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RESUMEN  

 

Introducción: los pacientes con la patología de Párkinson poseen una mayor incidencia de 

síntomas depresivos en comparación de la población general. Se cree que esta conexión puede 

deberse a factores neurobiológicos, psicológicos e impacto psicosocial. El tratamiento es de 

vital importancia debido a las múltiples implicaciones que la depresión puede tener en la 

progresión de la enfermedad y en la calidad de vida de los pacientes puesto que un tratamiento 

eficaz de la depresión puede contribuir a una mejoría en el bienestar emocional, social y 

funcional del paciente con Párkinson. El objetivo de ese trabajo es describir la relación 

existente entre el Párkinson y la depresión referente a causas y tratamiento. 

 

Revisión bibliográfica: investigación tipo narrativa, en donde se incluyeron 15 artículos en 

español e inglés, de los últimos 5 años. La bibliografía actual destaca como causa principal del 

Párkinson la degeneración neuronal dopaminérgica en el sistema nervioso central. En cuanto 

al tratamiento se ha evidencia la eficacia de antidepresivos ya usados en la práctica clínica, así 

como terapias alternativas. Estos hallazgos subrayan la importancia de un enfoque integral en 

el tratamiento de la depresión en pacientes con Párkinson. 

 

Conclusiones: la relación entre Párkinson y depresión es compleja, puesto que se presentan 

causas neurobiológicas, psicológicas y sociales. El impacto psicológico de enfermedad crónica 

y la incapacidad de independencia generan aislamiento social pudiendo exacerbar los cuadros 

depresivos. Los tratamientos antidepresivos convencionales son eficaces, sin embargo, terapias 

alternativas, han mostrado su valor y efectividad mejorando síntomas motores y no motores 

presentes en el Párkinson. 

 

Palabras clave: depresión, factores psicosociales, neurobiólogicos, Párkinson, tratamiento. 
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ABSTRACT  

 

Introduction: Patients with Parkinson's disease present a higher incidence of depressive 

symptoms compared to the general population. This association is attributed to 

neurobiological, psychological, and psychosocial factors. Treatment is of vital importance 

due to the multiple implications depression may have on disease progression and patients’ 

quality of life, since effective treatment of depression can contribute to an improvement in 

the emotional, social, and functional well-being of the patient with Parkinson's disease. This 

paper aims to describe the relationship between Parkinson's disease and depression, with 

reference to its causes and treatment. 

Literature Review: A narrative-type investigation was conducted, including 15 articles in 

Spanish and English from the last 5 years. The current literature highlights dopaminergic 

neuronal degeneration in the central nervous system as the main cause of Parkinson's disease. 

Regarding treatment, the efficacy of antidepressants already used in clinical practice has been 

demonstrated, as well as alternative therapies. These findings underscore the importance of a 

comprehensive approach to treating depression in patients with Parkinson's disease. 

Conclusions: The relationship between Parkinson's disease and depression is complex, as it 

involves neurobiological, psychological, and social causes. The psychological impact of a 

chronic illness and the loss of independence lead to social isolation, which can exacerbate 

depressive episodes. Conventional antidepressant treatments are effective; however, 

alternative therapies have also demonstrated their value and effectiveness in improving motor 

and non-motor symptoms associated with Parkinson's disease. 

 

Keywords: depression, psychosocial factors, Parkinson's disease, treatment. 
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INTRODUCCIÓN 

En el campo de la medicina existen dos ramas académicas en constante evolución, la neurología 

y la psiquiatría, es por ello que día a día surgen interrogantes en cuanto a patologías que 

conforman estás áreas y una de esas incógnitas es determinar la relación entre Párkinson y 

depresión. El estudio de su relación no solo despierta interés académico, sino que es de suma 

importancia en la medicina. Al comprender estas condiciones podemos desarrollar nuevas 

estrategias de diagnóstico y tratamiento más efectivas que favorezcan las condiciones de vida 

de aquellos que la padecen. Esta investigación aborda las modalidades de tratamiento más 

prometedoras, además de profundizar en las razones subyacentes de esta asociación. Con ellos 

se puede abordar de mejor manera los problemas clínicos a los que se enfrentan los pacientes 

y ofrecer una atención más completa e individualizada si comprendemos cómo interactúan 

estos dos trastornos (1,2). 

Según la OMS, el Párkinson es la patología neurodegenerativa que ocupa el segundo lugar en 

la más prevalente a nivel mundial, con una incidencia del 1 al 2% en adultos mayores de 65 

años (2). En el año 2040, se estima que habrá alrededor de 17 millones de personas afectadas, 

esto convierte al Párkinson en la condición neurológica de más rápido crecimiento a nivel 

global (3).  En Ecuador, la prevalencia de Párkinson, es de 243 casos por cada 100.000 

habitantes, de los cuales no se conoce con exactitud la prevalencia de pacientes con síntomas 

no motores (4). La depresión es unos de los trastornos mentales más comunes, afecta al 3,8% 

de la población a nivel mundial, en otras palabras, unas 280 millones de personas la padecen, 

es más frecuente en mujeres (5). 

Al enfocarse específicamente en el problema clínico, esta revisión se centra en la exploración 

de las causas y los tratamientos basados en la relación entre el Párkinson y la depresión. Aunque 

las dos enfermedades son entidades clínicas separadas, su superposición en la sintomatología 

y neurobiología, propone desafíos a la hora de la atención y manejo clínico. Así pues, es 

imperativo determinar la relación etiológica entre estas dos patologías tanto a nivel clínico 

como a nivel estructural y/o molecular, y con ello buscar modalidades terapéuticas específicas 

que aborden de forma holística e integrada tantos síntomas emocionales como síntomas 

somáticos. 
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METODOLOGÍA 

La presente revisión bibliográfica es de tipo narrativa. Se emplearon los siguientes términos de 

búsqueda, DeCS: depresión, factores psicosociales, neurobiológicos, Párkinson, tratamiento y 

MeSH: depression, neurobiological, Parkinson, psychosocial factors, treatment. Se aplicaron 

operadores booleanos para combinar términos de búsqueda de la siguiente manera: ("Párkinson 

AND Depression"), ("depression OR Párkinson AND Neurobiological AND psychosocial 

factors AND Treatment"), ("depresión AND Párkinson and tratamiento"). 

Bases de datos 

- PubMed 

- Scielo 

- Science Direct (Elsevier)  

Criterios de inclusión 

-        Ensayos clínicos aleatorizados 

-        Estudios sistemáticos 

-        Metaanálisis 

-        Investigaciones de los últimos cinco años 

-        Investigaciones en idioma de español e inglés 

-        Acceso libre 

Criterios de exclusión 

-        Tesis no publicadas oficialmente 

-        Tesinas 

-        Cartas de editores 

-        Investigaciones no completas   

Periodo de búsqueda 

La investigación se realizó en un período de búsqueda desde octubre 2023 hasta mayo 2024. 
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Selección de estudios 

Para iniciar con la búsqueda de información se seleccionaron 3 bases de datos Pubmed, Scielo 

y Science Direct de las cuales y aplicando términos de búsqueda DeCS y MeSH con los 

operadores booleanos, se encontraron 43, 5 y 19 estudios respectivamente dando un total de 67 

trabajos. 6 registros fueron marcados como no aptos por las herramientas de automatización, 3 

fueron removidos al ser trabajos incompletos, permaneciendo 58 estudios para el screening. En 

la siguiente etapa se excluyeron 15 estudios por no cumplir con los criterios de inclusión y 

exclusión por los siguientes motivos: estudios de otras patologías (4), idioma portugués (2), 

estudios mayores de 5 años (6) y no acceso libre (3). En la parte final del screening se 

obtuvieron 43 registros de los cuales 28 no estaban relacionados con los objetivos de esta 

investigación resultando finalmente la inclusión de 15 artículos. 

Gráfico 1. Diagrama de flujo de selección de estudios. 

 

 

Elaborado por: autora con ayuda de la herramienta Prisma Flow Diagram. 
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DESARROLLO DEL TRABAJO 

DEFINICIÓN 

El Párkinson es una patología neurodegenerativa que comúnmente se identifica como un 

trastorno del sistema motor, manifestándose a través de síntomas como rigidez, bradicinesia, 

temblor en reposo e inestabilidad postural. Además de estos signos motores característicos, es 

posible que previo al diagnóstico se presenten una serie de alteraciones neuropsiquiátricas no 

motoras, como disfunciones cognitivas, apatía, ansiedad y depresión, las cuales a menudo se 

intensifican a medida que progresa la enfermedad (6,7). 

La depresión, se la define como un trastorno mental el cual es caracterizado por alteraciones 

en el estado de ánimo, en donde se manifiesta tristeza, desesperanza o desinterés por las 

actividades cotidianas, del mismo modo puede acompañarse de síntomas cognitivos y físicos. 

La depresión puede además estar vinculada a enfermedades subyacentes, como abuso de 

sustancias, trastornos de la conducta alimentaria, cáncer, infartos cardíacos, diabetes, 

enfermedad de Párkinson, entre otros (1,8). 

ETIOLOGÍA 

La principal causa del Párkinson son las alteraciones genéticas, estando directamente 

relacionado con la edad. En pacientes que desarrollan Párkinson a una edad temprana, es más 

probable que la causa sea genética en comparación con aquellos que lo desarrollan más tarde. 

Esto puede deberse principalmente a una herencia autosómica recesiva asociada con una 

mutación en el gen parkina (9). Del mismo modo investigaciones sugieren que factores como 

el estrés oxidativo, envejecimiento, neuroinflamación, y la exposición como agentes 

ambientales como el uso de pesticidas pueden estar asociados a la aparición de la enfermedad 

(9,10). 

La depresión puede deberse tanto a factores externos como internos. Los factores externos son 

aquellos estresores de carácter psicosocial o ambiental. Los factores internos tienen que ver 

con disfunciones a nivel de sistema neuroendocrino, con alteraciones en las concentraciones 

de precursores dopaminérgicos, noradrenérgicos y serotoninérgicos, además el cortisol 

producto de factores estresantes sufre anomalías en su excreción y junto con desajustes en el 

eje hipotálamo-pituitario-suprarrenal puede asociarse como la principal causa de la depresión 

(11,12). 
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FISIOPATOLOGÍA 

El Párkinson se determina por alteraciones de neuronas generadoras de dopamina en la 

sustancia nigra, aún se desconoce la causa exacta de esta alteración fisiopatológica. La 

evidencia científica sugiere que la proteína α-sinucleína y la dopamina pueden desempeñar un 

papel crucial en los mecanismos subyacentes del Párkinson. La relación entre esta proteína y 

el neurotransmisor se debe a que la α-sinucleína tiene un papel esencial en el almacenamiento 

intravesicular de la dopamina en condiciones fisiológicas. Esto se debe a su asociación con la 

membrana presináptica, encargada de almacenar la dopamina. Dentro del contexto del 

Párkinson, la proteína alfa-sinucleína experimenta cambios tanto en su estructura como en su 

función. Como resultado, las vesículas que almacenan la dopamina experimentan disfunciones. 

Esto lleva a que el neurotransmisor se libera en el citoplasma, donde se oxida y genera estrés 

oxidativo. Este proceso es responsable del plegamiento incorrecto y agregación de la proteína 

alfa-sinucleína, lo que ocasiona un aumento de los niveles de dopamina en el citoplasma y 

disfunción mitocondrial. En términos simples, el plegamiento anormal de la proteína alfa-

sinucleína se vincula con el proceso de neurodegeneración (13). Un aspecto que ha cobrado 

relevancia en la comprensión de la fisiopatología del Párkinson es el vínculo entre el intestino 

y el sistema nervioso central, conocida como el eje intestino-cerebro. Se reconoce que el 

intestino tiene una influencia significativa en el sistema nervioso central tanto en situaciones 

como es la salud y la enfermedad. Por lo tanto, un tracto intestinal saludable, que se caracteriza 

por una diversidad en la composición de la microbiota, es fundamental para el funcionamiento 

adecuado del cerebro y un comportamiento emocional normal (14). La disbiosis en el Párkinson 

podría contribuir a la neurodegeneración y, por ende, influir en el estado anímico y la forma de 

comportarse de las personas afectadas. De manera más específica, la microbiota podría 

desencadenar procesos de neuroinflamación al activar células inflamatorias, liberar factores 

proinflamatorios y acumular la proteína alfa-sinucleína en el intestino. Este proceso de 

neuroinflamación se manifiesta a través del daño de la integridad de la barrera 

hematoencefálica, la activación de la microglía, la proliferación de astrocitos y la producción 

de factores proinflamatorios (15,16). 

Por otro lado, la depresión se debe a alteraciones a nivel de neurotransmisores en el cerebro 

debido a una condición de estrés crónico que afecta la corteza prefrontal dorsolateral (CPF) 

para el componente cognitivo y en la regiones orbitofrontal y medial para el componente 

afectivo (17). Existen dos hipótesis a nivel neurobiológico para explicar la depresión: Hipótesis 

monoaminérgica: Existe una menor disponibilidad de serotonina y noradrenalina en el cerebro, 
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lo que se evidencia en la mayoría de los pacientes tratados con inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina (17). Hipótesis neurotrófica: existe una atrofia de las neuronas por 

una menor exposición al factor de crecimiento derivado del cerebro (BDNF), por su parte el 

estrés crónico genera una exposición del tejido nervioso al cortisol que produce una menor 

expresión del BDNF (17). El aumento de la secreción de cortisol y de hormona liberadora de 

corticotropina, disminuye la respuesta inhibidora de glucocorticoides a la dexametasona y 

también la hormona tiroestimulante. Así mismo, las alteraciones en las concentraciones de 

citoquinas proinflamatorias y neutrófilos, los marcadores elevados de estrés oxidativo y 

envejecimiento celular, el acortamiento de los telómeros, las modificaciones epigenéticas y la 

disfunción mitocondrial están relacionados con la depresión mayor (18). 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

Párkinson 

a. Síntomas motores: se caracterizan por cambios en el movimiento, como temblor de 

reposo asimétrico lentamente progresivo, rigidez en rueda dentada, bradicinesia, 

alteraciones del equilibrio y dificultades para desplazarse. A medida que la clínica de 

la enfermedad se intensifica, el paciente enfrenta desafíos en la destreza manual y 

marcha, lo que aumenta el riesgo de caídas. Es probable que el declive en la función 

motora inicial y el deterioro cognitivo actúen como indicadores anticipados de una 

progresión más rápida hacia la discapacidad (19). 

b. Síntomas no motores: aunque a menudo no se consideran en el proceso de diagnóstico 

inicial, tienen la capacidad de manifestarse a lo largo de toda la evolución de la 

enfermedad, incluso antes de que se confirme el diagnóstico de Párkinson. Sin embargo, 

a medida que la condición progresa, los síntomas no motores adquieren una relevancia 

clínica significativa, generando una diferencia en la forma que viven los pacientes y 

aumentando la posibilidad de que estos requieran cuidados institucionales (20). Los 

síntomas motores suelen clasificarse en cuatro categorías: desajustes autonómicos, 

trastornos del sueño, síntomas sensitivos y trastornos neuropsiquitricos (21). 
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Depresión 

Los síntomas de la depresión son de diversa índole. En los síntomas somáticos se presenta 

insomnio o hipersomnia, fatiga, ideación suicida, desórdenes de sueño, constipación, llanto e 

irritabilidad. En cuanto a síntomas cognitivos, tenemos preocupación por culpa, desesperanza, 

dificultad para la concentración, pensamientos pesimistas o suicidas. En afectivo se presentan 

síntomas como apatía, problemas de movilidad, anhedonia y llanto. Por último, en conductual 

se presenta el abandono o dificultad para realizar actividades o relaciones interpersonales (1,8). 

EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO 

Párkinson 

Para el diagnóstico clínico del Párkinson, la Sociedad de Trastornos del Movimiento menciona 

a la bradicinesia como característica fundamental del Párkinson, por lo tanto, otros síntomas 

motores como la rigidez y el temblor en reposo por sí solos no lo diagnostican, se requiere de 

una historia clínica y examen físico neurológico detallado. Para su diagnóstico definitivo se 

realiza la confirmación mediante hallazgos patológicos postmortem de la pérdida de células 

nerviosas del sistema nervioso central y presencia de cuerpos de Lewy (9,22). 

Las pruebas complementarias no son estrictamente necesarias para el diagnóstico, sin embargo, 

a todo paciente con sospecha de Párkinson se deberá realizar analítica completa incluido perfil 

tiroideo. La RM puede ser una herramienta útil para valorar lesiones isquémicas crónicas, en 

casos donde se sospecha de Párkinson vascular. Los estudios de neuroimagen funcional ayudan 

a evaluar la integridad de la vía dopaminérgica, puede ser útil cuando existe la sospecha de 

temblor esencial y parkinsonismo inducidos por fármacos (9). 

Tabla  1. Criterios Diagnósticos del Párkinson. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL PÁRKINSON 

Criterio obligatorio -Bradicinesia con rigidez y temblor en reposo 

Criterio de apoyo -Temblor en reposo de 4 a 6 Hz 

-Discinesia inducida por levodopa 

-Mejoría de síntomas con la administración con 

levodopa 

-Inestabilidad postural que no este relacionada con 

afectación visual, cerebelosa, vestibular o 

propioceptiva primaria.  
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Criterios de exclusión -Antecedente de ECV de repetición 

-Antecedentes de traumatismos craneales de 

repetición 

-Uso reciente o actual de bloqueadores 

dopaminérgicos dentro de los últimos 6 a 12 meses 

-Ataxia 

-Nistagmo sostenido evocado por la mirada 

-Dismetría 

-Demencia severa precoz con trastornos de memoria, 

lenguaje y praxias 

-Presencia de tumores cerebrales o hidrocefalia 

-Síntomas estrictamente unilaterales después de tres 

años de evolución. 

Banderas rojas 

Criterios de exclusión relativos 

-Progresión rápida en la incapacidad de caminar que 

requiera silla de ruedas en un periodo menor 5 años 

posterior al inicio de síntomas 

-Afectación bulbar temprana 

-Disfunción autonómica grave en los primeros cinco 

años de la enfermedad 

-Caídas recurrentes  

-Signos piramidales 

-Parkinsonismo simétrico bilateral  

 

 

Elaborado por: autora. 

Fuente: Rodríguez (22). 

Clasificación Hoehn & Yat: para el estadiaje de la enfermedad de Párkinson suele utilizarse 

la Clasificación Hoehn & Yat, con la cual además, se puede determinar el grado de afectación 

(23,24). 

Gráfico 2. Clasificación Hoehn & Yat. 
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Elaborado por: autora. 

Fuente: Instituto Nacional de Trastornos Neurológicos y Accidentes Cerebrovasculares (25). 

 

Depresión 

En la práctica clínica, los profesionales de la salud, para el diagnóstico de la depresión, utilizan 

los criterios diagnósticos recomendados por el DSM5 y el CIE 10 (8,26), expuestos a 

continuación: 

Tabla 2. Criterios diagnósticos de la depresión según CIE 10. 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS  

A -El episodio depresivo debe tener una duración de al 
menos dos semanas 

B -El episodio depresivo es independiente del uso excesivo 
de sustancias o algún trastorno orgánico  

C -Perdida del interés o en la capacidad de disfrutar 

actividades cotidianas que normalmente eran placenteras. 

-Carencia de emociones en situaciones o acontecimientos 

donde normalmente general una respuesta  

-Despertar dos o más horas antes del horario habitual  

-Enlentecimiento motor o agitación 

-Anorexia 

Clasificación Hoehn 
& Yahr

Diágnostico reciente

Estadío I: Síntomas 
solo en un lado del 

cuerpo

Estadío II: Síntomas 
en ambos lados, sin 

deterioro del 
equilibrio

Afectación 
moderada

Estadio III: 
Deterioro bilateral y 

del equilibrio.

Estadio IV: 
Incapacidad grave, 

aumento de 
dependencia

Afectación severa

Estadío V: Paciente 
en cama o silla de 

ruedas
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-Perdida del 5% del peso corporal en el último mes  

-Inapetencia sexual  

 

Elaborado por: autora. 

Fuente: Madero et al. (8). 

 

Tabla 3. Criterios diagnósticos según DSM5. 

Presencia de 5 o más de los siguientes síntomas, durante un periodo de dos 
semanas.  

1. Estado de ánimo depresivo o irritable (tristeza profunda) 

2. Disminución del interés en las actividades y anhedonia 

3. Perdida o aumento de peso (cambio de > 5% en un mes) 

4. Hipersomnia o insomnio 

5. Retardo psicomotor o agitación  

6. Perdida de energía o fatiga  

7. Culpa excesiva o sentimientos de inutilidad 

8. Disminución de la capacidad para concentrarse o pensar  

9. Pensamientos de suicidio  

 

Elaborado por: autora. 

Fuente: Madero et al. (8). 

TRATAMIENTO 

a. Tratamiento farmacológico 

El Párkinson requiere cuidados a largo plazo, ya que se trata de una afección neurodegenerativa 

continua y de larga duración. El objetivo del tratamiento farmacológico es preservar la 

autonomía, la independencia y las condiciones de vida del paciente es del mayor tiempo 

posible, promoviendo al mismo tiempo su bienestar social y psicológico. Esto se consigue 

controlando los síntomas y, en la medida de lo posible, retrasando el deterioro cognitivo (27). 

La levodopa es la piedra angular del tratamiento para la mayoría de los pacientes con 
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enfermedad de Párkinson, en particular los mayores de 65 años con un deterioro funcional 

moderado a grave. Por otro lado, la terapia con agonistas dopaminérgicos o inhibidores de la 

monoaminooxidasa tipo B (inhibidores MAO-B) puede iniciarse en individuos menores de 65 

años, con un deterioro funcional modesto o en las fases principales de la enfermedad, pero 

cuando la enfermedad progresa, la mayoría de los afectados necesitan finalmente levodopa 

(27). Se ha observado que diferentes antidepresivos como la sertralina, desipramina, 

venlafaxina, nortriptilina, citalopram y paroxetina, han mostrado eficacia en estos casos de 

pacientes depresivos con Párkinson (27).  

b. Tratamiento no farmacológico 

En casos de pacientes que presentan depresión y ansiedad en el Párkinson, la terapia cognitivo 

conductual se presenta como alternativa  que mejora el bienestar diario, esta forma de terapia 

se enfoca en reconocer pensamientos negativos y patrones de comportamiento, con el objetivo 

de intervenir y fomentar la adopción de hábitos más saludables (28). El ejercicio físico destaca 

por su influencia en diversos procesos fisiopatológicos, como la autofagia, respuestas 

antioxidantes y antiinflamatorias, supervivencia celular, vías apoptóticas y neurogénesis. Entre 

los beneficios de la actividad física se encuentra la reducción del estrés y ansiedad, así como 

su aporte en los procesos de neuroinflamación,del mismo modo, en el contexto del Párkinson, 

el ejercicio físico mejora la marcha, el equilibrio y la función cognitiva, así como disminuir el 

avance de la patologia y la acumulación de la proteína α-sinucleína en el cerebro (29). El yoga 

es una práctica que combina aspectos espirituales y de meditación. Involucra movimientos 

coordinados, respiración profunda y meditación enfocada en la conexión entre cuerpo y mente, 

el yoga no solo puede tener un impacto positivo en los síntomas motores, sino que también 

puede ser incorporado en un programa diseñado para mejorar síntomas no motores, como la 

ansiedad y la depresión (30). 

PRONÓSTICO 

El Párkinson es un trastorno que progresa con el paso del tiempo, comprende desde fases 

tempranas en donde los síntomas son leves hasta fases más graves donde se compromete la 

supervivencia del individuo. Además, un oportuno diagnóstico en fases tempranas permite un 

tratamiento más temprano alargando la esperanza de vida (23). La esperanza de vida a los 55 

años es de 10,5 años, disminuyendo de manera progresiva a los 65 años con 6,7 años y a los 85 

años es de 1,7 años (31). 
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La depresión en adultos, remite en casos leves en un período de 3 a 5 meses o con el respectivo 

tratamiento, sin embargo, se asocia un pronóstico poco favorable, en especial cuando existe 

comorbilidad con otras patologías crónicas (32). Si la depresión aparece en edades más 

tempranas puede afectar el pronóstico comparada con una edad más avanzada (33). 
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RESULTADOS 

Desde un punto de vista neuroquímico, la dopamina juega un papel crucial en el Párkinson y 

la depresión. En un estudio realizado por Lian et al. (34), se evaluaron los niveles de 

neurotransmisores en el líquido cefalorraquídeo de dos grupos de individuos con Párkinson 

(uno con depresión y otro sin la misma). Se evidenció disminución significativa de dopamina 

en los pacientes con depresión en comparación con el grupo control. De la misma forma que, 

se evaluaron elementos neuroinflamatorios detectables en el líquido cefalorraquídeo, los 

resultados indicaron que los niveles de TNF-α eran notablemente más elevados en el grupo que 

experimentaba depresión en comparación con aquellos que no la tenían. Mendonça et al. (35), 

mencionan que, una microglía con características proinflamatorias y astrocitos reactivos que 

emiten sustancias neuroinflamatorias resultando en la apoptosis neuronal, provocando 

disminución de dopamina, serotonina y noradrenalina. 

 

Por otro lado, estudios revelan que la microbiota intestinal anormal no solo está relacionada 

con la disfunción gastrointestinal en pacientes con Párkinson, sino que también puede ser un 

factor patológico de la enfermedad. Lei et al. (36), evidenciaron que una microbiota intestinal 

alterada puede aumentar los niveles de inflamación a través de la respuesta inmune, lo que lleva 

a un mal plegamiento de la proteína alfa sinucleína, transmitiendo al sistema nervioso central 

mediante el nervio vago, generando una degeneración progresiva y lenta de las neuronas 

dopaminérgicas. Sunganya y Koo (14), mencionan que la mayoría de personas diagnosticadas 

con Párkinson experimentan síntomas gastrointestinales como estreñimiento, hipersalivación, 

náuseas, disfagia y aumento de permeabilidad intestinal en etapas tempranas de la enfermedad. 

Kim et al. (37), realizaron un estudio experimental en ratones, inyectando 2,5 μg/μL de fibrillas 

perforadas de alfa sinucleína en píloro y duodeno, se detectaron que las fibrillas perforadas se 

distribuyeron en tejido cerebral, diseminándose por el nervio vago en el primer mes y en los 3 

a 10 meses se evidenció una distribución en el bulbo raquídeo, locus coeruleus, mesencéfalo 

ventral, bulbo olfatorio y corteza prefrontal, el número de neuronas dopaminérgicas en los 

ratones}disminuyó significativamente. Dodiya et al. (38), concluyeron que la alfa sinucleína 

anormal en las células dopaminérgicas transportadas por el eje microbiota intestinal cerebral, 

a menudo se asocia con la disfunción mitocondrial y generación de estrés oxidativo, los cuales 

desempeñan un papel importante para el desarrollo del Párkinson. 
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Un estudio realizado por Prell et al. (39), analizó la diferencia entre las condiciones de  vida 

actual y la calidad de vida deseada, basada en expectativas o aspiraciones, en adultos mayores 

con enfermedad de Párkinson, epilepsia y personas sanas del mismo grupo etario, los resultados 

evidenciaron una reducción en la calidad de vida presente y, por ende, una brecha más 

pronunciada en los pacientes con Párkinson y depresión. Por otra parte, Ahn et al. (40), 

analizaron 58 estudios sobre aislamiento social en personas diagnosticadas con Párkinson, se 

concluyó que las personas redujeron sus actividades sociales por consecuencia de síntomas 

físicos, psiquiátricos, cognitivos y estigma de vergüenza. Los síntomas motores como 

alteraciones en la marcha, discinesia y dificultad del habla, influyeron negativamente en la 

aparición de emociones negativas como la depresión. En cuanto a la forma de vida de las 

personas cuidadoras informales de personas con Párkinson, Geerlings et al. (41), realizaron un 

estudio transversal a 337 cuidadores, siendo la mayoría cónyuges, con el propósito de estimar 

el impacto del Párkinson en la vida cotidiana, concluyendo que la carga que experimentan los 

cuidadores está determinada por la complejidad de las características interpersonales 

relacionadas con el paciente y cuidador, trayendo consigo efectos en el funcionamiento social, 

emocional, físico, financiero y espiritual. Cianfrocca et al. (42), indica que a medida que 

progresa la enfermedad de Párkinson los pacientes pierden la autonomía de realizar actividades 

cotidianas, generando emociones negativas en los cuidadores informales, provocando un nivel 

de estrés elevado. De hecho, sentir abandono e incapacidad son sentimientos comunes que 

presentan los cuidadores. 

 

En cuanto a los avances en el tratamiento del Párkinson y la depresión la bibliografía actual 

revela nuevos avances en terapia farmacológica y no farmacológica como es el caso de Assogna 

et al. (43), quienes plantean que el tratamiento farmacológico con nortriptilina, venlafaxina de 

liberación prolongada, desipramina, paroxetina y  citalopram han demostrado eficacia en los 

estudios clínicos comparados con el placebo, de igual manera el uso de pramipexol, un agonista 

de dopamina, ha dado efectos beneficiosos sobre todo en etapas avanzadas del Párkinson, 

además, se menciona que la terapia grupal ofrece beneficios a las personas con Párkinson, 

puesto que, la interacciones sociales, el respaldo entre pares y la validación mutua pueden ser 

aspectos que se aprovechan en este tipo de terapias. Jiang et al. (44) en su metaanálisis de 

ensayos controlados aleatorizados en el cual se recuperaron 34 estudios con 2819 participantes, 

en donde se analizó el papel de la paroxetina, un antidepresivo inhibidor de la recaptación de 

serotonina, reflejando que este medicamento mejora tanto los síntomas depresivos y motores 
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en pacientes con ambas enfermedades, además de ser un fármaco seguro con pocos efectos 

adversos reportados.  

Por otro lado, en relación al eje microbiota- intestino - cerebro mencionado anteriormente, 

Wang et al. (15) mencionan que seguir una dieta mediterránea en donde frutas, verduras, 

cereales, frutos secos, cantidades bajas de carnes, fibra, aceite de oliva y uso de especias en 

lugar de sal, mejoran la función cognitiva, memoria, atención y lenguaje, además se menciona 

que una dieta cetogénica y el ayuno prolongado mejora la función motora en investigaciones 

con ratones, de igual manera, el uso de probióticos, prebióticos y micronutrientes mejoraba los 

síntomas de individuos con enfermedad de Párkinson, sin embargo, aún se desconocen los 

mecanismos exactos por lo que estos componentes benefician a la microbiota. 

 

Mahalakshmi et al. (29), mencionan que el ejercicio físico reduce el estrés, favorece el estado 

mental, mejora el estado de anímico, y ayuda a prevenir la neurodegeneración en enfermedades 

como el Párkinson. Deuel y Seeberger (30) en su revisión de estudios clínicos, mencionan que 

terapias como la acupuntura, yoga, Tai Chi y Qi Gong proporcionan mejoría en los síntomas 

motores, así como síntomas posturales y no motores, dentro de estos últimos también menciona 

mejoría en cuadros depresivos, además plantea que el uso de cannabis puede mejorar tanto 

síntomas motores y no motores, sin embargo, se necesitan más estudios con mayores 

participantes para confirmar esta hipótesis. 
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CONCLUSIONES 

El vínculo entre Párkinson y depresión es complicada, entre las causas descritas por la reciente 

bibliografía, se encuentra la degeneración de neuronas dopaminérgicas que junto a alteraciones 

en los niveles de serotonina y noradrenalina, cumplen un papel fundamental en la aparición de 

síntomas depresivos en personas con Párkinson, además la acumulación anómala de alfa 

sinucleína en las neuronas, conduce a la degeneración de células dopaminérgicas, afectando así 

áreas cerebrales responsables del control motor y emociones. El impacto psicológico de 

enfermedad crónica y la incapacidad de independencia generan aislamiento social pudiendo 

exacerbar los cuadros depresivos. 

En lo que respecta al tratamiento se evidencia la eficacia que presentan fármacos antidepresivos 

como nortriptilina, venlafaxina, desipramina y paroxetina, del mismo modo, existen terapias 

alternativas como la acupuntura, yoga, Tai Chi y Qi Gong, además la dieta mediterránea y la 

terapia grupal mejoran los síntomas motores y no motores presentes en el Párkinson. 
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ANEXOS  

Tabla N° 4. Tabla de selección de estudios. 
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