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INTRODUCCIÓN 

La síntesis de evidencia constituye una etapa fundamental dentro del desarrollo de una guía de práctica 

clínica. Tanto la realización de metanálisis como la elaboración de tablas Summary of Findings con el 

método GRADE requieren de profesionales con experticia en estadística y epidemiología clínica y 

transferencia del conocimiento. 

  

A solicitud del Ministerio de Salud de Chile (MINSAL), el Centro de Evidencia UC llevó a cabo el análisis de 

la evidencia científica recopilada a través de la plataforma Living OVerview of the Evidence de 

Epistemonikos (https://love.epistemonikos.org/#/diseases/594c4619eadaf2ec9627a5cb/about), para 

proceder a su síntesis y luego a la elaboración de tablas de resumen de resultados (Summary of Findings 

Tables) con el método GRADE. 

 

Se recibió un total de 8 preguntas, las cuales fueron entregadas por parte del MINSAL, provenientes del 

trabajo previo entre el equipo metodológico de MINSAL y de expertos temáticos convocados con dicho 

propósito. 

 

MÉTODOS 

La elaboración de las tablas de evidencia se genera de forma estandarizada y replicable siguiendo la 

siguiente secuencia. 

 

1- Análisis de preguntas y obtención de texto completo de artículos incluidos: Se analizaron las 

preguntas y se realizaron sugerencias de mejoras que fuesen pertinentes en aras de resguardar 

la calidad del proceso. Se revisaron todos los estudios primarios identificados en la búsqueda 

(aleatorizados si es que estos son suficientes) y se obtuvieron los textos completos de los artículos 

relevantes para realizar la síntesis de evidencia. 

 

2- Extracción de datos. Para este proceso, se utilizó una plantilla de extracción de datos alojada en 

una nube, la cual ya ha sido utilizada y probada en otros proyectos. Esta planilla estándar fue 

adecuada para este proyecto específico.  

Los datos se extrajeron de dos fuentes diferentes (por duplicado), como resguardo para la 

minimización de errores y sesgo: 

a. Extracción desde revisiones sistemáticas: Se extrajeron los datos directamente desde lo 

que las revisiones sistemáticas reporten haber encontrado y analizado en los estudios 

primarios. Por ejemplo, desenlaces, riesgo de sesgo de los estudios primarios y datos 

necesarios para reconstruir un metanálisis. Estos datos se procesaron a través del 

programa RevMan. 

b. Se extrajo la misma información directamente desde los estudios primarios. 

En caso de encontrarse discrepancias de los datos, estas fueron resueltas a través de un análisis 

de la situación y acuerdo entre a lo menos dos miembros del equipo del proyecto. 

 

https://love.epistemonikos.org/#/diseases/594c4619eadaf2ec9627a5cb/about
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3- Evaluación del riesgo de sesgo de estudios incluidos. La evaluación del riesgo de sesgo se realizó 

en duplicado: 

a. Analizando las evaluaciones de riesgo de sesgo descritas por las revisiones sistemáticas. 

b. Evaluando directamente a través de una metodología estandarizada, validada y 

reproducible el riesgo de sesgo de cada estudio primario incluido. 

Los detalles de estas evaluaciones se consignaron en plantilla específica para ese propósito. 

 

4- Metanálisis. Cada vez que fuese factible se generó un metanálisis con la información extraída de 

los estudios primarios y las revisiones sistemáticas. Éste se confeccionó a través de un 

procedimiento estándar y validado utilizando el software RevMan.  

 

5- Tabla resumen de evidencia (Summary of findings (SoF). Se construyó una tabla de resumen con 

los principales resultados de la revisión de la evidencia para cada pregunta definida. Esta tabla se 

elaboró de acuerdo a los requerimientos del MINSAL, es decir, utilizando como base la 

metodología GRADE. La estructura de la tabla corresponde a la de una tabla SoF (Summary of 

findings).  

Se adjuntó un formato sugerido, basado en los últimos artículos del método GRADE y evaluación 

de experiencia de usuarios. Se dejó a decisión del MINSAL la decisión final de cuál seleccionar. 

Las tablas SoF fueron desarrolladas por el equipo a cargo del proyecto y cada una de ellas será 

visada por un investigador senior quien posee vasta experiencia en el desarrollo de estos 

instrumentos. Todos los cálculos matemático-estadísticos serán realizados a través de los 

programas RevMan y GRADE. 

 

6- Tabla GRADE a formato GDT GRADE pro. Una vez terminadas las tablas de evidencia GRADE en 

el formato definido en el paso previo, se generará su equivalente en el software GDT GRADE pro, 

manteniendo todos los datos destacados por el solicitante. 

 

FORMATO DE LA TABLA SOF 

La tabla se desarrolló en español y con siguiente formato: 

₋ Primera columna: Desenlaces. 

₋ Segunda columna: Efecto relativo y su intervalo de confianza 95%, número de participantes y número 

de estudios. 

₋ Tercera columna: Efecto absoluto esperado en el grupo SIN la intervención expresado como 

frecuencia natural por 1000 individuos. 

₋ Cuarta columna: Efecto absoluto esperado en el grupo CON la intervención expresado en frecuencia 

natural por 1000 individuos. 

₋ Quinta columna: Diferencia absoluta esperada entre el grupo SIN y CON la intervención expresado 

en frecuencia natural por 1000 individuos más su correspondiente intervalo de confianza 95% 

₋ Sexta columna: evaluación de la certeza de la evidencia siguiendo el método GRADE. 

₋ Séptima columna: mensaje clave respecto del efecto de la intervención. 
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Si la certeza de la evidencia es distinta de ALTA, se incluyó una nota al pie de la tabla explicando 

claramente el criterio que se usó para disminuirla. 

 

RESULTADOS 

PREGUNTA 1.- AMANTADINA PARA ENFERMEDAD DE PARKINSON CON FLUCTUACIONES MOTORAS 
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson con fluctuaciones motoras, ¿Se debe usar 

amatadina con levodopa comparado con levodopa? 

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson (EP) con discinesia 

INTERVENCIÓN 

Amantadina  

COMPARACIÓN 

Placebo 

DESENLACE (OUTCOME) 

Mejoría clínica con escala UPDRS IV (Unified Parkinson's disease rating scale), efectos adversos 

 

Resumen de la evidencia identificada 

Se encontraron 3 revisiones sistemáticas que incluyen 11 estudios pertinentes, todos los cuales 

corresponden a ensayos controlados aleatorizados. 

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisión Sistemática 3 [1-3 

Estudios primarios  11 [4-14] 

Ver Link a la pregunta en L·OVE 

  

Estimador del efecto  

Se realizó un análisis de la matriz de evidencia Amantadina para discinesias en enfermedad de Parkinson. 

Si bien una de las revisiones sistemáticas identificada incluye todos los estudios primarios relevantes, no 

entrega los datos de manera óptima para el desenlace mejoría clínica, por lo que se reanalizaron los datos 

para reconstruir este metanálisis. Se utilizó el estimador del efecto reportado en la revisión para elaborar 

el desenlace efectos adversos en la tabla 

 

  

https://love.epistemonikos.org/#/diseases/594c4619eadaf2ec9627a5cb/59af3ca8dae148d50f8f1268/59c2f243d769d0a8b086db82
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Metanálisis 

Mejoría clínica con escala UPDRS IV 

 
 

Efectos adversos 
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Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 

Amantadina para enfermedad de Parkinson con fluctuaciones motoras 

Pacientes Enfermedad de Parkinson con fluctuaciones motoras 

Intervención Amantadina (agregada al tratamiento con levodopa**) 

Comparación Placebo o no tratamiento (manteniendo tratamiento de base) 

Desenlaces 
Efecto 
relativo 
(IC 95%) 

Efecto absoluto estimado* Certeza 
de la 
evidencia 
(GRADE) 

Mensajes clave en 
términos sencillos SIN 

Amantadina 
CON 

Amantadina 
Diferencia 
(IC 95%) 

UPDRS IV  

-- 
(8 ensayos/ 
298 
pacientes) 
[4-11] 

8 puntos 6,2 puntos 

DM: 1,80 
menos 
(2,65 

menos a      
0,96 

menos) 

⊕⊕◯◯1,2 
Baja 

La amantadina podría llevar 
a una mejoría de los 

síntomas, pero la certeza de 
la evidencia es baja, aunque 

la magnitud de este 
beneficio es de significado 

clínico discutible. 

Efectos 
adversos 

RR 1,86  
(1,38 a 
2,52) 
(7 ensayos/ 
254 
pacientes) 
[5,7,8,12-
14] 

480  
por 1000 

893  
por 1000  

Diferencia: 
413 

pacientes 
más por 

1000 
(182 a 730) 

⊕⊕⊕◯2 
Moderada 

La amantadina 
probablemente aumenta los 

efectos adversos. 

IC95%: Intervalo de confianza del 95%. 
RR: Riesgo relativo. 
DM: Diferencia de medias 
GRADE: grados de evidencia del GRADE Working Group 
*Los riesgos SIN Amantadina están basados en los riesgos del grupo control en los estudios en el caso de los 
desenlaces dicotómicos, y en los desenlaces continuos en la mediana de riesgo en el grupo control. El riesgo CON 
Amantadina (y su intervalo de confianza) está calculado a partir del efecto relativo (y su intervalo de confianza) en los 
desenlaces dicotómicos, y en la diferencia de medias en el caso de los continuos.  
** Criterio de inclusión es pacientes con discinesias inducidas por Levodopa. Durante el ensayo los pacientes 
mantuvieron su farmacoterapia de base. 
1 Se disminuyó un nivel de certeza por inconsistencia por I2 de 78% evidenciada en el metanálisis 
2 Se disminuyó un nivel de certeza por imprecisión ya que a cada extremo del intervalo de confianza conlleva una 
decisión diferente. 

Fecha de elaboración de la tabla: 13/12/2017. 
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PREGUNTA 2.- INHIBIDORES DE COMT PARA ENFERMEDAD DE PARKINSON CON FLUCTUACIONES 

MOTORAS 
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson en etapa inicial, ¿Se debe utilizar 

inhibidores de COMT en comparación a placebo?   

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson (EP) en etapa inicial 

INTERVENCIÓN 

Inhibidores de COMT 

COMPARACIÓN 

Placebo 

DESENLACE (OUTCOME) 

Disminución de tiempo de inmovilidad, disminución dosis de levodopa, UPDRS actividades de la 

vida diaria, efectos adversos. 

 

Resumen de la evidencia identificada 

Se encontraron 5 revisiones sistemáticas [1-5] que responden la pregunta de interés, las cuales incluyen 

25 ensayos controlados aleatorizados [6-29]. 

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisiones sistemáticas 5 [1-5] 

Estudios primarios 25 [6-29] 

Ver Link a la pregunta en L·OVE 

 

Estimador del efecto 

Se realizó un análisis de la matriz de evidencia Inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa más levodopa 

versus levodopa para la enfermedad de Parkinson. Si bien ninguna de las revisiones sistemáticas incluye 

el total de los ensayos, al analizar la revisión que incluye la mayor proporción (1) se concluye que los 

ensayos no incluidos no reportan los desenlaces de interés o fueron explícitamente excluidos de ésta, por 

razones justificadas. Por lo tanto, se seleccionaron los estimadores del efecto reportados en ella para la 

elaboración de la tabla. 

 

  

https://love.epistemonikos.org/#/diseases/594c4619eadaf2ec9627a5cb/59cb650e9df90e026894f356/59cb65a73bf06d46638690d4
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Metanálisis 

Reducción de tiempo de inmovilidad (fase “off”) 

 
 

 

Disminución de la dosis de Levodopa 

 
 

UPDRS actividades de la vida diaria 
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UPDRS Motor 

 
 

Discinesia 

 
Efectos adversos 
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Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 

Inhibidores de la COMT para pacientes con enfermedad de Parkinson en etapa inicial 

Pacientes Pacientes con enfermedad de Parkinson 

Intervención Inhibidores de la COMT 
Comparación Placebo 

Desenlaces 
Efecto relativo 
(IC 95%) 

Efecto absoluto estimado* 
Certeza de la 
evidencia 
(GRADE) 

Mensajes clave en términos 
sencillos 

SIN 
I COMT + 
Levodopa 

CON 
I COMT + 
Levodopa 

Diferencia 
(IC 95%) 

Reducción de 
tiempo de 
inmovilidad 
(fase “off”) 
(Horas) 

-- 
(12 estudios/ 
2060 pacientes) 
[6,17,7,18,9,19,12,20,1
3,21,15,16] 

-0,4 -1,23 

DM: 0,83 
menos 

(1,04 menos a 
0,62 menos) 

⊕⊕⊕◯1 
Moderada 

Los inhibidores de la COMT 
probablemente logran una leve 

mejoría en el tiempo de 
inmovilidad. 

Disminución de 
la dosis de 
Levodopa 
(mg/día) 

-- 
(15 estudios/ 
2216 pacientes) 
[6,17,7,18,9,19,10,20,2
1,12,13,22,15,23,16] 

5 -47 

DM: 52,07 
menos 
(61,09 

menos a 
43,05 

menos) 

⊕⊕◯◯1,2 
Baja 

Los inhibidores de la COMT 
probablemente reducen los 

requerimientos de levodopa, pero 
la certeza de la evidencia es baja. 

UPDRS II 

actividades de la 

vida diaria 

-- 
(10 estudios/ 
1641 pacientes) 
[6,20,7,21,9,22,13,23,1
5,16] 

-0,7 -1,6 

DM: 0,91 
menos 

(1,3 menos 
a 0,52 

menos) 

⊕⊕⊕◯1 

Moderada 

Los inhibidores de la COMT 
probablemente logran una leve 
mejoría en las actividades de la 

vida diaria.  

UPDRS III 

Motor 

-- 
(12 estudios/ 
2057 pacientes) 
[6,18,7,29,10,21,22,12,
23,13,15,16] 

-0,5 -2,5 

DM: 2,02 
menos 

(2,68 menos 
a 1,37 

menos) 

⊕⊕⊕◯1 
Moderada 

Los inhibidores de la COMT 
probablemente logran una leve 

mejoría en el compromiso motor.       

Discinesia 

RR 2,0  
(1,69 a 2,36) 
(16 estudios/ 
3066 pacientes) 
[17,6,18,7,20,8,21,9,22,
11,23,12,13,14,15,16] 

127 por 1000 
254  

por 1000 

Diferencia: 127 
pacientes más 

por 1000  
(87 a 172 más) 

⊕⊕⊕◯1 
Moderada 

Los inhibidores de la COMT 
probablemente aumentan la 

incidencia de discinesia. 

Efectos adversos 

RR 1,09 
(1,05 a 1,13) 
(11 estudios/ 
2214 pacientes) 
[6,7,9,11,12,14,16,20,2
1,22,23] 

600 
por 1000 

654 
por 1000 

Diferencia: 54 
pacientes más 

por 1000 
(30 a 78 más) 

⊕⊕⊕◯1 
Moderada 

 Los inhibidores de la COMT 
probablemente aumentan la 

incidencia de efectos adversos 

IC95%: Intervalo de confianza del 95%; RR: Riesgo relativo; DM: Diferencia de medias: GRADE: grados de evidencia del GRADE Working Group (ver más adelante). 
*Los riesgos SIN inhibidores de la COMT están basados en los riesgos del grupo control en los estudios. El riesgo CON inhibidores de la COMT (y su intervalo de 
confianza) está calculado a partir del efecto relativo (y su intervalo de confianza). 
**Los riesgos basales en desenlaces continuos en el grupo SIN inhibidores de la COMT están basados en el promedio del estudio con mayor peso del grupo control. El 
riesgo CON inhibidores de la COMT (y su intervalo de confianza) está calculado a partir del efecto relativo y su intervalo de confianza). 
1 Se disminuyó un nivel de certeza de evidencia por riesgo de sesgo, ya que la mayoría de los ensayos no reportaba la secuencia de aleatorización ni su ocultación o 
esta era inapropiada. 
2 Se disminuyó un nivel de certeza de evidencia por inconsistencia detectada en I2 de 82%. 

Fecha de elaboración de la tabla: 14/12/2017 
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PREGUNTA 3.- ANTICOLINÉRGICOS PARA ENFERMEDAD DE PARKINSON 
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson ¿Se debe usar anticolinérgicos en 

comparación a usar placebo? 

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson 

INTERVENCIÓN 

Anticolinergicos  

COMPARACIÓN 

Placebo 

DESENLACE (OUTCOME) 

Mejoría de síntomas motores, efectos adversos cognitivos, discontinuación del tratamiento, 

comparación entre diferentes anticolinérgicos. 

 

Resumen de la evidencia identificada 

Se encontró una revisión sistemática que incluye 9 estudios, todos los cuales corresponden a ensayos 

controlados aleatorizados. Se amplió la revisión a guías clínicas y otras síntesis amplias, sin identificar 

nuevos estudios pertinentes. 

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisión Sistemática 1 [1] 

Estudios primarios  9 [2-10] 

 

Estimador del efecto 

Se realizó un análisis de la matriz de evidencia Anticolinérgicos para enfermedad de Parkinson 

Considerando que la única revisión sistemática identificada incluye todos los estudios primarios 

relevantes, se seleccionaron los estimadores del efecto reportados en ella para la elaboración de la tabla. 

Es importante destacar que los estudios primarios tienen importantes limitaciones en el reporte, por lo 

que la revisión sistemática estimó que no era posible realizar un metanálisis. Realizamos un análisis de los 

estudios primarios, confirmando lo planteado por la revisión. Por lo tanto, se presentan los datos 

resumidos narrativamente en la tabla de resumen de resultados. 

 

Metanálisis 

No aplica 

 

 

Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 
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Anticolinérgicos asociados a levodopa en enfermedad de Parkinson 

Pacientes Pacientes con enfermedad de Parkinson  
Intervención Anticolinérgicos + levodopa 
Comparación Levodopa 

Desenlaces 
Efecto 
relativo 
(IC 95%) 

Impacto 

Certeza 
de la 
evidencia 
(GRADE) 

Mensajes clave en términos 
sencillos 

Función 
motora 

(9 ensayos/ 
221 
pacientes) [2-
10] 
 

Los ensayos evaluaron la función 
motora de forma muy diversa, y 

ninguno utiliza las escalas en uso en la 
actualidad (UPDRS IV).  

Ocho de 9 estudios reportaron mejoría 
en síntomas motores. 

⊕◯◯◯1,2 
Muy baja. 

No está claro si la adición de 
anticolinérgicos al tratamiento 

con levodopa lleva a una 
mejora en la función motora, 

porque la certeza de la 
evidencia es muy baja. 

Sintomatología 
cognitiva 

(9 ensayos/ 
221 
pacientes) 
[2-10] 

Seis estudios reportaron un aumento 
de los efectos adversos cognitivos 

(confusión, inquietud y alteraciones de 
memoria), 2 no reportan diferencias y 

1 no reporta el desenlace. 

⊕⊕◯◯3,4 
Baja 

No está claro si la adición de 
anticolinérgicos al tratamiento 

con levodopa lleva a una 
mejora en la función motora, 

porque la certeza de la 
evidencia es muy baja 

Efectos 
adversos que 
llevan a 
abandono del 
tratamiento 

(5 ensayos/ 
155 
pacientes) 
[2,3,5,8-10] 

Los ensayos reportaron una baja tasa 
de abandono. 

⊕◯◯◯
1,2,4 

Muy baja 

No está claro si el uso de 
anticolinérgicos se asocia a un 

aumento de los efectos 
adversos que llevan a 

abandono del tratamiento, 
porque la certeza de la 
evidencia es muy baja. 

IC95%: Intervalo de confianza del 95%. 
RR: Riesgo relativo. 
GRADE: grados de evidencia del GRADE Working Group (ver más adelante). 
*Los riesgos SIN anticolinérgicos están basados en los riesgos del grupo control en los estudios. El riesgo CON anticolinérgicos (y su 
intervalo de confianza) está calculado a partir del efecto relativo (y su intervalo de confianza). 
1 Se disminuyó en dos niveles la certeza de la evidencia porque la mayoría de los estudios fueron publicados previo a adecuada 
definición de criterios diagnósticos de Parkinson, e incluso se incluyeron pacientes con síndrome parkinsoniano.   
2 Se disminuyó la certeza de la evidencia en un nivel por riesgo de sesgo, ya que los ensayos tienen limitaciones serias, incluyendo la 
falta de reporte del método de aleatorización y pérdidas importantes en el seguimiento.  

3 Se disminuyó la certeza de la evidencia por ser indirecta, ya que los estudios no apuntaban al grupo de edad específico y existe poca 
claridad sobre el uso de levodopa en algunos estudios. 
4 Se disminuyó un nivel de certeza de la evidencia por inconsistencia, ya que algunos estudios encontraron efectos adversos cognitivos 
mientras otros reportaron que no habían. 

Fecha de elaboración de la tabla: 13/12/2017 
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PREGUNTA 4.- ELECTROESTIMULACIÓN CEREBRAL PROFUNDA SUBTALÁMICA VERSUS TRATAMIENTO 

MÉDICO ESTÁNDAR PARA ENFERMEDAD DE PARKINSON CON FLUCTUACIONES MOTORAS 
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson con fluctuaciones motoras, ¿Se debe 

indicar electroestimulación cerebral profunda (ECP) subtalámica en comparación a tratamiento médico 

estándar (farmacológico)? 

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson con fluctuaciones motoras 

INTERVENCIÓN 

Electroestimulación cerebral profunda subtalámica bilateral + tratamiento médico estándar 

COMPARACIÓN 

Tratamiento médico estándar 

DESENLACE (OUTCOME) 

UPDRS III (off) 

 

Resumen de la evidencia identificada 

Se encontraron 20 revisiones sistemáticas [1-20] que incluyen 155 estudios de los cuales 38 corresponden 

a ensayos controlados aleatorizados. Cuatro ensayos [21-24] fueron considerados pertinentes para la 

pregunta (ver explicación más abajo) 

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisión Sistemática 8 [1-20] 

Estudios primarios  4 [21-24] 

Ver Link a la pregunta en L·OVE 

 

Estimador del efecto 

Se realizó un análisis de la matriz de evidencia Estimulación cerebral profunda para enfermedad de 

Parkinson. Considerando que existe gran heterogeneidad en la forma en que abordan la pregunta las 

revisiones sistemáticas, y un reporte no claro en muchos casos, se analizaron los ensayos para determinar 

cuáles realmente responden la pregunta. Se excluyeron los ensayos evaluando estimulación subtalámica 

unilateral, aquellos que no utilizaron tratamiento médico óptimo, los que comparaban distintos sitios de 

estimulación o estimulación cerebral profunda versus otros tratamientos quirúrgicos y aquellos evaluando 

a pacientes sin fluctuaciones motoras. Bajo estos criterios, se determinó que una revisión (16) incluye 

todos los ensayos pertinentes, pero que no entregaba la información necesaria para construir la tabla, 

por lo que se reanalizaron los datos entregados en esta revisión para reconstruir el metanálisis. 

 

https://love.epistemonikos.org/#/diseases/594c4619eadaf2ec9627a5cb/59af3ca8dae148d50f8f1268/59c3b765737a0656a2fbd268
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Se decidió solo presentar el efecto sobre el desenlace UPDRS III en etapa off, ya que las revisiones 

presentaron una multiplicidad de desenlaces, observando un efecto positivo en todos ellos, y efectos 

adversos mínimos o inexistentes, dependiendo de las definiciones empleadas. 

 

Metanálisis 

UPDRS III (fase off) 

 
 

Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 

Estimulación cerebral profunda en comparación a tratamiento farmacológico para enfermedad de Parkinson 

Pacientes Personas con enfermedad de Parkinson con fluctuaciones motoras 
Intervención Estimulación cerebral profunda (ECP) subtalámica bilateral + tratamiento médico estándar 
Comparación Tratamiento médico estándar 

Desenlaces 
Efecto 
relativo 
(IC 95%) 

Efecto absoluto estimado* 
Certeza de la 

evidencia 
(GRADE) 

Mensajes clave 
en términos 

sencillos 
SIN 
ECP 

CON 
ECP 

Diferencia 
(IC 95%) 

UPDRS III (off) 

-- 
(5 
ensayos/774 
pacientes) 
[21-26] 

40 puntos* 25,5 puntos 

DM: 14,49 
menos 

(19,44 menos a 
9,53 menos) 

⊕⊕⊕⊕1 
Alta 

La estimulación 
cerebral 

profunda mejora 
el puntaje en la 
escala UPDRS III 
(medido durante 

etapa off). 

IC95%: Intervalo de confianza del 95%. 
DM: Diferencia de medias 
GRADE: grados de evidencia del GRADE Working Group (ver má3s adelante). 
*Los riesgos SIN ECP está basado en el promedio basal aproximado en el ensayo Okun 2012. El riesgo CON ECP (y su 
intervalo de confianza) está calculado a partir de la diferencia de medias. 
1 No se disminuyó la nivel de certeza de evidencia por inconsistencia, a pesar de tener I2=90%, ya que la diferencia es 
entre mayor y menor efecto, en un rango de efecto en el que probablemente no se modifique la decisión. 

Fecha de elaboración de la tabla: 13/12/2017 
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PREGUNTA 5.- RADIOCIRUGÍA (GAMMAKNIFE) EN COMPARACIÓN A TRATAMIENTO MÉDICO 

ESTÁNDAR PARA ENFERMEDAD DE PARKINSON 
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson con fluctuaciones motoras, ¿Se debe 

indicar radiocirugía (gammaKnife) en comparación a tratamiento médico tradicional? 

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson (EP) 

INTERVENCIÓN 

Radiocirugía 

COMPARACIÓN 

Tratamiento médico tradicional 

DESENLACE (OUTCOME) 

Mejora de síntomas motores, efectos adversos. 

 

Resumen de la evidencia identificada 

No se encontraron revisiones sistemáticas que respondan a la pregunta planteada. 

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisión Sistemática 0 

Estudios primarios  0 

Ver Link a la pregunta en L·OVE 

 
Metanálisis 

No aplica 
 

Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 

No aplica 

Fecha: 12/12/2017 

 

Referencias 

No aplica 

 

  

https://love.epistemonikos.org/#/diseases/594c4619eadaf2ec9627a5cb/59cb650e9df90e026894f356/59cb66939198d5ba85417d4f
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PREGUNTA 6.- TRATAMIENTO CON CÉLULAS MADRE VERSUS TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO PARA 

ENFERMEDAD DE PARKINSON  
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson, ¿Se debe indicar tratamiento con 

células madres en comparación con tratamiento médico estándar (farmacológico)?  

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson 

INTERVENCIÓN 

Células madres 

COMPARACIÓN 

Tratamiento médico estándar (farmacológico) 

DESENLACE (OUTCOME) 

UPDRS total (on), UPDRS total (off) 

 

Resumen de la evidencia identificada 

Se encontraron dos revisiones sistemáticas [1-2] que incluyen 21 estudios primarios, de los cuales tres 

corresponden a ensayos controlados aleatorizados. 

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisión Sistemática 1 [1-2] 

Estudios primarios  21 [3-23] (3 ensayos aleatorizados [3-5] 

Link a la pregunta en LOVE 

 

Estimador del efecto 

Se realizó un análisis de la matriz de evidencia Células madres para la enfermedad de Parkinson. En uno 

de los ensayos incluidos [5] la intervención fue injerto fetal de origen porcino, por lo cual fue excluido del 

análisis. Además, no fue posible metanalizar los dos ensayos restantes, debido a diferentes modos de 

reportar los desenlaces, por lo que se seleccionaron desenlaces clínicamente relevantes. Además, en un 

ensayo [3] se aleatorizó a tres grupos (un donante, cuatro donantes y placebo), por lo que se 

metanalizaron los grupos un donante y cuatro donantes. 

 

  

https://love.epistemonikos.org/#/diseases/598c9a0d9c417d329e1ffa0c/599bcfe1ff3d926cf3bf419a/59c18afb6e404cd7a686d324
http://www.epistemonikos.org/matrixes/59a05df86ec0d626aaddbb49
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Metanálisis 

UPDRS total en periodo con medicación 

 
 

UPDRS total en periodo sin medicación 
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Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 

Células madre para pacientes con enfermedad de Parkinson 

Pacientes Pacientes con enfermedad de Parkinson 
Intervención Uso de células madre 
Comparación Tratamiento farmacológico 

Desenlaces 
Efecto 
relativo 
(IC 95%) 

Efecto absoluto estimado* 
Certeza de 
la evidencia 
(GRADE) 

Mensajes clave en 
términos sencillos 

SIN 
Células 
madre 

CON 
Células 
madre 

Diferencia** 
(IC 95%) 

UPDRS total en 
periodo con 
medicación 
(0-160) 

-- 
 
(1 
estudio/34 
pacientes) 
[3] 

6,7 puntos 14,7 puntos 
DM: 7,96 más 
(4,68 a 11,25 

más) 

⊕⊕◯◯1 

Baja 

El uso de células madre 
podría tener algún efecto 
sobre el UPDRS total con 

medicación, pero la 
certeza de la evidencia es 

baja. 

UPDRS total en 
periodo sin 
medicación 
(0-160) 

-- 
 
(1 
estudio/34 
pacientes) 
[3] 

9,2 2,5 

DM: 6,7 
menos 
(12,48 

menos a 0,92 
menos) 

⊕⊕◯◯1 

Baja 

 El uso de células madre 
podría tener algún efecto 
sobre el UPDRS total sin 

medicación, pero la 
certeza de la evidencia es 

baja. 

Efectos 
adversos 

No reportados -- 

Los efectos adversos del 
uso de células madre en 

enfermedad de Parkinson 
no fue reportado. 

IC95%: Intervalo de confianza del 95%. 
DM: Diferencia de media. 
GRADE: grados de evidencia del GRADE Working Group (ver más adelante). 
*El promedio en el grupo SIN células madre están basado en grupo control del ensayo clínico. El promedio en el grupo 
CON células madre (y su intervalo de confianza) está calculado a partir de la diferencia de medias (y su intervalo de 
confianza). 
1 Se disminuyó dos niveles de certeza de evidencia por imprecisión ya que se trata de un único estudio, con un tamaño 
muestral pequeño. El intervalo de confianza es amplio. 
**Se considera que clínicamente un cambio en la escala UPDRS de 4,1 a 4,5 puntos es mínimo y entre 8,5 y 10,3 puntos 
es moderado.  Shulman LM, Gruber-Baldini AL, Anderson KE, Fishman PS, Reich SG, Weiner WJ. The clinically important 
difference on the unified Parkinson's disease rating scale. Archives of neurology. 2010;67(1):64-70. 

Fecha de elaboración de la tabla: 11/01/2017 

 

  El panel consideró que existe considerable incertidumbre respecto a los potenciales beneficios de la terapia 

con células madres, dado que la evidencia proviene de un único estudio aleatorizado realizado en con una 

muestra muy pequeña. 
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PREGUNTA 7.- AGONISTA DOPAMINÉRGICO COMPARADO CON LEVODOPA EN ENFERMEDAD DE 

PARKINSON DE NOVO 
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson de novo, ¿Se debe usar agonistas 

dopaminérgicos en comparación a usar levodopa? 

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson (EP) en etapa inicial  

INTERVENCIÓN 

Agonistas dopaminérgicos 

COMPARACIÓN 

Levodopa 

DESENLACE (OUTCOME) 

Mejoría de síntomas (escala UPDRS), discinesias, efectos adversos, abandonos 

 

Resumen de la evidencia identificada 

Se encontraron 6 revisiones sistemáticas que incluyen 19 ensayos controlados aleatorizados pertinentes 

a la pregunta. 

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisiones sistemáticas 6 [1-6] 

Estudios primarios 5 [7-11] 

Link a la pregunta en LOVE 

 

Estimador del efecto 

Se realizó un análisis de la matriz de evidencia Agonistas dopaminérgicos versus levodopa para la 

enfermedad de Parkinson. Dado que ninguna revisión sistemática identificada incluyó todos los estudios 

primarios relevantes, se rehízo el metanálisis.  

 

Metanálisis 

UPDRS II 

 

 
 

https://love.epistemonikos.org/#/diseases/598c9a0d9c417d329e1ffa0c/599bcfe1ff3d926cf3bf419a/599c42ff86daefa42c4d021c
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http://www.epistemonikos.org/matrixes/59aec2747db23a1742ebf8d2
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UPDRS III 

 
 

Discinesias 
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Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 

Ropinirol versus levodopa para enfermedad de Parkinson en etapa inicial 

Pacientes Pacientes con enfermedad de Parkinson mayores de 70 años 
Intervención Agonistas dopaminérgicos (AD): Ropinirol, pramipexol o rotigotina 
Comparación Levodopa 

Desenlaces 
Efecto 
relativo 
(IC 95%) 

Efecto absoluto estimado* 
Certeza de 
la evidencia 
(GRADE) 

Mensajes clave en 
términos sencillos CON  

levodopa 
CON 
SD 

Diferencia 
(IC 95%) 

Actividades de 
la vida diaria 
Escala UPDRS II 
- 0 a 52 puntos 
 

-- 
(2 
ensayos) 
[7,9] 

9 puntos* 12,42 puntos 
DM: 3,42 más 

(1,55 más a 5,29 
más) 

⊕⊕⊕◯1 
Moderada 

 Los agonistas 
dopaminérgicos 
probablemente llevan a 
una pequeña mejoría en 
las actividades de la vida 
diaria, en comparación a 
levodopa. 

Alteraciones 
motoras 
Escala UPDRS 
III - 0 a 108 
puntos 

-- 
(2 
ensayos) 
[7,9] 

22 puntos 
21,7 

puntos  

DM: 0,3 menos 
(8,83 menos a 

8,22 más) 

⊕⊕◯◯1,2 
Baja 

Los agonistas 
dopaminérgicos y la 

levodopa podrían ser 
similares en su efecto 
sobre las alteraciones 

motoras. 

Discinesias 

RR 1,01 
(0,49 a 
2,07) 
(3 
ensayos) 
[7,9,11] 

352 
por 1000 

355 
por 1000 

Diferencia: 3 
personas más 
(179 menos a 

376 más) 

⊕⊕◯◯1,2 
Baja 

El riesgo de discinesias 
podría no ser diferente 

entre los agonistas 
dopaminérgicos y la 

levodopa, pero la certeza 
de la evidencia es baja. 

IC95%: Intervalo de confianza del 95%. 
RR: Riesgo relativo. 
DM: Diferencia de medias 
GRADE: grados de evidencia del GRADE Working Group (ver más adelante). 
*Los riesgos CON levodopa están basados en el riesgo en el grupo control del ensayo 056 (7), ya que ninguna de las revisiones 
entrega más información sobre este valor en el resto de los estudios. El riesgo CON ropinirol (y su intervalo de confianza) está 
calculado a partir de la diferencia de medias (y su intervalo de confianza). 
1 Se disminuyó la certeza de la evidencia en un nivel por imprecisión, ya que el intervalo incluye la posibilidad de no efecto y la de 
un efecto pequeño. 
2 Se disminuyó la certeza de la evidencia por inconsistencia por I2 > 90% 

Fecha de elaboración de la tabla: 13/12/2017 
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PREGUNTA 8.- AGONISTA DOPAMINÉRGICO MÁS LEVODOPA COMPARADO CON LEVODOPA EN 

ENFERMEDAD DE PARKINSON DE NOVO 
 

Pregunta solicitada: En personas con enfermedad de Parkinson de novo, ¿Se debe usar agonistas 

dopaminérgicos + levodopa en comparación a usar levodopa? 

 

Análisis de los componentes de la pregunta en formato PICO 

POBLACIÓN 

Personas con enfermedad de Parkinson (EP) en etapa inicial  

INTERVENCIÓN 

Agonistas dopaminergicos (ropinirol, rotigotina o pramipexol) + levodopa 

COMPARACIÓN 

Levodopa 

DESENLACE (OUTCOME) 

Mejoría de síntomas (escala UPDRS), discinesias, efectos adversos, abandonos 

 

Resumen de la evidencia identificada 

Si bien existen múltiples revisiones sistemáticas evaluando el efecto de los agonistas dopaminérgicos, con 

o sin levodopa, ninguno de los ensayos identificados en estas compara la pregunta de interés.  

 

Tabla resumen de la evidencia identificada 

Revisiones sistemáticas  0 

Estudios primarios 0 

 

Estimador del efecto 

No aplica 

 

Metanálisis 

No aplica 

 

Tabla de Resumen de Resultados (Summary of Findings) 

No aplica 

Fecha: 10/01/2018 

 

Referencias 

No aplica 

 


