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RESUMEN 
 

Justificación: la enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno 

neurodegenerativo caracterizado por el temblor, la rigidez y la bradicinesia 

como principales signos motores. Sin embargo, la aparición de síntomas no 

motores puede manifestarse, antes que los síntomas motores, en el inicio de 

la enfermedad como son la depresión, la disfunción del sistema autónomo o 

las alteraciones sensoriales. 

Objetivo: poner de manifiesto las principales alteraciones del sistema visual 

que se producen en los pacientes con EP, así como los últimos avances en 

su diagnóstico y tratamiento. 

Metodología: en este trabajo de revisión bibliográfica se revisaron e 

incluyeron un total de 24 artículos científicos recientes, publicados en la base 

de datos PubMed. 

Resultados: las alteraciones del sistema visual son comunes en los 

pacientes con EP cuyas manifestaciones principales figuran en la función 

visual, la superficie ocular, las estructuras internas oculares o la motilidad 

ocular. Así mismo, estos pacientes presentan con frecuencia trastornos de 

percepción y alucinaciones visuales. Los últimos avances en técnicas de 

imagen permiten analizar parámetros que pueden ser predictores de EP. 

Conclusiones: la EP se manifiesta con alteraciones en el sistema visual que 

se asocian con impedimentos en la realización de las actividades cotidianas 

de los pacientes, lo que afecta negativamente a su calidad de vida. 

 

 

Palabras clave: Enfermedad de Parkinson (EP), función visual, superficie 

ocular, motilidad ocular, alucinaciones visuales. 
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ABREVIATURAS 
 

AV: agudeza visual 

AVD: actividades de la vida diaria 

CCM: microscopia confocal corneal 

CFNR: capa de fibras nerviosas de la retina 

CV: campo visual 

EP: enfermedad de Parkinson 

mOsm/L: osmoles por litro 

NFL: capa de fibras nerviosas  

OCT: tomografía de coherencia óptica 

SC: sensibilidad al contraste 

VP: visión próxima 
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1. INTRODUCCIÓN 

La Enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad 

neurodegenerativa, progresiva y multisistémica que afecta principalmente a 

la población más envejecida.1 La prevalencia de la EP en los países 

industrializados se estima en el 0,3% de la población total y alrededor del 1% 

en las personas mayores de 60 años.2 Dicha prevalencia aumenta con la 

edad, tanto en hombres como mujeres, sin disminuciones a edades más 

avanzadas,3 representando la segunda enfermedad neurodegenerativa más 

común. Específicamente, en Europa se estima que un 3,5% de la población 

entre 85 y 89 años tiene EP.4 En el caso de España, la EP tiene una incidencia 

y prevalencia similar al resto de Europa. Con la estimación de la población 

actual se obtiene que debe haber en España al menos 300.000 pacientes con 

EP y, al menos, un nuevo caso por 10.000 habitantes/año.5 

La EP es un trastorno degenerativo del sistema nervioso central que 

otorga un alto grado de discapacidad física.6 Neuropatológicamente, la 

enfermedad se caracteriza por la pérdida de células en la pars compacta en 

la sustancia negra y patognomónicamente, en la aparición de los cuerpos de 

Lewy7 (inclusiones intraneuronales compuestas por agregados de α-

sinucleína)8. Además, la EP se considera una enfermedad multifactorial, 

siendo la edad el principal factor de riesgo.7 En referencia al perfil genético, 

a pesar de que durante varias décadas se ha considerado que la herencia 

genética no era un factor contribuyente, nuevos estudios genéticos apuntan 

a la existencia de varios genes asociados con la enfermedad7 y se han 

identificado factores de riesgo genéticos en el 5-10% de los pacientes.9 

La EP se considera un trastorno del movimiento con tres signos 

cardinales: temblor, rigidez y bradicinesia (lentitud de movimientos).9 Por su 

parte, los síntomas no motores involucran una multitud de funciones que 

incluyen la regulación del ciclo sueño-vigilia, la función cognitiva, la regulación 

del estado de ánimo y el tono hedonista, la función del sistema nervioso 

autónomo, así como la función sensorial y la percepción del dolor.10 
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1.1. Síntomas motores 

La enfermedad generalmente se diagnostica por los primeros síntomas 

motores.1 Se estima que hasta el 80% de las células dopaminérgicas del 

sistema nigroestriado se pierden antes de que comiencen a aparecer los 

síntomas motores de la EP.11 La lentitud en el inicio de los movimientos 

voluntarios junto con una reducción progresiva de la velocidad y la amplitud 

de las acciones repetitivas (bradicinesia), unido a rigidez muscular, temblor 

en reposo o inestabilidad postural son algunos de los síntomas característicos 

en el diagnóstico. Además, para completar dicho diagnóstico, es necesario 

determinar tres criterios: la aparición unilateral de los síntomas, la asimetría 

persistente de los síntomas clínicos y la respuesta adecuada al tratamiento 

con levodopa. Por otro lado, es necesario excluir aquellos síntomas propios 

de síndromes parkinsonianos que tienen sus propios cambios 

neuropatológicos.1  

Las consecuencias motoras de la EP, en la mayoría de los casos, 

comienzan en un lado del cuerpo, apareciendo a los pocos años en el lado 

contralateral. La postura corporal se encorva, existe rigidez axial y de las 

extremidades, tendencia a caminar arrastrando los pies y falta de balanceo 

de los brazos al deambular.1 Otra de las consecuencias en la EP es el temblor 

en las extremidades que está presente en un 80% de los pacientes,12 lo que 

provoca en numerosas ocasiones pérdidas de equilibrio y caídas. La 

bradicinesia puede dar lugar a un rostro inexpresivo (hipomimia) y la 

capacidad de escritura manual decrece (micrografía).1  

Los trastornos motores orales son comunes en estos pacientes. Se 

produce alteración del habla que ocurre en más de la mitad de los 

pacientes,13 problemas para tragar en el 40-80% de los casos14 y una cuarta 

parte tienen problemas para controlar el ‘goteo de saliva’.15 

1.2. Síntomas no motores 

El diagnóstico de la EP se basa en la identificación de los síntomas 

motores clásicos, que se incorporan en los criterios de inclusión de 

diagnóstico clínico. Sin embargo, la aparición de síntomas no motores puede 
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comenzar tan pronto como 10 años antes del diagnóstico de la enfermedad.16 

Además, según Braak et al. (2004) al menos el 50% de las neuronas 

nigroestriatales ya se han perdido en el momento del diagnóstico y se cree 

que las anomalías patológicas comienzan en otras regiones del cerebro antes 

de la degeneración nigroestriatal.17 Por ello, con frecuencia aparecen varios 

síntomas no motores antes del comienzo de los síntomas motores típicos 

como la depresión, el estreñimiento, la anosmia o la fatiga. Se desconoce 

cuándo se presenta cada uno de estos síntomas en el curso de la enfermedad 

y si podrían detectarse en atención primaria.16 

1.3. Otras alteraciones 

Otras alteraciones que suelen aparecer en la EP son la disfunción 

autónoma, la alteración del sueño, alteraciones cognitivas y psiquiátricas y 

alteraciones sensoriales. La primera de las alteraciones es la insuficiencia 

autónoma, puede ser la característica de presentación de la EP12 dado que 

afecta a más del 50% de los pacientes en su vida diaria.18 Su principal 

característica es la hipotensión ortostática que afecta al 30-40% de los 

pacientes (caída de la presión arterial sistólica de >20 mmHg o presión 

arterial diastólica >10 mmHg).1 Por otro lado,  se presentan trastornos del 

sueño (somnolencia excesiva o ataques de sueño)12 debido a la alteración de 

las estructuras anatómicas, neurotransmisores centrales, que participan en 

la modulación de los ritmos circadianos. El tratamiento farmacológico para 

los diferentes síntomas de la EP también está relacionado con estos 

cambios.1 Así mismo, otra de las alteraciones que se presenta son las 

relacionadas con las anormalidades cognitivas. Hely et al. (2008) 

demostraron que el 84% de los pacientes evaluados presentan deterioro 

cognitivo y que el 48% cumplía con los criterios de diagnóstico de demencia 

después de 15 años de seguimiento. Además, los pacientes con EP con 

frecuencia presentan depresión (58%), apatía (54%), ansiedad (49%) y 

alucinaciones (44%).12,19 Finalmente, la anomalía sensorial, concretamente 

la reducción o pérdida del sentido olfativo, se encuentra en al menos el 80% 

de los pacientes, síntoma que aparece con frecuencia mucho antes que los 

síntomas motores.20  
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Por todo ello, la EP es una patología causante de importantes alteraciones 

que presenta una considerable prevalencia que se va a ver incrementada en 

los próximos años debido, principalmente, al aumento de la esperanza de 

vida. Dado que se estima que el 82% de los afectados con EP presenten al 

menos un síntoma oftalmológico,21 es de interés realizar una revisión 

bibliográfica en la que se exponen de forma actualizada y ordenada, las 

principales manifestaciones oftalmológicas asociadas a la EP. 
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2. OBJETIVOS 

- Conocer las manifestaciones oftalmológicas y visuales más recurrentes 

en pacientes con EP. 

- Conocer los últimos avances y tratamientos en pacientes con EP y 

discapacidad visual. 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

Para la realización de esta revisión bibliográfica se utilizó la base de datos 

PubMed. Las palabras clave seleccionadas para dicha búsqueda 

corresponden a: ‘Parkinson’s disease in visual disability’, ‘Visual problems in 

Parkinson’s patients’, ‘non-motor problems in Parkinson’s disease’ y 

‘ophthalmological abnormalities in Parkinson's disease’.  

Los criterios de inclusión fueron: 

• Artículos cuya fecha de publicación estuviera comprendida dentro 

de los últimos 10 años. 

• Artículos científicos escritos en inglés. Excepcionalmente, dos 

escritos en español, han sido incluidos en la presente revisión dada 

su especial relevancia e interés para los propósitos de estudio. 

• Artículos cuyo tamaño de muestra fuera superior a 15 individuos. 

• Artículos en la que la edad de los participantes fuera superior a 40 

años. 

Los criterios de exclusión fueron: 

• Ausencia de grupo control. 

• Artículos cuyos resultados no fueran concluyentes. 
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4. RESULTADOS 

Se encontraron un total de 24 publicaciones científicas con los criterios de 

inclusión establecidos; de los cuales 191 se excluyeron tras la revisión del 

título, 14 tras revisar su contenido, 2 tras comprobar el tamaño de la muestra, 

6 por aparecer de forma duplicada en búsquedas previas, 3 tras comprobar 

los años de publicación y 2 por limitaciones en el estudio (Tabla 1). 

Tabla 1. Número total de publicaciones revisadas según el tipo de 

búsqueda y número de publicaciones incluidas y excluidas. 
 

PUBLICACIONES PUBMED 

Búsqueda Total Excluidos Incluidos 

  Título Idioma Contenido n Duplicidad 
Anterior 
a 2011 

Limitación   

Parkinson’s 
disease in visual 

disability 
55 40 0 2 1 0 0 0 12 

Visual problems 
in Parkinson’s 

patients 
33 22 0 0 1 1 2 2 5 

Non-motor 
problems in 
Parkinson’s 

disease 

110 97 0 9 0 3 0 0 1 

Ophthalmological 
abnormalities in 

Parkinson 
disease 

44 32 0 3 0 2 1 0 6 

 

Los déficits visuales y visuoespaciales son comunes en la EP, afectando 

negativamente a la vida diaria del individuo.22 Estas alteraciones abarcan 

desde visión borrosa hasta deficiencias de sensibilidad contraste y 

discriminación del color, dificultad en el reconocimiento de la expresión facial, 

detección de movimiento deficiente o ilusiones y alucinaciones visuales,23 así 

como también disminución de la frecuencia de parpadeo, irritación de la 

superficie ocular, alteración de la película lagrimal, blefaroespasmo y 

disminución de la convergencia. Cabe destacar las anormalidades en el 

seguimiento ocular y los movimientos sacádicos, es decir, trastornos en el 

control oculomotor; ambas alteraciones relacionadas con el grado de 

progresión de la enfermedad.12  
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4.1. Signos y síntomas visuales en la EP 

La patología en la EP involucra el sistema visual a todos los niveles del 

procesamiento visual, desde la superficie ocular, donde se detecta la luz por 

primera vez, hasta las áreas corticales que median la interpretación de las 

entradas visuales.24  

a) Función visual (Tabla 2):  

Tabla 2. Descripción del impacto de la agudeza visual (AV), la 

sensibilidad al contraste (SC), la visión del color y el campo visual (CV) en 

los pacientes con EP. 

Aspecto 
ocular 

Impacto asociado a la EP 

AV Deficiente, especialmente en bajo contraste.25 

SC y visión 
del color 

Los problemas de discriminación del color y la SC están 

presentes entre el 18 y el 50% de los pacientes con EP.26 Los 

síntomas relacionados con la visión del color y el contraste se 

han asociado con el agotamiento de la dopamina en la 

retina. 27  
 

Los pacientes con EP sin temblor presentan peor SC en visión 

cercana.28 

CV 

Los pacientes con EP presentan defectos del CV, aunque se 

desconoce la prevalencia exacta. Estos defectos de campo 

pueden ser causados por una amplia variedad de 

enfermedades como las relacionadas con la retina, glaucoma. 

Existe mayor riesgo de glaucoma en pacientes con EP, cuya 

prevalencia estimada es del 16 al 24%.26  
 

Tsironi EE et al. (2012)29 demostraron la evidencia de que 

existen defectos perimétricos en pacientes con EP sin signos 

concomitantes de daño retiniano anatómico. A pesar de la 

ausencia de evidencia de pérdida morfológica de tejido en la 

capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR), el patrón de 

defectos de CV puede parecerse a la disfunción de las células 

ganglionares de la retina. 
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Los pacientes que no presentan temblor con EP, experimentan 

más déficits en el campo visual periférico que los adultos 

sanos.28  

AV: agudeza visual; CV: campo visual; EP: enfermedad de Parkinson; SC: sensibilidad al 

contraste. 

b) Cambios retinianos 

o Las personas con demencia y con cuerpos de Lewy, en comparación con 

el grupo control, tenían un adelgazamiento significativo del complejo 

de células ganglionares y la capa plexiforme interna dentro del disco 

central de 3 mm, principalmente debido a las diferencias en el grosor 

parafoveal de 1 a 3 mm. Este parámetro se correlacionó fuertemente en 

los pacientes, pero no en los controles, con resultados de agudeza visual 

y cognición visual de bajo contraste (p <0,05, tasa de descubrimiento 

falso), logrando un 88% de precisión en la predicción de la discapacidad 

visual en la enfermedad de Parkinson.30 

 

o Un estudio de OCT (Tomografía de Coherencia Óptica) de dominio 

espectral proporcionó evidencia del adelgazamiento del pre-NFL (Capa 

de Fibras Nerviosas) de la retina en la EP. Spund et al. (2013)31 

informaron que la depresión foveal era más delgada y más ancha en la 

EP, cuya diferencia se hizo evidente en una zona anular entre 0,5 y 2 mm 

de la foveola, que casi carece de NFL. 

 

o La acumulación anormal de alfa-sinucleína retiniana (cuya 

acumulación anormal en las células ayuda a definir patológicamente la EP 

en el cerebro), es una prueba más de la patología retiniana en pacientes 

con EP.32 Además, hay una mayor incidencia de cambios similares al 

glaucoma (apariencia de nervio óptico, relación copa/disco y cambios del 

CV similares al glaucoma) en la EP, a pesar de las presiones intraoculares 

promedio más bajas. Por ello, Nowacka et al. (2014)26 afirman que existe 

mayor riesgo de glaucoma de ángulo abierto en los pacientes con EP, 

16,33%. 
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c) Motilidad ocular 

La EP se asocia con una motilidad ocular anormal que conduce a visión 

borrosa, diplopía y problemas con tareas en visión próxima. Pueden 

producirse tres tipos de anomalías: dificultad en los movimientos sacádicos, 

déficit de seguimiento suave y problemas de convergencia.33 (Tabla 3). 

Tabla 3. Descripción de las alteraciones en la motilidad ocular en los 

pacientes con EP. 

Aspecto ocular Impacto asociado a la EP 

Movimiento 
ocular 

sacádico 

Pueden producirse mejoras en el control de los 
movimientos sacádicos voluntarios debido al 
fortalecimiento de la musculatura extraocular tras el 
entrenamiento en ocho direcciones de mirada distintas. A 
nivel del sistema nervioso, la comunicación entre las áreas 
involucradas en la generación del movimiento sacádico, 
puede aumentar y producir una mejor coordinación entre los 
movimientos sacádicos horizontales y verticales. El control de 
la velocidad máxima de los movimientos sacádicos también 
variará.34 

Movimiento 
de 

persecución 
suave 

En la EP, la ejecución del movimiento ocular, se ve afectado 
por problemas en el inicio de la persecución. Esto puede 
inducir movimientos de rueda dentada (espasmódicos). En 
el 75% de los pacientes con EP se producen movimientos de 
búsqueda suaves y sacádicos anormales, que afectan 
negativamente a la fijación y la lectura.33 

Convergencia 

Una convergencia insuficiente puede causar una 
acomodación deteriorada, que es la respuesta del ojo a un 
estímulo cercano. La inadecuación o lentitud de la 
acomodación puede resultan en fatiga visual, dolores de 
cabeza y diplopía cuando se trabaja en tareas de visión 
próxima. La convergencia anormal contribuye a la diplopía 
en el 20-30% de los pacientes con EP.35  
 
La diplopía binocular puede ocurrir en la EP por insuficiencia 
de convergencia o estrabismo latente descompensado. En 
los pacientes con EP, la prevalencia de la diplopía varía entre 
el 10 y el 47%.36 
 
La insuficiencia de convergencia es común en pacientes con 
EP y puede resultar en visión doble y dificultad para leer, junto 
con otros problemas relacionados con actividades en visión 
próxima.37 

EP: enfermedad de Parkinson 
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Las alteraciones en la motilidad ocular, anteriormente nombradas, 

repercuten de forma notable en la lectura. La dificultad para leer es común 

en la EP y varios factores contribuyen a esta dificultad, incluidas las 

anomalías motoras oculares, las dificultades visoespaciales y los 

problemas cognitivos. El patrón motor ocular necesario en la lectura 

sacádica consiste en realizar fijaciones alternas rápidas y pequeños 

movimientos sacádicos de izquierda a derecha a través de una línea y, luego 

volver de manera eficiente a la siguiente línea, que se ve afectada en la EP. 

El hacinamiento visual también contribuye a una lectura más lenta.38 

d) Superficie ocular (Tabla 4) 

Tabla 4. Descripción de las alteraciones presentes en la superficie 

ocular en los pacientes con EP. 

Aspecto ocular Impacto asociado a EP 

Superficie 
ocular 

Los pacientes pueden experimentar sensación de cuerpo 
extraño, visión borrosa o sensación de ardor como 
resultado de ojos secos o blefaritis.39 La prevalencia es 
alrededor del 18% en pacientes con EP. La blefaritis 
seborreica que causa, irritación e inflamación de los 
párpados superior e inferior, puede exacerbar los síntomas 
de ojo seco y tiene una prevalencia estimada del 60% en la 
EP.26 
 
Söğütlü Sarı et al. (2015)40, afirma que la tasa de parpadeo 
media en pacientes con EP es de 8,54 ± 4,99 
parpadeos/minuto, frente a los 11,97 ± 6,36 
parpadeos/minuto del grupo control; diferencia 
estadísticamente significativa. Por otro lado, el tiempo de 
ruptura de la película lagrimal fue menor en los pacientes 
con EP que en el grupo control, 11,38 ± 4,05 frente a 12,81 ± 
3,66 segundo; la diferencia no fue significativa. Sin embargo, 
en el test de Schirmer sí se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas de los pacientes con EP en 
comparación con el grupo control, 9,08 ± 4,46 frente a 17,16 
± 9,57 mm. Este resultado en la prueba de Schirmer puede 
deberse a un parpadeo ineficaz y reducido, que causa una 
excreción disminuida de las glándulas de lagrimales, o una 
disfunción autónoma con una disminución del apoyo 
inervacional al aparato secretor de la unidad funcional 
lagrimal. Otra posible teoría es que la disminución de la 
sensibilidad corneal en la EP provoca menor tasa de 
parpadeo.41 La reducción de la cantidad y calidad de la 
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película lagrimal resultó en un aumento del resultado de 
osmolaridad. Dicha osmolaridad lagrimal media en los 
pacientes con EP fue de 306,43 ± 12,63 mOsm/L, frente a los 
303,81 ± 16,13 mOsm/L del grupo control; la diferencia no 
fue estadísticamente significativa.40  

Frecuencia de 
parpadeo 

La reducción de la frecuencia de parpadeo puede conducir a 
una película lagrimal menos estable por evaporación, 
causando sequedad ocular. La dopamina controla el 
parpadeo del control motor, lo que explica por qué la 
frecuencia de parpadeo puede disminuir hasta 1 o 2 veces 
por minutos en la EP.33 

Adaptación 
luz/oscuridad 

Los pacientes con EP sin temblor presentan mayores 
problemas de adaptación.28 

EP: enfermedad de Parkinson; mOsm/L: osmoles por litro. 

e) Percepción y alucinaciones visuales 

Tabla 5. Descripción de las alteraciones en la percepción visual en 

pacientes con EP y el impacto de las alucinaciones visuales. 

Aspecto ocular Impacto asociado a EP 

Percepción de 
profundidad 

Los pacientes con EP sin temblor, incluidos los que 
presentan bradicinesia, presentan más problemas con las 
AVD (actividades de la vida diaria) visuales que implican 
percepción de profundidad.28  

Discriminación 
de orientación 
y movimiento 

El impacto de los problemas visuales es particularmente 
molesto para los pacientes con EP, debido a su necesidad 
de compensar la pérdida de control motor automatizado y 
su inestabilidad postural, lo que obliga a los pacientes a 
guiar sus movimientos externamente.42  

Percepción 
facial 

Los pacientes con EP muestran deficiencias específicas en 
el reconocimiento de la expresión facial emocional, en 
particular la expresión de disgusto, frecuentemente 
acompañada de un deterioro en el reconocimiento de las 
expresiones faciales de miedo.43 
 
La discriminación visual temprana de las expresiones 
faciales se redujo a nivel electrocortical en la EP.44 

Alucinaciones 
visuales 

(psicosis) 

La psicosis en la EP es uno de los síntomas no motores más 
debilitantes, cuya prevalencia oscila entre el 16-74%. El 
espectro de síntomas de la psicosis incluye alucinaciones 
menores, alucinaciones visuales bien estructuradas, delirios 
y alucinaciones en otras modalidades sensoriales.45 
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Las alucinaciones visuales son el síntoma psicótico 
más común en la EP representando el 26% del total de 
personas que participaron en el estudio.46 
 
La psicosis es común en la EP y se asocia con problemas 
en las AVD, síntomas depresivos y menor calidad de vida.46  
 
Shine et al. (2015)47 informaron en su publicación de que, de 
los 197 participantes en el estudio, 76 (39%) informaron 
haber experimentado percepciones visuales y/o 
alucinaciones, el 17% tuvo percepción errónea de objetos y 
el 18% tuvo percepción de animales errónea.  
 
La prevalencia de las alucinaciones visuales en sujetos con 
EP, con o sin demencia, fue del 17%. Además, los sujetos 
con demencia y EP presentaron ilusiones en el 65% y 
alucinaciones de presencia en el 62%.48 
 
La prevalencia de los pacientes con EP con problemas de 
percepción/alucinaciones fue de 40,83%.49 
 
Los fármacos para la EP (dopaminérgicos y no 
dopaminérgicos) pueden desencadenar alucinaciones 
visuales.50 

Sensaciones 
de presencia 

Referido a la sensación de que alguien está presente y se 
acerca, generalmente, por detrás del hombro del paciente, 
en ausencia de pistas sensoriales que revelen una 
presencia real. Este fenómeno estuvo presente en el 25,5% 
de la muestra de pacientes con EP moderada-avanzada.45  

Alucinaciones 
de paso 

Consisten en una imagen fugaz o visión breve de una 
persona, animal u objeto que pasa de lado, dentro de la 
periferia del campo visual. Este fenómeno estuvo presente 
en el 33% de la muestra.45 

Ilusiones 
visuales 

Son breves percepciones erróneas de objetos o seres 
vivos que difieren de la realidad objetiva, por ejemplo, 
confundir una lámpara de pie en la esquina de una 
habitación con un hombre. Este fenómeno estuvo presente 
en el 16% de la muestra.45 

AVD: actividades de la vida diaria; EP: enfermedad de Parkinson. 
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f) Últimos avances en técnica diagnóstica 

La microscopía confocal corneal (CCM) es una técnica de imagenología 

oftálmica para cuantificar la morfología nerviosa en la neuropatía periférica y 

los trastornos neurodegenerativos centrales.51 Los pacientes con EP 

muestran alteraciones en las inervaciones corneales, aumentando la 

tortuosidad nerviosa profunda. Los cambios de la inervación de la córnea 

pueden ocurrir antes que los de la retina en los pacientes con EP. El análisis 

de CCM podría proporcionar un biomarcador para una mejor evaluación y 

diagnóstico temprano de la EP.52  
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5. DISCUSIÓN 

La EP causa diversas alteraciones en cinco grandes grupos del sistema 

visual: función visual, retina, motilidad ocular, superficie ocular y percepción 

y alucinaciones. 

En primer lugar, la función visual se encuentra afectada por valores de AV 

deficiente, alteraciones en la percepción del color y la SC y, presencia de 

defectos de CV periférico, encontrando una gran prevalencia en patologías 

como el glaucoma.25,26 Estudios previos, Polo et al. (2016),53 el único estudio 

publicado que valora la AV en pacientes con EP, demostraron que los 

resultados de AV a diferentes niveles de contraste, además de los resultados 

obtenidos en pruebas específicas de SC, obtuvieron valores alterados en 

pacientes con EP en comparación con los participantes sanos. En los test de 

color, Farnsworth y Lanthony 15 D, también se demostró una alteración 

significativa en los resultados, especialmente en la prueba de Lanthony. En 

concordancia, estudios como el de Hipp et al. (2014),54 también confirman 

marcados déficits en la discriminación del color y la SC en pacientes con EP 

en una etapa muy temprana de la enfermedad, con diferencias significativas 

en cuanto a la discriminación de colores dentro del espectro rojo y la SC en 

frecuencias espaciales más bajas. 

En segundo lugar, las alteraciones a nivel de la retina, en pacientes con 

presencia de cuerpos de Lewy, muestran un adelgazamiento en las capas de 

células ganglionares y la plexiforme interna.30 Estudios realizados por García-

Martín et al. (2014)55 demostraron que las capas internas de la retina son las 

más afectadas en los pacientes con EP y, que el grosor de la capa de células 

maculares y ganglionares se correlacionó inversamente con la duración de la 

enfermedad y la gravedad de la EP, hecho que fue predictivo de daño axonal 

en estos pacientes. Del mismo modo, Polo et al. (2016)53 detectaron una clara 

tendencia a la reducción de los espesores maculares y en la CFNR, 

destacando una reducción significativa en los sectores temporales del 

espesor peripapilar de la CFNR. Sin embargo, estudios como Tsironi et al. 

(2012)29 no demostraron la evidencia de existir adelgazamiento de la CFNR 

en pacientes con EP, dado que el grosor medio de la CFNR no difirió entre el 
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grupo de pacientes con EP y el grupo control. No obstante, los hallazgos con 

OCT de dominio espectral sugieren una disminución del grosor de la retina 

interna paramacular, incluida la capa de fibras nerviosas, la capa de células 

ganglionares y la capa plexiforme interna en pacientes con EP, mientras que 

el grosor de la capa externa de la retina no difirió del grupo control. 

En tercer lugar, las alteraciones que están presentes a nivel de la 

motilidad ocular en los pacientes con EP son los trastornos en los 

movimientos sacádicos, movimientos oculares en ‘rueda dentada’ y 

disfunción en la convergencia. Según Terau et al. (2011),56 la latencia de los 

movimientos sacádicos voluntarios generalmente se retrasa en la EP, lo que 

indica dificultad para iniciar movimientos oculares voluntarios. La latencia de 

los movimientos reflejos puede evitarse durante las primeras etapas de la 

enfermedad, cuando los pacientes con EP pueden establecer movimientos 

sacádicos incluso más rápido de lo normal (movimientos sacádicos 

expresos). Esta capacidad desaparece en etapas avanzadas cuando también 

aumenta la latencia de los movimientos sacádicos reflexivos. Almer et al. 

(2012)57 confirmaron en su estudio que la presencia de insuficiencia de 

convergencia es sustancialmente mayor (exodesviación en visión próxima 

(VP)) en los sujetos con EP en comparación con sujetos control sanos. 

Además, la gravedad de este déficit fluctúa a lo largo del día en función con 

el programa de medicación. Otro dato destacable es que la duración y la 

gravedad de la EP, no afectan a la cuantía de la insuficiencia de 

convergencia. Así mismo, este estudio demuestra la capacidad de mejora de 

la convergencia con tratamiento de dopamina, aunque sin llegar a 

normalizarse. La opción de corrección óptica mejor aceptada en estos casos 

es la implantación de un prisma en las lentes corretoras de VP, salvo en 

aquellos casos en los que la insuficiencia de convergencia sea fluctuante. 

Con todo ello, hasta el momento no se han desarrollado mecanismos de 

entrenamiento y compensación ocular eficientes para la mejora de estos 

déficits. 

En referencia a las alteraciones presentes en la superficie ocular, han sido 

descritas la sensación de cuerpo extraño, visión borrosa, blefaritis y tasa de 

parpadeo disminuida en este tipo de pacientes. El tratamiento de ojo seco 
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sigue siendo un desafío, las lágrimas artificiales son el pilar actual del 

tratamiento, y a menudo resultan en una reducción significativa del malestar 

y una mejora de la AV. Además, la suplementación oral con ácidos grasos 

poliinsaturados (omega-3 y omega-6) podría aliviar los síntomas,58 dado que 

varios ensayos realizados con tal fin, observaron una mejora discreta de los 

parámetros de la función lagrimal, aunque la evidencia científica no es lo 

suficientemente sólida.59 

El último punto a tratar son los problemas de percepción, alucinaciones 

visuales y déficits de reconocimiento. Los síntomas psicóticos en la EP varían 

a lo largo del transcurso de la enfermedad. Al principio, los síntomas que se 

experimentan incluyen alucinaciones de paso (cuando una persona, animal u 

objeto indefinido se ve pasando brevemente en el campo visual periférico), 

ilusiones (ejemplo, ver en la rama de un árbol una silueta que podría ser 

representativa de un gato) y alucinaciones de presencia (sensación de que 

alguien está cerca). Posteriormente, con el avance de la enfermedad, ocurren 

alucinaciones visuales de animales o personas. Es por ello, que la 

percepción, el reconocimiento de que las experiencias son alucinaciones, se 

pierde a medida que se avanza en la EP, con la aparición de delirios y 

alucinaciones en otras modalidades sensoriales.58  

El porcentaje de prevalencia de estos síntomas psicóticos es ligeramente 

variable según autores. Wood et al. (2015)61 mostraron que el 33,9% de su 

muestra (414 sujetos) informaron haber vivido ilusiones y el 15,5% 

experimentaron alucinaciones visuales. Sin embargo, el porcentaje de 

sujetos que presentaron alucinaciones fuera del campo sensorial, es decir, 

alucinaciones visuales en la que se cree percibir una imagen situada fuera 

del campo visual, fue de 26,6%. Asimismo, de los 76 sujetos que participaron 

en el estudio de Shine et al. (2015),47 el 39% informaron haber experimentado 

síntomas de percepciones visuales erróneas y alucinaciones. De igual modo, 

autores como Archibald et al. (2011),49 afirman que los problemas de 

percepción y alucinaciones visuales están presentes en el 40,83% (120 

sujetos). 
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Tras el análisis de los artículos científicos aquí nombrados, queda 

demostrada la carencia de valores de AV en pacientes con EP, la falta de 

mecanismos de entrenamiento y compensación ocular, así como la escasez 

de publicaciones relacionadas con las alteraciones de la superficie ocular. 
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6. CONCLUSIONES 

La enfermedad de Parkinson tiene un impacto directo sobre la función 

visual, la superficie ocular, las estructuras retinianas y la motilidad ocular, lo 

que se asocia con impedimentos en la realización de las actividades diarias 

de los pacientes e impacta negativamente sobre su calidad de vida. La lectura 

es una de las tareas que entraña mayor dificultad para estos sujetos, dado 

que entran en juego todos los aspectos oculares anteriormente nombrados. 

Así mismo, los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan con 

frecuencia problemas de percepción y alucinaciones visuales, síntomas que 

agravan en mayor medida la calidad de vida de estas personas. 

Los últimos avances en el diagnóstico precoz de la enfermedad de 

Parkinson se basan en la microscopía confocal corneal, la cual permitiría 

detectar biomarcadores predictivos y de diagnóstico de dicha enfermedad.  
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