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Resumen 

Introducción: La enfermedad de Parkinson es un trastorno neurodegenerativo progresivo 

que involucra cambios en diferentes sistemas. Investigaciones recientes sugieren una 

posible interacción entre el eje hígado-cerebro y la patogénesis de la enfermedad de 

Parkinson, aunque la evidencia en poblaciones latinoamericanas es escasa. Objetivo: 

Determinar los cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos según el 

estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos. Metodología: Estudio 

observacional, transversal y prospectivo con 90 pacientes con diagnóstico de enfermedad 

de Parkinson en Lima, Perú. Se cuantificaron 10 marcadores del perfil hepático (AST, 

ALT, GGT, ALP, bilirrubinas, proteínas totales, albúmina y globulinas) mediante 

espectrofotometría. El estadiaje de la enfermedad de Parkinson se clasificó con la escala 

de Hoehn y Yahr (H&Y). Se aplicó la prueba de Kruskal-Wallis para comparar los 

marcadores entre los estadios de severidad.  

Resultados: La edad media fue 66.3±11.7 años y 70% fueron varones. La distribución 

por estadios H&Y fue de 17.8% (estadio 1), 34.4% (estadio 2), 33.3% (estadio 3) y 14.4% 

(estadio 4). El análisis inferencial no mostró diferencias estadísticamente significativas 

en la concentración de la mayoría de los biomarcadores hepáticos entre los diferentes 

estadios de severidad (p > 0.05). Sin embargo, se observó una diferencia significativa en 

los niveles de bilirrubina directa (BILD) entre los grupos (p = 0.020). Conclusiones: No 

se encontraron cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos según el 

estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 2025, con excepción de la 

bilirrubina directa sugiriendo una posible alteración específica en la conjugación o 

excreción hepática que podría estar relacionada con la carga oxidativa en fases avanzadas 

de la enfermedad. 

Palabras clave: Enfermedad de Parkinson, Hígado, Biomarcadores, Bilirrubina, Perú.  



 

 

 

8 

Abstract 

Introduction: Parkinson's disease is a progressive neurodegenerative disorder affecting 

multiple systems. Recent studies indicate a potential link between the liver-brain axis and 

Parkinson's disease development, but evidence in Latin American populations remains 

limited. Objective: To determine changes in serum concentrations of liver biomarkers 

according to the staging of Parkinson's disease in Peruvian adults.  

Methods: Observational, cross-sectional, and prospective study with 90 patients 

diagnosed with Parkinson's disease in Lima, Peru. Ten liver profile markers (AST, ALT, 

GGT, ALP, bilirubin, total protein, albumin, and globulins) were quantified using 

spectrophotometry. The staging of Parkinson´s disease was classified using the Hoehn 

and Yahr (H&Y) scale. The Kruskal-Wallis test was used to compare markers across 

severity stages.  

Results: The mean age was 66.3 ± 11.7 years, and 70% were male. The distribution by 

H&Y stage was 17.8% (stage 1), 34.4% (stage 2), 33.3% (stage 3), and 14.4% (stage 4). 

Inferential analysis showed no statistically significant differences in the concentration of 

most liver biomarkers among the different severity stages (p > 0.05). However, a 

significant difference was observed in direct bilirubin (DIB) levels between the groups (p 

= 0.020). Conclusions: No changes were found in the serum concentration of liver 

biomarkers according to the staging of Parkinson's disease in Peruvian adults, 2025, 

except for direct bilirubin, suggesting a possible specific alteration in hepatic conjugation 

or excretion that could be related to the oxidative burden in advanced stages of the 

disease. 

 

Keywords: Parkinson's disease, Liver, Biomarkers, Bilirubin, Peru. 
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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad de Parkinson constituye la segunda patología neurodegenerativa más 

frecuente a nivel global, con una prevalencia creciente asociada al envejecimiento 

poblacional. Su diagnóstico es fundamentalmente clínico y su progresión, altamente 

heterogénea, lo que ha motivado la búsqueda de biomarcadores periféricos que permitan 

monitorizar objetivamente la severidad y evolución de la enfermedad. En este contexto, 

varias investigaciones se han centrado en el perfil hepático como un área de creciente 

interés, dada la evidencia acumulada sobre la interacción entre el metabolismo hepático, 

el estrés oxidativo sistémico y la fisiopatología parkinsoniana. Sin embargo, la mayoría 

de los estudios se han concentrado en poblaciones europeas y asiáticas, existiendo un 

vacío de conocimiento sobre el comportamiento de estos biomarcadores. 

Por otro lado, un fenómeno recurrente en la investigación sobre Parkinson a nivel 

internacional resulta en la publicación de hallazgos contradictorios respecto a la 

asociación entre marcadores hepáticos y la enfermedad. Mientras algunos estudios 

reportan elevación de bilirrubinas en pacientes con Parkinson, otros encuentran niveles 

disminuidos asociados a subtipos motores específicos. Esta heterogeneidad podría 

responder a diferencias poblacionales, diseños metodológicos diversos y, 

fundamentalmente, a la ausencia de estudios que evalúen sistemáticamente estos 

marcadores según la progresión de la enfermedad en contextos geográficos y 

genéticamente distintos.  

La investigación sobre el perfil hepático en pacientes con Parkinson a nivel nacional 

podría estar revelando patrones específicos de nuestra población, sin que exista hasta el 

momento una caracterización sistemática de cómo estos biomarcadores se comportan a 

lo largo de la progresión de la enfermedad. En el presente trabajo de tesis se tuvo por 
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objetivo determinar los cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 2025. El trabajo 

se estructura en cinco capítulos fundamentales: 

El Capítulo I de Planteamiento del Problema y Objetivos, es donde se delimita la 

problemática de los biomarcadores hepáticos en Parkinson, se formulan las preguntas y 

objetivos generales y específicos, y se establece la justificación e importancia del estudio 

en el contexto de la neurología peruana. Luego, el Capítulo II, de Antecedentes y Marco 

Teórico, presenta una revisión de la evidencia nacional e internacional sobre la asociación 

entre el perfil hepático y la enfermedad de Parkinson, con énfasis en estudios que hayan 

abordado biomarcadores enzimáticos, proteicos y de bilirrubinas, así como el papel del 

eje hígado-cerebro en la fisiopatología parkinsoniana. 

En el Capítulo III, sobre la Metodología, se describe el diseño observacional, los criterios 

de inclusión y exclusión, las técnicas espectrofotométricas para la cuantificación del perfil 

hepático, la escala de Hoehn y Yahr para la estadificación de severidad, y los 

procedimientos para el análisis estadístico empleados. El Capítulo IV de Resultados y 

Discusión expone los hallazgos principales organizados según los estadios de severidad, 

destacando la diferencia encontrada en bilirrubina directa, seguidos de una interpretación 

contextualizada a la luz del marco teórico y los antecedentes revisados de estudios 

internacionales. Finalmente, se presenta el Capítulo V, se presentan las Conclusiones y 

Recomendaciones, donde se sintetizan los hallazgos más relevantes sobre el 

comportamiento del perfil hepático en la población peruana con Parkinson y se proponen 

recomendaciones. 
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CAPITULO I 

  EL PROBLEMA 

1.1. Planteamiento del problema  

La enfermedad de Parkinson es un trastorno neurológico progresivo caracterizado 

por rigidez muscular, inestabilidad postural, temblores, bradicinesia, y alteraciones 

en la coordinación motora (1). Es la segunda enfermedad neurodegenerativa más 

frecuente relacionada con la edad, afectando a cerca de 10 millones de personas a 

nivel global, con un incremento notable en las últimas dos décadas (2,3). La 

prevalencia de la enfermedad con un aumento del 21,7% en las tasas ajustadas por 

edad durante este periodo, y muestra diferencias geográficas y de género (4). 

En América Latina, estudios en 13 países estimaron una prevalencia de 472 casos 

por cada 100,000 personas y una incidencia de 31 casos por 100,000 personas-año 

(5). Otros reportes señalan que el 2% de las personas mayores de 65 años padecen 

Parkinson, siendo los hombres los más afectados (6). Además, el parkinsonismo en 

general afecta al 7,9% de los adultos mayores, mientras que la enfermedad de 

Parkinson específicamente alcanza el 2,6% (7). En Perú, aunque las cifras de 

prevalencia no se han actualizado, estudios previos indican una tasa ajustada por edad 

del 2% entre mayores de 65 años, con una menor prevalencia en zonas urbanas (6,8). 

La severidad de la enfermedad de Parkinson se asocia con una serie de síntomas que 

evolucionan en función del progreso de la enfermedad y de la adherencia al 

tratamiento farmacológico (9). A medida que la enfermedad avanza, pueden 

observarse alteraciones en marcadores bioquímicos que reflejan el estado clínico del 
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paciente y ofrecen herramientas valiosas para su seguimiento (10). Investigaciones 

han reportado que los pacientes con Parkinson presentan niveles elevados de ciertos 

marcadores hepáticos, como la bilirrubina (11), junto con alteraciones significativas 

en el perfil metabólico plasmático de la alanina aminotransferasa (ALT) y el 

aspartato aminotransferasa (AST) (12), incluyendo cambios en las lipoproteínas (13) 

y otros biomarcadores biológicos (14).  

Estos hallazgos sugieren que la función hepática y las modificaciones metabólicas 

desempeñan un papel relevante en la fisiopatología de la enfermedad, lo que abre la 

posibilidad de utilizarlos como biomarcadores para monitorear el progreso de los 

pacientes (15). Sin embargo, no todas las poblaciones de pacientes con Parkinson 

han sido estudiadas en este aspecto. En el caso de Perú, aún no se han evaluado los 

marcadores bioquímicos en esta población, lo que subraya la necesidad de generar 

evidencia local para fortalecer el seguimiento clínico y mejorar el bienestar de los 

afectados. 

Ante esta problemática nos planteamos el siguiente problema de investigación: 

1.2. Formulación del problema 

1.2.1. Problema general 

¿Cuáles serán los cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 2025? 

 

1.2.2. Problemas específicos  

• ¿Cuáles serán los cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

enzimáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 

2025? 
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• ¿Cuáles serán los cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

proteicos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 

2025? 

 

 

       1.3.  Objetivo: 

              1.3.1. Objetivo General 

Determinar los cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 2025. 

1.3.2. Objetivos Específicos   

1. Determinar los cambios en la concentración sérica de biomarcadores 

hepáticos enzimáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson 

en adultos peruanos, 2025. 

2. Determinar los cambios en la concentración sérica de biomarcadores 

hepáticos proteicos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en 

adultos peruanos, 2025. 

1.4. Justificación 

1.4.1. Teórica 

La justificación teórica del estudio radica en la contribución más profunda de la 

fisiopatología del Parkinson, específicamente en relación con las alteraciones 

hepáticas y metabólicas. Los hallazgos pueden ser base para futuras 

investigaciones orientadas a desarrollar terapias innovadoras y protocolos de 

atención especializados, así como comprender las relaciones entre el tratamiento 

y la progresión de la enfermedad en el contexto de pacientes peruanos.   
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1.4.2. Metodológica  

Este estudio busca emplear un diseño analítico y transversal para evaluar la 

relación entre los biomarcadores hepáticos y el estadiaje de la enfermedad de 

Parkinson, utilizando métodos estandarizados y validados internacionalmente. 

Esto permitirá generar datos precisos y replicables que aporten al conjunto de 

conocimiento en torno a los cambios metabólicos asociados a la enfermedad. 

1.4.3. Práctica   

La justificación práctica del estudio se fundamenta en la identificación de 

biomarcadores séricos como herramientas de monitoreo puede optimizar el 

seguimiento clínico de pacientes con Parkinson en Perú, facilitando diagnósticos 

más precisos y tratamientos personalizados.  

 

1.5. Limitaciones 

Las limitaciones del estudio incluyen la comparación con grupos de control sin la 

enfermedad de Parkinson y el tamaño de muestra con estimación probabilística. 

Además, la inclusión de otras pruebas de imágenes hepáticas y marcadores de 

daño oxidativo e inflamatorio.  Finalmente, se incluyeron pacientes de Lima y es 

importante analizar los marcadores hepáticos en pacientes de otras regiones del 

Perú. 
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CAPITULO II 

MARCO TEÓRICO 

 

2.1. Antecedentes 

2.1.1. Antecedentes internacionales 

Sigawi et al., (2024) – Israel en su estudio titulado “Investigación de la relación entre 

la cirrosis hepática crónica y el parkinsonismo: un análisis comparativo y un esquema 

diagnóstico sugerido” se desarrolló con el objetivo de describir la asociación entre la 

cirrosis hepática y la enfermedad de Parkinson mediante un método observacional 

con revisión de los registros médicos de 35 pacientes con deterioro hepático crónico 

secundario a cirrosis o metástasis hepáticas. Sus resultados identificaron que 22 de 

los 35 pacientes con Parkinson y metástasis hepáticas, el diagnóstico de la enfermedad 

de Parkinson precedió al diagnóstico de cáncer. Por el contrario, a los pacientes con 

cirrosis a menudo se les diagnosticó deterioro hepático referido en el incremento de 

enzimas hepáticas antes del diagnóstico de la enfermedad de Parkinson, aunque la 

edad en el momento del diagnóstico no explicó esta diferencia. En conclusión, los 

autores determinaron la asociación clínica entre cirrosis y la enfermedad de Parkinson 

siendo necesario un análisis más completo de estos biomarcadores asociados con el 

desarrollo de la neoplasia (16). 

 

Ikenaka et al., (2024) – Japón en su estudio titulado “La disminución de las enzimas 

hepáticas refleja la disminución de los niveles de vitamina B6 en los pacientes con 

enfermedad de Parkinson” investigaron los niveles de vitamina B6 en estos pacientes 
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para identificar su asociación con las enzimas hepáticas. Midieron los niveles séricos 

de vitamina B6 (en 72 pacientes y 31 controles) y el nivel de vitamina B6 se comparó 

con la dosis total de levodopa, los parámetros clínicos y los niveles de homocisteína, 

albúmina y hemoglobina en sangre en los casos. Sus resultados demostraron que los 

niveles de vitamina B6 fueron significativamente más bajos en pacientes con 

Enfermedad de Parkinson, hallando una asociación entre la dosis total de levodopa y 

los niveles de albúmina independientemente de los niveles de vitamina B6. Los 

niveles disminuidos de vitamina B6 aparecieron como niveles más bajos de AST y 

ALT y la relación ALT/AST. En conclusión, que la ALT y ALT/AST pueden ser 

parámetros útiles para monitorear los niveles de vitamina B6 en pacientes con 

Enfermedad de Parkinson (17). 

 

Van Kleef et al., (2023) – Países Bajos en su estudio titulado “Asociaciones 

estratificadas por sexo entre la enfermedad del hígado graso y la enfermedad de 

Parkinson: el estudio de Rotterdam” desarrollaron un estudio transversal para 

identificar el cambio en las lipoproteínas en estos pacientes adultos mayores dentro 

del estudio de Rotterdam (n=8.848), así como el metabolismo y el estado de salud 

hepático. Sus resultados demostraron que la enfermedad del hígado graso no se asoció 

con el parkinsonismo ni con la enfermedad de Parkinson ni en hombres ni en mujeres. 

Los resultados fueron consistentes tanto si se utilizó la enfermedad del hígado graso 

no alcohólico (NAFLD) como si se utilizó la enfermedad del hígado graso asociada a 

disfunción metabólica (MAFLD) como exposición definida por el índice de hígado 

graso (FLI) o la ecografía. Los autores concluyeron que la enfermedad del hígado 

graso no se asoció con el parkinsonismo ni con la enfermedad de Parkinson en una 

población europea de edad avanzada (18). 
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Gatarek et al., (2022) – Polonia en su estudio titulado “Alteraciones metabólicas 

plasmáticas en pacientes con enfermedad de Parkinson” identificaron las alteraciones 

metabólicas en el metaboloma plasmático en sujetos con Enfermedad de Parkinson 

en comparación con los controles. Se recogieron muestras de plasma de pacientes con 

Enfermedad de Parkinson (n= 25) y del grupo control (n= 12) y utilizaron 

cromatografía de gases-tiempo de vuelo-espectrometría de masas GC-TOFMS para 

evaluar los cambios metabólicos basados en los 14 metabolitos identificados con 

niveles significativamente alterados (L-3-metoxitirosina, ácido aconítico, L-

metionina, 13-docosenamida, ácido hipúrico, ácido 9,12-octadecadienoico). Sus 

resultados demostraron que las vías metabólicas involucradas se asociaron con el 

metabolismo del ácido linoleico, la cadena de transporte de electrones mitocondrial, 

el metabolismo de los glicerolípidos y la biosíntesis de ácidos biliares. Estos cambios 

metabólicos anormales en el plasma de pacientes con EP estaban relacionados 

principalmente con el metabolismo de los aminoácidos, el metabolismo del ciclo del 

TCA y la función mitocondrial. Los autores concluyeron que los marcadores 

relacionados con la funcionabilidad de la enfermedad de Parkinson están basados en 

cambios metabólicos de biomoléculas orgánicas detectadas en suero (11). 

 

Choe et al., (2021) – Alemania en su estudio titulado “Asociación de los niveles de 

lípidos con la función motora y cognitiva y el deterioro en la enfermedad de Parkinson 

avanzada en el estudio Mark-PD” evaluaron las lipoproteínas relacionadas con la 

función motora y cognitiva y el deterioro en pacientes con la enfermedad de 

Parkinson. Desarrollo un estudio de casos y controles para analizar los triglicéridos, 

el colesterol LDL (LDL-C), el colesterol HDL (HDL-C), la apolipoproteína A1 
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(ApoA1), la apolipoproteína B (ApoB) y la lipoproteína a (Lp(a)) en 294 pacientes 

con enfermedad de Parkinson y 588 controles emparejados por edad, sexo y factores 

de riesgo cardiovascular. En los pacientes con enfermedad de Parkinson, se examinó 

la función motora (MDS-UPDRS III y estadio Hoehn-Yahr) y cognitiva (MoCA). Sus 

resultados demostraron que, al inicio, los niveles de HDL-C fueron más bajos en los 

pacientes con Enfermedad de Parkinson en comparación con los controles 

emparejados y se halló una asociación muy débil de los niveles de lipoproteínas con 

las puntuaciones de UDPRS III. Además, ninguna otra fracción lipídica reveló una 

asociación significativa y consistente con la función motora o cognitiva. Durante el 

seguimiento, ningún nivel de fracción lipídica se asoció con la progresión motora o 

cognitiva. Los autores concluyeron que en la enfermedad de Parkinson avanzada, no 

existe una asociación fuerte y consistente entre los niveles de lípidos y la función 

motora o cognitiva y su deterioro (13). 

 

Jin et al., (2020) – China en su estudio titulado “Asociación entre la concentración 

de bilirrubina sérica y la enfermedad de Parkinson: un metanálisis” evaluar la relación 

entre la concentración sérica de bilirrubina y el riesgo de enfermedad de Parkinson. 

Se realizó una revisión sistemática de cinco bases de datos (MEDLINE, PubMed, 

EMBASE, Web of Science y Cochrane Central Register of Controlled Trials), 

incluyéndose estudios de casos y controles sobre los niveles de bilirrubina en 

pacientes con esta enfermedad publicados hasta abril de 2020. Sus resultados en 8 

estudio que incluyeron 1463 casos de Enfermedad de Parkinson y 1490 controles 

demostraron que hubo niveles más altos de bilirrubina total (BILT) y bilirrubina 

directa (BILD) en pacientes con Enfermedad de Parkinson en comparación con los 

controles (BILT y BILD con IC95%: 0.050 a 0.549, p=0,018, y IC 95%: 0.102 a 
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0.688, p= 0,008, respectivamente). Sin embargo, no se encontró una relación 

significativa entre la bilirrubina indirecta sérica (BILI) y los pacientes con 

enfermedad de Parkinson (p=0.548). Además, el análisis de subgrupos basado en la 

etnia indicó que el BILT fue más alta en pacientes con enfermedad de Parkinson de 

ascendencia caucásica en contraste con los controles sanos emparejados (p= 0,0001, 

I2 = 58%). Los autores concluyeron que los niveles elevados de bilirrubina sérica en 

pacientes con Enfermedad de Parkinson sugieren que la bilirrubina podría 

desempeñar un papel en la patogénesis de esta enfermedad y tener el potencial de ser 

utilizada como un marcador bioquímico para el diagnóstico y el tratamiento de la 

Parkinson (19). 

 

Li et al., (2020) – China en su estudio titulado “Asociación de las concentraciones 

séricas de bilirrubina indirecta con los subtipos motores de la enfermedad de 

Parkinson” investigaron el cambio de las concentraciones séricas de BILI en pacientes 

con enfermedad de Parkinson a través de un estudio de casos y controles entre 78 

sujetos con la enfermedad de Parkinson y 78 controles. Los pacientes con Parkinson 

fueron clasificados en tres subtipos motores: temblor dominante (TD), intermedio (I) 

e inestabilidad postural y trastorno de la marcha (PIGD). Sus resultados identificaron 

que los pacientes con la enfermedad de Parkinson tenían concentraciones de BILI más 

bajas en comparación con los controles (6.51±4.03 vs. 10.82 ± 4.61, p<0.001). No 

hubo diferencia significativa en las concentraciones de BILI entre los hombres y las 

mujeres con Enfermedad de Parkinson (6.66±3.64 vs. 6.22± 4.79, p=0.655). Las 

concentraciones de BILI tuvieron relaciones negativas con la dosis diaria equivalente 

de levodopa (R= -0452, p<0.001) y relaciones positivas con la puntuación de temblor 

(R=0.360, p=0.001). Las concentraciones de BILI fueron significativamente menores 
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para PIGD que para el subtipo TD (4.88±4.03 vs. 9±4.15, p<0.001). Los autores 

concluyeron que los sujetos con la enfermedad de Parkinson mostraron niveles más 

bajos de BILI en comparación con los controles. Los niveles más altos de BILI se 

asociaron con el subtipo motor TD, lo que podría estar relacionado con las 

propiedades antioxidantes de IBIL (20). 

2.1.1. Antecedentes nacionales 

Bernabe-Ortiz & Carillo-Larco (2024) estudio titulado “Estimando la prevalencia, 

los factores y condiciones asociadas con enfermedad de Parkinson: un estudio 

poblacional en Perú” tuvieron por objetivo estimar la prevalencia de la enfermedad 

en una población de 1609 individuos del norte del Perú. Realizaron un estudio 

transversal y la medida de edad fue de 48.2±10.6 años y la mitad de los participantes 

fueron mujeres. Sus resultados indicaron que la prevalencia fue de 1.6% (IC95% 1 a 

2.4). Dentro de los factores los sujetos mayores de 55 años y los que usaban leña para 

cocinar tuvieron una prevalencia de 3.5 a 4 veces mayor de la enfermedad. Otros 

factores reconocidos fueron la presencia de síntomas depresivos, estrés, ansiedad, 

mala calidad del sueño y deterioro cognitivo. En conclusión, se identificó una 

prevalencia baja de enfermedad de Parkinson en habitantes del norte del Perú donde 

existen un conjunto de factores relacionados con la enfermedad (20). 

 

 

2.2. Bases teóricas  

2.2.1. Enfermedad de Parkinson 

La enfermedad de Parkinson es una patología neurológica crónica-progresiva que 

impacta principalmente en el sistema nervioso central. Principalmente, se distingue 

por la disminución de dopamina en las neuronas de la sustancia nigra del cerebro, que 
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es una zona crucial para el control motor (21). En términos clínicos, la enfermedad de 

Parkinson se presenta como una mezcla de síntomas motores, tales como temblor en 

estado de reposo, bradicinesia, rigidez, e inestabilidad postural, además de una serie 

de síntomas no motores, que incluyen trastornos cognitivos, disfunción autonómica y 

cambios en el estado emocional (22). 

Reconocida como la segunda patología neurodegenerativa más común a nivel mundial, 

después de la enfermedad de Alzheimer, la enfermedad de Parkinson impacta en la 

calidad de vida de más de 10 millones de individuos a nivel global (2). En el escenario 

latinoamericano, un conjunto de investigaciones calcula una prevalencia ajustada por 

edad de aproximadamente el 2% en individuos de más de 65 años, con una incidencia 

en aumento debido al envejecimiento de la población (3). La enfermedad de Parkinson 

se diagnostica primordialmente de manera clínica, siguiendo los estándares fijados por 

la Sociedad de Trastornos del Movimiento (Movement Disorder Society). Este 

diagnóstico demanda el reconocimiento de signos motores cardinales y la eliminación 

de otros trastornos que podrían imitar a Parkinson (23). 

 

2.2.2. Etiopatogenia de la enfermedad de Parkinson  

El Parkinson es una enfermedad de etiología compleja que resulta de la interacción de 

factores genéticos, ambientales y epigenéticos. A pesar de que la mayoría de las 

situaciones son idiopáticas, cerca del 10-15% se asocian a causas genéticas concretas, 

con alteraciones en genes como LRRK2, SNCA, PARKIN y PINK1 (23,24). 

El conjunto de elementos ambientales también juega un rol esencial en el progreso de 

la enfermedad de Parkinson. Se ha vinculado la exposición a pesticidas, herbicidas, 

disolventes industriales y metales pesados con un riesgo elevado de padecer la 

enfermedad (25). Por otro lado, factores de protección comprenden el consumo 
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habitual de cafeína y tabaco, aunque los mecanismos precisos que respaldan estas 

conexiones no están totalmente esclarecidos (26). 

El origen de la enfermedad de Parkinson se encuentra en una mezcla de disfunción 

mitocondrial, estrés oxidativo, neuroinflamación y cambios en el metabolismo 

proteico (27). Uno de los descubrimientos histopatológicos más relevantes es la 

existencia de cuerpos de Lewy, concentraciones anómalas de proteínas, en particular 

alfa-sinucleína, en las neuronas dopaminérgicas. Estas estructuras influyen en el 

transporte axonal y la función de las sinapsis, favoreciendo la disfunción neuronal y, 

finalmente, la muerte celular (28). 

La desaparición de neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra compacta 

disminuye la cantidad de dopamina que se encuentra en el núcleo estriado, 

modificando el balance de los circuitos motores en los ganglios basales. Este 

desbalance es el causante de los síntomas cardinales motores (29). Por otro lado, se ha 

observado que la neuroinflamación, mediada por la activación microglial y un aumento 

en los niveles de citoquinas proinflamatorias, exacerba el daño neuronal (30). Además, 

la disfunción mitocondrial y el estrés oxidativo generan un círculo vicioso que acelera 

la neurodegeneración (31). 

 

2.2.3. Síntomas y clínica 

La clínica de la enfermedad de Parkinson se caracteriza por una amplia gama de 

manifestaciones clínicas que incluyen síntomas motores y no motores (32). Dentro de 

los síntomas motores se pueden destacar 4 síntomas clásicos que son los siguientes: 

a) Temblor en estado de reposo: Es el signo más identificado y suele manifestarse 

en las manos, aunque también puede aparecer en los pies, la mandíbula y los 
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labios. Normalmente se intensifica durante el estrés emocional y se extingue 

durante el sueño. 

b) Rigidez: Se trata de un incremento en el tono muscular que se siente como 

resistencia ante el movimiento pasivo. Se vincula con el "fenómeno del 

engranaje", donde el movimiento es interrumpido por mínimas interrupciones. 

c) Bradicinesia: Se refiere a la demora en la realización de movimientos 

voluntarios, junto con una disminución en la intensidad de los movimientos 

automáticos, como el parpadeo o el braceo durante el movimiento. 

d) Inestabilidad de la postura: Surge en las fases avanzadas y se vincula con un 

incremento en el riesgo de sufrir caídas. 

Por su parte los síntomas no motores pueden incluir desórdenes mentales y 

neuropsiquiátricos, que comprenden un leve declive cognitivo, demencia, depresión y 

ansiedad, y alteraciones en la funcionalidad autonómica, donde son comunes la 

hipotensión ortostática, estreñimiento, problemas urinarios y sudoración anormal. 

Además, se han registrado desórdenes del sueño que incluyen falta de sueño, 

movimientos oculares rápidos irregulares (REM) y una somnolencia excesiva durante 

el día, así como cambios sensoriales con hiposmia (33). 

 

2.2.4. Clasificación 

La enfermedad de Parkinson se clasifica comúnmente en función de su gravedad, 

utilizando escalas como la de Hoehn y Yahr (34) y la MDS-UPDRS (Movement Disorder 

Society-Sponsored Revision of the Unified Parkinson's Disease Rating Scale) (35). 

La escala de Hoehn y Yahr divide la enfermedad en cinco estadios, basándose en la 

severidad de los síntomas motores y la afectación funcional: 

Estadio 1: Afectación unilateral mínima. 
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Estadio 2: Afectación bilateral sin alteración del equilibrio. 

Estadio 3: Inestabilidad postural leve, pero el paciente permanece independiente. 

Estadio 4: Discapacidad severa; el paciente necesita asistencia para actividades diarias. 

Estadio 5: Confinamiento en silla de ruedas o cama. 

Por su parte la escala MDS-UPDRS, evalúa los síntomas motores, no motores y la 

discapacidad funcional en cuatro partes: 

Parte I: Síntomas no motores. 

Parte II: Actividades de la vida diaria. 

Parte III: Evaluación motora. 

Parte IV: Complicaciones del tratamiento, como fluctuaciones motoras y discinesias. 

 

2.2.4. Perfil hepático 

El perfil hepático es un grupo de exámenes bioquímicos empleados para valorar la 

funcionalidad y la condición del hígado. Estas pruebas comprenden mediciones de 

enzimas del hígado, bilirrubinas y proteínas en la sangre, que facilitan la detección de 

irregularidades vinculadas al metabolismo del hígado, daño celular o afecciones 

sistémicas que impactan al hígado (36). 

Como órgano clave en el metabolismo, el hígado juega un rol vital en la producción de 

proteínas, conservación de nutrientes, desintoxicación y metabolismo de medicamentos 

(37). Las modificaciones en el perfil del hígado pueden mostrar enfermedades directas 

del hígado, como la hepatitis, la cirrosis y la esteatosis hepática, además de condiciones 

sistémicas, como afecciones metabólicas y desórdenes autoinmunes (38).  

2.2.5. Transaminasas 



 

 

 

25 

Las transaminasas son enzimas ubicadas intracelulares cuya actividad se eleva en la 

sangre debido a un daño en el hígado o los músculos. La AST y ALT son las que se 

examinan con mayor frecuencia en el perfil hepático (39). 

La AST se encuentra en diversos tejidos, entre ellos el hígado, el corazón, los músculos 

y los riñones. A pesar de que la AST es menos específica para el hígado que la ALT, los 

niveles altos de AST suelen estar vinculados con lesiones en el hígado, particularmente 

en patologías como la hepatitis alcohólica y la cirrosis (40). Por su parte, la ALT es una 

enzima que se encuentra principalmente en el hígado, lo que la hace un indicador más 

preciso para medir el daño hepático. Los niveles altos de ALT pueden señalar la presencia 

de necrosis hepática, tal como sucede en la hepatitis viral o hepatotoxicidad 

farmacológica (41). 

 

2.2.5. Bilirrubina 

La bilirrubina es un pigmento producto del metabolismo de la hemoglobina, generado en 

el proceso de descomposición de los eritrocitos envejecidos. En el perfil hepático, se 

examinan dos fracciones clave, la no conjugada y conjugada (42).  

La no conjugada o BILI, es un compuesto insoluble hepático vinculado a la albúmina 

para su formación. La alta concentración de bilirrubina no conjugada puede señalar la 

presencia de hemólisis o problemas en el transporte del hígado (43). Por su parte la 

bilirrubina conjugada o BILD es la fracción de la bilirrubina que ha sido conjugada en su 

paso hepático, haciéndose soluble. La hiperbilirrubinemia directa tiene una relación 

directa con obstrucción biliar o daño al hígado, tal como sucede en casos de colestasis o 

hepatitis (44). 

2.2.6. Otros marcadores hepáticos 
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El perfil del hígado comprende otros indicadores que ofrecen una perspectiva más extensa 

del estado hepático, entre ellos se incluye lo siguiente: 

a) Alcalina fosfatasa (ALP): enzima hepática, ósea y biliar. Los altos niveles de 

este marcador son propios de enfermedades que impactan los conductos biliares, 

como la colestasis y las neoplasias biliares (45).  

b) Transferasa gamma-glutamil (GGT): Es un indicador sensible de deterioro 

hepático vinculado al consumo de alcohol o la colestasis (46). 

c) Albúmina (ALB): esta proteína plasmática es producida únicamente por el 

hígado y es un marcador de la función a largo plazo del hígado. Los niveles 

reducidos de albúmina pueden indicar una insuficiencia renal crónica o estados de 

desnutrición (47).  

 

2.3. Hipótesis  

2.3.1. Hipótesis general 

H1: No existe cambios significativos en el incremento de concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 

 

H0: Existe cambios significativos en el incremento de concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 
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CAPITULO III 

METODOLOGÍA 

3.1. Método de investigación  

Esta investigación tiene un método hipotético-deductivo. Se ha descrito por Hernández 

Sampieri et al., (48) que este método implica que las explicaciones parten de lo general a 

lo particular para dar respuesta a la pregunta de investigación. 

 

3.2. Enfoque de investigación 

Esta investigación tiene un enfoque cuantitativo. Se ha descrito por Hernández Sampieri 

et al., (48) que este enfoque tiene un abordaje numérico tanto para la medición como para 

el análisis de las concentraciones de los marcadores hepáticos y de la severidad de la 

enfermedad. 

 

3.3. Tipo de investigación  

Esta investigación es de tipo analítico. Se ha descrito por Hernández Sampieri et al., (48) 

que este tipo de investigación se centra en el análisis de la relación o diferencias entre 

variables con el fin de dar respuesta al objetivo de investigación planteado. 

 

3.4. Diseño de investigación  

Esta investigación tiene un diseño observacional, de corte transversal prospectivo. Se ha 

descrito por Hernández Sampieri et al., (48) que en este diseño no modifica las variables, 
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se realiza el análisis en un solo momento del tiempo y desde la aprobación y ejecución 

del estudio hacia adelante.  

 

3.5. Población, muestra y muestreo 

3.5.1. Población 

La población de estudio la conformaron todos los pacientes mayores de edad con 

diagnóstico de la enfermedad de Parkinson en Lima durante el año 2025. 

 

3.5.2. Muestra  

La muestra del estudio estuvo conformada por todos los pacientes adultos con diagnóstico 

de la enfermedad de Parkinson en el policlínico “Stella Maris”, Lima durante el año 2025. 

La selección de los pacientes se realizará en base a los criterios de inclusión y exclusión 

descritos a continuación: 

 

3.5.2.1. Criterios de inclusión 

Pacientes adultos y adultos mayores de ambos sexos, con diagnóstico de Parkinson mayor 

de un año de antigüedad en estadios 1, 2, 3 y 4 según la escala de Hoehn y Yahr, que 

reciban tratamiento farmacológico con o sin terapias complementarias, con o sin 

presencia de otras comorbilidades, excepto las descritas en los criterios de exclusión.  

 

3.5.2.2. Criterios de exclusión 

Pacientes sin diagnostico confirmado de la enfermedad de Parkinson o con enfermedad 

de Parkinson juvenil o de presentación temprana. Además, pacientes gestantes, con 

hepatopatías o enfermedades crónicas asociadas al hígado, con antecedentes de trasplante 
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hepático, otras enfermedades neurodegenerativas asociadas, Pacientes con otros 

trastornos de movimiento o Parkinsonismo, con enfermedad neoplásica o debilitantes 

como VIH/TBC, y con otras nacionalidades diferentes a la peruana.  

3.5.3. Muestreo y tamaño de muestra 

Para esta investigación se usó un muestreo no probabilístico por conveniencia de tipo 

censal incluyendo a todos los pacientes admitidos en el Policlínico “Stella Maris”, Lima, 

Perú. Por tanto, se incluyeron al menos 90 pacientes con Parkinson que cumplieron los 

criterios de inclusión del estudio.  

 

3.6. Variables y operacionalización 

3.6.1. Variable dependiente 

Variable 1: Perfil hepático. 

 

3.6.2. Variable independiente 

Variable 2: Enfermedad de Parkinson 

 

3.6.3. Operacionalización de variables 

VARIABLE DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

DIMENSIÓN INDICADOR ESCALA 

 

Perfil 

hepático 

El perfil hepático es 

un conjunto de 

pruebas bioquímicas 

que evalúan la función 

hepática y el estado 

general del hígado, 

identificando 

alteraciones 

metabólicas y 

estructurales. 

Se cuantifica mediante 

espectrofotometría 

para determinar las 

concentraciones 

séricas de enzimas y 

proteínas asociadas 

con la función y el 

metabolismo hepático, 

utilizando métodos 

espectrofotométricos 

estandarizados. 

Daño hepático 

 

 

Colestasis 

hepática 

 

Función 

excretora 

hepática 

 

ALT 

AST 

 

ALP 

GGT 

 

BILI 

BILD 

BILT 

 

7-56 U/L 

10-42 U/L 

 

44-147 U/L 

6-71 U/L 

 

0.2-0.9 mg/dL 

0.0-0.3 mg/dL 

0.2-1.2 mg/dL 
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3.7. Técnicas e instrumentos de recolección de datos 

3.7.1. Técnica 

Técnica 1: Se usó la técnica de la observacional para obtener el análisis de los 

marcadores hepáticos y la clasificación del estadio de la enfermedad de Parkinson 

según Hoehn y Yahr (34). 

 

3.7.2. Descripción de instrumentos 

Se usó el espectrofotómetro semiautomatizado URIT 8200 (URIT Diagnostics, 

Cheng, China) para la cuantificación de los marcadores hepáticos con kits 

bioquímicos para perfil hepático de ZyBio (Chongqing, China) (Anexo 2). El 

Función 

sintética y 

estado 

nutricional 

ALB 

Prot. totales 

Globulinas 

3.5-5 g/dL 

6-8.5 g/dL 

2.3-3.5 g/dL 

Enfermedad 

de Parkinson 

Trastorno 

neurodegenerativo 

progresivo que afecta 

principalmente el 

movimiento, causado 

por la pérdida de 

neuronas 

dopaminérgicas en la 

sustancia negra del 

cerebro. 

Grado de severidad 

de los síntomas 

motores y no 

motores de la 

enfermedad según la 

progresión de la 

enfermedad en 

función de los 

niveles de 

discapacidad y la 

afectación bilateral o 

unilateral de las 

funciones motoras. 

 

 

 

Estadios del 

Parkinson 

según la escala 

Hoehn y Yahr 

 

 

 

Estadio 1 

 

  

 

Estadio 2 

 

 

 

 

Estadio 3 

 

 

 

 

 

 

Estadio 4 

Síntomas 

unilaterales, sin 

afectación del 

equilibrio 

 

Síntomas 

bilaterales, sin 

afectación del 

equilibrio 

 

Discapacidad 

leve a moderada 

con algunos 

problemas de 

equilibrio 

 

Discapacidad 

severa con 

marcada 

limitación 

funcional 
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instrumento para medir los estadios de la enfermedad de Parkinson fue la escala 

Hoehn y Yahr (34) (Anexo 3). Además, se usó una ficha de recolección de datos 

para recopilar información demográfica, epidemiológica, neurológica y 

bioquímica de los pacientes (Anexo 4). 

 

3.7.3. Validación 

La escala Hoehn y Yahr (34) son instrumentos validado y recomendado para la 

evaluación de pacientes con Parkinson por el Ministerio de Salud del Perú (8). La 

ficha de recolección de datos fue validada por juicio de expertos (Anexo 4). 

 

3.7.4. Confiabilidad  

Todos los instrumentos usados han sido analizados para su confiabilidad y no 

ameritan un análisis similar. 

 

3.8. Plan de procesamiento y análisis de datos  

El reclutamiento de los pacientes se realizó en coordinación con el policlínico “Stella 

Maris” donde se realizó el contacto con los pacientes y posibles participantes del estudio. 

Luego se programó por teléfono o videollamada las visitas domiciliarias a cada uno para 

su evaluación clínica-neurológica y la recolección de sangre venosa por venopunción 

usando el sistema Vacuett (BD) con tupo de tapa amarilla con activador de coágulo. Las 

muestran fueron alicuotadas y se almacenaron a -20 grados hasta su procesamiento en 

conjunto. Se usó reactivos ZyBio para la determinación de 10 marcadores hepáticos: 

ALT, AST, BILI, BILD, BILT, ALP, GGT, ALB, Proteínas totales (PT) y Globulinas.  
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Se aplicó el consentimiento informado (Anexo 5) antes de cada evaluación y luego 

empleó la ficha de recolección de datos a cada paciente. Posteriormente se realizó la 

estadificación de la enfermedad con la escala de Hoehn & Yahr.  Los datos se registraron 

con un código estandarizado manteniendo el anonimato y se procesaron en MS-Excel 

2019. Inicialmente se realizó un análisis descriptivo para estimar las frecuencias relativas 

y simples, así como la estimación de promedio, desviación estándar y rangos. Se 

identificó la normalidad de los datos usando la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Debido 

a que las variables cuantitativas no presentaron distribución normal, se utilizó la prueba 

no paramétrica de Kruskal-Wallis para comparar las concentraciones de los 

biomarcadores hepáticos según los estadios de severidad de la enfermedad. Para todos los 

análisis se consideró un p < 0.05 y un intervalo de confianza (IC) de 95% como 

significativos. 

 

3.9. Aspectos éticos  

Este estudio se llevó a cabo en conformidad con los principios establecidos en la 

Declaración de Helsinki (49) para investigaciones biomédicas, asegurando que se obtenga 

el consentimiento informado de los participantes en cada etapa del proceso (Anexo 5). 

Asimismo, el proyecto tiene la aprobación del Comité de Ética e Investigación de la 

Universidad Norbert Wiener (Anexo 6) y la autorización del Policlínico Stella Maris para 

su ejecución (Anexo 7). 
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CAPITULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

4.1. Resultados 

Durante el tiempo en estudio se incluyeron 90 pacientes con diagnóstico confirmado de 

la enfermedad de Parkinson. En la Tabla 1 se muestran las características demográficas 

de los participantes. El promedio de edad fue de 66.3±11.7 años y 63 (70%) fueron 

varones. Según H&Y el estadio 2 fue el más frecuente con 31 (34.4%) pacientes, seguido 

del estadio 3 con 30 (33.3%) pacientes. 

 

Tabla 1.  Características de los pacientes con Parkinson incluidos en el estudio. N=90 

Características N % 

Sexo   
Varón 63 70 

Mujer 27 30 

   
Grupo etario   

<60 22 24.4 

60-70 35 38.9 

71-80 22 24.4 

>80 11 12.2 

   
Estadios   

Estadio 1 16 17.8 

Estadio 2 31 34.4 

Estadio 3 30 33.3 

Estadio 4 13 14.4 

Fuente: primaria     Creación: propia 

 

Según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en estadiaje 1 según H&Y las 
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concentraciones de los marcadores hepáticos se muestra en la Tabla 2. La concentración 

promedio de los marcadores hepáticos enzimáticos fue de 19.8±5.9 U/L para AST, 

24.8±8.3 U/L para ALT, 96.4±38 U/L para ALP, y 28.5±7.1 U/L para GGT. Para los 

marcadores proteicos y analitos fue de 0.8±0.2 mg/dL para BILT, 0.2±0.1 mg/dL para 

BILD, 0.5±0.2 mg/dL para BILI, 7.5±0.4 g/dL para PT, 4.4±0.5 g/dL para Albumina, y 

3.0±0.5 g/dL para globulinas.  

 

Tabla 2.  Estadígrafos para los marcadores de perfil hepático en pacientes con la 

enfermedad de Parkinson estadio 1. DS: Desviación estándar. N=16 

PERFIL HEPÁTICO 
PROMEDIO DS 

RANGO 

MIN MAX 

 AST (U/L) 19.8 5.9 10.0 29.0 

 ALT (U/L) 24.8 8.3 10.8 42.0 

BIL TOTAL (mg/dL) 0.8 0.2 0.5 1.0 

BIL DIR (mg/dL) 0.2 0.1 0.1 0.5 

BIL IND (mg/dL) 0.5 0.2 0.2 0.8 

PT (g/dL) 7.5 0.4 6.8 8.2 

ALBUMINA (g/dL) 4.4 0.5 3.8 5.3 

GLOBULINA (g/dL) 3.0 0.5 2.3 4.2 

GGT (U/L) 28.5 7.1 14.1 41.0 

ALP (U/L) 96.4 38 49.7 197.6 

 

Fuente: primaria     Creación: propia 

 

Los cambios en la interpretación de los resultados del perfil hepático de pacientes con la 

enfermedad de Parkinson con estadiaje 1 se muestra en la Figura 1. Para AST, ALT, y 

ALP se encontraron 25% (4/16), 31.2% (5/16), y 12.5% (2/16) de pacientes con 

concentración alta de estos marcadores, respectivamente. En el caso de las bilirrubinas 

12.5% (2/16) de los pacientes tuvieron concentraciones altas de BILD, mientras que solo 

6.2% (1/16) tuvieron reducción de la concentración de BILI. No se encontraron 
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alteraciones para GGT, BILT, PT y albumina.  

 

Fuente: Primaria                      Creación: propia 

Figura 1. Distribución de la interpretación de la concentración de marcadores hepáticos 

en pacientes con la enfermedad de Parkinson estadio 1. Datos en N. 

 

Según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en estadiaje 2 según H&Y las 

concentraciones de los marcadores hepáticos se muestra en la Tabla 3. La concentración 

promedio de los marcadores hepáticos enzimáticos fue de 22.1±5.7 U/L para AST, 

25.3±8.6 U/L para ALT, 101.6±38.9 U/L para ALP, y 28±7.1 U/L para GGT. Para los 

marcadores proteicos y analitos fue de 0.9±0.2 mg/dL para BILT, 0.2±0.1 mg/dL para 

BILD, 0.6±0.2 mg/dL para BILI, 7.4±0.5 g/dL para PT, 5.5±6.0 g/dL para Albumina, y 

3.0±0.5 g/dL para globulinas.  
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Tabla 3.  Estadígrafos para los marcadores de perfil hepático en pacientes con la 

enfermedad de Parkinson estadio 2. DS: Desviación estándar. N=31 

PERFIL HEPÁTICO 
PROMEDIO DS 

RANGO 

MIN MAX 

 AST (U/L) 22.1 5.7 13.4 35.4 

 ALT (U/L) 25.3 8.6 10.9 45.0 

BIL TOTAL (mg/dL) 0.9 0.2 0.5 1.2 

BIL DIR (mg/dL) 0.2 0.1 0.1 0.4 

BIL IND (mg/dL) 0.6 0.2 0.1 0.9 

PT (g/dL) 7.4 0.5 6.7 8.2 

ALBUMINA (g/dL) 5.5 6.0 3.4 38.0 

GLOBULINA (g/dL) 3.0 0.5 1.8 4.4 

GGT (U/L) 28.0 7.1 15.0 48.0 

ALP (U/L) 101.6 38.9 50.2 215.0 

 

Fuente: primaria     Creación: propia 

 

Los cambios en la interpretación de los resultados del perfil hepático de pacientes con la 

enfermedad de Parkinson con estadiaje 2 se muestra en la Figura 2. Para AST y ALP se 

encontraron 6.45% (2/31) y 12.9% (4/31) de pacientes con concentración alta de estos 

marcadores, respectivamente. En el caso de las bilirrubinas 6.45% (2/31) de los pacientes 

tuvieron concentraciones bajas de BILD, mientras que para BILI 6.45% (2/31) y 19.3% 

(6/31) tuvieron reducción e incremento de la concentración, respectivamente. Para 

Albumina se registraron 6.45% (2/31) pacientes con concentración baja y 3.2% (1/31) 

con concentración alta. En las globulinas se observó un patrón similar con 6.45% (2/31) 

pacientes con concentración baja y 12.9% (4/31) con concertaciones altas. No se 

encontraron alteraciones para ALT, GGT, BILT, y PT 
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Fuente: Primaria                      Creación: propia 

Figura 2. Distribución de la interpretación de la concentración de marcadores hepáticos 

en pacientes con la enfermedad de Parkinson estadio 2. Datos en N. 

Según el estadiaje 3 de la enfermedad de Parkinson las concentraciones de los marcadores 

hepáticos se muestran en la Tabla 4. La concentración promedio de los marcadores 

hepáticos enzimáticos fue de 24.9±11.9 U/L para AST, 26.3±14.1 U/L para ALT, 96.9±43 

U/L para ALP, y 25.1±11.5 U/L para GGT. Para los marcadores proteicos y analitos fue 

de 1±0.5 mg/dL para BILT, 1.0±0.5 mg/dL para BILD, 0.7±0.4 mg/dL para BILI, 7.4±0.6 

g/dL para PT, 4.6±0.3 g/dL para Albumina, y 25.1±11.5 g/dL para globulinas. 
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Tabla 4.  Estadígrafos para los marcadores de perfil hepático en pacientes con la 

enfermedad de Parkinson estadio 3. DS: Desviación estándar. N=30 

PERFIL HEPÁTICO 
PROMEDIO DS 

RANGO 

MIN MAX 

 AST (U/L) 24.9 11.9 12.0 72.8 

 ALT (U/L) 26.3 14.1 7.7 76.6 

BIL TOTAL (mg/dL) 1.0 0.5 0.4 3.0 

BIL DIR (mg/dL) 0.3 0.2 0.2 0.9 

BIL IND (mg/dL) 0.7 0.4 0.2 2.1 

PT (g/dL) 7.4 0.6 6.3 8.4 

ALBUMINA (g/dL) 4.6 0.3 3.8 5.4 

GLOBULINA (g/dL) 3.0 0.7 1.9 5.5 

GGT (U/L) 25.1 11.5 4.0 53.7 

ALP (U/L) 96.9 43.0 25.0 192.4 

 

Fuente: primaria     Creación: propia 

 

Los cambios en la interpretación de los resultados del perfil hepático de pacientes con la 

enfermedad de Parkinson con estadiaje 3 se muestra en la Figura 3. Para AST y ALP se 

encontraron 13.3% (4/30) y 6.7% (2/30) de pacientes con concentración alta de estos 

marcadores, respectivamente. En el caso de las bilirrubinas 16.7% (5/30), 20% (6/30), y 

26.7% (8/30) de los pacientes tuvieron concentraciones altas de BILT, BILD, y BILI, 

respectivamente. Para PT se registraron 3.33% (1/30) pacientes con concentración alta, 

mientras que 6.7% (2/30) tuvieron concentraciones bajas de GGT. Finalmente, se hallaron 

incrementos en la concentración de Globulinas en 10% (3/30) de pacientes y, una 

reducción de la concentración en 3.33% (1/30) pacientes. Para ALP se registraron 6.7% 

(2/30) y 13.3% (4/30) pacientes con concentraciones bajas y elevadas de este marcador, 

respectivamente. No se encontraron alteraciones para albumina. 
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Fuente: Primaria                      Creación: propia 

Figura 3. Distribución de la interpretación de la concentración de marcadores hepáticos 

en pacientes con la enfermedad de Parkinson estadio 3. Datos en N. 

 

Según el estadiaje 4 de la enfermedad de Parkinson las concentraciones de los marcadores 

hepáticos se muestran en la Tabla 5. La concentración promedio de los marcadores 

hepáticos enzimáticos fue de 34.1±18.2 U/L para AST, 27.9±13.7 U/L para ALT, 

112.6±72.4 U/L para ALP, y 49.58±64.2 U/L para GGT. Para los marcadores proteicos y 

analitos fue de 1.7±2.7 mg/dL para BILT, 0.5±0.9 mg/dL para BILD, 0.6±0.3 mg/dL para 

BILI, 7.2±2.0 g/dL para PT, 4.6±0.5 g/dL para Albumina, y 3.1±0.7 g/dL para globulinas.  
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Tabla 5.  Estadígrafos para los marcadores de perfil hepático en pacientes con la 

enfermedad de Parkinson estadio 4. DS: Desviación estándar. N=13 

PERFIL HEPÁTICO 
PROMEDIO DS 

RANGO 

MIN MAX 

 AST (U/L) 34.1 18.2 13.0 70.9 

 ALT (U/L) 27.9 13.7 10.0 57.9 

BIL TOTAL (mg/dL) 1.7 2.7 0.6 10.5 

BIL DIR (mg/dL) 0.5 0.9 0.2 3.4 

BIL IND (mg/dL) 0.6 0.3 0.2 1.5 

PT (g/dL) 7.2 2.0 0.9 8.8 

ALBUMINA (g/dL) 4.6 0.5 3.8 5.3 

GLOBULINA (g/dL) 3.1 0.7 2.1 4.4 

GGT (U/L) 49.5 64.2 2.4 255.8 

ALP (U/L) 112.6 72.4 26.5 329.5 

 

Fuente: primaria     Creación: propia 

 

Los cambios en la interpretación de los resultados del perfil hepático de pacientes con la 

enfermedad de Parkinson con estadiaje 4 se muestra en la Figura 4. Para AST y ALP se 

encontraron 30.7% (4/13) y 38.5% (5/13) de pacientes con concentración alta de estos 

marcadores, respectivamente. En el caso de las bilirrubinas, 15.4% (2/13) pacientes 

tuvieron concentraciones altas de BILT, 23.1% (3/13) tuvieron concentraciones altas de 

BILD, y 7.6% (1/13) tuvieron concentraciones altas de BILI. Para PT se hallaron 

concentraciones altas y bajas e 30.7% (4/13) y 7.6% (1/13) de pacientes, respectivamente. 

Para ALP se observaron sendos 7.6% (1/13) de pacientes con concertaciones altas y bajas. 

En el caso de GGT, 30.7% (4/13) presentaron concentraciones altas mientras que 7.6% 

(1/13) presentaron concentraciones bajas. No se encontraron alteraciones para la 

albúmina. 
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Fuente: Primaria                      Creación: propia 

Figura 4. Distribución de la interpretación de la concentración de marcadores hepáticos 

en pacientes con la enfermedad de Parkinson estadio 4. Datos en N. 

4.2. Contrastación de hipótesis 

La hipótesis general del estudio fue la siguiente: 

H1: No existe cambios significativos en el incremento de concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 

Para comenzar se realizó la prueba de normalidad para conocer la distribución de los 

datos de cada uno de los marcadores hepáticos (Tabla 6).  
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Tabla 6.  Prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov para una muestra. 

  AST ALT BILT BILD BILI PT GLOB ALB GGT ALP 

N 90 90 90 90 90 90 90 90 90 90 

Parámetros 

normalesa,b 

Media 24.33 25.95 1.01 0.313 0.622 7.41 3.01 4.86 30.22 100.7 

Desv. 

estándar 

11.27 11.31 1.06 0.353 0.278 0.883 0.597 3.55 26.26 45.73 

Máximas 

diferencias 

extremas 

Absoluta 0.173 0.101 0.355 0.293 0.106 0.167 ,094 ,430 ,249 ,163 

Positivo 0.173 0.101 0.355 0.293 0.106 0.119 ,094 ,430 ,249 ,163 

Negativo -0.126 -0.068 -0.309 -0.277 -0.072 -0.167 -,052 -,350 -,216 -,088 

Estadístico de prueba 0.173 0.101 0.355 0.293 0.106 0.167 ,094 ,430 ,249 ,163 

Sig. asin. (bilateral)c <0.001 0.023 <0.001 <0.001 0.014 <0.001 ,047 <,001 <,001 <,001 

a. La distribución de prueba es normal. 

b. Se calcula a partir de datos. 

c. Corrección de significación de Lilliefors. 

 

Los resultados de la prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov mostraron que 

todas las variables presentaron una distribución no normal (p < 0.05), por lo que se optó 

por el uso de pruebas no paramétricas para la contrastación de hipótesis. Asimismo, la 

prueba de Kruskal-Wallis para muestras independientes evidenció valores de p > 0.05 

en la mayoría de los marcadores hepáticos, indicando ausencia de diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos según la severidad de la enfermedad de 

Parkinson. Sin embargo, para la bilirrubina directa (BILD) se obtuvo un valor de p = 

0.020, lo que indica una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos (Tabla 

7). 
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Tabla 7.  Prueba de Kruskal-Wallis entre la concentración de los marcadores hepáticos 

y el estadiaje de la enfermedad de Parkinson. 

Resumen de contrastes de hipótesis 

  Hipótesis nula Sig.a,b 

1 AST 0.135 

2 ALT 0.940 

3 BILT 0.488 

4 BILD 0.020 

5 BILI 0.699 

6 PT 0.394 

7 ALBUMINA  0.862 

8 GLOBULINA  0.423 

9 GGT  0.173 

10 ALP  0.791 

a. El nivel de significación es de 0.050. 

b. Se muestra la significancia asintótica. 

 

Fuente: primaria     Creación: propia 

 

Con estos resultados se procede a negar la siguiente hipótesis nula del estudio: 

H0: Existe cambios significativos en el incremento de concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 

 

Y se procede por consiguiente a aceptar la hipótesis alterna del estudio, referida a 

continuación:  

H1: No existe cambios significativos en el incremento de concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 
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4.2. DISCUSIÓN 

Los hallazgos de la presente tesis revelan una que no existen diferencias estadísticamente 

significativas en la mayoría de los marcadores del perfil hepático entre los diferentes 

estadios de severidad de la enfermedad de Parkinson evaluados mediante la escala de 

H&Y. Sin embargo, se identificó una diferencia significativa en los niveles de bilirrubina 

directa (BILD) entre los grupos, sugiriendo una posible alteración específica en el 

metabolismo de la bilirrubina asociada a la progresión de la enfermedad. 

Nuestros hallazgos de ausencia de asociación entre la mayoría de las enzimas hepáticas y 

la severidad de la EP son consistentes con lo reportado por Van Kleef et al. (18) en el 

estudio de Rotterdam, donde la enfermedad del hígado graso (evaluada por enzimas 

hepáticas y ecografía) no se asoció con el parkinsonismo ni con la Enfermedad de 

Parkinson en una población europea de edad avanzada. Esta concordancia sugiere que, al 

menos en poblaciones sin hepatopatía establecida, el daño hepático parenquimatoso 

reflejado por transaminasas y marcadores de inflamación hepática no parece progresar 

concomitantemente con la severidad motora de esta enfermedad.  Del mismo modo, Choe 

et al. (13) en el estudio Mark-PD tampoco encontraron una asociación fuerte y consistente 

entre las fracciones lipídicas (relacionadas con la función hepática) y la progresión motora 

o cognitiva en Enfermedad de Parkinson avanzada, lo que refuerza la idea de que el grado 

de daño parenquimatoso hepático reflejado por estas enzimas de rutina no constituye un 

correlato lineal y simple de la severidad neurodegenerativa. 

Sin embargo, una interpretación más crítica de nuestros datos requiere matices. 

Observamos una tendencia no significativa al incremento de AST en los estadios 

avanzados, que pasó de 19.8±5.9 U/L en el estadio 1 a 34.1±18.2 U/L en el estadio 4. 
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Aunque carece de significación estadística, esta tendencia merece ser considerada en base 

al estudio de Ikenaka et al. (17), quienes propusieron que niveles más bajos de AST y 

ALT en la enfermedad de Parkinson podrían reflejar una deficiencia de vitamina B6 

secundaria al tratamiento con levodopa. La tendencia hacia una elevación de AST que 

observamos en estadios tardíos podría representar un fenómeno diferente, como un efecto 

acumulativo de la medicación prolongada, o quizás un cambio en el equilibrio entre las 

fuentes hepáticas y extrahepáticas de AST, particularmente musculares, a medida que la 

fragilidad y la sarcopenia progresan en las fases avanzadas de la enfermedad. Las 

alteraciones metabólicas más amplias descritas por Gatarek et al. (11)., que involucran 

vías de aminoácidos y la función mitocondrial, podrían también contribuir a este entorno 

sistémico. Se requieren futuras investigaciones que profundicen en este tema y que 

permitan conocer las causas de estos cambios en la concentración de transaminasas. 

El hallazgo más relevante de nuestro estudio fue la diferencia significativa en los niveles 

de BILD entre los estadios de severidad (p = 0.020). Esta observación proporciona una 

extensión crítica a la literatura existente. Un metaanálisis previo demostró de manera 

concluyente que los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan niveles más 

elevados de bilirrubina total y bilirrubina directa en comparación con controles sanos 

(19). Nuestro estudio careció de un grupo control, pero complementa este conocimiento 

al demostrar que, dentro de una población con enfermedad de Parkinson, los niveles de 

bilirrubina directa no son estáticos, sino que parecen aumentar progresivamente desde la 

enfermedad temprana hasta la avanzada. Los niveles promedio de BILD en nuestra 

cohorte aumentaron progresivamente desde 0.2±0.1 mg/dL en estadio 1 hasta 0.5±0.9 

mg/dL en estadio 4, lo que sugiere una posible acumulación o alteración en la 

conjugación/excreción hepática de bilirrubina a medida que avanza la EP. 
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Este hallazgo contrasta parcialmente con lo reportado por Li et al. (20), quienes 

encontraron concentraciones más bajas de bilirrubina indirecta (BILI) en pacientes con 

enfermedad de Parkinson en comparación con controles, y asociaron niveles más altos de 

BILI con el subtipo motor de temblor dominante. Nuestro estudio no ha reportado 

cambios en la bilirrubina indirecta, por tanto, no podemos destacar si los cambios de 

ambas fracciones tienen significados fisiopatológicos distintos. La posible explicación 

para nuestros hallazgos en BILD podría estar relacionada con el estrés oxidativo crónico 

característico de la Enfermedad de Parkinson (50).  

La bilirrubina es un potente antioxidante endógeno, y se ha propuesto que su elevación 

podría representar un mecanismo compensador frente al daño oxidativo en el sistema 

nervioso central (19,51). Sin embargo, en nuestro estudio observamos un incremento 

específico de la fracción conjugada (BILD) con la severidad, lo que podría indicar una 

alteración progresiva en la función hepatocelular de conjugación o excreción, 

posiblemente relacionada con la disfunción mitocondrial y el estrés oxidativo sistémico 

descritos en la EP (11,52). Alternativamente, Sigawi et al. (16) han señalado una 

asociación clínica entre la cirrosis hepática y el parkinsonismo, aunque en nuestro estudio 

se excluyeron pacientes con hepatopatías conocidas, lo que sugiere que las alteraciones 

en BILD podrían preceder al daño hepático clínicamente manifiesto. 

Las posibles explicaciones de los hallazgos sobre el aumento progresivo de BILD con la 

gravedad, podrían indicar una carga oxidativa crónica y por otro lado conjugación 

oxidativo. Sobre el primero, a medida que avanza la enfermedad de Parkinson, aumenta 

la carga sistémica de estrés oxidativo. Esto está bien documentado y vinculado a la 

disfunción mitocondrial y la neuroinflamación (Gatarek et al., 2022). Esta carga oxidativa 

sostenida puede llegar a sobrecargar o afectar sutilmente los mecanismos hepatocelulares 
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responsables de la conjugación de la bilirrubina (glucuronidación) y/o la excreción 

canalicular. Este estrés hepático subclínico provocaría un aumento específico de la BILD 

que permanece en la circulación, en lugar de un aumento de la fracción no conjugada. 

Esto explicaría una alteración funcional, más que estructural, en la fisiología hepática, lo 

que explicaría por qué las ALT/AST permanecen dentro de los valores normales. Esto 

concuerda con el concepto de que la EP es una enfermedad sistémica que afecta a los 

órganos periféricos, incluido el hígado, mucho antes de que se manifieste la hepatopatía 

clínica (Sigawi et al., 2024). 

En cuanto a las aplicaciones prácticas, si bien es prematuro proponer BILD como un 

biomarcador clínico independiente, nuestros resultados se sustentan en la hipótesis que 

vincula BILD con el estrés oxidativo abriendo una vía terapéutica sobre si los 

antioxidantes relacionados con las vías de glucuronidación hepática podrían ofrecer una 

nueva estrategia modificadora de la enfermedad. Se requieren estudios futuros que 

consideren su evaluación a nivel funcional, comparativa y en un periodo de seguimiento. 

Esto resulta importante ya que BILD es una prueba de bajo costo, rutinaria y fácilmente 

disponible que podría incorporarse fácilmente a protocolos de investigación. 

Finalmente, las discrepancias entre los estudios podrían atribuirse a diferencias 

metodológicas, poblacionales y de diseño (53). Nuestro estudio se realizó en una 

población peruana, predominantemente masculina (70%) y con edad promedio de 66.3 

años, características que difieren de las cohortes europeas y asiáticas previamente 

estudiadas. Además, la exclusión de pacientes con hepatopatías conocidas y la naturaleza 

transversal del estudio podrían haber limitado la detección de asociaciones más sutiles o 

de cambios longitudinales en el perfil hepático.  
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CAPITULO V 

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

4.1. Conclusiones 

En base a los resultados se concluye que:  

• No existen cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 2025. 

• No existen cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

enzimáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 

• No existen cambios en la concentración sérica de biomarcadores hepáticos 

proteicos, con excepción de bilirrubina directa según el estadiaje de la 

enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 2025. 
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4.2. Recomendaciones 

En esta investigación se determinó que no existen cambios en la concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos durante el año 2025. A partir de estos resultados, se proponen las siguientes 

recomendaciones, considerando además las limitaciones identificadas en el estudio: 

• Desarrollar estudios longitudinales que permitan evaluar la evolución de los 

biomarcadores hepáticos a lo largo del tiempo en pacientes con enfermedad de 

Parkinson, con el fin de identificar posibles variaciones asociadas a la progresión 

de la enfermedad.  

• Realizar investigaciones que incluyan poblaciones de diferentes regiones del Perú 

considerando que el presente estudio se desarrolló únicamente en Lima, con el fin 

de analizar posibles variaciones en los biomarcadores hepáticos según las 

características clínicas, demográficas y epidemiológicas de los pacientes.  

• Incorporar métodos complementarios para la evaluación hepática, como estudios 

de imagen (ecografía hepática) y la medición de otros marcadores relacionados 

con daño hepático, tales como índices de fibrosis hepática (APRI o FIB-4), 

marcadores inflamatorios y serología para hepatitis virales, con el propósito de 

obtener una evaluación más integral de la función hepática. 

• Desarrollar estudios que analicen la relación entre los biomarcadores hepáticos y 

el tratamiento farmacológico de la enfermedad de Parkinson, considerando 

variables como el tipo de fármaco, el tiempo de tratamiento y la respuesta 

terapéutica, con el fin de determinar si las posibles variaciones están asociadas al 

tratamiento o al proceso fisiopatológico de la enfermedad. 
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Anexo 1 

Matriz de consistencia 
“CAMBIOS EN LA CONCENTRACIÓN SÉRICA DE BIOMARCADORES HEPÁTICOS SEGÚN EL ESTADIAJE DE LA ENFERMEDAD DE 

PARKINSON EN ADULTOS PERUANOS, 2025”  

          

PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN HIPOTESIS 
VARIABLES 

 
METODOLOGÍA 

Problema general: 

¿Cuáles serán los cambios en la concentración 
sérica de biomarcadores hepáticos según el 

estadiaje de la enfermedad de Parkinson en 

adultos peruanos, 2025? 

Objetivo general: 

Determinar los cambios en la concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la 
enfermedad de Parkinson en adultos peruanos, 2025. 

Hipótesis general: 

 
H1: No existe cambios significativos en 

el incremento de concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el 
estadiaje de la enfermedad de Parkinson 

en adultos peruanos, 2025. 

 
H0: Existen cambios significativos en el 

incremento de concentración sérica de 

biomarcadores hepáticos según el 
estadiaje de la enfermedad de Parkinson 

en adultos peruanos, 2025. 

VARIABLE 1: 
Perfil hepático 

 

 

MÉTODO DE LA INVESTIGACIÓN: Hipotético-deductivo 
 

ENFOQUE DE LA INVESTIGACIÓN: Cuantitativo. 

 

TIPO DE LA INVESTIGACIÓN: Analítico. 

  

DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN: Observacional, transversal 
y prospectivo. 

 

POBLACIÓN:     
La población de estudio está conformada por todos los pacientes 

mayores de edad con diagnóstico de la enfermedad de Parkinson del 

policlínico “Stella Maris” durante el año 2025.  
 

Criterios de inclusión 

1. Pacientes adultos y adultos mayores de ambos sexos 
2. Pacientes con diagnóstico de Parkinson mayor de un año de 

antigüedad. 

3. Pacientes con tratamiento farmacológico de la enfermedad de 
Parkinson. 

4. Pacientes en estadio 1,2, 3 y 4 según la escala de Hoehn y Yahr. 

5. Pacientes con o sin terapias complementarias para la enfermedad 
de Parkinson. 

6. Pacientes con presencia o ausencia de comorbilidades.  

 
TÉCNICAS DE PROCESAMIENTO DE DATOS:   

Técnica observacional. 

Instrumento Escala Hoehn y Yahr. 
Determinación bioquímica del perfil hepático. 

Análisis descriptivo e inferencial mediante la prueba de Krusla-

Wallis para comparar las concentraciones de biomarcadores 
hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson. 

Preguntas específicas: 

1. ¿Cuáles serán los cambios en la concentración 

sérica de biomarcadores hepáticos enzimáticos 

según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson 
en adultos peruanos, 2025? 

2. ¿Cuáles serán los cambios en la concentración 

sérica de biomarcadores hepáticos proteicos según 
el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en 

adultos peruanos, 2025? 

 
 

 

Objetivos específicos: 

1. Determinar los cambios en la concentración sérica 

de biomarcadores hepáticos enzimáticos según el 
estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 

2. Determinar los cambios en la concentración sérica 
de biomarcadores hepáticos proteicos según el 

estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. 
 

VARIABLE 2: 
Enfermedad de 

Parkinson 



 

 

Anexo 2 
INSTRUMENTO DE ANÁLISIS BIOQUÍMICO 

  



 

 

  



 

 



 

 

  



 

 

  



 

 

  



 

 

  



 

 

  



 

 

  



 

 

 

Anexo 3 

INSTRUMENTO PARA EL ESTADIAJE DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON 

 

 

  



 

 

 

ANEXO 4 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS PARA PACIENTES CON LA 

ENFERMEDAD DE PARKINSON  

 
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS PARA PARKINSON 

 

CÓDIGO: _________ FECHA: ____________    SEXO: (  ) V   (   ) M 

TIEMPO DE ENFERMEDAD: _______ AÑOS      EDAD:_______ AÑOS 

NACIONALIDAD:_______________PROCEDENCIA: _______________ 

 TIPO DE TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO Y 

COMPLEMENTARIO:     

____________________________________________________________ 

ZONA AFECTADA: (  ) D   (   ) I   (    ) AMBAS   

EQUILIBRIO (ESTABLE/INESTABLE):__________________________  

SÍNTOMAS ASOCIADOS 

(BRADICINESIA/TEMBLOR/RIGIDEZ/OTROS:____________________

____________________________________________________________  

OBSERVACIONES: ___________________________________________  

ASIGNACIÓN DE ESTADIAJE SEGÚN ESCALA DE HOEHN Y 

YAHR:___________________  

PERFIL HEPÁTICO:  

DIMENSIÓN RESULTADO RANGO NORMAL 

Daño hepático  ALT: 7-56 U/L 

AST: 10-42 U/L 

Colestasis 

hepática 

ALP: 44-147 U/L 

GGT: 6-71 U/L 

Función 

excretora 

hepática 

BILI:  0.2-0.9 mg/dL 

BILD: 0.0-0.3 mg/dL 

BILT: 0.1-1.2 mg/dL 

Función 

sintética y 

estado 

nutricional  

ALB: 3.5-5 g/dL 

Prot.  Total:  6-8.5 g/dL 

Globul:  2.3-3.5 g/dL 



FICHA DE VALIDACIÓN DEL INSTRUMENTO DE INVESTIGACION 

“CAMBIOS EN LA CONCENTRACIÓN SÉRICA DE BIOMARCADORES HEPÁTICOS SEGÚN EL ESTADIAJE DE LA 

ENFERMEDAD DE PARKINSON EN ADULTOS PERUANOS, 2025" 

Nº DIMENSIONES / ítems Pertinencia1 Relevancia2 Claridad3 Sugerencias 

      

 Variable 1:  Perfil hepático Si No Si No Si No  

1  DIMENSIÓN 1: Daño hepático        

2  DIMENSIÓN 2: Colestasis hepática        

3  DIMENSIÓN 3: Función excretora hepática        

4  DIMENSIÓN 4: Función sintética y estado nutricional        

 DIMENSIÓN 2: Enfermedad de Parkinson Si No Si No Si No  

1   DIMENSIÓN 1: Escala de Hoehn y Yahr        

 

  Observaciones: _______________________________________________________________________________________ 

Opinión de aplicabilidad: Aplicable [ ] Aplicable después de corregir [   ] No aplicable [ ] 

Apellidos y nombres del juez validador. Dr/ Mg: ………………………………………………………………………. 

DNI: ………………………………… 

Especialidad del validador: 

…………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

 

     ……….de……….. del 202…. 

 

------------------------------------------ 

Firma del Experto Informante. 
 

1Pertinencia:El ítem corresponde al concepto teórico formulado. 2Relevancia: El ítem es apropiado para representar al componente o dimensión específica del constructo 
3Claridad: Se entiende sin dificultad alguna el enunciado del ítem, es conciso, exacto y directo Nota: Suficiencia, se dice suficiencia cuando los ítems planteados son suficientes para medir 

a dimensión 
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Anexo 5 

CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 

Título de proyecto de investigación    :       CAMBIOS EN LA CONCENTRACIÓN SÉRICA DE 

BIOMARCADORES HEPÁTICOS SEGÚN EL ESTADIAJE DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON 

EN ADULTOS PERUANOS, 2025 

Investigadores    : ANTONY FRANK PERALTA HILARIO 

Institución           :  Universidad Privada Norbert Wiener (UPNW) 

__________________________________________________________________________        

Estamos invitando a usted a participar en un estudio de investigación titulado: “:       CAMBIOS EN LA 

CONCENTRACIÓN SÉRICA DE BIOMARCADORES HEPÁTICOS SEGÚN EL ESTADIAJE DE LA 

ENFERMEDAD DE PARKINSON EN ADULTOS PERUANOS, 2025”. de fecha 05/12/2024 y 

versión.1.0. Este es un estudio desarrollado por investigadores de la Universidad Privada Norbert 

Wiener(UPNW). 

I. INFORMACIÓN 

Propósito del estudio: El propósito de este estudio es determinar los cambios en la concentración 

sérica de biomarcadores hepáticos según el estadiaje de la enfermedad de Parkinson en adultos 

peruanos, 2025. Su ejecución ayudará conocer cuáles son las concentraciones de los biomarcadores 

del hígado en pacientes con tratamiento de la enfermedad categorizados según su estadio de Hoehn 

y Yahr en Lima, Perú. 

Duración del estudio (meses):  12 meses 

N° esperado de participantes: 120 

Criterios de Inclusión y exclusión:  

Criterios de inclusión 

1. Pacientes adultos y adultos mayores de ambos sexos 

2. Pacientes con diagnóstico de Parkinson mayor de un año de antigüedad. 

3. Pacientes con tratamiento farmacológico de la enfermedad de Parkinson. 

4. Pacientes en estadio 1,2, 3 y 4 según la escala de Hoehn y Yahr. 

5. Pacientes con terapias complementarias para la enfermedad de Parkinson. 

6. Pacientes con otras comorbilidades.  

Criterios de exclusión 

1. Pacientes con enfermedad de Parkinson gestantes. 

2. Pacientes sin diagnóstico de la enfermedad de Parkinson. 

3. Pacientes con hepatopatías o enfermedades crónicas asociadas al hígado. 

4. Pacientes con antecedentes de trasplante hepático. 

5. Pacientes con otras enfermedades neurodegenerativas asociadas. 

6. Pacientes con enfermedad de Parkinson juvenil o de presentación temprana.  

7. Pacientes con otros trastornos de movimiento o Parkinsonismo. 

8. Pacientes con enfermedad neoplásica o debilitantes como VIH/TBC. 

9. Pacientes de otras nacionalidades diferentes a la peruana.  

Procedimientos del estudio: Si Usted decide participar en este estudio se le realizará los siguientes 

procesos: 



 

 

● Evaluación de la severidad de la enfermedad por escala de Hoehn y Yahr  

● Toma de muestra de sangre por venopunción 

● Análisis del perfil hepático a partir de su muestra de sangre. 

 

La evaluación de la marcha y la evaluación clínica con ambas escalas puede demorar unos 30 

minutos. Los resultados se le entregarán a usted en forma individual y se almacenarán respetando la 

confidencialidad y su anonimato. 

 

Riesgos: Su participación en el estudio no presenta riesgos 

  

Beneficios:  Usted se beneficiará del presente proyecto al conocer los diferentes valores obtenidos 

tanto en el ciclo de la marcha, como según las escalas de severidad.  

Costos e incentivos: Usted no pagará ningún costo monetario por su participación en la presente 

investigación. Así mismo, no recibirá ningún incentivo económico ni medicamentos a cambio de su 

participación. 

Confidencialidad: Nosotros guardaremos la información recolectada con códigos para resguardar 

su identidad. Si los resultados de este estudio son publicados, no se mostrará ninguna información 

que permita su identificación. Los archivos no serán mostrados a ninguna persona ajena al equipo de 

estudio. 

Derechos del paciente: La participación en el presente estudio es voluntaria. Si usted lo decide 

puede negarse a participar en el estudio o retirarse de éste en cualquier momento, sin que esto 

ocasione ninguna penalización o pérdida de los beneficios y derechos que tiene como individuo, como 

así tampoco modificaciones o restricciones al derecho a la atención médica. 

Preguntas/Contacto: Puede comunicarse con el Investigador Principal (Frank Anthony Peralta 

Hilario, frankperaltahilario@gmail.com, Telf.: 997540812). Así mismo puede comunicarse con el 

Comité de Ética que validó el presente estudio, Contacto del Comité de Ética: Dra. Yenny M. Bellido 

Fuentes, Presidenta del Comité de Ética de la Universidad Norbert Wiener, para la investigación de 

la Universidad Norbert Wiener, Email:  comité.etica@uwiener.edu.pe  

II. DECLARACIÓN DEL CONSENTIMIENTO 

He leído la hoja de información del Formulario de Consentimiento Informado (FCI), y declaro haber 

recibido una explicación satisfactoria sobre los objetivos, procedimientos y finalidades del estudio. Se 

han respondido todas mis dudas y preguntas. Comprendo que mi decisión de participar es voluntaria 

y conozco mi derecho a retirar mi consentimiento en cualquier momento, sin que esto me perjudique 

de ninguna manera. Recibiré una copia firmada de este consentimiento. 

 

________________________    ________________________ 

Nombre participante:     Nombre investigador: 

DNI:       DNI: 

Fecha:       Fecha:  

 
Nota: La firma del testigo o representante legal es obligatoria solo cuando el participante tiene alguna 

discapacidad que le impida firmar o imprimir   

mailto:frankperaltahilario@gmail.com
mailto:.etica@uwiener.edu.pe


 

 

  



 

 

  



 

 

  



 

 

 

 

 



 

 

  



 

 

  



 

 

Anexo 6 

Aprobación del Comité de Ética e Investigación  

  



 

 

 

Anexo 7 

Carta de aprobación de Policlínico Stella Maris - GRC 



 

 

Anexo 8 

Evidencia de trabajo de campo 
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Anexo 9 

Informe del software detector de similitud (Turnitin) 

 



16% Similitud general
El total combinado de todas las coincidencias, incluidas las fuentes superpuestas, para ca…

Filtrado desde el informe

Bibliografía

Texto citado

Texto mencionado

Coincidencias menores (menos de 9 palabras)

Fuentes principales

14% Fuentes de Internet

3% Publicaciones

10% Trabajos entregados (trabajos del estudiante)

Marcas de integridad
N.º de alertas de integridad para revisión

No se han detectado manipulaciones de texto sospechosas.
Los algoritmos de nuestro sistema analizan un documento en profundidad para 
buscar inconsistencias que permitirían distinguirlo de una entrega normal. Si 
advertimos algo extraño, lo marcamos como una alerta para que pueda revisarlo.

Una marca de alerta no es necesariamente un indicador de problemas. Sin embargo, 
recomendamos que preste atención y la revise.

Página 2 de 84 - Descripción general de integridad Identificador de la entrega trn:oid:::14912:567979837

Página 2 de 84 - Descripción general de integridad Identificador de la entrega trn:oid:::14912:567979837



Fuentes principales

14% Fuentes de Internet

3% Publicaciones

10% Trabajos entregados (trabajos del estudiante)

Fuentes principales
Las fuentes con el mayor número de coincidencias dentro de la entrega. Las fuentes superpuestas no se mostrarán.

1 Internet

repositorio.uwiener.edu.pe 5%

2 Trabajos 
entregados

Universidad Europea de Madrid on 2025-09-10 <1%

3 Internet

pmc.ncbi.nlm.nih.gov <1%

4 Internet

www.coursehero.com <1%

5 Internet

idus.us.es <1%

6 Internet

pdffox.com <1%

7 Trabajos 
entregados

Universidad Catolica San Antonio de Murcia on 2023-06-22 <1%

8 Trabajos 
entregados

Universidad Catolica San Antonio de Murcia on 2023-05-22 <1%

9 Trabajos 
entregados

Universidad San Francisco de Quito on 2024-09-23 <1%

10 Internet

digibug.ugr.es <1%

11 Internet

pubmed.ncbi.nlm.nih.gov <1%
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https://repositorio.uwiener.edu.pe/server/api/core/bitstreams/98c5d94e-576a-4d6b-be3c-591313ab41c4/content
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC11415045/
https://www.coursehero.com/es/file/206031701/Plan-de-ensenanza/
https://idus.us.es/xmlui/handle/11441/86736
https://pdffox.com/linezolid-induced-haematological-toxicity-pdf-free.html
https://digibug.ugr.es/bitstream/handle/10481/74605/88473%281%29.pdf?sequence=4
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/37046393/
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