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Capítulo I RESÚMEN   
 
Introducción: La Enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad neurológica 

progresiva, manifestaciones motoras y no motoras. Se ha estudiado la relación 

entre la enfermedad vascular cerebral (EVC) y la EP, diversos autores en 

diversos trabajos han publicado resultados inconsistentes o no concluyente con 

lo que no se ha podido comprobar una relación directa. Ambos comparten que la 

incidencia aumenta con la edad y en ambos es común encontrar lesiones de 

sustancia blanca. Además, la presencia de Diabetes mellitus (DM) en los 

pacientes con EP se asocia con una discapacidad motora más severa, menor 

respuesta a los fármacos dopaminérgicos, síntomas motores axiales más 

severos y deterioro cognitivo. Valorar la Vasorreactividad Cerebral (VRC) 

mediante Doppler Transcraneal (DTC) es una herramienta no invasiva, efectiva 

para medir el flujo sanguíneo cerebral. Y con ello determinar si hay alteración de 

la vasorreactividad cerebral en los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 y 

Enfermedad de Párkinson Idiopática. 

 

Método: Se estudiaron pacientes con Enfermedad de Parkinson de la consulta 

de Neurología. Para estudiar la relación de la vasoreactividad con la DM2, se 

reclutaron pacientes de manera consecutiva y se dividieron en 2 grupos 

pacientes con y sin Diabetes mellitus tipo 2. Tras seleccionar a los pacientes y 

reclutarlos se aplicaron escalas clínicas (MDS-UPDRS, H&Y, MOCA, PDQ-8, 

NMSS). Además de valorar la VRC mediante DTC con medición basal y 5 

minutos posterior a la inhalación de CO2 al 6-7%. 

 

Resultados: Se reclutaron 52 pacientes, de los cuales 9 se excluyeron o 

eliminaron. Se tuvo una muestra total de 43 pacientes. Se dividieron en 2 grupos 

para hacer la comparación estadística, en un grupo los pacientes sin Diabetes 

Mellitus (no DM), y el otro los pacientes con Diabetes Mellitus (si DM), en el grupo 

no DM fueron 32 pacientes y en el grupo si DM fueron 11 pacientes. Se hicieron 

comparaciones en escalas clínicas entre los dos grupos. En cuanto a la escala 

de MDS-UPDRS en sus diferentes secciones pareciera haber una tendencia a 
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mayores puntajes en los pacientes con diabetes. MDS-UPDRS1 11 vs 9: MDS-

UPDRS2 13 vs 9, MDS-UPDRS3 49 vs 28, MDS-UPDRS4 6 vs 3; MDS-

UPDRStotal 79 vs 50; comparando si DM vs no DM respectivamente. Aunque 

únicamente el MDS-UPDRS 4 fue estadísticamente significativo p de 0.037. A la 

medición de la vasoreactividad y compararlo entre los dos grupos, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas. VR media de 9.8% vs 

10.65% entre no DM y si DM respectivamente; VR sistole 8.96% vs 8.37% y VR 

diastole 12.41% vs 12.5%. 

 

Conclusiones:  No se encontró alteración en la vasoreactividad en este grupo de 

pacientes con diabetes mellitus y Parkinson, comparado en pacientes de 

Parkinson sin diabetes. No se encontró tampoco correlación entre los niveles de 

glucosa y el porcentaje de vasoreactividad. 
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Capítulo II INTRODUCCIÓN 
 
La Enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad neurológica progresiva, 

sus síntomas cardinales son bradicinesia, rigidez, temblor e inestabilidad 

postural. Aunque estos síntomas motores son los más característicos, las 

manifestaciones no motoras como fatiga, alteraciones del sueño, deterioro 

cognitivo y depresión también son comunes e importantes (1). 

 

La EP se define desde el punto de vista fisiopatológico por una degeneración de 

las neuronas dopaminérgicas en la pars compacta de la substancia nigra y 

desarrollo de cuerpos de Lewy, que son inclusiones proteináceas 

intracitoplasmáticas, en las neuronas dopaminérgicas residuales (2). 

 

Epidemiológicamente afecta a 1 – 2 personas por cada 1000 habitantes en 

general con una incidencia anual de 15 por cada 100,000 habitantes. La 

prevalencia aumenta con la edad afectando a 1% de las personas mayores de 

60 años y más del 4% en personas mayores de 80 años (3). 

 

En la EP se presenta un deterioro progresivo de las funciones cognitivas (4). La 

incidencia de demencia se incrementa con la edad y con la duración con 

Parkinson, con el 60% de los pacientes desarrollando demencia después de 12 

años con el diagnostico de Parkinson (5). 

 

Se ha estudiado la relación entre la enfermedad vascular cerebral (EVC) y la EP, 

diversos autores en diversos trabajos han publicado resultados inconsistentes o 

no concluyente con lo que no se ha podido comprobar una relación directa; No 

es claro si la prevalencia de EVC difiere entre los pacientes con EP en 

comparación con la población general. Estudios observacionales retrospectivos 

en Reino Unido encontraron un riesgo relativo de 1.5 a 2 veces aumentado de 

desarrollar EP posterior a un EVC y de manera similar incremento de desarrollar 

EVC después del diagnóstico de EP (6). Pero otros estudios han reportado menor 

incidencia acumulada de EVC en EP comparado con controles sin EP, además 
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de menor enfermedad vascular sistémica, menor ateroesclerosis probablemente 

relacionado con la menor prevalencia de tabaquismo en los pacientes con EP (7). 

Además, en los pacientes con EP la prevalencia de EVC como causa de muerte 

pareciera ser mayor con un riesgo de 1.78 mayor comparado con controles (8). 

 

 

Otra relación que existe entre la EVC y la EP es que ambos comparten que la 

incidencia aumenta con la edad y en ambos es común encontrar lesiones de 

sustancia blanca o infartos lacunares en estudio de neuroimagen sobre todo en 

los pacientes con EP en estadios avanzados, alteración de la marcha, deterioro 

cognitivo y/o problemas de continencia urinaria (9). 

La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) se ha identificado con un factor de riesgo 

independiente para el desarrollo de enfermedades neurodegenerativas como la 

demencia (10, 11). Disfunción endotelial y defectos en la regulación de los vasos 

sanguíneos cerebrales se han asociado a hiperglicemia y elevación de citosinas 

proinflamatorias en pacientes con DM2 (12,13). Alteraciones en la 

vasorreactividad es un marcador de microangiopatía en pacientes con DM2 (14). 

DM2 en seguimiento a 2 años se ha ligado a un deterioro de más del 50% en la 

vasorreactividad tan global como regional en comparación con controles sin DM2 

(15). 

La enfermedad de Parkinson y la diabetes mellitus tipo 2 son dos condiciones 

que a menudo coexisten (16). Además con frecuencia se observan alteraciones 

de la tolerancia a la glucosa en pacientes con EP (17).  

  

La DM se asocia a un mayor riesgo de padecer EP. La evidencia combinada 

basada en estudios de cohortes en población general sugiere que los pacientes 

con DM tienen un riesgo promedio 38% mayor de desarrollar EP (18). Además, 

la presencia de DM en los pacientes con EP se asocia con una discapacidad 

motora más severa, menor respuesta a los fármacos dopaminérgicos, síntomas 

motores axiales más severos y deterioro cognitivo (19-22).  
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Un estudio de casos y controles también observó que la presencia de DM como 

comorbilidad, acelera la evolución en la EP, desarrollaron complicaciones 

motoras en promedio 12 meses antes que los pacientes sin DM, 

independientemente de la medicación u otros factores relacionados (23). 

 

El término “leucoaraiosis” fue acuñado por Vladimir Hachinski en 1987.  Se define 

como una alteración difusa y confluente de la sustancia blanca, hipodensa por 

tomografía (TAC) e hiperintensa en el estudio de resonancia magnética (RM) en 

las secuencias de T2 y FLAIR (24).  Se ha demostrado que es secundario a daño 

en los vasos sanguíneos y se relaciona con factores de riesgo cerebrovascular 

como diabetes, hipertensión arterial, tabaquismo además de tener una 

prevalencia alta en pacientes con infartos lacunares (25,26).  En adultos sin 

aparentes comorbilidades, se ha observado una relación entre leucoaraiosis y 

problemas del movimiento como alteraciones de la marcha y el equilibrio (27-29). 

 

La leucoaraiosis puede ser valorada en la TAC, sin embargo, la RM es el estudio 

de elección para su abordaje y diagnóstico.  Se observan como áreas 

hiperintensas confluentes.  Se han desarrollado varias escalas para su 

valoración, que indican puntajes de acuerdo con el número de lesiones, su 

tamaño y su localización y de esta forma permiten determinar la severidad del 

daño en la sustancia blanca (30-33). 

 

La hipotensión ortostática, es una alteración no motora, frecuentemente en los 

pacientes con EP.   Se ha observado una prevalencia de hasta 40% en este tipo 

de pacientes (34, 35), lo cual podría estar relacionado con alguna anormalidad 

funcional de la perfusión cerebral, específicamente la capacidad de 

autorregulación del cerebro. La autorregulación cerebral hace referencia a la 

capacidad del cerebro de mantener un flujo sanguíneo cerebral constante a pesar 

de cambios vasomotores, respondiendo con vasodilatación o constricción según 

sea necesario.  Esta autorregulación se logra bajo diferentes mecanismos y 

reflejan la integridad o no del sistema vascular cerebral incluso en pacientes 
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donde los estudios de imagen convencional (RM y TAC) no evidencia algún 

cambio estructural (36). 

 

En la EP, la alteración de la autorregulación cerebral pudiera estar dada por un 

control neurogénico deficiente, mediado a través del sistema autónomo, lo que 

podría explicarse por una degeneración de los nervios simpática de los vasos 

sanguíneos intracraneales (37). 

 

Para evaluar la autorregulación cerebral, también conocida como 

Vasorreactividad Cerebral (VRC), se han descrito diversas técnicas tanto para 

lograr el estímulo para la reactividad como para la toma de las mediciones. Para 

lograr el estímulo se ha descrito diversos métodos como la prueba de apnea, la 

administración de acetazolamida intravenosa y la inhalación de dióxido de 

carbono (CO2).  En la práctica diaria usualmente se hacen mediciones mediante 

esta última por ser la más inocua, sencilla y accesible.   

 

La prueba con inhalación de CO2 el mecanismo en que funciona es mediante los 

barorreceptores que reaccionan a un incremento de la presión parcial de CO2, lo 

cual induce vasodilatación en los vasos sanguíneos y, por ende, aumento de la 

velocidad de flujo sanguíneo cerebral y diminución en la resistencia.  Este 

mecanismo se ha estudiado recientemente, surgiendo una gran variedad de 

investigaciones que han medido la VRC en sujetos que padecen enfermedades 

crónicas como microangiopatía, migraña, oclusión carotídea, etc.  Sólo existen 

pocos estudios dende se haya medido la VRC en EP, de los cuales, la mayoría 

han utilizado la prueba de apnea y la administración de acetazolamida (38, 39).   

 

El Doppler Transcraneal (DTC) es una herramienta no invasiva, efectiva para 

medir la velocidad en el flujo sanguíneo cerebral (40).  Además, es una técnica 

para evaluar la VRC, lo cual se acepta como un índice para predecir las 

anormalidades cerebrovasculares.  Con la ayuda de estímulos externos, se 

pueden lograr cambios en el calibre vascular y observar la respuesta 
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autorreguladora normal y compararla con sujetos con enfermedad vascular o 

neurológica (41). En la EP se ha valorado la VRC por medio de esta técnica. 

Estudios han reportado vasorreactividad alterada utilizando DTC en un 34% de 

pacientes con EP, posterior a estímulo hipercápnico (39,42). 

En cuanto a la definición de normalidad en la evaluación de la VRC, se ha 

establecido que el porcentaje promedio de VRC en individuos normales es de 

6.19% (43), aunque existen variaciones de acuerdo con el método utilizado, es 

aceptado un cambio igual o mayor al 5% como lo esperado en la población 

normal. 

La relación entre el deterioro de la VRC con respecto a diferentes enfermedades 

crónicas como microangiopatía, ateroesclerosis, EVC, EP o grados de 

Leucoaraiosis se ha investigado en diversos estudios que involucran controles, 

mostrando resultados controversiales (44).  Sin embargo, la relación entre las 

alteraciones de la Vasorreactividad Cerebral en pacientes con EP con 

comorbilidad de DM2 como factor de riesgo de enfermedad vascular no ha sido 

previamente evaluada.   
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Capítulo III HIPÓTESIS 
 

a. Hipótesis:  
 
Existe una relación directa entre la alteración de la vasorreactividad cerebral y la 

comorbilidad con Diabetes Mellitus tipo 2 en los pacientes con Enfermedad de 

Párkinson Idiopática. 

 
b. Hipótesis Nula: 
 
No existe ninguna relación entre la alteración de la vasorreactividad cerebral y la 

comorbilidad con Diabetes Mellitus tipo 2 en los pacientes con Enfermedad de 

Párkinson Idiopática. 
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Capítulo IV OBJETIVOS 
 
 
i. Objetivo primario: 

 

Buscar una relación entre la pérdida de la vasorreactividad cerebral y Diabetes 

Mellitus tipo 2 en pacientes con Enfermedad de Párkinson Idiopática. 

 

ii. Objetivos Secundarios: 

 

a) Buscar relación entre la Severidad de la Enfermedad medido por escalas 

de Síntomas Motores y no motores y alteraciones de la vasorreactivad cerebral 

en pacientes con Enfermedad de Párkinson Idiopática. 

b) Buscar si hay correlación entre el nivel de glucosa medidos en sangra y el 

grado de vasorreactividad cerebral. 

c) Buscar relación entre los diferentes subtipos de Enfermedad de Párkinson 

Idiopática y alteraciones de la vasorreactividad cerebral. 

d) La búsqueda de relación entre el grado de deterioro cognitivo y 

alteraciones de la vasorreactividad cerebral. 
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Capítulo V MATERIAL Y MÉTODOS 
 

La población de estudio fueron pacientes con Enfermedad de Parkinson de la 

consulta de Neurología. Para estudiar la relación de la vasorreactividad con la 

DM2, se reclutaron pacientes de manera consecutiva y se dividieron en 2 grupos 

pacientes con y sin Diabetes mellitus tipo 2. En primera se buscó que estuvieran 

pareados en grupos 1:1 de pacientes con y sin DM2, pero al tener una 

prevalencia de DM2 de alrededor del 20% en los pacientes con Parkinson de 

nuestra consulta, se decidió hacer el reclutamiento de manera consecutiva, de 

los pacientes que reunieran los criterios de inclusión y aceptaran participar. 

 

i. Criterios de Inclusión: 

 

a) Pacientes de la consulta externa de Neurología del Hospital Universitario 

UANL. 

b) Pacientes mayores de 18 años. 

c) Criterios de Enfermedad de Párkinson del Banco de Cerebros (UK 

PDSBB) y de la Movement Disorder Society (MDS). 

d) En seguimiento regular en consulta externa de Neurología del Hospital 

Universitario UANL 

 

ii. Criterios de Exclusión: 

 

a) Antecedente de Infarto Cerebral Isquémico. 

b) Enfermedad carotídea con repercusiones hemodinámicas. 

c) Datos clínicos de Parkinsonismo Atípico. 

d) Antecedentes de cirugía intracraneal. 

e) Lesión cerebral traumática. 

f) Pacientes que no acepten formar parte del protocolo. 

 

iii. Criterios de Eliminación: 
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a) Pacientes que se pierdan al seguimiento. 

b) Paciente que durante el estudio se encontrara una estenosis carotidea 

significativa o con repercusión hemodinámica previamente no conocidas. 

c) Pacientes sin ventana Ecográfica para realización de Eco Doppler 

Transcraneal (DTC). 

 

Tras seleccionar a los pacientes candidatos a formar parte del protocolo de 

acuerdo con los criterios de inclusión, se procedió con la solicitud del 

consentimiento informado escrito (ver anexos), el cual se brindó en la primera 

visita del sujeto de investigación, se explicó el objetivo de la investigación, los 

procedimientos a realizar con los riesgos de cada uno, se comentaron los 

beneficios directos para el pacientes y se le explicó la forma en cómo se 

mantendrá la confidencialidad de su información producto del protocolo, misma 

a la cual sólo tendrán acceso el equipo de trabajo de investigación; en caso del 

que el sujeto de investigación aceptara formar parte del estudio y no pudiera 

otorgar su consentimiento, la función fue delegada a un representante legal 

(familiar o individuo designado por el paciente para autorizar su participación). 

Durante esta misma visita se procedió a realizar una historia clínica que incluya 

la evolución de la enfermedad, se aplicaron las siguientes escalas clínicas (ver 

anexos); tanto motoras como no motoras, de la Enfermedad de Párkinson: 

 

i. Escala de Evaluación Unificada de la Enfermedad de Parkinson (MDS-

UPDRS). 

ii. Escala de Estadio Hoehn y Yahr (H&Y). 

iii. Escala Montreal Cognitive Assessment (MOCA). 

iv. Cuestionario de la enfermedad de Parkinson versión reducida (PDQ-8). 

v. Escala de Síntomas no Motores en Enfermedad de Párkinson (NMSS). 
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Esta valoración clínica se llevó a cabo en la Consulta #7 de Neurología, del 

Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”. Con una duración promedio 

de alrededor de 60 a 80 minutos. 

 

En la segunda parte, se realizó al grupo de pacientes previamente mencionado 

un Doppler carotideo bilateral (DCB) y un Doppler transcraneal (DTC). Estas 

valoraciones se realizaron en el Laboratorio de vascular, del área de 

Neuromédicas en el segundo piso del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 

González”. Con una duración promedio entre los dos estudios de 60 minutos. 

 

El DCB se realizó con el paciente recostado en una camilla en posición 

Semifowler con una inclinación menor de 30°, con un equipo “SonoSite 

MicroMAXX”, se tomaron mediciones del grosor de la íntima media, flujo 

carotideo de manera bilateral, así como de la presencia de placas carotideas y 

porcentaje de estenosis, en caso de detectarse. Se excluyeron pacientes que se 

detectara una estenosis con repercusión hemodinámica o mayor del 50%. 

 

Se procedía posteriormente a la realización del DTC con un equipo 

“Compumedics DWL Doppler Sonography” usando el transductor de 2MHz. El 

paciente se quedaba recostado en una posición similar a la del estudio anterior 

del DCB. Se realizaban 2 mediciones aplicadas a ambas Arterias Cerebrales 

Medias del paciente. La primera basal posterior a la toma de signos vitales 

incluyendo la presión arterial en ambos brazos y frecuencias cardiaca.  

Registrando flujo Sistólico, Diastólico y Medio. Después de realizada esto se 

ponía al paciente a inhalar Dióxido de Carbono a una concentración entre el 6 a 

7% por 5 minutos y posteriormente se realizará la segunda medición.   

 

Por último, se solicitaba al sujeto de investigación que reportara cualquier efecto 

adverso relacionado con el estudio a los diferentes contactos que se 

proporcionaban en el consentimiento informado, sea durante la realización del 

estudio o posterior al mismo (propiamente aquellos relacionados con la 
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administración del dióxido de carbono). Los efectos adversos esperados podrían 

ser: cefalea, mareo y aumento de la respiración; molestias transitorias y 

autolimitadas en la mayoría de los casos. 

 

Variables a analizar: Edad; Fecha de nacimiento; Genero; Talla; Peso;  

Escolaridad; Raza; Duración síntomas de Parkinson; Duración diagnóstico de 

Parkinson; Lateralidad inicial; Uso de levodopa; Dosis levodopa; Otros 

tratamientos Parkinson; Otras comorbilidades (presencia y tiempo evolución): 

Hipertensión, Diabetes Mellitus, Dislipidemia, Enfermedad cardíaca, Enfermedad 

pulmonar, Enfermedad renal, Tabaquismo, Alcoholismo; MDS-UPDRS; H&Y; 

MOCA; PDQ-8; NMSS: Grado de Leucoaraiosis por Fazekas; Glucometría capilar 

; Presión arterial (basal y 5 min. Posterior a la estimulación CO2); Doppler 

transcraneal (basal y 5 min. Posterior a la estimulación CO2): Velocidad sistolica, 

media y diastólica del flujo sanguíneo arteria cerebral media, Índice de 

pulsatilidad (PI), Índice de resistencia (RI) e Índice de vasorreactividad cerebral. 

 

El protocolo se sometió para su autorización ante el Comité de Ética en 

Investigación y el Comité de Investigación de la Institución. Se presento el día 24 

de julio del 2023, con un numero de ingreso PI23-00241. Después de revisiones 

y correcciones se autorizó con el documento Titulado “Vasorreactividad Cerebral 

en pacientes con Enfermedad de Parkinson y Diabetes.” (Protocolo en extenso 

“Vasorreactividad Cerebral en pacientes con Enfermedad de Parkinson y 

Diabetes.” Versión 2.0), recibiendo sus cartas de aprobación por los Comité de 

Ética en Investigación y Comité de Investigación (ver anexos) el día 4 de 

septiembre del 2023 con la clave de registro NR23-00008. 

 

Análisis estadístico: 

 

Los datos se presentan como media ± desviación estándar (DE) para las 

variables cuantitativas paramétricas de distribución normal y mediana con rango 

para las variables no paramétricas que presenten  asimétricas. Para las variables 
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cualitativas tanto nominales como ordinales se usan frecuencia y porcentajes. 

Para el análisis inferencial, pruebas paramétricas (t-Student) y no paramétricas 

(U Mann-Whitney) se usaron para las variables continuas según sea el caso, 

posterior a probar la normalidad o asimetría mediante la prueba de Kolmogorov–

Smirnov. Para las variables cualitativas se analizaron con Chi cuadrada.  

Se toma como significativa una p < 0.05. 

Se hizo pruebas de correlación entre los niveles de glucosa y la vasorreactividad 

y las escalas clínicas y la vasorreactividad mediante la prueba de correlación de 

Pearson. 

Para el análisis estadístico se usó el software “IBM SPSS Statistics versión 25”. 
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Capítulo VI RESULTADOS 
 

Se reclutaron 52 pacientes, de los cuales 9 se excluyeron o eliminaron; 3 por 

antecedente de cirugía en cráneo para colocación de estimulador cerebral 

profundo; 5 por tener mala ventana durante la realización de Doppler transcraneal 

ya sea que no se pudiera encontrar la arteria cerebral media (ACM), o que no se 

hayan podido realizar todas las mediciones tanto basales como posterior a la 

inhalación de CO2; 1 se excluyó por encontrar estenosis significativa durante el 

ultrasonido carotideo, en el caso del paciente una estenosis del 70%. 

 

En total se tuvo una muestra de 43 pacientes, dentro de las características 

generales de la población total se tuvo un porcentaje de 60.5% de pacientes del 

género masculino. La media de edad se encontró en los 66 años. La escolaridad 

presento una mediana de 12 años de estudios que equivale a tener preparatoria 

terminada. Un índice de masa corporal promedio de 26.08. La glucometría se 

colocó con una mediana de 103, pero con un rango grande, colocando a varios 

pacientes con hiperglicemia, con 8 pacientes con glucosa mayor de 126 mg/dl. 

Medianas de tiempo de evolución de 8 años en cuanto al tiempo con sin tomas y 

5 años en el tiempo de diagnóstico. La lateralidad de inicio de los síntomas se 

tuvo un 58.1% de inicio del lado derecho, 30.2% del lado izquierdo y 11.6% 

bilateral. 

 

Dentro del tratamiento en general, el tratamiento más utilizado fue la 

Levodopa/carbidopa, con un 93% de los pacientes utilizándolos y una dosis 

promedio de 680 mg; otros agonistas dopaminérgico utilizados en un 55.8%, 

Amantadina con un uso del 39.5 % de los pacientes y medicamentos IMAO en 

un 25.6% de los pacientes. 

 

Dentro de las comorbilidades, la comorbilidad con Diabetes mellitus se presentó 

en 11 pacientes que corresponde a un 25.6%; Hipertensos en 12 pacientes 

(27.9%); pacientes con dislipidemia 8 un porcentaje de 18.6% del total. El 
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tabaquismo a lo largo de la vida estuvo presente en un 32.6%, pero solo el 9.3% 

de los pacientes tenía un tabaquismo activo.  

 

En relación con el uso de otros medicamentos tenemos el uso de 

Antihipertensivos en un 23.3% de los pacientes, Antidepresivos en 37.2% y 

Estatinas en 14%, dentro de los medicamentos más comunes. 

 
Tabla 1.- Características generales del total de la muestra 

 Total N= 43 
Sexo   
masculino n(%) 26 (60.5%) 
femenino n(%) 17 (39.5%) 
Edad, años  Me(rango) 66 (33) 
Escolaridad, años Me(rango) 12 (15) 
Peso, kg  x̅(DE) 71.41 (16.4) 
Talla, m  x̅(DE) 1.65 (0.1) 
IMC  x̅(DE) 26.08 (4.98) 
Glucometría, mg/dl Me(rango) 103 (127) 
Tiempo síntomas, años Me(rango) 8 (29) 
Tiempo diagnóstico, años Me(rango) 5 (22) 
Lateralidad inicial   
derecha n(%) 25 (58.1%) 
izquierda n(%) 13 (30.2%) 
bilateral n(%) 5 (11.6%) 
Tx Levodopa   
no n(%) 3 (7.0%) 
si n(%) 40 (93.0%) 
Dosis Levodopa, mg x̅(DE) 680.23 (316.11) 
Tx Agonistas   
no n(%) 19 (44.2%) 
si n(%) 24 (55.8%) 
Tx IMAO   
no n(%) 32 (74.4%) 
si n(%) 11 (25.6%) 
Tx Amantadina   
no n(%) 26 (60.5%) 
si n(%) 17 (39.5%) 
Diabetes mellitus   
no n(%) 32 (74.4%) 
si n(%) 11 (25.6%) 
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Hipertensión arterial   
no n(%) 31 (72.1%) 
si n(%) 12 (27.9%) 
Dislipidemia   
no n(%) 35 (81.4%) 
si n(%) 8 (18.6%) 
Tabaquismo   
no n(%) 29 (67.4%) 
si n(%) 14 (32.6%) 
Tabaquismo activo   
no n(%) 39 (90.7%) 
si n(%) 4 (9.3%) 
Antihipertensivos   
no n(%) 33 (76.7%) 
si n(%) 10 (23.3%) 
Antidepresivos   
no n(%) 27 (62.8%) 
si n(%) 16 (37.2%) 
Estatinas   
no n(%) 37 (86.0%) 
si n(%) 6 (14.0%) 
Abreviaciones: 
n. frecuencia/número de sujetos; %. Porcentaje; Me. Mediana; x̅. promedio o media 
aritmética; DE. Desviación estándar; kg. Kilogramos; m. metros; IMC. Índice de 
masa corporal; mg. Miligramos; dl. decilitros; Tx. Tratamiento. 
  

 
Para analizar el objetivo primario se dividieron en 2 grupos para hacer la 

comparación estadística, en un grupo los pacientes sin Diabetes Mellitus (no 

DM), y el otro los pacientes con Diabetes Mellitus (si DM), en el grupo no DM 

fueron 32 pacientes y en el grupo si DM fueron 11 pacientes. 

 

Los grupos parecieran estar bien distribuidos teniendo una mediana de edad en 

el grupo no DM de 65.5 años, y el grupo si DM de 67 años. Las variables de 

Escolaridad, peso, talla e IMC parecieran ser muy similares entre los dos grupos, 

ninguno siendo estadísticamente significativo al análisis estadístico, lo cual indica 

una buena distribución de esta variable. 
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En cuanto los tipos de tratamientos para la enfermedad de Parkinson entre los 

grupos son muy homogéneos; tenemos que en los pacientes diabéticos hay un 

93.8% de uso de levodopa, comparado con un 90.9% en los diabéticos, igual el 

uso de otros agonistas dopaminérgicos se encuentra un 53.1% vs 63.6% 

respectivamente; el uso de IMAO y Amantadina de manera similar a los otros 

fármacos era muy parecida entre los dos grupos 25% vs 27.3% y 40.6% vs 36.4 

% respectivamente. Ninguna de los análisis estadísticos en relación con el tipo 

de medicamento fue significativo. En cuestión a la dosis de Levodopa que es el 

medicamento más comúnmente utilizado, aunque no existe una diferencia 

significativa con una p de 0.462, si pareciera haber una tendencia a mayor dosis en los 

pacientes con diabetes con una media de 727 mg vs 664 mg en el grupo de pacientes sin 

diabetes. 

 

Los niveles de Glucosa fueron significativamente mayores en los pacientes con 

diabetes 150 mg/dl, en comparación con 98 mg/dl en los pacientes no diabéticos, 

con una p de 0.000, lo cual está dentro de lo esperado. 

 

Algo que no fue estadísticamente significativo con una p de 0.083, pero que 

pareciera tender a ello es la duración de los síntomas, siendo mayor en el grupo 

con diabetes 11 años, en comparación con 6.5 años en los no diabéticos. De 

igual manera el tiempo de diagnóstico es mayor en los diabéticos 7 años vs 4.5 

años, ninguno de los dos siendo estadísticamente significativos. 

 

En cuanto a otras comorbilidades y uso de otros medicamentos, los dos grupos 

tienen una distribución muy similar: Hipertensión en no DM 28.1% vs 27.3% en 

si DM: Dislipidemia en no DM 18.8% vs 18.3% en si DM: Tabaquismo en no DM 

34.3% vs 27.3% en si DM. De igual modo en cuanto a medicamentos 

Antihipertensivos 21.9% en no diabéticos en comparación a 27.3% en diabéticos; 

Antidepresivos 37.5% contra 36.4% respectivamente y Estatinas 15% vs 9% 

respectivamente. En ninguno de los análisis estadísticos tanto de comorbilidades 

como de medicamentos hubo una diferencia significativa. 
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Tabla 2. Comparación entre no Diabéticos y Diabéticos características generales  

 no DM  si DM   

 n= 32  n= 11  p 

Sexo masculino n(%) 18 (56.30%) 8 (72.70%) 0.335 a 

Edad, años Me(rango) 65.5 (33) 67 (23) 0.911 b 

Escolaridad, años Me(rango) 12 (15) 12 (12) 0.608 b 

Peso, kg  x̅(DE) 71.53 (16.63) 71.05 (16.5) 0.976 b 

Talla, m  x̅(DE) 1.65 (0.09) 1.66 (0.14) 0.906 b 

IMC  x̅(DE) 26.22 (5.14) 25.61 (4.65) 0.894 b 

Glucosa, mg/dl Me(rango) 98 (47) 150 (118) *0.000 b 

Tiempo síntomas, años Me(rango) 6.5 
(19) 

11 
(27) 0.083 b 

Tiempo diagnóstico, años 
Me(rango) 4.5 

(19) 
7 

(22) 0.146 b 

Lateralidad inicial derecha n(%) 18 (56.30%) 7 (63.60%) 0.904 a 

Tx Levodopa si n(%) 30 (93.80%) 10 (90.90%) 0.750 a 

Dosis Levodopa, mg x̅(DE) 664.06 
(311.79) 

727.27 
(339.2) 0.462 b 

Tx Agonistas si n(%) 17 (53.10%) 7 (63.60%) 0.545 a 

Tx IMAO si n(%) 8 (25.00%) 3 (27.30%) 0.882 a 

Tx Amantadina si n(%) 13 (40.60%) 4 (36.40%) 0.803 a 

Hipertensión arterial si n(%) 9 (28.10%) 3 (27.30%) 0.957 a 

Dislipidemia si n(%) 6 (18.80%) 2 (18.20%) 0.967 a 

Tabaquismo si n(%) 11 (34.40%) 3 (27.30%) 0.665 a 

Alcoholismo si n(%) 10 (31.30%) 2 (18.20%) 0.405 a 

Antihipertensivos si n(%) 7 (21.90%) 3 (27.30%) 0.715 a 

Antidepresivos si n(%) 12 (37.50%) 4 (36.40%) 0.946 a 

Estatinas si n(%) 5 (15.60%) 1 (9.10%) 0.590 a 
Abreviaciones: 
n. frecuencia/número de sujetos; %. Porcentaje; Me. Mediana; x̅. promedio o media aritmética; DE. 
Desviación estándar; kg. Kilogramos; m. metros; IMC. Índice de masa corporal; mg. Miligramos; dl. 
decilitros; Tx. Tratamiento; DM. Diabetes mellitus. 
a Chi-cuadrado de Pearson 
b Prueba de U de Mann-Whitney 
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* Estadísticamente significativo (p <0.05) 

 
Se hicieron comparaciones en escalas clínicas entre los dos grupos que incluían 

escaladas de síntomas motores, no motores, de calidad de vida y cognitivas. 

 

En la escala de Hoehn y Yahr, el estadio 2 de la enfermedad fue el más común 

en los dos grupos, 56.3% en los no diabéticos y 36.4% en los diabéticos, aunque 

pareciera haber más porcentajes de estadios avanzados en los pacientes 

diabéticos con un porcentaje de estadio 4 del 27.3% en los diabéticos vs 6.3% 

en los no diabéticos, esto no fue estadísticamente significativo. 

 

En cuanto a la escala de MDS-UPDRS en sus diferentes secciones pareciera 

haber una tendencia a mayores puntajes, que indican mayor sintomatología, en 

los pacientes con diabetes vs los no diabéticos. MDS-UPDRS1 11 vs 9: MDS-

UPDRS2 13 vs 9, MDS-UPDRS3 49 vs 28, MDS-UPDRS4 6 vs 3; MDS-

UPDRStotal  79 vs 50; comparando si DM vs no DM respectivamente. Aunque 

únicamente el MDS-UPDRS 4 fue estadísticamente significativo con una p de 

0.037.  

 

En cuanto a la escala de calidad de vida PDQ8, se tuvo un resultado de 9 para 

los diabéticos comparado con 7 para los no diabéticos la cual no fue 

estadísticamente significativo. 

 

Igual manera se valoraron la escala NMSS para síntomas no motores y el MOCA 

para valoración cognitiva, entre los cuales la comparación entre grupos tampoco 

fue significativa. 

 

Tabla 3. Comparación entre no Diabéticos y Diabéticos escalas clínicas. 

 no DM  si DM   

 n= 32  n= 11  p 

Hoehn y Yahr     0.39 a 
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0 n(%) 1 (3.10%) 0 (0.00%)  
1 n(%) 5 (15.60%) 2 (18.20%)  
2 n(%) 18 (56.30%) 4 (36.40%)  
3 n(%) 6 (18.80%) 2 (18.20%)  
4 n(%) 2 (6.30%) 3 (27.30%)  

MDS-UPDRS1 Me(rango) 9 (27) 11 (30) 0.447 b 

MDS-UPDRS2 Me(rango) 9 (37) 13 (34) 0.136 b 

MDS-UPDRS3 Me(rango) 28 (80) 49 (100) 0.213 b 

MDS-UPDRS4 Me(rango) 3 (16) 6 (16) *0.037 b 

MDS-UPDRStotal Me(rango) 50 (146) 79 (169) 0.084 b 

PDQ8 Me(rango) 7 (22) 9 (22) 0.204 b 

NMSS Me(rango) 40.5 (105) 48 (160) 0.411 b 

MOCA Me(rango) 23 (15) 21 (16) 0.389 b 
Abreviaciones: 
n. frecuencia/número de sujetos; %. Porcentaje; Me. Mediana; x̅. promedio o media aritmética; DE. 
Desviación estándar; DM. Diabetes mellitus. 
a Chi-cuadrado de Pearson 
b Prueba de U de Mann-Whitney 
* Estadísticamente significativo (p <0.05) 
 
A la medición de la vasorreactividad y compararlo entre los dos grupos, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas. A la medición de flujo 

basal de la ACM se obtuvieron flujos promedios muy similares; por ejemplo, para 

la ACM media se obtuvo 48.75 cm/s en los no diabéticos y 45.09 cm/s en los 

diabéticos, y esto se mantuvo tanto en la ACM sístole y ACM diástole. Similar en 

los flujos posterior a 5 minutos de inhalación de CO2 con ACM media 5min de 

53.53 en los no diabéticos y 50.09 en los diabéticos. Ninguno estadísticamente 

significativo. 

 

Esto se mantuvo también en los porcentajes de vasorreactividad, teniendo una 

VR media de 9.8% vs 10.65% entre no DM y si DM respectivamente; VR sístole 

8.96% vs 8.37% y VR diástole 12.41% vs 12.5%. Ninguno con diferencia 

significativa.  
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Tabla	4.	Comparación	entre	no	Diabéticos	y	Diabéticos	vasorreactividad	cerebral.	

	 no	DM	 	 si	DM	 	 	

	 n=	32	 	 n=	11	 	 p b	

ACM	sıśtole,	cm/s		x̅(DE)	 77.44	 (21.82)	 71.73	 (18.22)	 0.559	

ACM	media,	cm/s		x̅(DE)	 48.75	 (16.63)	 45.09	 (12.03)	 0.597	

ACM	diástole,	cm/s		x̅(DE)	 33.83	 (13.34)	 31.27	 (9)	 0.696	

ACM	sıśtole	5min,	cm/s		x̅(DE)	 84.28	 (24.36)	 78.09	 (22.26)	 0.587	

ACM	media	5min,	cm/s		x̅(DE)	 53.53	 (18.54)	 50.09	 (14.67)	 0.791	

ACM	diástole	5min,	cm/s		x̅(DE)	 37.91	 (14.19)	 35.25	 (11)	 0.666	

Diferencia	sıśtole,	cm/s		x̅(DE)	 6.84	 (6.83)	 6.36	 (8.54)	 0.978	

VR	sıśtole,	%		x̅(DE)	 8.96	 (9.87)	 8.37	 (12.09)	 0.738	

Diferencia	media,	cm/s		x̅(DE)	 4.78	 (4.51)	 5	 (5.27)	 0.900	

VR	media,	%		x̅(DE)	 9.8	 (10.28)	 10.65	 (11.65)	 0.597	

Diferencia	diástole,	cm/s		x̅(DE)	 4.08	 (3.64)	 3.97	 (4.52)	 0.967	

VR	diástole,	%		x̅(DE)	 12.41	 (11.71)	 12.5	 (14.2)	 0.911	
Abreviaciones: 
x̅. promedio o media aritmética; DE. Desviación estándar; DM. Diabetes mellitus; cm. Centímetros; s. 
segundos. 
b Prueba de U de Mann-Whitney 
* Estadísticamente significativo (p <0.05)	
 
Se realizaron pruebas de correlación de Pearson, buscando correlacionar el 

porcentaje de vasorreactividad tanto sistólico, medio o diastólico con edad; 

glucosa; IMC; escalas clínicas. 

 

En relación al objetivo primario se realizó la correlación entre niveles de glucosa 

y porcentaje de vasorreactividad en la cual no hubo correlación con una r2 lineal 

= 0.023 y una significancia de 0.605, lo cual no fue significativo 
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En cuanto a los objetivos secundarios de relacionar las escalas clínicas con la 

vasorreactividad, se analizó correlación con todos las diferentes escala, solo 

encontrando una correlación significativa en con la escala de MOCA, tanto para 

el % de vasorreactividad sistólico y medio con r2 lineal = 0.162 y 0.103 

respectivamente, lo cual nos habla de una correlación débil con p de 0.008 y 

0.038 respectivamente y graficas que nos hablan de mayor vasorreactividad, a 

menor puntaje de MOCA, que nos habla de mayor deterioro cognitivo. 
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Capítulo VII DISCUSIÓN 
 

En nuestra población se encontró un porcentaje de 60.5% de pacientes 

masculinos que concuerda con la literatura, encontrándose una incidencia mayor 

en hombres, con porcentajes de pacientes masculinos entre el 60 al 65% (45). 

 

No se encontró alguna relación entra la comorbilidad con diabetes y la 

vasorreactividad cerebral en los pacientes enfermedad de Parkinson. Siendo muy 

similar entre los dos grupos y sin alguna relación estadísticamente significativa. 

Dentro de las limitaciones del presente estudio encontramos el tamaño de la n 

total que fue de 43 y sobre todo el porcentaje de pacientes con diabetes que es 

del 25% en total n=11 pacientes. Lo cual es igual o incluso mayor a la prevalencia 

de diabetes en Parkinson que ronda alrededor del 18% (17). 

 

Sin embargo, aunque no se encontró alguna diferencia en la vasorreactividad 

entre los 2 grupos, si se encontró alteración en la vasorreactividad en ambos 

grupos con una vasorreactividad menor al 10% en 46% en los pacientes sin 

diabetes y un 45% en los pacientes con diabetes. Lo cual es mayor a lo descrito 

en controles y similar a estudios donde se habían abordado pacientes con estas 

comorbilidades por separados (37,39). Aunque la asociación probablemente 

exista, parece no haber una potenciación cuando los dos factores, Diabetes 

mellitus y Parkinson coexisten. 

 

Dentro de los objetivos secundarios se analizó la correlación de la 

vasorreactividad con diversas variables como edad, niveles de glucosa, escalada 

de MDS-UPDRS, MOCA, PDQ8 y NMSS, en ninguno de encontrando alguna 

correlación significativa. 

 

Pareciera haber una relación entre peores resultados en escalas clínicas con la 

presencia de diabetes, pero solo siendo significativa en el MDS-UPDRS 4, que 

nos habla de fluctuaciones. Esto podría estar influido por el mayor tiempo de 

evolución del Parkinson y en relación con lo previamente descrito en la literatura 
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donde se describe una progresión de los síntomas más rápida ante la presencia 

de diabetes (23). 
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Capítulo VIII CONCLUSIÓN 
 
 
No se encontró alteración en la vasorreactividad en este grupo de pacientes con 

diabetes mellitus y Parkinson, comparado en pacientes de Parkinson sin 

diabetes. Pero si alta prevalencia de alteración en la vasorreactividad alrededor 

del 45% en ambos grupos, que es mayor a la reportada en grupos controles 

sanos. 

 

No se encontró tampoco correlación entre los niveles de glucosa y el porcentaje 

de vasorreactividad. Además, tampoco fue significativa las correlaciones con 

Edad y Escalas clínicas. 

 

Se encontró relación entre diabetes y peores puntajes en las escalas clínicas, en 

especial en la escala MDS-UPDRS parte 4. Se ocuparía más estudios para poder 

determinar bien esta relación, que este enfocado como objetivo principal este 

aspecto. 
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Capítulo IX ANEXOS  
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