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Objetivos. Examinar los cambios en el habla y la voz, asi como los pardmetros acUsticos asociados a la enfermedad de
Parkinson (EP), incluyendo los efectos en la respiracion, fonacidn, articulacion y prosodia, y revisar el efecto del tratamien-
to con levodopa y la estimulacién cerebral profunda del nicleo subtaldmico en la voz parkinsoniana.

Desarrollo. Uno de los sintomas mas importantes de la EP es |a alteracion de la voz y el habla. La EP afecta la mayor parte
de los sistemas que regulan el control motor del habla, incluyendo Ia respiracién, fonacién y articulacién. Estas alteracio-
nes dan lugar a una disartria hipocinética caracterizada por un habla monétona, de bajo tono e intensidad, imprecisa en
las consonantes, con pausas inapropiadas y pobremente prosédica. Numerosos estudios han documentado estos cam-
bios usando un amplio nimero de medidas acusticas.

Conclusiones. Los cambios en el habla y la voz pueden considerarse como marcadores prodrémicos detectables emplean-
do ciertas medidas acusticas. Se concluye que los analisis aclsticos del habla y la voz pueden ofrecer informacién valiosa
como biomarcadores para la deteccién temprana del inicio, la progresién y gravedad del trastorno, asi como para valorar
la eficacia de los tratamientos farmacolégicos y quirdrgicos.

Palabras clave. Andlisis acUstico. Enfermedad de Parkinson. Estimulacién del nicleo subtaldmico. Frecuencia fundamen-

tal. Habla. Levodopa. Prosodia. Voz.

La enfermedad de Parkinson (EP) idiopdtica es una
alteracion neurodegenerativa de causa desconocida
y curso croénico, progresivo e irreversible que cursa
con la deplecién progresiva de las neuronas nigro-
estratiales dopaminérgicas de la sustancia negra pars
compacta. La principal consecuencia de esta pérdi-
da neuronal es una marcada disminucién en la dis-
ponibilidad de dopamina en el nicleo caudado y el
putamen, donde proyectan las neuronas dopami-
nérgicas de la sustancia negra pars compacta, origi-
nindose una disfuncién en la regulacién de las
principales estructuras cerebrales implicadas en el
control del movimiento, los ganglios basales [1]. La
prevalencia en Espana es de 1,7 pacientes por cada
1.000 habitantes [2].

Uno de los sintomas mds frecuentes en la EP es
la presencia progresiva de disartria hipocinética; se
estima que los déficit en el habla estdn presentes
entre el 60-80% de estos enfermos [3,4].

El habla del parkinsoniano se caracteriza por te-
ner una sonoridad e intensidad monétona, de bajo
tono y pobremente prosddica, que tiende a desvane-
cerse al final de la fonacién. El habla se produce en
lentos ataques y significativas pausas para respirar
entre palabras y silabas, reduciéndose la fluidez ver-

bal [5] y el ritmo [6]. La articulacién de los sonidos,
tanto linguales como labiales, estd empobrecida [7,8],
reduciendo significativamente su inteligibilidad [9] y
dificultando la identificacion de su estado emocional
e intenciones [10]. En ocasiones se producen tam-
bién repeticion de silabas, palabras o frases [11].

Estas alteraciones tienen similitud con las que se
producen en los estados depresivos, no en vano es-
tos pacientes los sufren frecuentemente [12], y se
solapan con los cambios que, de forma natural, se
producen en el anciano como consecuencia de los
cambios fisioldgicos producidos en su sistema fo-
natorio: modificaciones de la laringe, alteraciones
en el sistema respiratorio, en las cavidades de reso-
nancia y en los 6rganos articulatorios, consecuen-
tes al deterioro en los musculos, cartilagos, articu-
laciones, ligamentos y mucosa laringea [13,14]. Re-
gistros videolaringoestroboscépicos confirman es-
tas alteraciones en pacientes con EP [15].

Las caracteristicas actsticas del habla del paciente
con EP reflejan los cambios fisioldgicos y anatémi-
cos clésicos causados por la pérdida de las células
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Figura 1. Relacion hipotética entre los correlatos fisiologicos y los parametros acusticos en la enfermedad de Parkinson (adaptada de [25]).
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dopaminérgicas en el sistema nervioso central. La
pérdida del input dopaminérgico en el estriado y la
consecuente desregulacion de los ganglios basales
producen los déficit motores que afectan adversa-
mente a los tres subsistemas relacionados con el
control motor del habla: respiratorio, fonatorio y
articulatorio (Fig. 1); cualquier alteracién en uno de
estos sistemas afecta a la voz y la adecuada coordi-
nacién del habla.

La rigidez asociada a la EP afecta al sistema res-
piratorio, encargado de facilitar el flujo y presién
del aire precisos para generar la voz, lo que se tra-
duce perceptualmente en una voz grave. La eficien-
cia respiratoria implicada en la fonacién puede eva-
luarse midiendo el tiempo empleado en la pronun-
ciacion de vocales; diversos estudios han demostra-
do que el tiempo de pronunciacion de las vocales se
reduce significativamente en relacién con los sujetos
sin patologia [16,17]. Del mismo modo, la enferme-
dad altera la habilidad y el rango para modular la
intensidad de la voz [18,19], dependientes también
de la funcién respiratoria.

La deplecién dopaminérgica causa comtinmente
rigidez muscular de la laringe, induciendo el incre-
mento de la tensién laringea, que se manifiesta me-
diante una reduccién de la variabilidad de la fre-
cuencia fundamental (F). La flexibilidad del tiroari-
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tenoideo va reduciéndose conforme avanza la edad.
Esta reduccion de la flexibilidad de los mdsculos la-
ringeos es un proceso normal, similar al que ocurre
con el resto de musculos corporales [20].

El sistema fonatorio también se ve alterado, y afec-
ta principalmente al ritmo vibratorio de las cuerdas
vocales. Esta alteracién se manifiesta en la frecuen-
cia fundamental (F,), el pardmetro principal de ana-
lisis de la entonacién y la curva melédica de cualquier
vocalizacidn. Es el componente frecuencial mas bajo
de la voz, que representa el nimero de veces que las
cuerdas vocales se abren y cierran por segundo.

Mientras que algunos estudios [21] no encuen-
tran diferencias entre pacientes con EP y controles
normales, la mayoria de las investigaciones informa
de que los pacientes con EP muestran niveles supe-
riores en la F, asi como de una reduccién del rango
de frecuencias [19,22,23]. Por ejemplo, Goberman
et al [24] compararon las caracteristicas acusticas
de la voz de nueve pacientes con EP con las de otro
grupo de controles equiparados en edad y sexo. Los
resultados mostraron niveles superiores en la F, en
los pacientes con EP.

Numerosas investigaciones han mostrado que los
sujetos con EP padecen también alteraciones en el
sistema articulatorio. Mientras que al inicio del tras-
torno el habla permanece relativamente intacta, con
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el avance de la enfermedad se hace mds lenta o mas
rapida; a causa de la imprecision articulatoria se
ven alterados también los espacios entre las conso-
nantes y las vocales. Ackermann y Ziegler [7] infor-
maron de que los pacientes con EP producen pausas
imprecisas en las consonantes. La duracion de estas
pausas en 11 pacientes con EP eran menores com-
paradas con las del grupo de control, demostrando-
se que no fueron capaces de cerrar completamente
la cavidad oral durante las pausas a causa de la redu-
cida amplitud de los movimientos articulatorios. En
tareas en que se ha valorado la inteligibilidad del
lenguaje parkinsoniano, éste se ha reducido signifi-
cativamente a causa de la significativa reduccién del
espacio entre vocales [26]. De hecho, los controles
que mds amplian el espacio actstico entre vocales
son los calificados como mas inteligibles [27]. Ade-
mas, las pausas entre palabras se hacen significati-
vamente prolongadas, produciendo un alto porcen-
taje de tiempo entre ellas en comparacién con los
controles [17]. Otros estudios no han encontrado
diferencias significativas en la tasa articulatoria en-
tre controles y pacientes con EP [28].

Estos déficits del control articulatorio se evalian
mediante el empleo de tareas de produccion diado-
cocinéticas orales. Las tareas que emplean las ta-
reas de produccién diadococinéticas orales (o tasa
de movimientos articulatorios) se utilizan para va-
lorar la capacidad para realizar rdpidamente movi-
mientos articulatorios (habitualmente consisten en
producir rapidamente durante cinco segundos sila-
bas que contienen combinaciones de consonantes y
vocales con lugares de produccién alveolares, bila-
terales y velares, por ejemplo: /pe/, /ta/, /ka/, /pa-
taka/). Constituye un indice actstico de los movi-
mientos articulatorios. Este se reduce significativa-
mente con la edad [29] y son altamente dependien-
tes del idioma.

Penner et al [30] compararon el habla de un gru-
po de parkinsonianos con la de dos grupos forma-
dos por pacientes con sindromes relacionados: la
paralisis progresiva supranuclear y la atrofia multi-
sistémica con parkinsonismo. Los resultados mos-
traron que los pacientes con EP repetian significati-
vamente mads silabas que los pacientes con los otros
trastornos. Ackermann et al [31] hallaron también
cambios significativos en pacientes con EP.

En la EP se ha descrito también un deterioro en la
capacidad para producir prosodia emocional (dis-
prosodia), asi como para identificarla en los otros.

Su lenguaje monétono, plano y pobremente modu-
lado se percibe como producido por sujetos emo-
cionalmente indiferentes [32].

Se ha investigado tanto su capacidad para deco-
dificar prosodia emocional como para producirla
mediante tareas de imitacion. Estas alteraciones no
s6lo se circunscriben a la produccién de lenguaje
emocional y, en general, su capacidad comunicativa
[33], sino también a la habilidad para identificar ex-
presiones faciales emocionales [34,35].

Si bien algunos estudios han descrito alteraciones
en la capacidad para decodificar la prosodia com-
prensiva emocional [36-38], la mayoria de las inves-
tigaciones se ha centrado en la capacidad para pro-
ducir entonacién emocional (prosodia expresiva)
[39]. Esta alteracion en prosodia expresiva estd do-
cumentada y justificada por la reduccién [40], va-
riabilidad [17] e intensidad [18,19] de la F, en tareas
de lectura de parrafos en los que los sujetos debian
imitar frases acentuando su contenido emocional.

Caekebeke et al [41] estudiaron los cambios en
la prosodia en 21 pacientes con EP y otro grupo de
control. Los participantes leyeron péarrafos que con-
tenfan sentencias con distintos estados emociona-
les. Los resultados mostraron que los pacientes con
EP produjeron menores cambios en la intensidad
de la F, que los controles. Las mayores diferencias
se encontraron en las frases que debian expresar
con prosodia de ira. Por su parte, Mobes et al [42]
compararon la ejecucion en varias tareas prosédi-
cas de un grupo formado por 16 pacientes con EP
con otro grupo equiparado en edad y sexo. Los re-
sultados revelaron que los pacientes con EP diferian
significativamente de los controles en una tarea en
la que debian pronunciar una frase con diversas en-
tonaciones emocionales, pero no cuando imitaban
la entonacién emocional de un actor, en relacién
con el grupo de controles. Esta alteracién en la ca-
pacidad para identificar y expresar prosodia emo-
cional es especialmente evidente en las emociones
negativas de ira, asco y miedo [43].

Se discute actualmente si esta alteracién esta
causada por los factores que afectan al control mo-
tor exclusivamente o mds bien refleja un déficit glo-
bal relacionado con el procesamiento de la infor-
macioén afectiva que implicaria no sélo al lenguaje,
sino también a la memoria, la atencién y otros pro-
cesos implicados en el procesamiento de la infor-
macién emocional. Recientemente, Elgh et al [44]
han demostrado que los pacientes con EP ejecutan
significativamente peor la mayoria de pruebas neu-
ropsicolégicas en comparacién con los controles al
evaluarse en tareas de memoria y atencidn, asi como
en su capacidad de expresién emocional.
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Diversos estudios han valorado el efecto de las fluc-
tuaciones en los niveles de levodopa en el habla del
paciente parkinsoniano, incluyendo pardmetros fo-
natorios [25,45], produccion de vocales [46], asi como
la tasa articulatoria [47,48].

Cuando se han valorado los pacientes en estados
on y off, las diferencias entre grupos no han sido
significativas; sin embargo, en muchos pacientes se
han identificado mejorias en los pardmetros acusti-
cos de la voz [25]. Sanabria et al [45] valoraron la
produccidén de vocales sostenidas en 20 sujetos con
EP antes y después de la administracién de la le-
vodopa. Los resultados mostraron que el firmaco
mejora el rendimiento vocal. Cuando se ha valo-
rado el efecto del tratamiento farmacoldgico sobre
el tiempo de inicio de fonacion, aunque los resulta-
dos no han sido estadisticamente significativos, se
ha apreciado mejoria en algunos pacientes en esta-
do on [49]. Estas mejorias se atribuyen a la reduc-
cién de la hipocinesia y rigidez [45].

Otros estudios han valorado el efecto de la levo-
dopa sobre la duracion de vocales; asi, por ejemplo,
Poluha et al [46] midieron la duracién de vocales en
una tarea de lectura en 10 hombres con EP; los re-
sultados no mostraron diferencias significativas en
relacién con las fluctuaciones de la levodopa.

Cuatro estudios han valorado el efecto de las fluc-
tuaciones en los niveles de levodopa y la tasa articu-
latoria. Goberman et al [48] emplearon una tarea en
la que nueve pacientes con EP debian leer un pérrafo
y producir un monologo antes y después de la admi-
nistracién del fdirmaco. Los resultados, al igual que
los notificados por De Letter et al [50], no mostraron
diferencias en ambos estados en la tasa articulatoria;
sin embargo, Solomon y Hixon [47] encontraron re-
sultados opuestos, apreciando que la tasa articulato-
ria se incrementé durante la fase de deterioro de fin
de dosis (wearing-off). Por su parte, Ho et al [51] in-
formaron de que los sujetos en tratamiento con le-
vodopa en estado on mejoran tras la administracién
del fairmaco en la rapidez articulatoria; sin embargo,
la intensidad de la voz decrece significativamente.

En relacién con los efectos de la estimulacion ce-
rebral profunda del nucleo subtaldmico en el len-
guaje del parkinsoniano, un metaandlisis realizado
por Parsons et al [52] concluye que este tratamien-
to produce efectos positivos en la mayoria de los
casos o bien no produce efecto alguno.

Los efectos positivos se han observado en la in-
teligibilidad, prosodia y articulacion [53-55]; por el
contrario, otros informes [56] no encuentran efecto
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alguno en los parametros articulatorios ni actsticos
tras el tratamiento; de hecho, la inteligibilidad del
habla puede llegar a reducirse a altas frecuencias y
amplitudes de estimulacién [4]. Bjarnason [57] co-
municé efectos adversos consecuentes al tratamien-
to en un grupo formado por seis pacientes con EP
que fueron sometidos a estimulacion cerebral pro-
funda del nucleo subtaldmico; de hecho, tanto los
efectos adversos neurolégicos [58] como psiquidtri-
cos [59] que en ocasiones puede provocar este trata-
miento son bien conocidos. Posiblemente, la ausen-
cia de efectos positivos o la aparicién de efectos ad-
versos en el habla causados por la estimulacion ce-
rebral profunda del nidcleo subtaldmico pueda de-
berse a ubicaciones incorrectas de los electrodos o a
intensidades incorrectas de la estimulacion [60].
Esto parece demostrar el estudio llevado a cabo por
Pinto et al [61], en el que, en los cuatro pacientes
que se estudiaron, los resultados de la levodopa y la
estimulacion cerebral profunda fueron diferentes y
altamente especificos para cada uno de ellos.

Una revisidn de la literatura cientifica realizada
por Schulz y Grant [62], en la que se valoraban los
efectos del tratamiento farmacolégico y quirurgico
en el habla de pacientes con EP, puso de manifiesto
que cuando los pacientes estdn 6ptimamente medi-
cados la mayoria obtiene una mejoria significativa,
mientras que los tratamientos quirdrgicos pueden
provocar mejorias s6lo en algunos pacientes.

Diversos estudios han propuesto la utilizacién de
pardmetros acusticos de la voz como método obje-
tivo y no invasivo para valorar sintomas iniciales en
la EP [16,19,63-66], utilizdndolos como biomarca-
dor temprano para el diagnéstico de la enfermedad,
asi como de la efectividad de respuesta a la levodo-
pay el tratamiento quirurgico.

El uso del andlisis actstico puede ser ttil, dada
su capacidad para identificar cambios tempranos
que carecen de correlatos clinicamente perceptibles
hasta que la enfermedad estd avanzada. Se estima
que los cambios patofisiolégicos en la EP no son vi-
sibles hasta que la dopamina estriatal no se ha re-
ducido entre el 60-80% [67,68]. Estudios de neuro-
imagen demuestran que la reduccién en la recapta-
cién estriatal de dopamina se produce a un ritmo
de entre el 6-13% anual en enfermos de EP [69].
Aceptando un ritmo del 13%, serian precisos al me-
nos cuatro anos para poder apreciar con claridad
los sintomas de la enfermedad. Esto hace que la fal-
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Figura 2. Oscilograma y espectrograma de banda ancha de una conso-
nante oclusiva sorda /t/ sequida de una vocal /a/ donde puede apre-
ciarse el tiempo de inicio de la sonoridad; tomado de la palabra ‘tasa’.
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ta de sincronia entre su progresion y la aparicion de
sintomas haga preciso el desarrollo de métodos
diagnésticos tempranos.

La sefial de voz esta constituida basicamente por
ondas de presion producidas por el aparato fonador
humano. Mientras que la presién subglotal afecta a
la intensidad del flujo de voz, el estado de la glotis
determina la composicion de la forma inicial de la
onda sonora, asi como la cualidad de su trazado.
Con este fin se emplean diversas unidades fisicas de
andlisis sobre la periodicidad de la sefial vocal.

Las medidas fisicas de la voz humana se basan
en el empleo de diversos pardmetros acusticos que
reflejen las tres dimensiones perceptibles del soni-
do: amplitud, tono y estructura temporal. La ampli-
tud (cuyo principal pardmetro es la intensidad) es
una medida de la presién sonora al transmitirse la
voz en el medio aéreo, expresada en decibelios (dB),
dependiente de la amplitud de la vibracion de las
cuerdas vocales y de la presidén subglética [8]; el
tono se expresa mediante la F, de la sefial vocal,
medida en hertzios (Hz); por dltimo, los pardme-
tros derivados del tiempo tienen relacién con la
tasa y rapidez de la vocalizacién, fundamentalmen-
te. La representacién de las variables fisicas es alta-
mente compleja a causa de la variabilidad de la
energia espectral de la voz.

La frecuencia fundamental (F;) es la principal
unidad de andlisis acustico. Sus valores varfan a lo
largo de la vida y seguin los sexos. Nifos y nifas tie-
nen una frecuencia parecida (240 Hz) hasta la pu-
bertad, en la que los varones tienen un descenso
hasta los 110 Hz (la voz se torna més grave), mien-
tras que las mujeres se mantienen en 210 Hz. Hacia
la tercera edad aumenta la frecuencia de los hom-
bres (140 Hz) y disminuye en las mujeres (190 Hz).
Estos valores se modifican en la voz senil, reducién-
dose la F, en las mujeres a 175 Hz aproximadamen-
te, mientas que se incrementa en el hombre a 130 Hz
alos 70 anos y a 160 Hz a los 90 afos [13].

Existe consenso en considerar el incremento en
los niveles de la F; como uno de los principales
marcadores de alteracion en la voz en la EP [19,22-
24]. Goberman et al [24] valoraron el habla de nue-
ve enfermos con EP comparados con otro grupo de
similares caracteristicas en edad y sexo. Los andlisis
estadisticos mostraron la existencia de niveles su-
periores en el grupo con EP. Del mismo modo, Met-
ter y Hanson [17] pusieron de manifiesto que el in-
cremento en la F; es paralelo a la gravedad de los
sintomas y al avance de la enfermedad. Este efecto
se ha atribuido principalmente a la rigidez de la
musculatura laringea [24], asi como a la reduccion
de su estabilidad.

Cuando se ha valorado el efecto del tratamiento
farmacoldgico sobre el tiempo de inicio de fona-
cion, aunque los resultados no han sido estadistica-
mente significativos, se ha apreciado mejoria en al-
gunos pacientes en estado on [49]. Estas mejorias
se atribuyen a la reduccidn de la hipocinesia y de la
rigidez [45].

El estudio de los pardmetros de la perturbacién
en cada ciclo de voz en la variabilidad frecuencial
(jitter) y la amplitud (shimmer) también ha mostra-
do la existencia de diferencias significativas al com-
parar controles y pacientes con EP, siendo superio-
res sus niveles en estos ultimos [18,21,70-73]. Se
asume que estos cambios involuntarios producidos
en los pacientes con EP reflejan la disminucién en
la capacidad de los musculos laringeos para mante-
ner una posicién fija en la prolongacién de las voca-
les [74]. Estos resultados no se han validado en otros
estudios [75].

Otro parametro acustico que refleja el ruido pre-
sente en la senal de voz, la razén ruido/armonicos,
ha mostrado también diferencias significativas al
comparar la voz de los pacientes con EP y controles
[70]. La voz ronca esta producida por la presencia
de componentes de ruido que afectan a los arméni-
cos de la voz, causados por turbulencias en la glotis,
provocando deficiencias en la oclusién de las cuer-
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das vocales [76,77]. Otros estudios [75,78], sin em-
bargo, no han informado de la existencia de diferen-
cias significativas entre grupos. Por otra parte, otros
parametros de ruido, como el indice de turbulencia
de la voz, no se han estudiado en este contexto.

El voice onset time (VOT) o tiempo de inicio de
la sonoridad es un procedimiento empleado para
valorar el sistema fonatorio en la EP. Esta medida
representa el tiempo de inicio de la sonoridad voca-
lica —intervalo transcurrido entre el final de la con-
sonante (identificado en el espectrograma por la
barra de explosién) y el inicio de vocalizacién de la
siguiente vocal (identificado por una fina estria en
el espectrograma de banda ancha)- [79]. El VOT
recoge el tiempo que tardan los repliegues vocales
en comenzar a vibrar en relacién con la retirada del
obstaculo en las cavidades supragléticas, e implica
la coordinaciéon temporal entre la articulacién oral
en el fin de una consonante y los mecanismos larin-
geos requeridos para producir la vibracién de las
cuerdas vocales [80]. Es el procedimiento mds fre-
cuentemente utilizado para la valoracién de disar-
trias, y se considera un indice fiable de coordina-
cidn laringeo y supralaringeo (Fig. 2).

Forrest et al [81] describieron incrementos en la
media del VOT en la consonante /b/ en pacientes
con EP, mientras que, por el contrario, Flint et al
[82], al igual que Weismer [83], describieron una
reduccién del VOT, también atribuida a la rigidez
de la musculatura laringea, lo que causaria la inca-
pacidad para abrir adecuadamente las cuerdas vo-
cales. Por su parte, Bunton y Weismer [84] no en-
contraron diferencias cuando se compararon pa-
cientes con esclerosis lateral amiotréfica y con acci-
dentes cerebrovasculares con controles geriatricos.
Del mismo modo, Budkowski [85] tampoco encon-
tré diferencias significativas. En suma, los datos son
inconsistentes en relacion con el uso del tiempo de
inicio de la sonoridad como marcador de la EP.

En conjunto, el andlisis acustico se ha mostrado
como una herramienta sensible en fases iniciales de
la enfermedad. En esta linea, Harel et al [80] eva-
luaron el habla de un grupo de pacientes con EP en
relacién con su estadio clinico desde las fases ini-
ciales de la enfermedad, empleando para ello un
analisis longitudinal de 10 afios de duracién en el
que se valord también el efecto del tratamiento far-
macolégico en los pardmetros acusticos de la voz.
Los resultados mostraron que la variabilidad de la
F, fue significativamente menor durante el pretra-
tamiento que durante el tratamiento. Del mismo
modo, el VOT fue significativamente mas corto an-
tes que después del tratamiento farmacoldgico; sin
embargo, no encontraron diferencias en el porcen-
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taje de tiempo de pausa. En otro estudio longitudi-
nal, Harel et al [65] detectaron una reduccion de la
variabilidad de la F,, en tres pacientes con EP cinco
afos antes de que les fuera diagnosticada la enfer-
medad, durante la fase prodrémica.

El objetivo principal de este trabajo ha sido exami-
nar los cambios en el habla y la voz que se producen
en la enfermedad de Parkinson.

Los déficits asociados a la EP afectan los siste-
mas motores que controlan el habla y la voz, inclu-
yendo la respiracién, fonacién y articulacién. Los
niveles de la frecuencia fundamental se ven signifi-
cativamente incrementados en la EP, correlacio-
nando con la gravedad y evolucién del trastorno,
causados por la rigidez en la musculatura laringea.
Del mismo modo, la variabilidad de la F; en las vo-
cales se incrementa y se reduce su intensidad, a la
vez que muestran altos niveles de tension laringea
al iniciar el habla, especialmente en los estados on.

La articulacién se ve también alterada, apare-
ciendo dificultades para producir movimientos arti-
culatorios rapidos y realizar pausas entre consonan-
tes, y en ocasiones son incapaces de cerrar comple-
tamente la cavidad oral durante las pausas a causa
de la reducida amplitud de los movimientos articu-
latorios. La prosodia se altera debido a la escasa ca-
pacidad para producir fluctuaciones en la F, apare-
ciendo alteraciones en la capacidad para producir
entonacién emocional y, en estadios avanzados, tam-
bién para decodificarla en el lenguaje de los otros.

El tratamiento, tanto mediante el uso de levodo-
pa como con la estimulacién cerebral profunda del
nucleo subtaldmico, produce efectos positivos en
los sintomas motores que, desafortunadamente, no
siempre tienen el efecto esperado en el parkinso-
niano. Sin embargo, con frecuencia, cuando los pa-
cientes estin éptimamente medicados, la mayoria
suele obtener una mejoria significativa en el habla,
mientras que los tratamientos quirurgicos pueden
acarrear mejoras s6lo en algunos pacientes.

Los métodos que han valorado la progresién de
la enfermedad empleando escalas subjetivas han
mostrado utilidad; sin embargo, presentan dificul-
tades psicométricas [86], especialmente de algunos
items [87] que condicionan su empleo, debido a la
variabilidad y naturaleza de la EP, ya que los sinto-
mas motores son inicialmente dificiles de cuantifi-
car. Es mas, la EP no sélo se manifiesta mediante
trastornos motores, ya que estan presentes también
numerosos sintomas no motores [88] altamente pre-
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valentes que interfieren en la calidad de vida del pa-
ciente. Todo ello justifica el uso complementario de
parametros acusticos que permitan valorar de modo
fiable el estado y evolucion de la enfermedad.

La evaluacion de los correlatos acusticos de la EP
posee un potencial realista para proveer un método
complementario sensible para la deteccién tempra-
na del inicio, progresién y gravedad del trastorno,
asi como para valorar objetivamente los cambios
sintomaticos inducidos por los tratamientos farma-
coldgicos y quirtrgicos de la enfermedad. No exis-
ten riesgos conocidos relacionados con el andlisis
acustico; por el contrario, su empleo puede proveer
un método rdpido, no intrusivo, relativamente bara-
to y sencillo para obtener datos objetivos. Ademas,
dada la alterada capacidad de comunicacion de pa-
cientes, con la frustracién que ello ocasiona, la eva-
luacién y posible mejora del habla del parkinsonia-
no es un objetivo deseable tanto para el neurélogo
como para los pacientes y su familia.

A pesar del prometedor potencial de las aplica-
ciones del andlisis acustico, la relativamente escasa
literatura disponible ofrece resultados contradicto-
rios en algunos extremos, lo que refleja la alta sen-
sibilidad de los pardmetros de medida empleados,
la complejidad del sistema de produccién del habla,
asi como la alta variabilidad inter e intrasujetos in-
herentes a este tipo de investigaciones. Se hace pre-
cisa la normalizacién de las medidas actsticas em-
pleadas, asi como la mejora de la consistencia y
metodologia empleada.

En suma, el estudio del habla y el andlisis actsti-
co de la voz constituyen técnicas de investigacion
vélidas y fiables que, a nuestro juicio, poseen un
gran potencial diagndstico en la EP, asi como en otros
trastornos neuroldgicos.
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Aim. To examine the voice, speech dysfunction and acoustic parameters typically associated with Parkinson’s disease
(PD), including the effects on respiration, phonation, articulation and prosody; the effect of treatment with the drug
levodopa and deep brain stimulation of the subthalamic nucleus is also examined.

Development. One of the features of PD is the alteration of voice and speech. The motor deficits associated with PD
adversely affect the major systems that govern speech motor control including respiration, phonation, and articulation.
The speech deficits related to PD are often called hypokinetic dysarthria and can be characterized by monopitch, mono-
loudness, reduced stress, imprecise consonants, and inappropriate silences. Numerous studies have documented these
changes using a wide variety of acoustic measures.

Conclusions. Acoustic correlates of PD have a potential to provide useful biomarkers and sensitive methods for the early
detection of the onset, progression, and severity of disease states, as well as providing a means to objectively track
symptomatic changes and to assess the efficacy of pharmacological and surgical treatments.

Key words. Acoustic analysis. Fundamental frequency. Levodopa. Parkinson disease. Prosody. Speech. Subthalamic nucleus
stimulation. Voice.
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