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SINTOMATOLOGIA MOTORA INICIAL Y SU RELACION CON
DEPRESION EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON IDIOPATICA

1. ANTECENTES

1.1. Introduccion

La enfermedad de Parkinson Idiopéatica (EPI) afecta en la actualidad
aproximadamente a 7.5 millones de personas en el mundo, se considera que el
2 % de los mayores de 65 afios a nivel mundial padecen esta enfermedad™
cifra que no debemos desestimar, tomando en cuenta que clasicamente es un
padecimiento de poblacion geriatrica y ésta poblacién esta incrementando. La
depresion considerada parte del espectro de sintomas no motores, es un
sindrome muy frecuente en pacientes con EPI®, se han discutido aspectos de
lateralidad inicial de los sintomas motores en relacion al desarrollo de este

padecimiento neuropsiquiatrico .

1.2. Depresion en la enfermedad de Parkinson idiopética

Antes de describir la depresion asociada a EPl comentaremos algunos datos
sobre la depresidn unipolar primaria, ésta por si sola es una enfermedad
sumamente discapacitante, en aumento, se calcula que para el afio 2030 sera
la primer causa por carga por enfermedad a nivel mundial® la tasa de

prevalencia en los paises desarrollados es del 19.2 %®.

Si la depresion primaria representa un reto hoy en dia debido al
desconocimiento por parte del personal de salud de primer contacto sobre la
terapéutica adecuada, mal apego farmacolégico por parte de los pacientes o
por un cuadro resistente a tratamiento®; la depresién en la EPI es un terreno
aun mas desconocido y por ende representa también un reto terapéutico. La
depresion en la EPI es el sintoma neuropsiquiatrico (prevalencia aproximada

del 30%) mas comun y el que disminuye en mayor medida la calidad de vida,



ademas, es mas frecuente que la depresion se presente en la EPI que en la

poblacién sana'”.

El problema de diagnosticar depresion en EPI radica en que hay algunos
sintomas confusores como fatiga y apatia, ademas de que no se buscan
intencionadamente los sintomas y respecto a los métodos de rastreo no se
cuenta con herramientas formales, si bien estan validadas algunas escalas
clinicas como Hamilton de depresién, Montgomery-Asberg y Beck de depresion,
estas fueron disefiadas exclusivamente para depresiéon unipolar. La prevalencia
de depresion en EPI es variable segun la literatura, con rangos desde el 33% al
65% ©°10 Ademas debido a la falta de experiencia diagndstica y terapéutica en
este padecimiento, no todos los pacientes diagnosticados reciben un
tratamiento antidepresivo, o al contrario, lo reciben sin cumplir criterios para

depresion®*!2),

Hay diferencias clinicas sutiles entre la depresién unipolar y la depresion
asociada a EPI, la primera muestra mayor frecuencia de sintomas cognitivos, es
mas frecuente en mujeres y responde a cualquier terapia antidepresiva, en la
depresion de la EPI los sintomas predominantes son somaticos, y dentro de los
cognitivos es mas frecuente la inatencion, ademas la frecuencia en hombres y
mujeres es similar*®. Los factores de riesgo documentados para desarrollar un
cuadro depresivo en la EPI son: padecer complicaciones motoras de la EPI,
haber iniciado prematuramente con la EPI, mayor tiempo de evolucion, mayor
severidad de sintomas motores, progresion rapida de la enfermedad de

Parkinson, asi como antecedentes de depresion41%1®),

1.3 Fisiopatologia de la depresién en la enfermedad de Parkinson
idiopatica
El mecanismo de la depresion en la EPI comparte factores quimicos,

neuroanatomicos y probablemente moleculares y genéticos con el trastorno



depresivo unipolar primario. Segin Braak”, la EPI es una enfermedad
neurodegenerativa con un progreso histopatolégico de ventral a rostral y dorsal,
por lo que en un inicio se afectan algunos nucleos del tallo como el locus
coeruleus, principal nucleo productor de noradrenalina a nivel del sistema
nervioso central®® ademéas de afeccién a nicleos del rafé productores de
serotonina y nucleos dopaminérgicos en la regiéon tegmental ventral del
mesencéfalo, las proyecciones axonales hacia las regiones limbicas y corticales
prefrontales de todos estos nucleos estan involucrados en la génesis de los

sintomas depresivos.

Respecto a las regiones neuroanatomicas afectadas, se ha descrito disminucion
del volumen del hipocampo y amigdala, ademas de incremento en el volumen
de la corteza del cingulo anterior™. En cuanto a los estudios de imagen
funcional se ha documentado una disminucion en la conectividad funcional de la
region prefrontal dorsolateral izquierda asi como el giro temporal superior
derecho, ademas de un aumento de la conectividad funcional de la corteza del

cingulo posterior®®.

1.4 Lateralidad clinica inicial y la relacion con depresion

Las hipotesis sobre la lateralidad inicial de los sintomas motores en relacién con
los sintomas no motores ha sido estudiada principalmente en relacion al
deterioro cognitivo y es el Unico sindrome que ha tenido resultados consistentes
(¢1.22.23) tenjendo un mayor grado de deterioro cognitivo los pacientes con

afeccién del lado derecho del cuerpo.

Los primeros estudios sobre el desarrollo de depresion en pacientes con
disfuncion frontal izquierda se realizaron en individuos que sufrian enfermedad
vascular cerebral en la regién mencionada®”. Sin embargo hay escasos
estudios y cierta controversia sobre esta relacion de lateralidad con el riesgo del

desarrollo de depresiéon en la EPI. Por una parte algunos autores proponen que



la depresion se relaciona mayormente con la afeccion motora del lado
dominante, mas que el predominio exclusivo de un lado ©® otros autores
proponen que la depresién y la ansiedad se relacionan con el inicio de
sintomatologia en el lado derecho pero en relacién solamente con la duracién
de la enfermedad, es decir en estos pacientes la prevalencia de depresién

incrementa a medida que progresa la EPI #°.

Otros autores proponen gue la afeccion motora inicial del lado izquierdo es la
que guarda mayor relacién con el desarrollo de depresion y ansiedad®”. En
otro estudio encontraron menor riesgo de desarrollar depresién si el inicio era
en el lado derecho, pero sélo cuando la variante motora era temblor®®. No
suficiente con estos resultados contradictorios hay estudios en los que no
relacionan ningun lado®®. Hasta el momento hay mayor evidencia, aunque
insuficiente, de que la afeccion motora del lado derecho se relaciona en mayor

medida con depresion(?6-30:31:3233)

1.5 Tipo de sintoma motor y su relacion con depresion

Hay pocos estudios realizados sobre el tipo de sintoma motor en relacién con
depresion, algunos describen que los pacientes con temblor tienen menor
riesgo de desarrollar depresion®®® y en general la variante rigido-bradicinética
se asocia con mayor prevalencia de sintomatologia neuropsiquiatrica®*3%3%

sobre todo alteraciones cognitivas.

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En la actualidad hay pocos estudios que exploren la relacion de la
sintomatologia motora inicial con el riesgo de desarrollo o gravedad de
depresion en los pacientes con EPI, ademas no hay estudios que exploren
propositivamente este &mbito en poblacién mexicana, por lo que en el estudio
propuesto nos preguntamos cual sera la relacion de los sintomas motores

iniciales asi como el tipo de sintoma motor con la depresion.



3. HIPOTESIS
Los pacientes mexicanos con EPI que comiencen con sintomatologia motora
del lado derecho, asi como los que iniciaron con predominio rigido-bradicinético

tendran mayor prevalencia y severidad de depresion.

4. OBJETIVOS
4.1 Objetivo principal
Identificar la relacion de la depresion con el tipo de sintoma motor asi coémo el

lado afectado inicialmente en pacientes con EPI.

4.2 Objetivo secundario
Describir otras caracteristicas (sociodemograficas y farmacoldgicas) asociadas

en relacion a la depresion.

5. JUSTIFICACION

Hasta el momento hay pocos estudios que analicen las relaciones descritas y
estos a su vez con resultados contradictorios. Con este estudio aportaremos
mayor evidencia al tema, con lo que se espera encontrar un factor de riesgo

para el desarrollo de depresion en los paciente con EPI.

6. METODOLOGIA
6.1 Area de estudio

Se trata de un estudio de causalidad de investigacion clinica.

6.2 Disefio
Se realizara un estudio observacional, transversal de casos y controles. A

continuacion se muestran en la Figura 1 las generalidades del disefio:



Figura 1 Generalidades del disefio.

6.3 Poblacion y muestra.

Seleccionaremos a pacientes de raza mexicana segun nuestros criterios de
inclusion descritos posteriormente para conformar el total de la poblacién
estudiada. Respecto al tamafio de la muestra nos basaremos en la revisidon

bibliografica, donde los estudios incluyen en promedio a 70 pacientes en total.

6.4 Criterios de inclusion.
1. Pacientes que cumplan diagnostico para Enfermedad de Parkinson
idiopatica segun criterios del banco de cerebros del Reino Unido. %
2. Pacientes que cumplan con diagnéstico de depresidon segun criterios del
DSM-IV TR.

3. Carta de aceptacion de consentimiento informado.

6.5 Criterios de exclusion.
1. Enfermedad de Parkinson Familiar y/o de inicio temprano.
2. Pacientes con antecedente o cuadros actuales de psicosis y/o demencia.
3. Pacientes que cuenten con algun otro diagndstico neurologico y/o
psiquiatrico. (excepto ansiedad)

4. No aceptacion de consentimiento informado.



6.6 Variables y métodos de evaluacion.
Definicién conceptual:

I. Escala Montgomery Asberg para depresion (MADRS) validada al espafiol
en poblacibn mexicana (10 items) <10 puntos indica ausencia de
depresion.

Il. Escala de depresion geriatrica validada al espafiol en poblacion
mexicana (GDS 15 items) menor 6 igual a 5 puntos indica ausencia de
depresion.

lll. Con tan sélo una de las escalas previas (MADRS 6 GDS) que puntle
para depresion se tomara al paciente como deprimido.

IV. Escala de cognicién validada al espafiol en poblacion mexicana Mini
Examen del Estado Mental (MMSE por sus siglas en inglés) de 30
puntos, se considerara anormal en los pacientes que obtengan menos de
23 puntos (mayores de 65 afios) o0 menos de 27 puntos (igual 6 menores

de 65 afos)

Definicién operacional:

TIPO VARIABLE ESCALA INSTRUMENTO
Edad Numérica Entrevista
Sexo Nominal Entrevista
Escolaridad Nominal Entrevista
Estado civil Nominal Entrevista
Lateralidad manual Nominal Entrevista
ANos de evolucion , . )
Numérica Entrevista
de E.P.
Lateralllqla.d clinica Nominal Entrevista
inicial
INDEPENDIENTE | Tipo de sintomas . .
L Nominal Entrevista
motores iniciales
Tiempo de
evolucion del , . )
. Numérica Entrevista
cuadro depresivo
(casos)
Estadio de la E.P. Numérica Estadio de H&Y
actual




Afeccion motora UPDRS parte llI

Numérica o
actual en “on
Tipo de
tratamiento Nominal Entrevista
dopaminérgico
Tipo de
tratamiento Nominal Entrevista
antidepresivo
Comorbilidades Nominal Entrevista
Severidad de , . Escala MADRS 20
., Numérica ;
Depresion items
DEPENDIENTES | Severidad de Numérica Escala GDS 15
Depresion items
Tamizaje para Numeérica MMSE 30 items

deterioro cognitivo

6.7 Procedimiento.

1. Selecciéon de muestra del area de consulta externa del INNNMVS, el

diagnéstico de Enfermedad de Parkinson sera realizado por médicos
especialistas en trastornos del movimiento, mismos que realizaran la
escala UPDRS asi c6mo el reporte del estadio H&Y %4V

. Firma de carta de consentimiento informado. Evaluacion psiquiatrica.
Entrevista clinica (interrogaremos criterios para episodio psicotico,
episodio depresivo, demencia y sintomatologia ansiosa con criterios de
DSM IV-TR) aplicacion de escalas MADRS, GDS y MMSE.

. Se capturaran los datos faltantes (estadio H&Y, UPDRS motor,
tratamiento farmacologico dopaminérgico y comorbilidades) del
expediente clinico.

. En el caso de la escala UPDRS motor y el estadio H&Y se documentaran
los mas proximos a la valoracién psiquiatrica. (con rango de un mes

antes a un mes después de la misma)

6.8 Andlisis estadistico.

Para el analisis estadistico de los datos se utilizara el programa SPSS version

21.0 para Macintosh.




Se realizara estadistica descriptiva en términos de frecuencia para variables
nominales y numéricas de manera independiente para casos y para controles.
Posteriormente analizaremos las variables nominales de manera conjunta
(casos y controles) con el método de tablas cruzadas utilizando chi cuadrada
para obtener el valor de p. A la vez analizaremos las variables numéricas de
nuestros dos grupos con el método de t de student para muestras

independientes.

7. CONSIDERACIONES ETICAS Y DE BIOSEGURIDAD

Debido a la naturaleza del estudio, no hay intervencion terapéutica alguna, solo
se obtendran datos que permaneceran en estricta confidencialidad con fines de
investigacion. Los pacientes que no deseen patrticipar en el estudio no tendran
repercusiones en la atencion que reciben en este instituto. Todos los
procedimientos estaran apegados a lo estipulado en el Reglamento de la Ley
General de Salud en Materia de Investigacién para la Salud. “Titulo segundo,
capitulo I, articulo 17: fraccion Il: Investigacion con riesgo mayor que el
minimo”, los consensos de la Declaracion de Helsinki (Seul, Corea 2008) y el
Consejo para las Organizaciones Internacionales de Ciencias Médicas

(CIOMS), Guias Eticas Internacionales.

8. CONSIDERACIONES FINANCIERAS
Este proyecto fue apoyado por el Consejo Nacional de Ciencia y Tecnologia
(CONACyYT) FONDO SECTORIAL No de registro 162087.

9. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
Se realizara la captura de pacientes desde Enero del 2015 hasta Junio del

2016, el mismo dia que se capta se realiza la valoracién clinica.



10. PLAN INDIVIDUAL DE ACTIVIDADES
En consenso con las clinicas de trastornos del movimiento y neuropsiquiatria se
reclutaran los pacientes y seran evaluados inmediatamente segun las fechas

del cronograma de actividades.

11. RESULTADOS QUE SE PIENSAN OBTENER Y SU POSIBLE IMPACTO
EN LA INVESTIGACION BIOMEDICA

Con la realizacion de este estudio esperamos encontrar factores de riesgo
asociados a depresion en los pacientes con EPI, esto puede abrir lineas de
investigacion con estudios de seguimiento como cohortes sobre el desenlace
neuropsiquiatrico de los pacientes segun su tipo y lateralidad de sintomatologia

motora inicial.

12. SATISFACCION DE UNA NECESIDAD DE SALUD CON EL
DESARROLLO DE ESTE TRABAJO

En México alrededor del 33% de los pacientes con EPI padecen depresion, esto
se traduce a menor calidad de vida, evolucibn mas deteriorante de la
enfermedad de base y mayor progreso a un cuadro de deterioro
cognitivo/demencia, por lo que una monitorizacion dirigida hacia los pacientes
en mayor riesgo de desarrollo de depresion ayudarda a la deteccion y el

tratamiento oportuno.

13. APORTE DEL DESARROLLO DE ESTE TRABAJO A LA
COMPRENSION, PREVENCION, DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LAS
AFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO

Los datos que esperamos obtener con este estudio por un lado ayudarian a
confirmar las hipétesis de afeccion al I6bulo frontal izquierdo de la fisiopatologia
de la depresion secundaria, ademas de monitorizar a los pacientes que cuenten

con mas factores de riesgo para desarrollo de depresion y tratarlos
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oportunamente, a su vez desarrollar estrategias de prevencidn en los pacientes

con alto riesgo.

14. RESULTADOS

En cuanto a los controles, incluimos a 60 sujetos de los cuales 36 (60.0%) eran
hombres, 30 (50.0%) tenian educacién basica y 24 (40.0%) educacién técnico-
profesional, 59 sujetos (98.3%) tenian lateralidad manual diestra y 1 sujeto era
zurdo, 34 (56.7%) eran casados. (Tabla 1)

Respecto a la lateralidad clinica motora inicial de la EPI 31 controles (51.7%)
iniciaron del lado derecho y 29 (48.3%) tuvieron un comienzo del lado izquierdo.
En cuanto a la variante clinica motora inicial de la EPI 40 controles (66.7%)
comenzaron con temblor, 18 (30.0%) con variante rigido bradicinética y 2

(3.3%) con variante mixta.(Tabla 2)

El promedio de edad de los controles fue de 61.28 afios con un rango de 43-85
afos, respecto al inicio de la EPI la edad promedio fue de 55.5 con un rango de
edad de 40-83 afios. La edad promedio en cuanto a los afios de evolucién de la

EPI fue de 5 afios con un rango de 0.5 — 21 afios.

En cuanto a las escalas empleadas se obtuvo un promedio en MADRS de 2.9
con un rango de 0 a 9 puntos, GDS promedio de 1.39 con un rango de 0 a 4
puntos, UPDRS parte Ill con promedio de 21.7 con un rango de 4 — 45.5, en
cuanto al MMSE el promedio fue de 27.93, con un rango de 22 — 30 puntos

El promedio del estadio H&Y fue 2.14 con un rango de 0-3. (Tabla 3)

Se incluyeron a 67 casos, de los cuales 36 eran hombres (53.7%) la mayoria

tenian educacién basica (67.2%) y eran casados (61.2%) El 100% de los casos

tenia lateralidad manual diestra. (Tabla 1)
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Respecto a la lateralidad clinica motora inicial en EPI 42 casos (62.7%) tuvieron
un inicio del lado derecho, 24 casos (35.8%) iniciaron del lado izquierdo y 1
(1.5%) describen un inicio bilateral. En cuanto a la variante clinica motora inicial
en la EPI 44 casos (65.7%) iniciaron con temblor, 17 casos (25.4%) con
variante rigido bradicinéticay 6 casos (9.0%) con una variante mixta. (Tabla 2)
El promedio de edad fue de 61.46 afios con un rango de 44-79 afos el
promedio de edad de inicio de la EPI fue 53.6 afios con un rango de 39-74 afos
en cuanto a los afios de evolucion de EPI el promedio de tiempo fue de 2 afios
con un rango de 0.5 a 20 afios. El promedio de edad del inicio del cuadro
depresivo fue de 56 afios con un rango de 41 a 79 afios y el tiempo de
evolucion del cuadro depresivo al momento de la valoracion (deteccion del

mismo) fue de 12 meses con un rango del a 144 meses.

El tipo de farmaco antidepresivo que se inici6 con mas frecuencia fue el grupo
de los ISRS (70.1%) seguido de Duales (14.9%) y triciclicos (9%) un 6% de los

casos continud sin manejo farmacoldgico antidepresivo.

Respecto a las escalas clinicas utilizadas se obtuvo un promedio de puntaje en
MADRS de 18.75 con un rango de 9 a 36 puntos, GDS con promedio de 7.37
con un rango de 0 a 21 puntos, UPDRS parte Ill con promedio de 25.44, con un
rango de 8 a 83 puntos, estadio H&Y con promedio de 2.48 yunrangode 1 a5
puntos y MMSE con promedio de 26.88, con un rango de 17 a 30 puntos (Tabla
3).
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Tabla 1. Se muestran los datos sociodemograficos de los casos y los controles.

Datos sociodemograficos

EPI + depresion (casos)

EPI sin depresion
(controles)

N total, % total (N hombres, %
hombres)

67, 100% (36, 53.7%)

60, 100% (36, 60% )

Edad promedio (rango) en afios

61.46 (44-79)

61.28 (43-85)

Estado civil casado. N (%)

41(61.2%)

34 (56.7%)

*Educacién Basica N(%)

45 (67.2%)

30 (50%)

*Educacién Técnico-Profesional. N(%)

15 (22.4%)

24 (40%)

Lateralidad manual diestra N(%)

67 (100%)

59 (98.3%)

*Para el andlisis dividimos la escolaridad en analfabeta, educaciéon bascia ( 1 — 9 afios)
educacioén técnico — profesional (10 — 17 afios ) y en posgrado (18 o mas afios de educacion)

Tabla 2. Se muestran los resultados descriptivos de los datos clinicos de los casos y los

controles.

Datos clinicos

Casos (EPI + Controles (EPI
depresion) sin depresion)
Lateralidad clinica inicial derecha. N (%) 42(62.7%) 31 (51.7%)
Variante clinica inicial tipo temblor. N(%) 44(65.7%) 40(66.7%)
Edad promedio del inicio de EPI en afios (rango) 53.6(39-74) 55.5 (40 — 83)
Promedio de los afios de evolucién de EPI (rango) 2 (0.5-20) 5(0.5-21)
Promedio de edad del inicio del cuadro depresivo (rango) 56 (41 -79) _
Promedio del tiempo de evolucién del cuadro depresivo 12 (1 -144) _
en meses (rango)

Tabla 3. Se muestran los promedios de las puntaciones de las escalas clinicas utilizadas.

Puntuacién de Escalas Clinicas

EPI + Depresion EP sin Depresion
(casos) (controles)
Puntuacién MADRS promedio (rango) 18.75 (9-36) 2.9 (0-9)
Puntuacion GDS, promedio (rango) 7.37 (0-21) 1.39 (0-4)
UPDRS llI, promedio (rango) 25.44 (8 - 83) 21.7(4-45.5)
H&Y, promedio (rango) 2.48 (1-5) 2.14(0-3)
*MMSE, promedio (rango) 26.88 (17 — 30) 27.93 (22-30)

* Algunos pacientes puntuaran para demencia sin embargo esto se debié a limitantes fisicas que impedian
realizar correctamente el examen. Ninguno cumplié con criterios clinicos para Demencia.
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El resultado del inicio de lateralidad en relacibn con depresién no tuvo
significancia estadistica (p:0.253). Respecto a la variante clinica inicial (Temblor
vs Rigido bradicinética) en relacién con la depresion obtuvimos un valor de p:
0.399 lo que, por lo menos en este estudio nos indica que no hay relacion de la

variante clinica inicial con la prevalencia de depresion. (Tabla 4)

Tabla 4. Se plasma la lateralidad clinica inicial, actual (UPDRS) y la variante clinica en
relacion con depresién, aunque se observa una tendencia en la lateralidad inicial de
predominio derecho en los casos, ninguna variable tuvo significancia estadistica.

Lateralidad clinica inicial, variante clinicay predominio de lado en UPDRS en relacién con depresion.

. o EPI + depresion (casos) EPI sin depresion Valor
Variable Caracteristica N (%) (control) N (%) de p
Derecho 42(62.7%) 31 (51.7%)
Lateralidad Izquierdo 24 (35.8%) 29 (48.3 %) 0.253
clinica
Bilateral 1 (1.5%) 0 (0 %)
Temblor 44 (65.7 %) 40 (66.7 %)
ch’l‘lr;]"’l‘;‘;e Rigido-Bradicinético 17 (25.4 %) 18 (30 %) 0.399
Mixto 6 (22.2 %) 2 (3.3 %)1600
* Predominio Derecho 25 (54.3 %) 16 (35.6 %)
de lado en
UPDRS lll en 0274
o Izquierdo 21 (45.7 %)290 29 (64.4 %)

* No obtuvimos una valoracién reciente segun nuestros criterios en 17 pacientes por lo que no se
incluyeron en éste andlisis. Los porcentajes plasmados en este item se realizaron sin tomar en cuenta a
estos 17 pacientes.

En cuanto al sexo no hubo diferencia estadisticamente significativa (p: 0.477)
entre los pacientes deprimidos y no deprimidos. Aunque hay cierta tendencia en
los controles a tener mayor escolaridad pero no fue estadisticamente
significativo en la relacion nivel de escolaridad-depresion (p:0.183). No

encontramos relacion entre el estado civil y depresion (p:0.122).
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Asi como no encontramos relacion estadisticamente significativa entre el lado
afectado inicialmente y depresion, tampoco la hubo entre el lado mayormente
afectado al momento de la valoracion medida mediante UPDRS Il y depresién
(p:0.274).

Respecto al uso de pramipexol no encontramos diferencia estadisticamente
significativa (p:0.403) esto no traduce que el pramipexol no tenga efecto
antidepresivo, debido a que en nuestro estudio 34 controles (56.6%) y 33 casos
(49.25 %) estaban recibiendo pramipexol como parte del tratamiento para los

sintomas motores.

No encontramos relacion significativa (p: 0.245) entre el tipo de tratamiento
dopaminérgico (Levodopa, Agonista dopaminérgico, IMAO o alguna
combinacion de estos) y depresion.

La media de edad entre los dos grupos fue muy similar y es esperable que no
encontremos relacion de la edad con depresion en algin grupo en particular.
(p:0.913) Aunque hubo diferencia respecto a los afios de evolucién de la EPI

entre ambos grupos, esta diferencia no tuvo potencia estadistica (p: 0.095).

La diferencia del estadio H&Y (medias de 2.48 para casos y 2.14 para
controles) tuvo significancia estadistica en relacién con la depresién con un p
value: 0.006, lo que comprueba las descripciones del estadio avanzado de la
enfermedad con mayor riesgo de depresion. (Tabla 5)

Tabla 5. Se muestran los promedios de los puntajes del estadio H&Y y la escala MMSE

entre casos y controles, donde observamos significancia estadistica entre los dos
grupos.

Puntajes del estadio H&Y y MMSE en relacion a con depresién

Estadio H & Y |\ 0 qep MMSE (Promedio) | Valor de P
(Promedio)
Casos 2.48 26.88
0.006 0.005
Controles 2.14 27.93
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No hubo diferencias estadisticamente significativas entre el puntaje de la parte
lIl de la escala UPDRS entre los deprimidos y no deprimidos p value: 0.124.

A pesar de que en nuestro reclutamiento excluimos a pacientes con deterioro
cognitivo por criterios clinicos y por corte de escala MMSE, encontramos
diferencia estadisticamente significativa (p value:0.005) entre los pacientes con

y sin depresion.

15. DISCUSION

La relacién de la lateralidad y el tipo clinico de los sintomas motores en la EPI
se ha relacionado claramente con algunos sintomas no motores cémo el
deterioro cognitivo (mas prevalente en pacientes con afeccion motora derecha
y/o variante rigido-bradicinética) y las alucinaciones“®*"*®._ Sin embargo en el
terreno de la depresion, fuera de la severidad y las complicaciones motoras
farmacolégicas**>*® atn no hay una relacién clara sobre su asociacién con

las caracteristicas del cuadro motor.

En nuestra hipétesis inicial argumentabamos que habria una relacion del inicio
motor derecho con mayor prevalencia de depresion, esto basados en los
estudios que realizd6 Robinson en los pacientes con EVC frontal izquierdo®.
Ademas en la literatura son mas los estudios que han encontrado dicha relacion
de lateralidad en la EPI?®303132) contra los que proponen que hay mayor

relacién del lado izquierdo o inclusive que no hay relacién®®’?%.

En nuestro caso los resultados que encontramos no muestran relacion alguna
entre la lateralidad inicial y actual (medido con UPDRS motor en “on” al
momento de la valoracion) con la prevalencia de depresion, dentro de los
argumentos a favor de nuestros resultados fue la muestra que obtuvimos

(superior a la mayoria de los estudios que han explorado este tema).
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El otro punto de nuestra hipétesis era la relacion del inicio variante rigido-
bradicinético con mayor riesgo de padecer depresion, esta variante se ha
asociado al desarrollo de deterioro cognitivo®®*” sin embargo respecto al riesgo
de padecer depresion no hay hasta el momento alguna publicacién, con los

resultados obtenidos en este estudio tampoco encontramos relacion.

La diferencia en el estadio H&Y entre los casos y los controles fue
estadisticamente significativa, o que podria reproducir el dato de que ha mayor

progreso de la enfermedad hay mayor riesgo de depresion**.

A pesar de que en nuestro reclutamiento excluimos a pacientes con deterioro
cognitivo, tanto por criterios clinicos, cobmo por corte en escala MMSE,
encontramos diferencias estadisticamente significativas entre los casos y los
controles, algo que seria esperable si recordamos que la depresion afecta la
cognicion, ademas que en el grupo de casos la escolaridad fue inferior a la de
los controles.

En cuanto a los resultados de las caracteristicas sociodemograficas,
encontramos datos reproducibles con la literatura como la prevalencia similar de

depresion entre hombres y mujeres con EPI.

16. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Dentro de las limitaciones de nuestro estudio fue que se traté de un estudio
transversal (al igual que el resto de los estudios que han analizado
propositivamente este tema) por lo que lo ideal seria disefiar un estudio de
seguimiento cdmo una cohorte, tomando en cuenta que un gran numero de
pacientes con deterioro cognitivo tienen antecedente de depresion, a su vez el
deterioro cognitivo tiene una relacidbn que ha sido reproducible en varios
estudios con afeccién motora del lado derecho. Por lo que en los estudios en

los que ha habido relacion con depresion y afeccién del lado derecho seria
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interesante dar seguimiento y observar cuantos de estos pacientes finalizan con

deterioro cognitivo.

El tamafio de la muestra podriamos considerarlo también como una limitacion.

Otro punto en contra es que la mayoria de los pacientes que estudiamos
(excepto 1) tenian lateralidad manual derecha, lo que nos sesga en nuestras
mediciones si tomamos en cuenta la hipotesis de que la depresion en la EPI se

relaciona mas con el lado dominante afectado.

Ademas no se explord la ancestria mexicana con marcadores genéticos, lo que
hubiera sido conveniente debido a la asociacién de estos con distintos factores

de riesgo en la génesis de depresion.

17. CONCLUSIONES

Con estos datos podemos concluir que por lo menos en este estudio no hay una
relacion entre la lateralidad inicial, actual, asi como el tipo de sintoma motor y la
prevalencia de depresion. Esto no quiere decir que la hipétesis sobre la relaciéon
de la lateralidad y tipo de sintoma motor con depresion quede refutada, aun hay
poca evidencia, debido a la escases de estudios al respecto. Por otro lado,
podriamos pensar en que las inconsistencias en los resultados obtenidos en la
literatura nos orienten a que la depresion sigue siendo una entidad

multifactorial.
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