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RESUMEN

Se estima que entre el 0,8 y 1,42% de la población general presenta algún grado de disfunción olfativa.  En estudios 

epidemiológicos de población general han demostrado que esto aumenta con la edad, llegando a afectar al 29% de las personas 

entre 70 y 79 años. Las causas más comunes del défi cit de olfacción en el adulto mayor son trauma de cráneo, infl amación del 

tracto respiratorio alto de etiología tanto infecciosa como alérgica  y  las enfermedades degenerativas del sistema nervioso 

central como la enfermedad de Alzheimer y de Parkinson. El 60 al 90% de los pacientes con Enfermedad de Párkinson tiene 

défi cit olfativo, siendo uno de los síntomas más frecuentes de la enfermedad. Se presenta  en forma  precoz y bilateral, el 

défi cit en general no es a todos los olores, permaneciendo la habilidad de reconocer algunos.  En esta revisión, se caracteriza 

la forma de presentación de este trastorno y su impacto como un marcador biológico en la enfermedad de Parkinson. (MÉDICAS 

UIS 2007;20(3):185-9).

Palabras clave: Olfacción. Enfermedad de Parkinson. Disfunción olfativa. Enfermedades degenerativas. Sistema nervioso 

central.

INTRODUCCIÓN

Se estima que entre un 0,8 a 1,42% de la población 

presenta algún grado de disfunción olfativa, tomando 

en cuenta que la mayoría de las personas con 

problemas de olfacción no lo reportan, estas cifras 

hablan de una realidad subdiagnosticada. Diferentes 

investigaciones han demostrado que la prevalencia 

varía con el paso de los años, estudios de auto reporte 

refieren cifras de 1,99% entre los 55 a 64 años, 2,6% 

entre 56 a 74 años y de un 4,6% sobre los 75 años1,2. 

Un análisis con test olfacción que  consideró 

deficitario la identificación de menos de seis olores 

de una serie de ocho, en relación a una población 

joven normal,  muestra cifras mayores: 6,1%, entre 

los 53 a 59 años; 17,3% entre 60 y 69 años, 29,2% 

entre 70 y 79 años y 62.5% entre los 80 a 87 años2.

El déficit de olfacción afecta múltiples aspectos de 

la vida. Por una parte genera cambios en la percepción 

de los sabores, lo que produce variaciones de la dieta 

hasta tal punto que se los relaciona con los frecuentes 

problemas de malnutrición de los adultos mayores. 

Adicionalmente, los olores representan también un 

importante sistema de alarma, frecuentemente se ven 

involucrados personas de edad en incendios 

hogareños probablemente producto de este déficit de 

olfacción entre otros factores2. 

Las causas más comunes del déficit de olfacción en 

el adulto mayor son tres: trauma de cráneo, 

inflamación del tracto respiratorio alto de etiología 

tanto infecciosa como alérgica  y  las enfermedades 

degenerativas del sistema nervioso central como la 

Enfermedad de Alzheimer (EA) y de Parkinson (EP)3.

La presencia de trastornos olfativos han sido 

reportados en una serie de enfermedades 

neurodegenerativas como la EA, EP, Corea de 

Huntington, síndrome de Korsakoff, enfermedad de 
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Pick, Esclerosis Lateral Amiotrófica, entre otras, sin 

embargo continúa siendo un factor poco considerado 

en la práctica clínica. A continuación se revisarán 

diferentes aspectos del déficit olfativo en la 

enfermedad de Parkinson.

CARACTERIZACIÓN DEL TRASTORNO OLFATIVO EN LA 
ENFERMEDAD DE PARKINSON 

En muchos casos el primer síntoma en presentarse 

varios años previo a la aparición de los síntomas 

motores son los trastornos de la olfacción, 

clínicamente suele pasar desapercibido como algo 

poco importante, pero al ser consultados pueden 

referir que sus familiares han notado que no percibe 

los malos olores o que nota pérdida de sabor en las 

comidas.  El 60-90% de los pacientes con EP tiene 

déficit olfativo, siendo uno de los síntomas más 

frecuentes de la enfermedad. Se presenta  en forma  

precoz y bilateral incluso en los casos de hemi 

parkinsonismo4. El déficit en general no es a todos 

los olores, permaneciendo la habilidad de reconocer 

algunos. Suele conservarse el  olor de la naranja , en 

cambio se ven más comprometidos olores de pasto, 

piña, semilla de anís y licores5.  

La afección de la olfacción en las personas con EP 

es más frecuente que la población general, logrando 

discriminar ambas poblaciones con una sensibilidad 

y especificidad cercana al 80%. Algunos de los olores 

evaluados tienen una  mayor contribución a la 

diferenciación constituyéndose patrones específicos 

de alteración. El consumo de tabaco no afecta la 

capacidad de discriminar entre ambos grupos. 

Los tests más comúnmente utilizados para el 

diagnóstico son los de identificación de olores. En 

ellas se le presenta al paciente una variedad de olores 

microencapsulados con un intervalo de tiempo para 

discernir entre ellos. La persona evaluada debe 

reconocer el aroma entre una lista de alternativas. En 

general son pruebas de  fácil aplicación.  Existen 

versiones  abreviadas de evaluación con 8 a 12 

aromas y extendidas donde se presentan 40 aromas 

diferentes como en el test de la universidad de 

Pensilvania para la detección de olores (UPSIT del 

inglés University of Pennsylvania Smell Identification 
Test). Este último es el más validado, ya que cuenta 

con la población normal estudiada más amplia, de 

diferentes culturas e idiomas. Es un test rápido y 

simple de aplicar, se correlaciona bien con los tests 

que evalúan la discriminación  y los umbrales para la 

detección de olores6.

La interpretación del UPSIT puede presentar 

dificultades debido a las  diferencias culturales de 

algunos olores. En nuestra realidad cultural este test 
no ha sido validado aún,  existiendo sólo una versión 

de 12 olores que ha sido homologada en forma trans 

cultural, sin embargo, aún es poco usada en la 

investigación clínica7. 

DIAGNÓSTICO PRECOZ DE LA ENFERMEDAD DE 
PARKINSON

La causa que genera la alteración del olfato en la EP 

no es claramente reconocida. Se han descrito 

alteraciones a nivel del bulbo olfatorio y en particular 

el depósito de inclusiones intraneuronales conocidas 

como cuerpos de Lewy, característicos de la EP, en la 

corteza olfatoria de los sujetos que padecen esta 

enfermedad. Estos hallazgos sumados a la alteración 

de neurotransmisores no dopaminérgicos observados 

en esta patología han permitido plantear un déficit a 

nivel de la percepción y el procesamiento del olfato 

en estos pacientes. Sin embargo, también se ha 

reportado que el mecanismo de olfateo, un paso 

implicado en las etapas iniciales de la percepción de 

los olores, también está alterada en los que padecen 

esta enfermedad1-2. De lo anterior se deduce que la 

alteración del olfato en EP es probablemente un 

fenómeno multifactorial, en el que existen 

alteraciones en varios pasos del proceso de la 

olfacción.

La falla de la función olfativa es una manifestación 

temprana de la EP e incluso el déficit clínicamente 

detectable precede a los síntomas motores como ha 

sido demostrado por varios estudios8-11. Por esto se ha 

utilizado como herramienta en la detección precoz 

de la enfermedad alcanzando una sensibilidad de 

78% y especificidad de 74%. Si se combina con otros 

tests, como el tiempo de reacción o la aparición de 

síntomas depresivos, aumenta en un 10% su 

sensibilidad9,10. Lo anterior plantea que los trastornos 

olfatorios reflejarían sólo parte del proceso 

degenerativo, lo que enfatiza la necesidad de 

complementar con otras evaluaciones, para así lograr 

una detección precoz de la enfermedad con un buen 

valor predictivo.      

Otro estudio12 seleccionó una población de sujetos 

con alteraciones de olfacción, quienes fueron 

evaluados mediante examen físico, estudio de 

neuroimágenes funcionales mediante tomografía de 

emisión de fotón único con marcador para 

transportador de dopamina y además evaluación de 

los depósitos de hierro mediante ecografía 

transcraneal. Los resultados obtenidos sugieren que 

esta  combinación sería la mejor para determinar una 

población en riesgo de desarrollar EP, sin embargo 

faltan estudios de seguimiento, que permitan 
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determinar la sensibilidad y especificidad de esta 

combinación de estrategias diagnósticas.

El compromiso de la olfacción no siempre precede 

al trastorno motor por lo que su capacidad de 

discriminar precozmente la aparición de la EP es a 

corto plazo y en consecuencia la ausencia de 

trastornos olfativos permite predecir un largo periodo 

libre de EP. Esto se explica mejor al ver que la relación 

temporal existente entre el inicio del compromiso 

olfativo y el compromiso motor es bastante corta, de 

uno a tres años13,14, lo que concuerda con proyecciones 

que establecen que el período presintomático de la 

enfermedad sería de cinco a siete años previo a la 

aparición de los primero síntomas motores14,15.  

El déficit olfativo suele permanecer estable durante 

la progresión de la enfermedad, con una pobre 

correlación con la severidad de los síntomas 

motores17. Sin embargo, estudios con SPECT (del 

inglés Single Photon Emission Computed 
Tomography) usando marcadores para el transportador 

de dopamina han mostrado una  relación entre la 

captación de radio fármaco en el cuerpo estriado y la 

identificación de olores. No obstante, no se logró 

establecer la misma correlación con los umbrales de 

detección de olores.  

En pacientes que padecen EP que mediante el 

UPSIT fueron calificados como anósmicos o 

hipósmicos se observó una disminución de la 

captación de radio fármaco en el cuerpo estriado 

respecto a aquellos que estaban en el rango de 

normalidad11.   

También se ha reportado la presencia de alteraciones 

de la olfacción hasta en 20% de los familiares de 

primer grado de pacientes portadores de EP, lo que 

sugiere la utilidad de este método en la detección 

presintomática de la enfermedad.

Estudios recientes han mostrado que pacientes 

portadores de trastorno conductual del REM también 

presentan disminución de la olfacción, reflejando el 

proceso patológico subyacente, ya que en un alto 

porcentaje ésta condición corresponde a una alfa 

sinucleinopatía.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL SÍNDROME 
PARKINSONIANO

El déficit olfativo severo  se  encuentra tanto en la 

EP como en la Demencia por cuerpos de Lewy (DCL) 

y el déficit moderado en la atrofia multisistémica. 

Ambas enfermedades al igual que la EP se caracterizan 

por la acumulación de alfa-sinucleína en el encéfalo 

de los afectados. Es por ello que el déficit olfativo  

es considerado como un marcador de alfa 

sinucleinopatías.

En otros trastornos del movimiento,  como el 

temblor esencial, parkinsonismos inducidos por 1-

methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine (MPTP), 

degeneración córtico basal, parálisis supranuclear 

progresiva, parkinsonimos familiares por gen parkin 

y parkinsonismos vasculares, entre otros, no existen 

alteraciones en la olfacción (tabla 119,20).

En los pacientes con demencia las pruebas 

olfativas nos pueden ayudar a distinguir la EA de la 

DCL o la EP asociada a demencia. La EA rara vez 

presenta anosmia al contrario de la DCL21. Si se usa 

este criterio para diferenciar entre DCL y EA se 

logra una discriminación en el 75% de los casos, 

con una sensibilidad de 65% y una especificidad de 

78%, esto incluso se puede mejorar separando al 

grupo de los no fumadores, lo que aumenta la 

especificidad pero disminuye la sensibilidad. La 

diferenciación de los pacientes con DCL contra la 

población normal es muy buena mediante el uso de 

pruebas de olfacción, con una sensibilidad de 65% 

y una especificidad de 93%22. 

La atrofia multisistémica suele presentar un 

patrón de compromiso moderado en el test UPSIT-

40 con puntajes significativamente menores que los 

controles, pero mayores que los encontrados en 

pacientes con  EP23-5. 

La degeneración corticobasal y la parálisis 

supranuclear progresiva caracterizadas por la 

acumulación de proteína Tau, presentan un 

comportamiento similar a la población control 

respecto a las pruebas de olfacción, reflejando 

 0 sin compromiso                       ++++ máximo compromiso

Tabla 1: Compromiso de la olfacción en diferentes enfermedades 

neurodegenerativas. Adaptado de Hawker et al.
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probablemente la ausencia de compromiso del bulbo 

olfatorio en este grupo de enfermedades26.

En otros  parkinsonismos no degenerativos como 

el de origen vascular se ha demostrado que el UPSIT-

40 no difiere significativamente de los controles  

teniendo puntajes significativamente mayores que 

los pacientes con EP. Sin embargo, existe una 

importante superposición de los casos  que puede 

llegar a un tercio de ellos, por lo que el valor 

predictivo de este test por si solo es bajo. Esto puede 

ser explicado por múltiples factores, como el 

compromiso propio de la edad y la imprecisión 

propia del diagnostico clínico entre otros. 

En una experiencia reciente se siguieron 10 

pacientes portadores de parkinsonismo 

farmacológico, de los cuales cinco tenían compromiso 

olfativo con la prueba UPSIT-40, recuperándose sólo 

uno de ellos, en contraste a aquellos con puntajes 

normales en el test, en cuyo caso todos se 

recuperaron27. Estos resultados sugieren que aquellos 

pacientes con compromiso olfativo tendrían mayor 

probabilidad de no recuperarse. Esto sugiere que los 

sujetos con alteración del olfato en esta muestra eran 

portadores de EP inicial en estadío presintomático, 

en los que el fármaco sólo agravó o desenmascaró 

los síntomas.

CONCLUSIONES

Los trastornos olfativos son frecuentes y de inicio 

precoz en la EP, por lo que se ha planteado su 

eventual utilidad como marcador biológico de la 

enfermedad, especialmente si se combina este 

síntoma con otras manifestaciones, como los 

trastornos motores o con el uso de técnicas 

complementarias como la ecografía transcraneal, 

permitiendo discriminar poblaciones con alto riesgo 

a desarrollar la enfermedad.  

El diagnóstico diferencial de los parkinsonismos 

puede tener un alto nivel de dificultad clínica, y el 

déficit olfativo puede ayudar a discriminar un 

paciente con EP de otros con parkinsonismos 

farmacológico o de otros tipos en que este déficit 

esta ausente o es menos significativo. 
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SUMMARY

Olfaction defi cit in parkinson disease: a symptom to considerate in 

clinical practice. Between 0,8 to 1,42% of the population presents some 

grade of smell dysfunction. Several  epidemiological studies have 
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subjects between 70 and 79 years. The more common causes of this 

dysfunction are skull trauma, infl ammation of upper respiratory tract of 

infectious or allergic etiologies and the degenerative diseases of the 
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Between 60 to 90% of the patients with Parkinson Disease have smell 

defi cit, being one of the more common symptoms in this disease. Usually 
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