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PALABRAS CLAVE Resumen

Enfermedad Objetivo: Evaluar la respuesta ortostatica de la tension arterial de forma no invasiva en pacien-
de Parkinson; tes con enfermedad de Parkinson inicial leve a moderada atendidos en el Instituto Nacional de
Ortostatismo; Neurologia y Neurocirugia.

Hipotension Método: Se realizo un estudio de corte transversal con grupo control. Se incluyeron pacientes
ortostatica; con enfermedad de Parkinson de menos de 5 aios de evolucion y severidad leve a moderada
Tension arterial; asi como controles sanos. Se excluyeron sujetos con diabetes mellitus, hipertension arterial o
México diagnostico de disautonomia. Se realizaron mediciones de la tension arterial en posicion supina,

y posteriormente a los 3 y 5 min de asumir bipedestacion.

Resultados: Se incluyeron 70 sujetos con enfermedad de Parkinson y 145 controles. No se encon-
traron diferencias estadisticamente significativas en género y edad entre ambos grupos. No hubo
diferencias en el cambio de la tension arterial sistolica entre los grupos a los 3 min pero si a los
5min (p=0.03). En el caso de la tension diastolica existio diferencia entre ambos grupos a
los 3y 5min (p=0.02 y p=0.007).

Conclusion: Los pacientes con enfermedad de Parkinson inicial presentan diferencias en la res-
puesta ortostatica con respecto a controles sanos, siendo de mayor relevancia a los 5min de
bipedestacion.
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Orthostatic response of blood pressure in patients with early Parkinson’s disease

Abstract

Objective: To evaluate orthostatic blood pressure response in patients with early Parkinson’s
disease and mild to moderate disease treated at the National Institute of Neurology and Neu-
rosurgery.

Method: A cross-sectional study with control group was carried out. Patients with Parkinson’s
disease with a disease duration of less than 5 years and mild to moderate severity along with
healthy controls of the same age group were included. Those subjects with diabetes mellitus,
hypertension or diagnosis of dysautonomia were excluded. Blood pressure was measured in
supine position as well as after 3 and 5 min of standing.

Results: Seventy subjects with Parkinson’s disease and 145 controls were included. There were
no statistically significant differences in gender and age between both groups. There was no
difference in systolic blood pressure change between groups at 3 minutes but at 5 minutes a
statistically significant difference was found (P=.03). For diastolic blood pressure a difference
between both groups was present at three and five minutes (P=.02 and P=.007).

Conclusion: Patients with early Parkinson’s disease have differences in orthostatic responses
compared to healthy controls, these differences are more relevant at 5 minutes of standing.
© 2012 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Published by Masson Doyma México

S.A. All rights reserved.

Introduccioén

La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad
neurodegenerativa en frecuencia siendo superada solo por
la enfermedad de Alzheimer. La EP se caracteriza por una
amplia constelacion de manifestaciones clinicas, tanto de
tipo motor como no motor. Los principales sintomas no moto-
res incluyen alteraciones autondmicas, neuropsiquiatricas,
trastornos del suefio y sensoriales’.

La expresion clinica de disautonomia es muy hetero-
génea e incluye sintomatologia de tipo gastrointestinal,
genitourinaria y cardiovascular. Dentro de las mani-
festaciones cardiovasculares se destacan los trastornos
ortostaticos, tanto hipertension como hipotension. Lo ante-
rior se debe principalmente al impacto en la calidad
de vida y al riesgo de caidas derivados de estas altera-
ciones ortostaticas?. Se ha reportado que hasta el 60%
de los sujetos con EP cumplen con criterios clinicos de
hipotension ortostatica, sin embargo esta Ultima solo es
sintomatica en alrededor del 20% de los sujetos. Lo ante-
rior se traduce en el hecho de que la gran mayoria
de los sujetos con EP y alteraciones ortostaticas no son
diagnosticados?.

La disfuncion autonomica se manifiesta con mayor fre-
cuencia en las etapas tardias de la EP y se relaciona con
factores como una mayor edad, una mayor severidad y una
mayor duracion de la enfermedad. En contraparte, los cam-
bios ortostaticos de la tension arterial (TA) en pacientes con
EP inicial (menos de 5 afios de evolucién) han recibido menos
atencion.

El presente estudio tiene como objetivo evaluar la res-
puesta de la TA de forma no invasiva en pacientes con EP
inicial con severidad de leve a moderada atendidos en el
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia. El método
de medicion de la TA elegido es de uso cotidiano y no
genera costos adicionales, por lo que los resultados obte-
nidos tienen un impacto inmediato en la practica médica
habitual.

Métodos

Se realizo6 un estudio de corte transversal con grupo control
para determinar la respuesta ortostatica de la TA. Se
incluyeron pacientes atendidos en la clinica de trastornos
del movimiento del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia entre el 1 de julio y el 31 de agosto del 2011.
El diagnostico de EP se realizo por el neurélogo especialista
en trastornos del movimiento de acuerdo a los criterios
del Banco de Cerebros de Reino Unido*. El muestreo se
realiz6 a conveniencia incluyendo Unicamente a pacientes
consecutivos con un tiempo de evolucion menor de 5 anos
(enfermedad inicial) y con un estadio de Hoehn y Yahr (HY)>
igual o menor de 3 (enfermedad de leve a moderada). Los
pacientes con estadios mayores o incapaces de mantener la
bipedestacion no fueron considerados. Se excluyeron aque-
llos pacientes con historia conocida de diabetes mellitus
tipo 1 0 2, uso de antihipertensivos por cualquier indica-
cion, hipertension arterial, historia de lipotimia, sincope o
diagnostico previo de disautonomia cardiaca (hipotension
o hipertension ortostatica). También se excluyeron los
pacientes que hubieran referido la ingesta de cualquier
bebida con cafeina dentro de los 30 min previos a la toma
de TA, ingesta de alimentos en las 2h previas a la toma
de TA (hipotensidon posprandial), imposibilidad para la
bipedestacion independiente del estadio de HY y deterioro
cognitivo (puntuacion minimental <25). Se registraron
datos demograficos y clinicos incluyendo edad de inicio,
edad de diagnostico, tipo de tratamiento antiparkinsoniano
y hora de la ultima toma.

El grupo control consisti6 en acompanantes y familia-
res de pacientes de un grupo etario similar. Se reclutaron
145 sujetos sin diagnostico de hipertension arterial, diabetes
mellitus tipo 2 o enfermedad neuroldgica conocidos. Tam-
bién se requirié la ausencia de antecedentes familiares de
EP, parkinsonismo atipico o temblor. Finalmente se aplica-
ron los mismos criterios de exclusion ya comentados para el
grupo de pacientes con EP.
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Todos los participantes firmaron el consentimiento infor-
mado previo al procedimiento de la toma de TA. El estudio
fue aprobado por el comité de investigacion y el comité de
ética locales.

La medicion de TA se realizé6 mediante el uso de un moni-
tor calibrado y certificado marca Wellch-Allyn modelo Spot
Vital Signs Series 420 y un cronémetro marca Polar modelo
RS800CX. En el grupo de pacientes con EP se selecciono
el brazo con menor afectacion de temblor o rigidez. En el
grupo de controles sanos se utilizd el brazo de dominan-
cia. El brazalete se seleccion6 de acuerdo a la medida de la
circunferencia braquial (nimero 11y 12). El procedimiento
se basd en la estandarizacion descrita en la Norma Oficial
Mexicana para la prevencion, tratamiento y control de la
hipertension arterial (NOM-030-55A2-1999)¢.

Para la medicion basal se solicitd al sujeto permanecer
en posicion supina en reposo durante 5min tras lo cual se
realizé la primera toma de la TA. El sujeto debié mante-
nerse con los pies sin flexion, angulacion o elevacion. Una
vez realizada la primera toma se solicit6 al sujeto cambiar
su posicion a bipedestacion, sin flexionar cruzar o elevar
ninguna de las extremidades y sin caminar. Se mantuvo al
paciente en esta posicion para las tomas subsecuentes. La
segunda toma de TA se realizd a los 3min y la tercera a
los 5 min del inicio de la bipedestacion. Conjuntamente con
la toma de cada una de las tensiones se registro el pulso
del paciente. La TA media se calculd de la siguiente forma:
2 veces la tension arterial diastélica (TAD) mas la tension
arterial sistolica (TAS), y todo ello, dividido entre 3. La pre-
sion de pulso se definié como la diferencia entre la TAS y la
TAD.

Los sujetos se clasificaron con hipotension o hiperten-
sion ortostatica (disminucion o aumento de 20/10 mmHg,
respectivamente) mediante los criterios de la Sociedad Ame-
ricana Autonomica (AAS, American Autonomic Society)’. Por
otra parte, los participantes también fueron categorizados
en 3 grupos: decremento mayor a 5mmHg, normal (decre-
mento igual o menor de 5 mmHg o incremento igual o mayor
a 5) e incremento mayor de 5 mmHg segln otra clasificacion
publicada en la literatura®.

Analisis estadistico

Se realiz6 un analisis univariado para evaluar la calidad de
los datos recolectados y estadistica descriptiva. El analisis
bivariado comparativo se llevé a cabo mediante prueba de
«t» 0 su equivalente no paramétrico (U de Mann-Whitney),
Chi cuadrado y prueba de Fisher segln correspondiera. La
normalidad de la distribucion fue evaluada con la prueba
de Kolmogorov-Smirnov. El analisis entre las mediciones de
TA de cada sujeto se realizd6 mediante prueba de «t» para
muestras relacionadas. Se considerd significacion estadistica
una p <0.05. Se utilizé el programa STATA 12 para el analisis
estadistico y el SPSS v16 para Windows (SPSS Inc, Chicago)
para la presentacion grafica de los datos.

Resultados

La muestra final estuvo constituida por 70 sujetos con EP
y 145 controles sanos. En lo que se refiere al género no
hubo diferencia estadisticamente significativa entra ambos

grupos; el 58.6% de los sujetos con EP pertenecian al género
masculino y en el grupo de controles, el 49.7% (p=0.25).
Por otra parte, tampoco hubo diferencia en la media de
edad entre el grupo con EP y los controles (61.43 +11.4 vs.
59.68 +£10.7 anos, p=0.27, respectivamente).

La edad media de inicio de los sintomas motores en los
sujetos con EP fue de 56.9+12.2 anos, con un tiempo de
evolucion de la EP de 4.5+ 3.5 afios. La totalidad de los
sujetos con EP recibian tratamiento antiparkinsoniano. La
distribucion de uso de medicamentos en la muestra fue la
siguiente: el 55.7% (n=39) recibia levodopa, el 10% (n=9)
un inhibidor de la monoamino oxidasa y el 55.6% (n=39) un
agonista dopaminérgico.

Medicién basal de la tension arterial

Al categorizar a los sujetos en funcion de las catego-
rias del Séptimo Informe del Comité Nacional Conjunto
en Prevencion, Deteccion, Evaluaciéon y Tratamiento de la
Hipertension arterial, se obtuvo la siguiente distribucion. El
35.7% (n=25) de los sujetos con EP se clasificaron con TA
normal (TAS <120 y TAD <80 mmHg) comparado con el 46.2%
(n=67) de los controles. En el caso de prehipertension (TAS
120-139 o TAD 80-89 mmHg) se inluyeron el 47.1% (n=33) del
grupo de EP y el 42.7% (n=62) en el grupo control. El 14.3%
(n=10) de los casos y el 10.3% de los controles se catalo-
garon como hipertension en estadio 1 (TAS 140-159 o TAD
90-99 mmHg). Solo 2 sujetos del grupo de EP y uno de los
controles presentaban hipertension en estadio 2 TAS >160 o
TAD > 100 mmHg).

En la tabla 1 se muestra la comparacion entre ambos
grupos de las medias de la TAS, TAD y de la frecuencia car-
diaca durante la medicion basal, asi como a los 3 y 5min de
bipedestacion

Tabla 1 Diferencia de medias en las mediciones de la ten-
sion arterial y frecuencia cardiaca entre los sujetos con
enfermedad de Parkinson y los controles

Casos Controles p
TAS basal 126 + 16.1 121 £+ 15.3 0,03
TAD basal 76.1 +£9.2 73.2 + 8.7 0,03
FC basal 72.1 £ 12 70.6 + 10.4 0,33
TAM basal 92.7 +10.3 89.3 + 10.4 0,03
PP basal 49.8 + 12.7 47.7 + 12.1 0,22
TAS a los 3min 126.2 + 18.8 123.9 + 16.1 0,35
TAD a los 3 min 78.5 + 10.5 78.2 +9.4 0,84
FC a los 3 min 74.4 + 11.6 74 + 11.8 0,79
TAM a los 3 min 94.4 + 12.4 93.4 + 10.5 0,55
PP a los 3 min 47.6 + 13.1 45.6 + 12.7 0,28
TAS a los 5min 125 + 17.9 123.2 + 16.2 0,46
TAD a los 5min 77.6 + 11.7 78 + 8.7 0,82
FC a los 5min 74.7 + 11.1 74.2 + 11.4 0,73
TAM a los 5 min 93.4 +12.4 93 +10.2 0,81
PP a los 5min 47.3 + 14.2 45.2 +12.2 0,26

FC: frecuencia cardiaca; TAD: tension arterial diastolica; TAM:
tension arterial media; TAS: tension arterial sistolica; PP: pre-
sion de pulso.

" Significacion estadistica.
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Tabla 2 Categorias de acuerdo al cambio de la tension arterial sistolica a los 3 y 5 min de bipedestacion

Casos (n=70)

Controles (n=145) p

Tres minutos de bipedestacion
Decremento >5 mmHg
Cambio —5 a 5 mmHg
Incremento > 5 mmHg

20 (28.6%)
34 (48.6%)
16 (22.8%)

Cinco minutos de bipedestacion
Decremento > 5 mmHg
Cambio —5 a 5 mmHg
Incremento > 5 mmHg

23 (32.8%)
29 (41.5%)
18 (25.7%)

21 (14.5%) 0.02'
71 (49%) 0.96
53 (36.5%) 0.06

26 (17.9%) 0.02'
68 (46.9%) 0.54
51 (35.2%) 0.21

" Significacion estadistica.

Respuesta ortostatica de la tensién arterial

Con base en los criterios de la AAS se categorizaron los parti-
cipantes de la siguiente forma. A los 3 min de bipedestacion,
el 1.4% de los controles cumplié con los criterios para hipo-
tension ortostatica sistolica; mientras que en los sujetos con
EP la frecuencia fue del 4.3% (p=0.33). La hipotension dias-
tolica a los 3 min se present6 en el 2% de los controles y el
5.7% de los sujetos con EP (p=0.22).

En lo que se refiere a los cambios a los 5min de bipe-
destacion, tampoco se encontro diferencia estadisticamente
significativa en la frecuencia de hipotension sistolica entre
controles sanos y sujetos con EP (1.4 vs. 4.3%, p=0.33,
respectivamente) o diastolica (2 vs. 2.8%, p=0.66, respec-
tivamente).

En la tabla 2 se muestra la distribucion de las categorias
de cambio de la TAS a los 3 y 5min de bipedestacion en
cada uno de los grupos y en la tabla 3 se refleja la misma
informacion referente al cambio en la TAD.

En lo que se refiere a la frecuencia de hipertension
ortostatica a los 3 y 5min de bipedestacion, no existie-
ron diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos, asi como tampoco dentro de los mismos.

En la figura 1 se muestra la media de la diferencia en
la TAS con respecto a la medicion basal a los 3 y 5min de
bipedestacion en ambos grupos.

La diferencia entre la media de cambio entre la medicién
basal y la posterior a 3 min de bipedestacion no alcanzo sig-
nificacion estadistica entre los controles y los sujetos con EP
(p=0.05). Por otra parte, si hubo diferencia en la media de
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Figura 1 Cambio en la tension arterial sistolica a los 3 y
5min de bipedestacion con respecto a la basal (posicion supina)
expresada en mmHg.

cambio entre la medicion basal y la correspondiente a los
5min de bipedestacién (p=0.03).

En la figura 2 se presenta la media de la diferencia
en la TAD a los 3 y 5min de bipedestacion con relacion
a la medicion basal. Al comparar la diferencia de medias
entre controles y sujetos con EP se tuvo una diferencia

Tabla 3 Categorias de acuerdo al cambio de la tension arterial diastélica a los 3 y 5min de bipedestacion

Casos (n=70) Controles (n=145) p

Tres minutos de bipedestacion

Decremento > 5 mmHg 9 (12.9%) 5 (3.4%) 0.02"

Cambio —5 a 5mmHg 37 (52.9%) 68 (46.9%) 0.50

Incremento > 5 mmHg 24 (34.2%) 72 (49.7%) 0.05
Cinco minutos de bipedestacion

Decremento > 5 mmHg 7 (10%) 7 (4.8%) 0.25

Cambio —5 a 5 mmHg 43 (61.4%) 69 (47.6%) 0.07

Incremento > 5 mmHg 20 (28.6%) 69 (47.6%) 0.01"

" Significacion estadistica.
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Figura 2 Cambio en la tension arterial diastolica a los 3 y
5min de bipedestacion con respecto a la basal (posicion supina)
expresada en mmHg.

estadisticamente significativa en ambos casos (p=0.02 y
p=0.007, a 3 y 5min respectivamente).

Al analizar la relacion entre el uso de los distintos
medicamentos antiparkinsonianos y el tipo de respuesta
ortostatica de la TA no se encontraron diferencias con el
uso de agonistas dopaminérgicos, inhibidores de la monoa-
mino oxidasa o levodopa. Asimismo tampoco se encontraron
diferencias al categorizar por severidad mediante el estadio
de HY.

Discusion

Los sintomas de disautonomia cardiovascular son frecuentes
en la evolucion de los sujetos con EP; de estos el mas comin
es la presencia de hipotension ortostatica. La prevalencia de
hipotension ortostatica en pacientes con EP ha sido repor-
tada en el 16 al 58%°. Esta variabilidad probablemente es
consecuencia de la metodologia utilizada para la toma de
la TA asi como de los criterios de inclusion y exclusion en
cada estudio. Un estudio de metaanalisis reciente estimo la
prevalencia de hipotension ortostatica en el 30.1% (IC 95%:
22.9% a 38.4%)'°.

En México, la prevalencia de hipotension ortostatica en
pacientes hospitalizados mayores de 65 anos ha sido repor-
tada en un 29.3%; se debe destacar que el 7.7% de estos
pacientes presentaba EP como comorbilidad asociada''.

Los principales factores de riesgo para el desarrollo
de hipotension ortostatica identificados en la litera-
tura mundial incluyen la severidad y la duracion de la
enfermedad'>"'3. Por otra parte, los factores asociados con
una mayor severidad de los sintomas disautonémicos car-
diacos incluyen el fenotipo motor de inestabilidad de la
marcha y postura'. En el presente estudio se incluyeron
Unicamente pacientes con EP inicial y severidad de leve a
moderada con la finalidad de determinar la presencia de
alteraciones en la regulacion ortostatica de la TA en etapas
tempranas. Por otra parte, se excluyeron aquellos sujetos

con EP y controles sanos que presentaran alguna comorbili-
dad que pudiera considerarse como confusor (hipertension
arterial, uso de antihipertensivos y diabetes mellitus).

El protocolo sugerido por el Colegio Americano de Neuro-
logos para documentar hipotension ortostatica requiere de
un periodo de reposo en posicion supina seguido de 3 min
de bipedestacion'®. Sin embargo, en el caso particular de la
EP la hipotension ortostatica suele ser retardada, llegando
incluso a ocurrir entre los 8 y 11 min posteriores a asumir
la bipedestacion'®. La Sociedad de Movimientos Anormales
recomendo recientemente prolongar el periodo en bipedes-
tacion hasta 5min previos a la realizacion de la toma de la
TA". La evaluacion de la TA en el presente estudio se realizd
mediante un protocolo con mediciones a los 3 y 5min pos-
teriores a asumir la bipedestacion. En el caso de la TAS, el
cambio registrado a los 3 min de bipedestacion en los sujetos
con EP fue practicamente inexistente y a los 5 min se observé
una disminucion en 1 mmHg con relacion a la basal. Por otra
parte, en los controles se observo a los 3 min de bipedesta-
cion un incremento de casi 3mmHgy a los 5 min de 2.3 mmHg
con respecto a la medicion basal. En lo que se refiere a la
TAD, se observé un fendmeno similar. Aunque estas dife-
rencias de 2 a 3 mmHg no son clinicamente significativas si
evidencian 2 puntos cruciales. En primer lugar se demuestra
la existencia de una diferencia estadisticamente significa-
tiva en la respuesta ortostatica entre los sujetos control y
aquellos con EP inicial. El segundo punto a destacar es el
hecho de que estas diferencias son mayores a los 5min de
bipedestacion, lo que va en relacion con la recomendacion
de un periodo de bipedestacion superior a los 3 min.

La fisiopatologia de la disautonomia en la EP invo-
lucra la denervacion simpatica del miocardio la cual
ha sido documentada con diversas técnicas de imagen
(metaiodobencilguanidina, 18F-dopamina, 11 C-epinefrina
y 18F-metaraminol). Dicha denervacion también ha sido
demostrada mediante técnicas de inmunotincion en estudios
histopatologicos'®.

Se ha reportado que la totalidad de los sujetos con EP
e hipotension ortostatica presentan una marcada reduc-
cion en la inervaciéon simpatica del miocardio; mientras
que alrededor de la mitad de los sujetos con EP que no
cursan con hipotension ortostatica también poseen evi-
dencia de denervacion cardiaca en estudios de imagen'®.
Segln lo anterior, es evidente que la denervacion simpa-
tica por si misma probablemente no sea el Unico factor
involucrado. Se ha demostrado que los sujetos con EP e
hipotension ortostatica también poseen niveles menores de
noradrenalina plasmatica en comparacion con aquellos sin
hipotension ortostatica. En la actualidad se considera que
la hipotension ortostatica en la EP involucra una denervacion
cardiaca, denervacion extracardiaca y una falla en la res-
puesta barorrefleja que también pueden manifestarse como
hipotension posprandial, labilidad de la TA e hipertension
supinaZ®.

Los medicamentos de reemplazo dopaminérgico, como la
levodopa y los agonistas dopaminérgicos, han sido asociados
con un mayor riesgo de presentar hipotension ortostatica.
Sin embargo, un estudio reciente no logré demostrar aso-
ciacion alguna entre el ortostatismo y el uso de agonistas
dopaminérgicos?'. Otro estudio evalué el efecto de la
rotigotina, un agonista dopaminérgico transdérmico, en
la respuesta autonémica cardiovascular de pacientes con EP
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inicial; de igual manera los autores concluyeron que no
existe efecto alguno??. Por otra parte, los inhibidores
de la monoamino oxidasa, particularmente la selegilina,
se han relacionado con crisis hipertensivas. La selegilina
actualmente se encuentra practicamente en desuso. La
rasagilina, un inhibidor selectivo de la monoamino oxidasa-
B, ha demostrado no asociarse a crisis hipertensivas en la
Unica dosis aprobada para el tratamiento de la EP?3. Aun
asi, el efecto potencial del tratamiento de reemplazo dopa-
minérgico sobre la TA no debe ser ignorado en el contexto
clinico. En el presente estudio no se encontro relacién entre
el uso de levodopa, agonistas dopaminérgicos o inhibidores
de la monoamino oxidasa y la respuesta ortostatica de los
sujetos con EP.

Las limitaciones del estudio incluyen una muestra relati-
vamente pequena; sin embargo esto es consecuencia directa
de lo especifico de los criterios de seleccion establecidos en
el disefo. En el presente estudio se utilizd un método de
medicion de TA convencional de utilizacion en la practica
médica diaria tanto en hospitales como en consultorio; lo
anterior genera un impacto inmediato en la atencion habi-
tual de los pacientes con EP, ya que desde el punto de vista
clinico, y en el contexto de la atencion del paciente con EP,
resulta de mayor utilidad y practicidad la implementacion de
un método facilmente realizable en el consultorio y, de ser
necesario, referir al paciente al especialista en cardiologia.

No obstante, no puede ignorarse el hecho de que el
método aqui utilizado no sustituye una evaluacién integral
del sistema autonomico cardiaco. Las pruebas de funcion
autondémica con adecuada sensibilidad y especificidad para
evaluar la disautonomia en la EP incluyen la evaluacion de
la respuesta hemodinamica durante maniobra de Valsalva
y el analisis espectral de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca?*. La monitorizacion ambulatoria de la TA de 24h
tiene un papel relevante en el estudio de la disautonomia en
la EP; se ha demostrado que hasta el 48% de los pacientes con
EP presentan hipertension nocturna o un patron non-dipper,
siendo mas frecuente en aquellos que cursan también con
hipotensidn ortostatica?®. La variabilidad de la TA, expre-
sada como la desviacion estandar de las mediciones diurnas
y nocturnas, es un 30-50% mayor en los sujetos con EP que en
controles sanos. Sin duda la inclusion de estos procedimien-
tos y otros mas como la medicion de la variabilidad cardiaca
0 una prueba de inclinacion enriquecerian las conclusiones.

Otro punto a considerar es la importancia de llevar a
cabo un estudio longitudinal con el objetivo de valorar el
cambio de estos patrones en referencia a la progresion
de la enfermedad de Parkinson. Finalmente se debe des-
tacar la posibilidad de un sesgo de referencia, ya que los
pacientes fueron reclutados en un centro de referencia y
atencion terciaria; lo anterior limita la validez externa y la
generalizacion a la poblacién comunitaria con EP.

Conclusion

La disautonomia es frecuente en la EP, sin embargo en
muchas ocasiones no es evaluada adecuadamente. Las
alteraciones ortostaticas en estos pacientes se asocian gene-
ralmente con un mayor tiempo de evolucion y severidad,
sin embargo el presente estudio muestra que existen dife-
rencias en la respuesta ortostatica aun en pacientes con

enfermedad inicial y de severidad leve a moderada. Estas
alteraciones son mas evidentes a los 5 min de asumir la bipe-
destacion, por lo que el protocolo habitual de 3 min puede
ser valido para detectar estas alteraciones incipientes.
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