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1. Introduccio
La malaltia de Parkinson és la desregulacié del moviment més comuna i
representa la segona malaltia neurodegenerativa més freqient del sistema
nervids central després de la malaltia d’Alzheimer (Hurtado et al., 2016). La
primera persona en realitzar una descripcidé ben detallada de la malaltia va
ser el metge londinenc James Parkinson I'any 1817 agafant un grup de 6
pacients, el qual va denominar la malaltia com a “paralisi agitant”. Més
endavant, la definicié de la malaltia va ser descrita i corregida per Jean Martin
Charcot, el qual va denominar-la com a malaltia de Parkinson. Des de la
descripcié original fins I'actualitat es pot afirmar que es mantenen en vigor
els aspectes principals relacionats amb la simptomatologia motora de la
malaltia, tot i que el coneixement sobre la patologia, la patogénesis,
I'epidemiologia, la genética i el tractament ha fet un gran avanc (Saavedra

Moreno et al., 2019).

La malaltia predomina més en homes que en dones i acostuma a apareixer
entre els 65 i 70 anys d’edat. L'inici abans dels 40 anys d’edat és inferior al
5% dels casos i s'associa a variacions genéetiques (Morales et al., 2022). Prop
de 10 milions de persones en tot el moén ho presenten i afecta a I'1% de la
poblacié major de 60 anys i al 4-5% en persones majors de 85 anys d’edat.
La prevalenca de la malaltia de Parkinson oscil-la entre 100 i 300 per cada
100.000 habitants i la incidéncia es situa entre 1'5-22 per a totes les edats,
tot i que s’estabilitza als 80 anys d’edat (Marin et al., 2018). El 90% dels
casos acostumen a presentar-se de manera espontania, i l'altre 10%
acostuma a ser d’origen genétic (Lizbeth et al., 2019). La mitjana de vida

d’'una persona amb malaltia de Parkinson és d’11 a 158 anys, sent la



pneumonia, malalties cardiovasculars i el cancer les causes de mort principals

(Marin et al., 2018).

1.1. Diagnostic

El diagnostic de la malaltia, es basa en la historia clinica i I'examen fisic
realitzat per un neuroleg. A més, és de gran importancia tenir en compte els
antecedents familiars de primer grau aixi com la simptomatologia motora i

no motora del pacient.

Per una banda, segons els criteris diagnostics del Manual Diagndstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-5), el trastorn neurocognitiu
major o lleu degut a la malaltia de Parkinson presenta els seglients criteris

diagnostics (APA, 2013):

A. Es compleixen els criteris d'un trastorn neurocognitiu major o lleu.

B. El trastorn apareix en el transcurs de la malaltia de Parkinson
establerta.

C. El trastorn presenta un inici insidios i una progressio rapida.

D. El trastorn neurocognitiu no pot atribuir-se a cap altra afecci6 medica
ni pot explicar-se millor per cap altre trastorn mental.

S’ha de diagnosticar un trastorn neurocognitiu major o lleu probablement

degut a la malaltia de Parkinson si es compleixen els criteris 1 i 2. S’ha de

diagnosticar un trastorn neurocognitiu major o lleu possiblement degut a la

malaltia de Parkinson si només es compleix el criteri 1 o 2:

1. Sense evidéncies d’una etiologia mixta (és a dir, absencia de qualsevol
altra malaltia neurodegenerativa o cerebrovascular, una altra malaltia
neuroldogica, mental o sistémica, o qualsevol altra afecci6 amb

probabilitats de contribuir al declivi cognitiu).



2. La malaltia de Parkinson precedeix clarament a l'inici del trastorn
neurocognitiu.

S’ha d’especificar Si el trastorn neurocognitiu major

probablement/possiblement degut a la malaltia de Parkinson es presenta amb

0 sense alteracié del comportament.

Per altra banda, la guia diagnostica “Clinical Diagnostic Criteria for
Parkinson’s disease (MDS-PD Criteria)” segons La “International Parkinson
and Movement Disorder Society” (MDS) es pot utilitzar per diagnosticar la
malaltia (Morales et al., 2022). El prerequisit per aplicar els criteris ha de
coincidir amb la preséncia de parkinsonisme, definit com bradicineésia en
combinacié amb tremolor en rep0s, rigidesa o ambdds. Per tal de definir la
malaltia de Parkinson basant-nos en la presentacio clinica es requereixen dos
de quatre criteris, els quals sén tremolor en repos, notable millora amb
terapia dopaminérgica, presencia de discinesies induides per levodopa i

presencia de pérdua olfactiva o enervacio simpatica cardiaca.

Cal tenir en compte que la patogenesis de la malaltia de Parkinson comenga
abans de manifestar-se els simptomes motors i del diagnostic. Els
biomarcadors podrien utilitzar-se també de manera diagnostica, predictiva i
progressiva, indicant-se la severitat de la malaltia i ajudant a I'eleccié del
tractament (Morales et al., 2022). Una altra via per diagnosticar la malaltia
és a través de la realitzacié de proves de neuroimatge, tal i com Toledo et al.

(2024) indiquen:

e Ressonancia magnética: pot considerar-se util per al diagnostic de la
malaltia de Parkinson ja que mitjancant aquesta prova es poden

diferenciar altres parkinsonismes simptomatics com son els d’origen



vascular, els d’intoxicacié per magnesi, la hidrocefalia cronica o la
malaltia de Wilson.

e Ecografia transcranial: aquesta prova permet detectar la presencia
d’hiperecogenicitat de la substancia negra mesencefalica. També es
pot utilitzar per al diagnostic diferencial de parkinsonismes atipics,
basats en la hiperecogenicitat de la substancia negra, ecogenicitat del
nucli lenticular i el tamany del tercer ventricle.

e Tecniques de medicina nuclear: s’interessen per estudiar la via
dopaminergica nigroestriatal pre i postsinaptica, la qual es pot
averiguar mitjancant la tomografia computeritzada per emissio de foto
unic (SPECT) i la tomografia per emissié de positrons (PET). La utilitat
d’aquest estudi per la via dopaminérgica presinaptica en la malaltia de
Parkinson es considera inquestionable, per tant, es considera com un

criteri d’exclusid absolut de la malaltia.

1.2. Fisiopatologia

Els ganglis basals i I'escorga motora juguen un rol molt important en
I'execucié dels moviments. Els ganglis basals inclouen diferents parts com
I'estriat, el globus pal-lid, la substancia negra i el nucli subtalamic. Aquests,
reben senyals de l'escorga cerebral i envien senyals que afecten els
moviments, i hi actuen dues vies principals: la directa, que inhibeix els
moviments, i la indirecta, que els activa. La proteina alfa-Sinucleina pot
causar danys en les cel-lules nervioses i formar cossos de Lewy que es troben
en els ganglis basals i altres parts del cos. La malaltia de Parkinson comenca
qguan les cél-lules nervioses que produeixen dopamina en la substancia negra
son malmeses per les inclusions d’alfa-Sinucleina. Com a conseqiiencia, hi ha
una disminucid de dopamina en l'estriat (part important del cervell pel
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moviment). Quan la simptomatologia motora apareix, s’han perdut al voltant
del 60% d'aquestes cel-lules nervioses i el nivell de dopamina en |'estriat ha
disminuit en un 80%. Aquest fet provoca que la via indirecta (la qual activa

els moviments), sigui més forta que la via directa (Morales et al., 2022).

1.3. Simptomatologia

La presentacid clinica de la malaltia de Parkinson es caracteritza per la
presencia de simptomes motors i no motors. Pel que fa a els simptomes

motors, es descriuen els seglients (Marin et al., 2018):

e Bradicinesia
La bradicinésia és el simptoma més freqient d’aquesta malaltia. Aquest,
tracta sobre la lentitud progressiva dels moviments, i comprén les dificultats
en la presa anticipada de decisions (planificacid), iniciacid i execucié de
tasques que requereixin moviments sequencials i simultanis. En un inici la
persona pot percebre major lentitud a I’'hora de reaccionar o de realitzar
activitats de la vida diaria, en concret aquelles en les que es necessita la
motricitat fina. També, la bradicinésia es pot manifestar com a disartria amb
monofonia i hipofonia, hipomimia (poca expressid facial), hipersalivacid per
dificultats per tragar, perdua de moviments espontanis micrografia,

disminucié del parpadeig i del braceig durant la marxa.

e Tremolor en repos
El tremolor en rep0s acostuma a apareixer en un inici de manera unilateral,
amb una freqliéncia de 3-6 Hz, amplitud variable, desapareix al realitzar
moviments voluntaris o durant el son, i afecta generalment a la part distal de

I'extremitat (tot i que altres parts del cos com els llavis, la barbeta, la



mandibula i les cames també poden afectar-se, sense arribar a comprometre

el coll, el cap o la veu).

e Rigidesa
La rigidesa s'accentua amb l'augment de la resistencia durant els diferents
moviments passius de I'extremitat (flexid, extensid o rotacié al voltant d'una
articulacid), coneguda també com signe de la roda dentada. La rigidesa es
pot observar tant proximal com distal i esta associada amb dolor,

especialment de l'espatlla.

e Inestabilitat postural
La inestabilitat postural pot aparéixer més tard en aquesta malaltia, és
causada per la perdua de reflexes posturals i contribueix en gran part al risc
de caigudes en persones amb malaltia de Parkinson. Es pot avaluar amb una
prova la qual la persona amb malaltia de Parkinson dona més de dos passos
cap enrere o cap endavant, o bé no respon adequadament amb el to postural
una vegada se li ha fet una traccio rapida de les espatlles cap enrere o cap

endavant.

Per altra banda, la simptomatologia no motora tipica en una persona amb
malaltia de Parkinson pot implicar trastorn del son (fragmentacié,
somnoléncia dilirna i trastorn del comportament del son de moviments
oculars rapids), simptomes cognitius com disfuncié executiva, deficit en
I'evocacid, malaltia neurodegenerativa i al-lucinacions, trastorns de I’anim,
disfuncié autonomica (hipotensié ortostatica, disfuncidé urogenital,
restrenyiment i hiperhidrosi), trastorns sensoperceptius (com seria la

hiposmia) i dolor (Saavedra Moreno et al., 2019).



Es habitual trobar pacients amb diagnostic de malaltia de Parkinson que
desenvolupen (gradualment) simptomatologia no motora anys previs a l'inici
de la malaltia. Més del 90% dels pacients informen presentar hiposmia o
anosmia (reduccié o incapacitat total en la capacitat per detectar olors)
apareixent de 4 a 6 anys abans dels simptomes motors. Es considera doncs,
una de les manifestacions cliniques precoces més sensibles en el diagnostic
d'aquesta malaltia (Morales et al., 2022). Tot i que els déficits cognitius i la
malaltia neurodegenerativa son considerats components tardans en la

malaltia de Parkinson, la presentacid de clinica neuropsiquiatrica és molt

comu des de fases inicials de la malaltia. L'ansietat i la depressié ocorren des
de la fase premotora fins a estadis tardans. L'ansietat generalitzada, atacs de
panic i fobies socials usualment s’observen en aquesta malaltia i no sempre
s’acompanyen per depressid. La clinica depressiva és molt comu de trobar-
se en comparacié a altres persones que no presentin la malaltia, tot i que
aquesta clinica generalment és lleu i freqlientment consta d’apatia i

anhedonia (Morales et al., 2022).

La simptomatologia no motora pot impactar en la qualitat de vida del pacient
de la mateixa manera que la simptomatologia motora. Segons I'estudi
realitzat per Lizbeth et al. (2019), entre aquests simptomes podem destacar
els més comuns entre les persones que presenten la malaltia, com el baveig,
la perdua del gust i de l'olfacte, la dificultat per empassar-se els aliments,
vomits i/o nausees, restrenyiment, incontinéncia fecal, buidament intestinal
incomplet, urgencia urinaria, canvis en el pes, alteracions de la memoria,
apatia, al-lucinacions, problemes per concentrar-se, tristesa, ansietat, canvi
en la libido, dificultats en I'activitat sexual, marejos, caigudes, somnolencia

ditrna, insomni, somnis viscuts, trastorns del son MOR (moviments oculars
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rapids), sindrome de les cames inquietes, edema, sudoracié excessiva i

deliris, aixi com també conductes addictives, entre d’altres.

Altres alteracions no motores que poden presentar els pacients amb malaltia
de Parkinson son les d’origen autonomic, com seria la reduccid de la
freqiieéncia cardiaca, la hipotensié ortostatica, incontineéncia o urgencia
urinaria, nicturia (interrupcié del son principal una o més vegades per
necessitat de miccid) o restrenyiment; simptomatologia dificil de tractar ja
gque no acostumen a respondre al tractament dopaminérgic. Un altre
simptoma autonomic seria la sialorrea (o hipersalivacid), la qual és complicat
de que el pacient ho expliqui a I'examinador si aquest no ho pregunta de

manera directa (Lizbeth et al., 2019).

L'estudi estudi realitzat per Lizbeth et al. (2019), explica també la presentacid

d’alteracions musculars, com la distonia (generalment ocorre pel mati abans

de prendre la primera dosi de L-dopa, farmac utilitzat per tractar la
simptomatologia de la malaltia de Parkinson) que acostuma a apareixer
principalment a les extremitats, tot i que també es podria trobar al coll i a la
mandibula. La parestésia, que acostuma a notar-se a la part distal dels
bragos, mans, dits, cames i peus, pot manifestar-se en periodes “off” (és a
dir, quan fa moltes hores que no es pren la medicacid) i apareixen sensacions
de vibracidé o formigueig, i es creu que pot ser una alteracié secundaria a la
L-dopa i a la amantadina. Un altre simptoma no motor que es podria
presentar en aquest tipus de malaltia seria la disnea (sensacié de falta d’aire),

també involucrada en periodes “off” de la malaltia (Lizbeth et al., 2019).
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1.4. Etiologia

La majoria d’estudis i casos reportats (95%) indiquen que les causes de la
malaltia de Parkinson son de tipus desconegut. No obstant, diversos estudis
han permeés associar gens especifics amb la vulnerabilitat de desenvolupar la
malaltia. Segons els factors ambientals que podrien estar involucrats en la
etiologia de la malaltia, és dificil determinar quins son els causants de la

patologia (Hurtado et al., 2016).

Segons l'estudi realitzat per Morales et al. (2022), I'Us de pesticides per
I'efecte neurotoxic del metabolit 1-metil,-4-fenil-1,2,3,6-tetrahydropyridine
(MPTP), una molécula pro parkinsoniana, presenta una estructura semblant
a I’herbicida paraquat. La metanfetamina augmenta la dopamina al buscar el
transportador presinaptic. En estudis realitzats amb animals, existeix un dany
en les neurones dopaminérgiques de la substancia negra, generant canvis
similars al Parkinson. Pacients amb antecedents de melanoma també podrien
presentar risc a desenvolupar la malaltia de Parkinson, tot i que la causa
subjacent d’aquesta associacid no esta determinada. Altres factors serien la
presentacié de dany cerebral traumatic, index de massa corporal, diabetis
mellitus, colesterol sanguini, hipertensidé arterial, consum d‘alcohol i Ia

presentacié d’hormones postmenopausiques.

Factors ambientals com I'‘exposici6é a metalls pesants, no estan tan
correlacionats amb l'aparicié de la malaltia de Parkinson com els pesticides.
Existeixen estudis els quals expliquen I'exposiciéo a metalls com un factor que
genera estats inflamatoris que, en coexistencia amb herbicides i/o pesticides,
augmenten el risc de desenvolupar la malaltia. Tot i aix0, la majoria d’estudis

apunten a que la mort neuronal dopaminergica en la substancia negra és
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causada per |'exposicio continua (durant anys) a agents toxics i no només per

exposar-se a un unic agent en ocasions esporadiques (Hurtado et al., 2016).

Per ultim, cal remarcar que els efectes per exposar-se a pesticides o metalls
pesants poden variar segons la persona, d'acord amb les diferéncies
genetiques. D'aquesta manera, I'analisi genetic podria ajudar a esbrinar la

vertadera etiologia d’aquesta malaltia (Hurtado et al., 2016).

1.5. Factors de risc

La literatura cientifica ha aconseguit establir factors de risc que poden estar
incidint en el desenvolupament d’aquesta malaltia. Alguns factors de risc son

els que s’indiquen a continuacié (Toledo et al., 2024):

e Factors genetics
Una alteracid en el codi genetic que produeix el gen alfa-Sinucleina (aSyn),
coneguda com SNCA, va ser la primera en relacionar-se amb |I’'heréncia de la
malaltia de Parkinson. Actualment, s’han descobert varies mutacions
heretables de manera dominant en el gen SNCA, a més de duplicacions i
triplicacions genéetiques. A més, s’han identificat varis gens distribuits en 24
loci d'importancia clinica amb un major risc de desenvolupar la malaltia. Els
més apreciats es relacionen amb formes monogéniques de la malaltia amb
heretabilitat autosomica dominant com LRKK2, codifica per a la proteina
quinasa rica en repeticions de leucina 2 i recessiva com Parkin, PINK 1 i D]-
1, vinculats amb el manteniment de I’'homeostasi mitocondrial. També, el gen
GBA és de gran rellevancia ja que codifica per a beta-glucocerebrosidasa,
proteina deficient en la malaltia de Gaucher, on les mutacions es vinculen

amb la manifestacié de simptomatologia motora de tipus parkinsonia.
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e Factors ambientals
Un estudi realitzat per Bravo (2023) (tal i com es va citar en Toledo et al.
(2024) indica major prevalenca de malaltia de Parkinson en zones
industrialitzades, com a conseqliéncia de factors ambientals que han
d’afrontar els seus habitants, per I'exposicid continua o consum d’aliments
contaminats com pesticides, com per exemple el Paraquat (organ fosforat),
rotenona, etc. També, |'exposici6 de treballadors a solvents com el
tricoroetileno, metalls com el plom, magnesi, coure i per elements com el
mercuri. El mateix autor que comenta I'esmentat anteriorment (Bravo, 2023,
com es va citar en Toledo et al. (2024), exposa també que hi ha diversos
estudis que han vinculat els traumatismes cerebrals multiples i I'estres

emocional perllongat amb la malaltia. L'exposici6 a pesticides com herbicides,

insecticides i fungicides segons Parra et al., 2020 (tal i com es va citar en
Toledo et al. (2024) també es consideren com un factor de risc per a la
malaltia de Parkinson. Varis estudis analitzats han arribat a la conclusié que
la duracié d’exposicid als plaguicides seria un factor de risc per aquesta

malaltia. L'exposicid a toxines com les MPTP (neurotoxina 1 -metil-4fenil6-

tetrahidropiridina) o el magnesi també poden incidir en el desenvolupament

de la malaltia, aixi com [‘'oxidacio.

Altres factors considerats de risc per al desenvolupament de la malaltia de
Parkinson seria I'excés de pes corporal, I'envelliment i factors infecciosos
(com la preséncia de 3 microorganismes com el genere de fongs Malassezia,
la bacteria Helicobacter pylori (HP) i el virus de [I'hepatitis C) i
neuroinflamatoris. Existeixen també estudis epidemioldgics que han observat
altres microorganismes com a factors de risc. Es refereixen a virus que causen

encefalitis associada al parkinsonisme, com el virus influenza tipo A, de la
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encefalitis japonesa tipus B, de Sant Lluis i del Nil Occidental (Toledo et al.,

2024).

Vasquez et al., 2021 (com es va citar en Toledo et al. (2024), explica que
factors com presentar més de 60 anys, el sexe masculi, la predisposicid
genetica, viure en arees rurals o en granges, |'Us d’aigua de pou i I'exposicid
a herbicides i pesticides i a factors microbians, es consideren de risc per la

malaltia de Parkinson.

Individus amb historia personal de melanoma, s’ha estudiat que hi ha major
risc de presentar la malaltia de Parkinson. Tot i que la causa subjacent
d’'aquesta associacié no esta determinada, es parla d'una predisposicié
genetica comu. Altres factors correspondrien a la diabetis mellitus, colesterol
sanguini, consum d'alcohol i hormones postmenopausiques (Morales et al.,

2022).

1.6. Factors protectors

El sexe bioldogic femeni s’associa a un factor protector per a la malaltia de
Parkinson, pel rol dels estrogens en les dones. Aix0 es deu a lI'expressid de
receptors D1 dominants i la menor vulnerabilitat a factors que generen
degeneracié en les cel-lules dopaminérgiques, també condicionen per les
seves propietats antiinflamatories en la neuroinflamacié (Morales et al.,

2022).

Un altre estudi realitzat per Jacinto Gomero (2021) considera la
apendicectomia com un factor protector per al desenvolupament de la
malaltia, sempre considerant un temps determinat entre la apendicectomia i
la malaltia neurologica, ja que al ser extirpat I'apéndix ja no hi hauria una

zona on es formin el truncament de la alfa-sinucleina (cossos de Lewy).
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En l'estudi realitzat per Solis and Araneda (2017) s’explica que diversos
estudis han trobat que el consum de te pot actuar com a factor protector, tot

i que en el seu estudi no s’hagi trobat aquesta associacié.

1.7. Tractament

L'estudi realitzat per Pullas et al. (2022) explica que el tractament
farmacologic de la malaltia de Parkinson consta de substancies
anticolinergiques i de substituts de la dopamina. Per una banda, els
anticolinergics es poden utilitzar en un inici per tal de controlar la rigidesa i
la tremolor del pacient, mitjancant la restauracié de I'equilibri entre |'activitat
que realitza la dopamina i la que realitza l'acetilcolina. Per altra banda, el
substitut de la dopamina que més s’utilitza en la farmacologia per tractar
aquesta malaltia i que es considera més eficag, és la levodopa (Pullas et al.,
2022). La levodopa augmenta la sintesis de dopamina en les neurones
romanents del sistema nigroestriatal. L'administracié de levodopa ha d’estar
acompanyada d’un inhibidor de la dopa-descarboxilasa (per tal de no creuar
la barrera hematoencefalica i evitar metabolisme periferic de la levodopa).
Aquest medicament de vegades no s’utilitza a l'inici de la malaltia ja que
podria produir discinesies i agreujar altres com la hipotensid postural i la

simptomatologia psiquiatrica.

Les opcions que s’acostumen a oferir per al tractament de la deméncia
associada a la malaltia de Parkinson coincideixen, en un inici, amb la
farmacologia associada a la demeéncia tipus Alzheimer. Tot i aixi, s’ha
demostrat una milloria en la cognici, en la simptomatologia

neuropsiquiatrica i en la simptomatologia funcional (Pullas et al., 2022).
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Les intervencions no farmacologiques per a la malaltia de Parkinson inclouen

des de la fisioterapia, la terapia ocupacional i la terapia deglutoria, aixi com
la cirurgia funcional en la malaltia de Parkinson. Un altre tractament
important relacionat amb la deméncia associada a la malaltia de Parkinson
seria la realitzacié d’estimulacié cognitiva de manera perllongada en el temps.
D’aquesta manera, la fisioterapia ajuda a millorar de manera significativa la
marxa, l'equilibri, la mobilitat i la discapacitat de la persona. La terapia
ocupacional s’encarrega d’entrenar a la persona en les activitats de la vida
diaria. La terapia deglutoria treballa la disfagia orofaringia. Per ualtim, la
cirurgia funcional en la malaltia de Parkinson consisteix en l'estimulacié
cerebral profunda (ECP) i permet el control de les complicacions motores de
la malaltia de Parkinson aixi com la millora en la qualitat de vida del pacient

(Pullas et al., 2022).

L'estimulacié cognitiva com a eina per al tractament de la deméncia associada
a la malaltia de Parkinson pretén complir objectius com estimular i mantenir
les capacitats intel-lectuals, fomentar la integraci6 amb I'entorn i la
comprensié del context social més proxim a la persona, augmentar
l'autoestima i les creences d’‘autoeficacia, mantenir i/o augmentar
I'autonomia personal, enfortir la seguretat i la confianga en les seves capacitat
mentals, disminuir l'estres i les possibles anticipacions que generen els
prejudicis i estereotips sobre el deteriorament cognitiu, millorar el rendiment
cognitiu de la persona i enriquir els contexts ecologics mitjancant recursos i
oportunitats per a l'exercici de la capacitat intel-lectual (Yuni & Urbano,

2008).

17



2. Bibliografia

American Psychiatric Association. (2013). Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders (5th ed.).

Hurtado, F., N Cardenas, M. A., Cardenas, F., & Ledén, L. A. (2016). La
enfermedad de Parkinson: Etiologia, tratamientos vy factores
preventivos. Universitas Psychologica, 15(SPE5S), 1-26.

Jacinto Gomero, S. J. (2021). Apendicectomia como factor protector de
enfermedad de Parkinson.

Lizbeth, V. C., Amiel, T. R., Rafael, G. P. J., Gerardo, M. M., Rebeca, T. C. M.,
Porfirio, C. C., Jorge, M. D., Genaro, C. A., & Luis, G. H. (2019).
Enfermedad de Parkinson mas alld de lo motor. eNeurobiologia,
10(23), 3.

Marin, D. S., Carmona, H., Ibarra, M., & Gamez, M. (2018). Enfermedad de
Parkinson: fisiopatologia, diagndstico y tratamiento. Revista de La
Universidad Industrial de Santander. Salud, 50(1), 79-92.

Morales, K. P. C., Elizondo, D. S. P., & Fernandez, R. V. (2022). Parkinson” s
disease. Revista Médica Sinergia, 7(02).

Pullas, S. L. A., Balarezo, C. X. M., Recalde, E. X. D., & Sanchez, C. M. J.
(2022). Enfermedad de Parkinson. Diagndstico y tratamiento.
RECIMUNDO: Revista Cientifica de la Investigacion y el Conocimiento,
6(2), 250-266.

Saavedra Moreno, J. S., Millan, P. A., & Buritica Henao, O. F. (2019).
Introduccién, epidemiologia y diagndstico de la enfermedad de

Parkinson. Acta neuroldgica colombiana, 35, 2-10.

18



Solis, M. J1. G., & Araneda, J. F. (2017). Enfermedad de Parkinson y factores
ambientales. Un estudio caso-control. Revista chilena de neuro-
psiquiatria, 55(4), 239-246.

Toledo, A. J. B., Gdmez, S. A. A., & Viejo, C. d. L. A. A. (2024). Principales
factores de riesgo asociados a la enfermedad de Parkinson. Polo del
Conocimiento: Revista cientifico-profesional, 9(1), 957-973.

Yuni, J., & Urbano, C. (2008). La estimulacion cognitiva de adultos mayores
desde la perspectiva de la ecologia de la vejez. Perspectivas en

Psicologia, 5(2), 75-83.

19



