estos pacientes
(21, 34, 35). Sin embargo, las
escalas estructuradas semicuanti-
tativamente (17-21) estan diri-
gidas casi exclusivamente a de-
terminar los niveles de severi-
dad de la enfermedad y de
funcionalidad del paciente y no
la exactitud del diagnosticos. Es
decir, estan disefladas basica-
mente para el seguimiento de la
evolucion natural de la enferme-
dad y para evaluar la eficacia de
las drogas, sin determinar la
confiabilidad del diagnoéstico.

Nuestro protocolo, basado en las
propuestas de criterios diagnos-
tico mas precisos, debe permitir
obtener resultados comparables
en el estudio de pacientes con
EP. Pensamos que este instru-
mento permitira realizar evalua-
ciones estandarizadas por parte
de médicos de diferentes espe-
cialidades para investigaciones
poblacionales, sobre todo en re-
lacién con la confiabilidad del
diagnostico, la respuesta a los
farmacos y la precision de los
estudios neuroepidemioldgicos.
Obviamente, esta ultima afirma-
cion requiere de un analisis de
confiabilidad interexaminadores
en el futuro inmediato. De otro
lado, un analisis de cada factor
dentro del protocolo, en una
muestra mayor, puede permitir
establecer el peso estadistico de
cada variable en la determina-
cion del diagnodstico, de acuerdo
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con su frecuencia de aparicion y
su severidad en cada etapa de la
enfermedad.

Summary
Validity of a quantitative proto-
col of the Service of Neurology
at University of Antioquia to as-
sess Parkinson Disease (PD) was
discussed. Symptoms of 29 pa-
tients, nineteen men and ten
women, who met PD diagnostic
criteria of Calne et al (1992) and
Larsen et al (1994) were as-
sessed. Ages averaged 60+9.9
years PD evolution time was
41+21 months 75.8% of patients
had at onset unilateral symptoms.
At the moment of assessment
only 41.1% of the patients con-
tinued with an unilateral syn-
drome 86.2% had positive
glabela sing, and 100% showed
hipomimia 31% were in Hoehn
& Yahr severity state III 27.6%
were in state II and 20.7% were
in state I and IV respectively.
Parkinsonism Score (PS) mean
was 22.7+10.4. The time of pro-
gression of disease showed stati-
cal significance to predict the
variance of the disease severity
(p<0.03). Pearson Correlation
and analysis were statiscally sig-
nificant between PS and Hoehn
& Yard severity state (r=0.9295.
p=0.00001). It that our quantita-
tive protocol for assessing EP
was validated to determine the
severity and laterality of the EP
symptoms.
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Anexo A
Formato de historia para investigacién de Parkinsonismo

Nombre:
Historia No.:
Fecha

Médico tratante:
Edad:
Residencia:
Teléfono:
Ocupacién:
Escolaridad:
Lateralidad:

Tiempo de evolucién (meses):

Severidad sintomas: 0: Ausente
1: Leve (sé6lo evidente mediante maniobras)
2: Moderado (evidente sin interferir con actividades diarias)
8: Severo (interfiere con actividades motoras normales)

Derecho Izquierdo

Aquinesia
Rigidez
Temblor

Trast: postural
Marcha festin.
Disquinesia
Micrografia
Total: Derecho: Izquierdo:
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Lado de comienzo: Derecho: Izquierdo: Bilateral:
Lado predominante actual!  Derecho: Izquierdo: Bilateral:

Otros sintomas:

Signo de la glabela: 81 NO
Facie animica: SI NO
Deformidad en columna: SI NO
Hipofonia: SI NO

Signos atipicos

Oftalmoplejia SI NO [ Vertical: Horizontal: Mixta: ]
Hipotensién postural SI NO

Signos cerebelosos SI NO [ Ataxia: Dismetria: Adiadoquinesia:
Signos piramidales 211 NO [ Derecho: Izquierdo: Bilateral: ]
Demencia: SI NO Puntaje en el Mini-Mental:

Signos neurona inferior SI NO [ Derecho: Izquierdo: Bilateral: ]

TAC: Normal: Anormal:
Resonancia magnética: Normal: Anormal:
Respuesta a dosis de L-Dopa Positiva: Negativa: Dudosa:
Respuesta a test apomorfina Positiva: Negativa: Dudosa:

Diagnéstico: (sefialar con una x)
Parkinson idiopatico: Estado de Hoehn y Yahr: 1-2-83-4-5
Posible:
Probable:
Definitivo:
Parkinson secundario: Causa:
Atrofia multisistémica:
Dope:
Den:
Psp:
Otro tipo de parkinsonismo:

Drogas utilizadas Dosis(mg/dia):
Biperideno:
Trihexifenidilo:
Seleginine:
Amantadina:
L- Dopa:
Bromogriptina:
Lisuride: -
Pergolide:

Duracién de la mejoria (horas):

Efectos secundarios:
Acatisia:
Disquinesias:
Hipotensién:
On/off:
Bloqueo motor de fin de dosis:
Alucinaciones:

Nombre del médico:

Firma y registro:

(Tomado con modificaciones de Pineda D. Acta Neurolégica Colombiana 1995; 11: 162)
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