
 

Complicaciones psiquiátricas de la enfermedad 
de Parkinson: clínica y tratamiento 
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PSYCHIATRIC COMPLICATIONS OF PARKINSON’S DISEASE: THEIR SYMPTOMS AND TREATMENT 

Summary. Introduction and development. Psychiatric symptoms in Parkinson’s disease are relatively frequent, with a variation 
between 10 and 50%, according to different publications. They generally occur after several years of treatment. They may be 
symptoms derived from the disease itself or linked to the treatment used. These complications vary and include anxiety, 
affective and psychotic (hallucinations, delirium) disorders, as well as other alterations such as sexual, sleep and cognitive 
problems. Conclusions. Treatment must always be tailor-made to suit each individual and in many cases we have to resort to 
lowering or withdrawing the dopaminergic medication while, in others, treatment with benzodiazepines, antidepressants and 
atypical neuroleptic drugs is indicated. [REV NEUROL 2004; 39: 646-50] 
Key words. Antiparkinsonian drugs. Effects. Parkinson’s disease. Psychiatric complications. 

INTRODUCCIÓN 

El predominio de los síntomas motores en la enfermedad de 
Parkinson (EP) hace que se dé menos importancia a otras altera­
ciones que pueden ser tanto o más incapacitantes Entre estos 
síntomas destacan los psiquiátricos. Las complicaciones psi­
quiátricas se pueden deber a la propia enfermedad o a los trata­
mientos empleados [1,2]. A veces anteceden al diagnóstico de 
la enfermedad; pero, en tal caso, suelen ser poco específicas 
(trastornos afectivos, ansiedad) y pueden, incluso, retrasar el 
diagnóstico. Tras unos años de tratamiento dopaminérgico, las 
probabilidades de tener complicaciones psiquiátricas aumentan 
considerablemente, debido a la acción del tratamiento. La dege­
neración del caudado se ha relacionado con estas alteraciones. 

Las complicaciones psiquiátricas en la EP, probablemente, 
se infradiagnostican, ya que suele prestarse más atención a los 
trastornos motores. Además, la mayor parte de los estudios rea­
lizados sobre el tema se refieren a pacientes hospitalizados y a 
estudios de efectos secundarios de fármacos [3], por lo que debe 
haber un porcentaje nada despreciable de pacientes sin diagnos­
ticar o mal diagnosticados. 

Desde la introducción de la levodopa y otros medicamentos 
dopaminérgicos en el tratamiento de la EP, las manifestaciones 
psicóticas son mucho más frecuentes (entre el 10 y el 50% de 
los pacientes) [4,5]. Antes del empleo de estos fármacos la psi­
cosis era excepcional y el problema psiquiátrico más frecuente 
era la depresión. 

Las manifestaciones psiquiátricas de la EP son las siguien­
tes: ansiedad, agitación, depresión, delirio, confusión, pesadi­
llas, terrores nocturnos, ideas delirantes, alucinaciones y psico­
sis [6]. La confusión, la agitación, las ideas delirantes y las alu­
cinaciones son más frecuentes en personas mayores de sesenta 
años y, generalmente, se relacionan con el tratamiento [3,7,8]. 
La edad, el deterioro cognitivo previo, los tratamientos con múl-
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tiples fármacos y otras enfermedades asociadas aumentan la in­
cidencia de estos problemas. 

MANIFESTACIONES PSIQUIÁTRICAS 
INTRÍNSECAS DE LA ENFERMEDAD 

Los trastornos de ansiedad aparecen con relativa frecuencia 
como uno de los síntomas de inicio de la enfermedad, aunque, 
como se ha dicho, son muy poco específicos. Pueden manifes­
tarse de diversas formas: agitación, ansiedad crónica, trastornos 
fóbicos y ataques de pánico. La ansiedad crónica es muy fre­
cuente en la EP. Stein et al encuentran una prevalencia en la EP 
de hasta el 38%, muy por encima de la hallada en la población 
general y en otras enfermedades crónicas. No la relacionan con 
la gravedad de los síntomas motores ni con los fármacos. La 
agitación puede aparecer como un síntoma primario de la EP, 
pero es más frecuente en los períodos off de pacientes con la 
enfermedad avanzada; de ahí la importancia de distinguir si la 
agitación es primaria o secundaria para un tratamiento correcto 
[3]. Los ataques de pánico no suelen darse en pacientes que no 
reciben tratamiento; lo mismo sucede con los pacientes que 
muestran trastornos fóbicos [10,11]. 

La depresión se manifiesta en un porcentaje de aproximada­
mente el 50% (20-90%) [12,13]. De quienes la padecen, la cuar­
ta parte comienza hasta dos años antes del diagnóstico. Suele 
ser leve o moderada, con una tasa de suicidio baja. La depresión 
mayor se da en el 25% de los casos. El inicio precoz de la enfer­
medad, los estadios avanzados, las formas rigidoacinéticas y el 
sexo femenino se han relacionado con una mayor probabilidad 
de tener depresión; pero, no ha podido comprobarse su relación 
con el déficit motor, por lo que no se considera reactiva a la 
enfermedad. Probablemente, la dopamina cerebral desempeñe 
un papel en su patogenia, ya que es más frecuente e intensa en 
los pacientes que presentan episodios off prolongados [14,15]. 

El diagnóstico puede ser complicado, ya que manifestacio­
nes como hipomimia, falta de concentración, lentitud, cansancio 
y trastornos del sueño pueden ser comunes a la depresión y a la 
propia EP. La presencia de anhedonia, desmotivación, falta de 
apetito o disminución de la libido en un paciente con Parkinson 
debe hacer pensar en una depresión [16]. 

La depresión puede manifestarse como un episodio mayor o 
como trastornos distímicos; se diferencian en la duración y la 
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intensidad [17-19]. Existe una tercera forma menos frecuente 
que combina síntomas afectivos con ansiedad, de presentación 
intermitente [20]. 

La manía y los trastornos bipolares son manifestaciones 
excepcionales en la EP; incluso se ha pensado que se trate de 
asociaciones casuales [17]. La psicosis provocada por la propia 
enfermedad es muy infrecuente, aunque se han descrito cuadros 
parecidos a la esquizofrenia [10]. 

MANIFESTACIONES PSIQUIÁTRICAS 
DE ORIGEN FARMACOLÓGICO 

Cualquiera de los medicamentos utilizados para el tratamiento 
de la EP puede provocar complicaciones psiquiátricas. Algunas 
de éstas son específicas de un determinado grupo de fármacos 
[3]. La incidencia de estos problemas es de aproximadamente el 
20% (10-50% según diferentes estudios) [4,5]. En dos trabajos 
clásicos, con 1.720 pacientes, se concluye que las manifestacio­
nes psiquiátricas son el tercer grupo de complicaciones más fre­
cuentes en la EP tras las complicaciones gastrointestinales y los 
movimientos anormales [21,22]. 

El tratamiento farmacológico del Parkinson puede dar lugar 
a ansiedad, trastornos afectivos, alteraciones sexuales, altera­
ciones del sueño, delirios o alucinaciones [6]. En general, apa­
recen tras varios años de tratamiento, pero pueden ser de inicio 
agudo o subagudo, especialmente en pacientes con problemas 
psiquiátricos previos. 

Trastornos de ansiedad 

Los trastornos de ansiedad se manifiestan como agitación, ansie­
dad crónica, ataques de pánico y trastornos obsesivocompulsivos. 

La patogenia de la agitación se explica por el incremento 
que provoca la levodopa de las catecolaminas y sus metabolitos 
en el cerebro [23]. Suele relacionarse con la cantidad y duración 
del tratamiento y es más frecuente en los períodos off. 

La ansiedad crónica puede ser una manifestación exclusiva 
de los períodos off estar presente durante todo el día [24]. Por 
las implicaciones terapéuticas, es importante determinar el per­
fil de presentación de este síntoma, ya que en el primer caso hay 
que ajustar el tratamiento dopaminérgico, y en el segundo, apli­
car psicofármacos. 

Los ataques de pánico suelen estar relacionados con trata­
mientos prolongados con levodopa. Constituyen una complica­
ción poco frecuente y ocasionalmente se presentan al coincidir 
con los períodos off, dependientes de la levodopa, más tardía­
mente que las discinesias y las fluctuaciones motoras. 

Los trastornos obsesivocompulsivos son poco frecuentes. 
Se observan en pacientes con EP avanzada y tratamiento cróni­
co dopaminérgico [10]. 

Trastornos afectivos 

La depresión sólo se relaciona excepcionalmente con el trata­
miento dopaminérgico. Como se ha señalado anteriormente, 
forma parte de la propia enfermedad [25]. La mayoría de los 
pacientes con EP mejoran su estado de ánimo al iniciar la tera­
pia dopaminérgica, por la mejoría de los síntomas motores o, 
incluso, por los propios fármacos empleados. Se han descrito, 
no obstante, algunos casos de agravamiento de la depresión pre­
via, con conductas autolíticas [26,27]. 

En relación con el tratamiento, no es infrecuente que apa­
rezcan alteraciones del comportamiento, sobre todo euforia, 

manía e hipomanía. En los casos leves, más frecuentes, tan sólo 
se observa una sensación de bienestar injustificada; pero se han 
descrito casos graves con hiperactividad, inquietud, insomnio, 
ideas de grandeza, fuga de ideas, aumento de la libido y una 
defectuosa valoración de las situaciones normales [4,28]. En 
algunos pacientes con dosis altas de medicación se han descrito 
comportamientos de ludopatía [29,30]. 

Psicosis 

La psicosis constituye el problema psiquiátrico más común­
mente relacionado con el tratamiento dopaminérgico, con una 
prevalencia aproximada del 18%. Se manifiesta con ideas deli­
rantes y alucinaciones, de predominio visual, que pueden aso­
ciarse a un síndrome confusional con alteración de la concien­
cia, déficit grave de la atención, orientación, memoria, razona­
miento, trastorno del sueño y agitación. Se presenta de forma 
episódica y reversible [4,31]. Existen algunos factores de ries­
go, como alteraciones psiquiátricas previas, parkinsonismo po­
sencefalítico o demencia, que aumentan el riesgo de padecer 
trastornos psicóticos [32]. Estas alteraciones se explican por 
una excesiva estimulación de las vías dopaminérgicas mesocor­
ticales y mesolímbicas [33]. 

Todos los fármacos utilizados para el trastorno motor de la 
EP pueden dar lugar a psicosis. Se incluyen no sólo los dopami­
nérgicos, sino también la selegilina y, sobre todo, la amantadina 
y los anticolinérgicos. La edad, las altas dosis de fármacos y la 
politerapia favorecen la aparición de psicosis [4,32,34,35]. Por 
su efecto anticolinérgico, los antidepresivos tricíclicos y algu­
nos antiespasmódicos, como la propantelina, también se han re­
lacionado con estos trastornos. Otros fármacos implicados son 
los antihistamínicos anti-H2, la famotidina, la ranitidina y la ci­
metidina, bloqueadores de la secreción gástrica. Las infeccio­
nes, las enfermedades vasculares cerebrales y las alteraciones 
metabólicas pueden actuar como cofactores para que todos es­
tos fármacos ejerzan sus efectos indeseables [36-38]. 

Las alucinaciones pueden ser simples o acompañarse de 
delirio. Son predominantemente visuales y, en general, recurren­
tes para cada paciente, con temas relacionados con personas pró­
ximas, animales domésticos o insectos. Son más frecuentes al 
atardecer y no suelen provocar temor. Suelen asociarse a trastor­
nos del sueño. Arnulf ha propuesto que, al menos, parte de los 
síntomas considerados alucinaciones podrían ser fragmentos de 
ensueños resultado de un fenómeno parecido a la narcolepsia, 
quizá responsable también de los ataques de sueño [39]. Las alu­
cinaciones auditivas y táctiles son mucho menos frecuentes. 

Las ideas delirantes son falsas creencias irrebatibles por 
cualquier argumentación lógica [1]. Su frecuencia varía entre el 
3 y el 30% [40]. Se asocian a trastornos del sueño, pesadillas y 
alucinaciones visuales. Pueden cursar junto a un síndrome con­
fusional. Suelen ser poco estructuradas, con contenido paranoi­
de y persecutorio. Han de tratarse siempre, ya que provocan un 
gran deterioro personal y familiar [41-43]. 

Trastornos sexuales 

La función sexual también resulta alterada por la EP. Se han 
descrito disfunciones eréctiles y disminución de la libido; con 
menos frecuencia se ha observado hipersexualidad. Estos tras­
tornos son más comunes en los varones, aunque puede que en 
las mujeres no se hayan estudiado correctamente [1,37,40,44]. 
La mejoría de la función motora tras el tratamiento suele supo­
ner una mejoría de las alteraciones eréctiles y de la disminución 
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de la libido. Algunos pacientes, sobre todo los tratados con do­
sis altas de dopaminérgicos durante varios años, pueden mostrar 
hipersexualidad, que se manifiesta con un incremento de la 
masturbación, de las relaciones maritales y extramaritales, y, en 
menor medida, con cuadros de pedofilia, voyeurismo o exhibi­
cionismo [25,45]. La mayoría de estos trastornos suceden en 
pacientes con alteraciones conductuales, muchas veces sutiles, 
previas [19,40,45]. 

Trastornos del sueño 

Los trastornos del sueño son frecuentes en la EP. La propia 
enfermedad, la edad avanzada, la presencia de ansiedad o de­
presión, los trastornos respiratorios y, sobre todo, el tratamiento 
farmacológico son la causa de estos problemas. 

El tratamiento con fármacos dopaminérgicos se asocia, 
sobre todo, con insomnio, fragmentación del sueño, somnolen­
cia diurna, ataques de sueño, trastorno del comportamiento del 
sueño REM y ensueños vívidos. En los últimos años ha cobrado 
gran interés el estudio de los ataques de sueño en relación con 
los agonistas dopaminérgicos e, incluso, la levodopa [46]. Se ha 
sugerido que, al menos, partes de estos ataques serían en reali­
dad el resultado de un fenómeno parecido a la narcolepsia [47], 
del mismo modo que, como se ha señalado, las alucinaciones 
podrían ser, en realidad, fragmentos de ensueños [39]. De las 
alteraciones nocturnas, la más frecuente es el trastorno del com­
portamiento del sueño REM, que puede preceder a la enferme­
dad varios años [48]. Consiste en la pérdida de la inhibición 
motora durante el sueño REM, de modo que el paciente registra 
movimientos coherentes con sus ensueños, que, en ocasiones, 
resultan muy violentos. 

El síndrome de piernas inquietas puede contribuir a la mala 
calidad del sueño nocturno. Se manifiesta por sensación de 
malestar en las piernas, parestesias, dolor sordo, calambres y 
necesidad de mover las piernas o caminar. Con frecuencia, a 
este síndrome se asocia un movimiento periódico de las piernas 
que, clásicamente, se conocía como mioclono nocturno. Estos 
síndromes pueden contribuir de forma importante al insomnio y 
a la somnolencia diurna [49]. 

Trastornos cognitivos 

Los anticolinérgicos y la amantadina son los fármacos que se 
han relacionado más frecuentemente con trastornos cognitivos, 
con o sin psicosis acompañante [39,50]. Estos trastornos son 
más frecuentes en los pacientes mayores o en los pacientes con 
deterioro cognitivo previo. Debe hacerse el diagnóstico diferen­
cial con la depresión [51,52]. En estos casos, los fármacos anti­
depresivos podrían agravar más la situación. 

TRATAMIENTO 
Agitación y ansiedad 

Para tratar correctamente la agitación hay que determinar si está 
relacionada con el empleo de fármacos dopaminérgicos o se 
produce por otra causa. En el primer caso, hay que ajustar el tra­
tamiento, y retirar, por este orden, los anticolinérgicos, la aman­
tadina, la selegilina y los agonistas dopaminérgicos. Si esto no 
es suficiente o deteriora mucho la función motora, se darán ben­
zodiacepinas (alprazolam en dosis de 0,5-3 mg/día o loracepam 
en dosis de 0,5-6 mg/día). En caso de que la agitación no esté 
relacionada con fármacos, se trata con benzodiacepinas. 

Las pautas de tratamiento para la ansiedad crónica son simi­

lares a las de la agitación. También ha de valorarse si la ansiedad 
es secundaria a fármacos. Si el paciente no mejora con benzodia­
cepinas puede ser útil la administración de un inhibidor de la 
recaptación de la serotonina o un antidepresivo tricíclico con baja 
actividad anticolinérgica, como la nortriptilina, la desipramina o 
la imipramina. Hay que tener cuidado en los pacientes con altera­
ciones cognitivas, ya que estos fármacos pueden agravarlas. 

Trastornos afectivos 

En cuanto a la depresión, muchas veces es suficiente el trata­
miento dopaminérgico para su mejoría o resolución [53]. Si no 
es suficiente, hay que administrar un antidepresivo. Los antide­
presivos tricíclicos y tetracíclicos se emplean cada vez menos, 
debido a sus efectos secundarios; hoy día se utilizan más los 
inhibidores de la recaptación de la serotonina, sobre todo la fluo­
xetina, la sertralina, la paroxetina y la fluvoxamina. Se han des­
crito algunos efectos adversos extrapiramidales, como acatisia, 
distonía, parkinsonismo y discinesia tardía, y empeoramiento de 
la EP [54,55]. Debe evitarse la asociación de los inhibidores de 
la recaptación de la serotonina con la selegilina ante la posibili­
dad de producir un síndrome serotonínico o una crisis hiperten­
siva, aunque esta posibilidad es muy poco frecuente [56]. 

Recientemente, se ha observado que el agonista dopaminér­
gico pramipexol posee un potente efecto antidepresivo. En 
dosis entre 1-5 mg/día tiene un beneficio comparable a la fluo­
xetina [57]. Esto hace que en los pacientes con EP que presen­
ten depresión deba considerarse la administración de este ago­
nista como primera elección. 

En casos de depresión grave que no responda a fármacos, 
puede valorarse la terapia electroconvulsiva. En algunos casos 
se observa una mejoría, no sólo de la depresión, sino también de 
los síntomas motores, si bien de forma transitoria [58,59]. 

Trastornos psicóticos 

El tratamiento de los trastornos psicóticos comienza con la va­
loración individual de cada caso y la supresión de posibles fac­
tores desencadenantes, como el alcohol, los barbitúricos y otros 
fármacos que pueden producir estas alteraciones. De los anti­
parkinsonianos, deben suprimirse los que no sean estrictamente 
necesarios para el control motor. El orden de supresión, valo­
rando la respuesta cada vez que se suspende cada fármaco, es: 
anticolinérgicos, selegilina, amantadina y agonistas dopaminér­
gicos. Si esto no fuese suficiente, se reducirá y se fragmentará la 
dosis de levodopa. En ocasiones puede necesitarse la supresión 
total y hacer ‘vacaciones de levodopa’, aunque deben tenerse en 
cuenta los efectos secundarios de esta medida [60]. 

Cuando el ajuste del tratamiento antiparkinsoniano no es 
eficaz, se han de administrar neurolépticos. En la actualidad se 
emplean los neurolépticos atípicos, ya que mejoran los trastor­
nos psicóticos inducidos por la medicación con un menor empe­
oramiento de los síntomas parkinsonianos que los neurolépticos 
clásicos [61,62]. Estos fármacos tienen afinidad por receptores 
serotoninérgicos, α-adrenérgicos, histaminérgicos y colinérgi­
cos, además del efecto antagónico sobre los receptores dopami­
nérgicos. Generalmente, el antagonismo de los receptores de la 
serotonina de estos neurolépticos es más intenso que para los 
receptores D2 de la dopamina. Esto explica la ausencia de efec­
tos extrapiramidales [63]. La selectividad mesolímbica de estos 
medicamentos y la mayor afinidad para los receptores de la 
dopamina D4 y D1 que para los receptores D2, también podría 
explicar este fenómeno [64]. Los neurolépticos más utilizados 
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son la clozapina, la olanzapina, la quetiapina, el ondasetron, y la 
risperidona, con más o menos efectos extrapiramidales. 

La clozapina es un antagonista serotoninérgico, dopaminérgi­
co (D2), muscarínico, colinérgico, adrenérgico e histaminérgico, 
que en dosis bajas (entre 25 y 50 mg) es efectivo en la psicosis 
inducida por la medicación dopaminérgica, en comparación con 
las dosis altas que se precisan en el tratamiento de la esquizofre­
nia. Puede reducir el temblor, mejorar la calidad del sueño, aliviar 
la ansiedad, la depresión y la hipersexualidad en pacientes con 
EP. Entre sus efectos adversos destacan la agranulocitosis en el 
1-2%, la somnolencia, la sedación y el babeo [38,61,62,65-67]. 

La olanzapina tiene un perfil comparable al de la clozapina. 
Mejora la calidad del sueño y tiene un riesgo bajo de efectos 
extrapiramidales en pacientes esquizofrénicos; sin embargo, en 
los pacientes parkinsonianos se describe el empeoramiento de 
la función motora. Deben usarse dosis bajas ante la posibilidad 
de somnolencia e hipotensión ortostática, sobre todo en pacien­
tes mayores y con deterioro cognitivo [38,68-71]. 

La quetiapina también tiene un efecto antagonista serotoni­
nérgico y dopaminérgico. Produce pocos efectos extrapiramida­
les y es efectivo en la psicosis dopaminérgica en dosis bajas 
(entre 50 y 100 mg/día) en una sola dosis por la noche [72,73]. 

El ondasetron es un antagonista selectivo de los receptores 
de la serotonina. Se comenzó a emplear como antiemético en 
pacientes tumorales. Es efectivo en la psicosis relacionada con 

fármacos dopaminérgicos, aunque su gran inconveniente en la 
práctica clínica es su elevado precio [74,75]. 

La risperidona tiene efectos antagonistas serotoninérgicos, 
dopaminérgicos (D2) y adrenérgicos, pero no sobre los recepto­
res colinérgicos. Resulta efectivo en la esquizofrenia en dosis 
de 4-6 mg, y también en la psicosis de origen dopaminérgico, 
pero produce efectos extrapiramidales, si bien en menor medida 
que los neurolépticos clásicos [76-78]. 

Hoy día, la clozapina todavía es el antipsicótico más efecti­
vo en comparación con los otros, aunque la monitorización 
semanal hace que se haya dejado de utilizar. También se utiliza 
más la olanzapina debido a que no necesita monitorización. En 
los últimos dos años, el uso de la quetiapina ha aumentado nota­
blemente. La aparición de parkinsonismo con este tratamiento 
escasea. Podría ser de eficacia similar a la clozapina, pero se 
necesitan más estudios [79]. 

Otras alteraciones 

El tratamiento de las alteraciones sexuales, del sueño y cogniti­
vas inducidas por los fármacos empleados en el tratamiento de 
la EP consiste, fundamentalmente, en reducir o suprimir los fár­
macos antiparkinsonianos, siempre que la situación motora lo 
permita. Algunos estudios sugieren que los anticolinesterásicos 
podrían ser eficaces en el tratamiento de las alteraciones cogni­
tivas e, incluso, en la psicosis [79]. 
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COMPLICAÇÕES PSIQUIÁTRICAS DA DOENÇA 
DE PARKINSON: SINTOMAS E TRATAMENTO 
Resumo. Introdução e desenvolvimento. As manifestações psiquiá­
tricas na doença de Parkinson são relativamente frequentes, com 
uma variação entre 10 e 50%, segundo as distintas publicações. 
Geralmente surgem depois de vários anos de tratamento. Podem 
ser manifestações derivadas da própria doença ou relacionadas 
com o tratamento utilizado. Estas complicações variam e incluem 
perturbações de ansiedade, afectivas, psicóticas (alucinações, de­
lírio) e outras alterações como perturbações sexuais, do sono e 
cognitivas. Conclusão. O tratamento deve ser sempre individuali­
zado e em muitos casos devemos recorrer à diminuição ou supres­
são da medicação dopaminérgica e em outros ao tratamento com 
benzodiazepinas, antidepressivos e neurolépticos atípicos. [REV 
NEUROL 2004; 39: 646-50] 
Palavras chave. Complicações psiquiátricas. Doença de Parkinson. 
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REV NEUROL 2004; 39 (7): 646-650 650 


