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Glosario de abreviaturas

ADC: Coeficiente aparente de difusion (siglas en ingles)
DWI: Diffusion-weighted imaging

DTI: imagen por tensor de difusion

FLAIR: inversion- recuperacion con atenuacion de fluido
Gd: Gadolinio

KPS: Karnofsky

IV: endovenoso

MRI: imagen por resonancia magnética

PACS: Sistema de archivo y comunicacion de imagenes
ROI: Regidn de interés

SBAN: Sustancia blanca aparentemente normal

SIAH: Sistema integral de administracion hospitalaria
SNC: Sistema nervioso central

T1WI: imagen ponderada en T1

T2WI: imagen ponderada en T2

T2* (GRE/SWI): imégenes ponderadas en susceptibilidad.



Resumen

Introduccion: La enfermedad de Parkinson es un trastorno del movimiento, siendo una causa importante
de morbilidad y mortalidad en la vejez (prevalencia del 1,6% en los ancianos). La EP se caracteriza
clinicamente por los "signos cardinales™: temblor en reposo, rigidez y bradicinesia. Se desconoce si la
disminucion en la capacidad para las funciones basicas diarias se relaciona con alteraciones estructurales
que pueden visualizarse en imagenes de resonancia magnética.

Objetivo: Determinar la correlacion de la clase funcional y alteraciones estructurales y funcionales
diagnosticadas por neuroimagen en pacientes con Parkinson.

Metodologia de la investigacion: Estudio transversal retrolectivo, analitico, en el cual del registro de
pacientes del servicio de radiologia e imagen se seleccionaron 80 pacientes con enfermedad de Parkinson
sometidos a resonancia magnética cerebral y se analizaron las variables: Edad, sexo, edad del
diagnostico, escala de Karnofsky, diagnostico por imagen, localizacion, lateralidad de la lesion,
alteraciones estructurales en secuencia T1 y diagnostico diferencial.

Resultados: Con respecto a la poblacién de estudio se encontré una edad media de 60.53, mediana de
62.5, con un rango desde los 23 a los 92 afios. La distribucion por sexo fue: 45% para el femenino (n:
36) y 55% masculino (n: 44). La edad de diagnostico de sindrome de Parkinson en la poblacion fue:
media 52.4 afios, mediana de 52 afios, con un rango de 22 a los 70 afos, se realiz6 diagnostico en el
46.3% de la poblacion menor de los 50 afios y de 73.8% hasta los 60 afios . Correlacionando la escala
de Karnofsky y los hallazgos por neuroimagen por resonancia magnética cerebral para la poblacion se
encontrd un coeficiente de correlacion de -0.011 (Rho de Spearman, significativo).

Conclusion: La escala de Karnofsky no mostré la correlacion esperada con los hallazgos en resonancia
magnética. Por ello, consideramos que la escala UPDRS, al ser una herramienta validada, proporciona
un andlisis preciso de la progresion de la enfermedad y la respuesta al tratamiento. Su uso deberia formar
parte de la evaluacion clinica de los pacientes. No obstante, su aplicacion resulta compleja y requiere
tiempo, por lo que es necesario seguir explorando alternativas mas simplificadas.

Palabras claves: Enfermedad de Parkinson, Escala de Karnofsky, Sustancia Negra, Neuroimagen.
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Introduccion

La enfermedad de Parkinson (EP) es un trastorno del movimiento, siendo una causa importante de
morbilidad y mortalidad en la vejez (prevalencia del 1,6% en los ancianos).! La EP se caracteriza
clinicamente por los "signos cardinales™: temblor en reposo, rigidez y bradicinesia. En algunos estudios,
la inestabilidad postural se considera un cuarto signo cardinal.? Un inicio asimétrico de los sintomas y
una buena y prolongada respuesta a la levodopa avalan el diagnéstico clinico. ElI examen
neuropatoldgico muestra degeneracion de la sustancia negra (SN) y varias otras regiones de los ganglios
basales, el tronco del encéfalo, el sistema nervioso auténomo y la corteza cerebral.®

El tracto dopaminérgico se ve predominantemente afectado en la EP, pero los sistemas colinérgico,
noradrenérgico y serotoninérgico también estan involucrados, aunque en menor grado.? En todas partes
se encuentran cuerpos de Lewy los cuales corresponden a acimulos de proteinas intracitoplasmaticas
considerados el sello neuropatoldgico de la EP.*

Aunque en un entorno especializado el diagnoéstico de pacientes con EP diagnosticada clinicamente
podria confirmarse neuropatol6gicamente hasta en un 90%, el nivel encontrado en otros estudios suele
ser <80%.* Sin embargo, los cuerpos de Lewy no son suficientes para establecer el diagndstico
neuropatoldgico de la EP.> Ademas, los avances recientes en genética indican que algunas formas
monogénicas de parkinsonismo no siempre estan asociadas con cuerpos de Lewy.®

La demencia es entre 2 y 6 veces mas frecuente en la enfermedad de Parkinson (EP) en comparacion
con personas de la misma edad sin la enfermedad. Esta condicidn se relaciona con la generacion de
cuerpos de Lewy de la corteza cerebral y, en algunos casos, con patologia concurrente de Alzheimer. La
demencia de cuerpos de Lewy (siglas DLB), al igual que el Alzheimer, provoca perdida en la memoria,
el lenguaje y la percepcion. Sin embargo, se distingue por rigidez, episodios de confusion fluctuante,
psicosis y alucinaciones visuales. La degeneracion de la sustancia nigra es un rasgo comun en estas tres
afecciones, a diferencia del Alzheimer, donde la funcién dopaminérgica permanece preservada.®

El término parkinsonismo abarca todos los sindromes clinicos en los que las caracteristicas clinicas son
parecidas a las de la EP, independientemente de la patologia o los sintomas relacionados. El
parkinsonismo podria darse en otras enfermedades neurodegenerativas primarias, como la depresién
mayor, parélisis supranuclear progresiva, atrofia multisistémica, en enfermedades vasculares y
demencia.’

Factores exdgenos como medicacion neuroléptica y 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP);
que conducen al parkinsonismo secundario han apoyado durante mucho tiempo la opinién de que es
probable que la EP sea un trastorno no genético. Sin embargo, a partir de los recientes avances en
genética se hace evidente el papel de este componente en al menos una parte de la enfermedad.’

En los estudios de imagen de la EP en resonancia magnética (RM) podemos encontrar la pérdida de la
apariencia normal de la “cola de golondrina“ del patron de senales de susceptibilidad (SWI) en la SN en
las imagenes axiales, siendo el signo diagndstico mas precoz y confiable.® Aparte de estos cambios, la
intensidad de la sefial en la SN depende de la pérdida de neuromelanina y de la acumulacion de hierro.
Ademas de ayudar en el diagndstico, las imagenes de RM (MRI) también se utiliza para identificar
caracteristicas que pueden indicar parkinsonismo secundario en lugar de enfermedad primaria, como
cambios isquémicos extensos en vasos pequefios.®



Las caracteristicas de la EP incluyen leve hiperintensidad de las partes compactas y reticulares de la SN
y los nucleos rojos (debido a la acumulacion de hierro); pérdida de la hiperintensidad normal leve en la
SN debido a la pérdida de neuromelanina en secuencias ponderadas en T1.°

El signo conocido como “cola de golondrina” no se observa en las secuencias de resonancia magnética
ponderadas en T2* (GRE/SWI). Aungue inicialmente se atribuyé a la pérdida del nigrosoma-1, esta
explicacion podria no ser completamente precisa.l® Su precision diagnéstica supera el 90%, con
sensibilidad del 100% y un valor predictivo negativo alto, mientras que la especificidad alcanza el 95%
y el valor predictivo positivo es del 69%.*

Las enfermedades neurodegenerativas tipo EP conducen gradualmente a la pérdida completa de la
funcion cognitiva y la muerte posterior debido a las multiples complicaciones secundarias; sin embargo
se desconoce si estd disminucién en la capacidad para las funciones bésicas diarias se relaciona con
alteraciones estructurales que pueden visualizarse en imagenes de resonancia magnética; por tanto se
propone en este trabajo correlacionar el deterioro funcional del paciente medido a través de la escala de
“Karnofsky” y compararlo con los hallazgos en MRI.



Antecedentes

Cuando la EP fue descrita, se consideraba poco comun. Sin embargo, su prevalencia ha aumentado
significativamente con el tiempo. Actualmente, “10 millones” de personas del mundo presentan esta enfermedad
neurodegenerativa progresiva. En los EEUU, afecta a 1 mill6n de personas, y se estima que para 2030 esta cifra
podria llegar a 1,2 millones.*?

La EP es la 2da enfermedad neurodegenerativa después del Alzheimer. 13

En 2022, aproximadamente 90.000 habitantes en los EEUU fueron diagnosticadas con EP, lo que
representa un incremento del 50 % en comparacion con la estimacién previa de 60.000 casos anuales.
Los nuevos casos de la EP aumentan con la edad, aunque se calcula que alrededor del 4 % de los
diagnosticos ocurren en personas con menos de 50 afios. Ademas, los varones tienen 1,5 veces mayor
probabilidad de desarrollar la EP contrastado con las mujeres. El impacto econémico del Parkinson en
los Estados Unidos se estima en aproximadamente 52 mil millones de dolares anuales, considerando
tanto los costos directos del tratamiento como los gastos asociados a la seguridad social y la pérdida de
ingresos. El gasto en medicamentos promedia alrededor de 2.500 dolares al afio por paciente, mientras
que ciertos procedimientos quirdrgicos pueden alcanzar costos de hasta 100.000 délares por persona. La
presentacion de nuevos casos de la enfermedad aumenta con la edad, especialmente en personas +65
afios. La edad indica un factor de riesgo preponderante para su desarrollo, y los hombres presentan una
mayor probabilidad de ser diagnosticados en comparacion con las mujeres en todos los grupos etarios.
El incremento en los casos de enfermedad de Parkinson esta relacionado con el envejecimiento de la
poblacion. Ademas, su incidencia varia segun la region geografica, siendo méas elevada en algunas
zonas.*

Los datos epidemioldgicos sobre la EP en América Latina son escasos. Con 1.960.189 km? y mas de 119
millones de habitantes, México es el tercer pais mas grande y el tercero mas poblado de América Latina
(14° y 11° a nivel mundial, respectivamente). Ademas, México alberga una extraordinaria diversidad
étnica y genética. México es considerado un pais en desarrollo que enfrenta una transicion demografica,
se espera que la poblacién adulta de 60 afios y mas se triplique, pasando de 6.3% en 2010 a casi 23%
para 2050. Las consecuencias de esta transicion probablemente seran un aumento de la prevalencia y la
mortalidad debido a algunas enfermedades como la EP.%°

En poblacidon mexicana la incidencia de EP de 2014 a 2017 fue de 37,92/100.000 personas de 20 afios 0
mas. La densidad de incidencia de 9,48/100.000 personas-afio es significativamente menor en
comparacion a las notificadas en la mayoria de los paises desarrollados, pero cuando se estratifica por
edad, la tasa de incidencia de 23,72/100.000 personas-afio en personas > 45 afios es mas en linea con
otros informes. Las diferencias en las tasas de incidencia entre paises desarrollados y subdesarrollados
merecen mas estudios. Desafortunadamente, las estimaciones de costo econdmico en los paises en
desarrollo son escasas pero es posible que eso también implique costos altos como en los paises
desarrollados.®

Entre 2020 y 2022, en México se registraron 24,137 fallecimientos atribuidos a la enfermedad de
Parkinson (EP), lo que representa el 0.19 % del total de defunciones en ese periodo (12,538,316). Es
importante destacar que las enfermedades cardiovasculares siguen siendo la principal causa de muerte
en el pais. EI nimero de muertes por EP fue mayor en hombres que en mujeres, con 13,801 y 10,334



casos, respectivamente. Ademas, la tasa de mortalidad en hombres superé a la de las mujeres, con una
relacion de 1.60 a 1, lo que sugiere un posible papel de las hormonas en la progresion de la enfermedad.
Se ha propuesto que los estrégenos enddgenos contribuyen a aumentar los niveles de dopamina en el
cuerpo estriado, lo que podria conferir cierta proteccion a las mujeres frente al desarrollo de la EP.Y

Se estima que la cantidad de personas con EP se duplicara en las proximas décadas, pasando de
aproximadamente 7 millones en 2015 a 13 millones en 2040. Algunos expertos han sefialado que este
crecimiento podria compararse con una pandemia. Esta enfermedad genera un gran impacto psicolégico
tanto en los pacientes como en sus cuidadores, afectando de manera significativa su condicion. Las
repercusiones son especialmente notorias en la funcién tanto fisica como mental, disminuyendo el
bienestar en maltiples aspectos.®

El deterioro de las neuronas dopaminérgicas esta vinculada a diversos factores, dentro de ellos la disfuncion
mitocondrial, la acumulacion anémala de a-sinucleina, alteraciones en los procesos de autofagia, el estrés en el
reticulo endoplasmatico y el desequilibrio en el control del calcio intracelular.*®

Se ha observado que la disfuncién mitocondrial esta relacionada con la reduccion de la actividad del
complejo | en la cadena transportadora de electrones. Este proceso es similar al inducido por la toxina
ambiental MPTP, la cual estd asociada con el desarrollo de parkinsonismo y la pérdida de neuronas
dopaminérgicas en la sustancia negra, especificamente en la parte compacta.'®

Las mutaciones en genes asociados a la EP, como PARK2 (parkina) y PINK1, pueden aumentar la
vulnerabilidad al deterioro dado al estrés oxidativo y alterar el equilibrio mitocondrial. La a-sinucleina
desempefia un papel clave en el trafico y liberaciéon de las vesiculas presinapticas, y liberaciéon de
neurotransmisores. Sin embargo, la mutacion del gen SNCA, responsable de codificar esta proteina,
provocan mala formacion y adherencia, lo que da lugar a que se genere fibrillas amiloides conocidas
como cuerpos de “Lewy”, que pueden tener efectos neurotoxicos. Por otro lado, las alteraciones en los
procesos de autofagia podrian contribuir a la acumulacion intracelular de proteinas (a-sinucleina). Se ha
observado una sobreexpresion generando una inhibicion de la funcidon de Rabla, una proteina esencial
en la generacion del autofagosoma, lo que impide su propia degradacion. Finalmente, el desequilibrio
del Ca+ puede activar ciertas enzimas que generan una cascada de dafio celular (apoptosis), resultando
en la muerte neuronal.?°

Las neuronas dopaminérgicas de la sustancia negra pars compacta forman parte de la via nigroestriatal,
la cual se proyecta hacia los ganglios basales y regula la actividad de las neuronas estriatales. Estas
ultimas influyen en el tdlamo de manera directa o indirecta. En condiciones normales, la dopamina
liberada en los receptores “D2” de las neuronas del estriado (putamen y ntcleo caudado) inhibe la via
indirecta. Sin embargo, en la EP, la disminucion de dopamina elimina esta inhibicion, activando las
neuronas estriatales, que de la misma manera inhabilitan al globo palido externo (-GPE-). Como
consecuencia, el nucleo subtalamico (-NST-), que normalmente es inhibido por el GPE, se desinhibe. El
NST, al activarse, envia sefiales excitatorias glutamatérgicas a la SN parte reticulada y del globus palidus
interno (-GPI-), estructuras que inhiben los ndcleos talamicos responsables de la estimulacion cortical.
Esto genera reduccion en la actividad motora y propicia la bradicinesia en la enfermedad.?

Cuando la via directa es activada por la dopamina a través de los receptores D1 en las neuronas
estriatales. En la EP, la disminucion de dopamina impide esta activacion, lo que provoca la anulacion de
las neuronas estriatales. Como resultado, se reduce la inhibicién sobre el -GPI- y la SN parte reticulata,
estructuras que regulan la actividad talamica. Al disminuir su funcion inhibitoria, el talamo puede enviar
sefiales excitatorias en la corteza motora, lo que contribuye a la aparicion de temblores caracteristicos



de la enfermedad.?®

La EP describe clinicamente una progresion gradual de bradicinesia y rigidez, generalmente con un
inicio unilateral. En la gran mayoria de los casos, también se presenta temblor en reposo. Diversas
condiciones pueden causar sintomas similares, dando lugar al denominado sindrome parkinsoniano o
parkinsonismo. La EP es la forma mas comun de parkinsonismo y se define, en dltima instancia, por
hallazgos patoldgicos especificos, como la degeneracion de neuronas dopaminérgicas y cuerpos de Lewy
en las neuronas remanentes. Aunque el diagndstico se basa principalmente en la historia clinica y el
examen neuroldgico, diversos estudios han sefialado que la precision diagndstica en la EP idiopatica
puede ser baja, incluso entre especialistas, y en algunos casos, es necesario un seguimiento prolongado
para confirmar el diagndstico con certeza. Debido a esta dificultad, desde hace décadas se han
desarrollado métodos de neuroimagen estructural y funcional con el objetivo de mejorar la precision
diagndstica de la enfermedad.?!

Se han utilizado estudios de neuroimagen para evaluar la progresion de la degeneracion neuronal y
analizar el potencial de terapias que puedan frenar o ralentizar este proceso. Ademas, en los Gltimos
lustros, se ha intensificado el trabajo en la identificacién de sintomas clinicos que preceden a las
manifestaciones motoras tipicas de la EP. Estos signos tempranos o prodrémicos podrian contribuir a un
diagnostico mas precoz, lo que permitiria implementar estrategias terapéuticas con un impacto mas
significativo en la evolucion de la enfermedad. En este contexto, las neuroimégenes también han sido
propuestas como una herramienta valiosa para mejorar la deteccion temprana de la EP.?

Los principales objetivos del uso de neuroiméagenes en la EP incluyen:

- Facilitar el diagnostico diferencial con otras patologias neuroldgicas.

- Actuar como biomarcador para monitorear el deterioro en la enfermedad y evaluar la eficacia de
posibles tratamientos que frenen su avance.

- Posibilitar la deteccién temprana en personas con riesgo de desarrollar EP, incluso antes de la
aparicion de sintomas.

- Anticipar el inicio de las complicaciones motoras y no motoras, permitiendo un abordaje
terapéutico mas oportuno.

Las cinco capacidades siguientes son mas relevantes para los pacientes con EP de moderada a avanzada:
acciones fisicas bésicas, actividades bésicas de autocuidado, otras actividades diarias, impacto social e
impacto emocional.

El inicio de la clinica esta vinculado como se distribuyen los “cuerpos de Lewy” en el SNC, incluyendo
el sistema nervioso periférico, el bulbo olfatorio, el tronco cerebral, el sistema limbico y la corteza
cerebral, de acuerdo con el mapa de “sinucleopatia” propuesto por “Braak and Braak”. No obstante, esta
hipbtesis no explica completamente el sustrato patoldgico ni define con precision el alcance de la
neurodegeneracion. Algunos sintomas pueden mejorar con medicacion dopaminérgica, como ocurre en
las alteraciones no motoras, y en el desarrollo de muchos otros sintomas intervienen diferentes sistemas
de neurotransmisores (serotonina, la noradrenalina y la acetilcolina), lo que hace necesario un enfoque
terapéutico especifico.??

A pesar de su importancia, los sintomas no motores en la EP suelen pasar desapercibidos. Esto puede
deberse a que la atencion médica se enfoca principalmente en las manifestaciones motoras 0 a que



algunos profesionales de la salud no los asocian directamente con la enfermedad. Para facilitar su
identificacion y evaluacién, se han desarrollado escalas validadas como el NMS-Quest, SCOPA vy la
UPDRS, que permiten un reconocimiento mas preciso de estos sintomas y su impacto en condicion de
vida.?®

La UPDRS-MDS es una escala estructurada y multidimensional disefiada para evaluar los sintomas de
la EP y su impacto funcional. Se trata de una herramienta de consenso ampliamente utilizada en la
préctica clinica para el seguimiento de la enfermedad.?®

La escala fue creada en 1980 para evaluar la EP. Sin embargo, en 2001, la “Sociedad de Movimientos
Anormales” sefialo diversas limitaciones en la UPDRS original, como ambigiliedades y la ausencia de
ciertos aspectos clinicos relevantes. Ante estos hallazgos y considerando los avances cientificos en el
conocimiento de la enfermedad, se recomendé el desarrollo de una version revisada que incluyera una
evaluacion mas completa de las manifestaciones de la EP.%

La mas reciente version de la escala fue aprobada en 2003 y publicada en inglés en noviembre de ese
mismo afio por el “Task Force for Rating Scales in Parkinson’s Disease”. Su implementacion en el
ambito clinico tuvo una gran acogida, ya que introdujo cuatro componentes principales para una
evaluacion més completa:

I: Experiencias no motoras de la vida diaria.

I1: Experiencias motoras de la vida diaria.

I11: Examen motor.

IV: Complicaciones motoras.

Los componentes |y Il fueron disefiados para ser respondidos por el paciente y su cuidador. En los items
mas complejos de las secciones | y IV, que evaltan fluctuaciones motoras y disquinesias, la entrevista
debia ser guiada por el investigador. La parte 111, que permite una evaluacion clara de la EP, requiere
conocimientos del médico.

El tiempo de aplicacion para la parte “I” toma 10 minutos, la parte “I11”: 15 minutos y la parte “I\V”
alrededor de 5 minutos. La escala sigue un formato tipo Likert, con cinco niveles de respuesta para cada
item:

0: Normal.

1: Leve (sintomas poco frecuentes o de baja intensidad, sin impacto funcional).

2: Moderado (sintomas con suficiente intensidad para afectar moderadamente la funcion).

3: Considerable (sintomas frecuentes e intensos que afectan significativamente la funcion).

4: Severo (sintomas que imposibilitan la funcion).

La “MDS-UPDRS” esta creada en 4 secciones con una distribucion especifica de preguntas:



Parte “I”: 13 preguntas.
Parte “11”: 13 preguntas.

Parte “IlI”: 33 puntuaciones basadas en 18 items, muchos de los cuales incluyen evaluacion de
lateralidad (derecha e izquierda).

Parte “IVV”’: 6 preguntas.

Al contrario de la version original, esta nueva escala incorpora la evaluacion de aspectos como ansiedad,
sindrome de disregulacion dopaminérgica, problemas urinarios, estrefiimiento, fatiga, actividades
recreativas, bradicinesia en los pies y episodios de “quietud” (congelamiento). Ademas, otorga mayor
énfasis a los sintomas diferentes a los motores y permite diferenciar entre deterioro moderado e
incapacidad.?*

El indice de Karnofsky (-IK-) fue empleado por utilizado en 1948 para evaluar la condicién funcional
de pacientes oncologicos sometidos a quimioterapia. Desde entonces, la escala ha sido usado como un
factor prondstico en casos de cancer avanzado. Se ha determinado que un valor menor a “50” esta
estrechamente relacionado con mayor mortalidad en un periodo menor a seis meses y, en la mayoria de
los casos, dentro de los dos afios siguientes.™

Desde su introduccion, este indice ha sido usado en estudios clinicos, demostrando una adecuada
correlacion comparado con otras medidas. Sus aplicaciones incluyen la determinacion de eleccion de
tratamientos en pacientes oncoldgicos, la evaluacion global del estado funcional en estos pacientes, la
prediccion de su evolucidn y supervivencia, asi como la valoracion del “prondstico y riesgo” en personas
de edad avanzada. Ademas, se ha usado como condicion de “calidad de vida” en otras condiciones
(accidente cerebrovascular, cancer de pulmon y nutricion parenteral domiciliaria).*®



Planteamiento del problema

Hoy en dia, los trastornos neuroldgicos son la principal fuente de discapacidad en el mundo, siendo la
EP el de més répido crecimiento de estos trastornos. La EP se asocia con un riesgo casi seis veces mayor
de demencia en comparacion con las poblaciones sin EP. La demencia por enfermedad de Parkinson
(PDD) esta relacionada con resultados adversos adicionales que incluyen morbilidad, hospitalizacion y
muerte.?°

Debido a que actualmente no existen terapias modificadoras de la enfermedad disponibles para tratar el
PDD, se ha dirigido cada vez mas atencion a la investigacion hacia el desarrollo de herramientas de
evaluacion que puedan aplicarse en entornos de atencion clinica y geriatrica para identificar a los
pacientes con EP en riesgo.?! A pesar de estar vagamente definidas, se han utilizado varias pruebas y
escalas de calificacion para evaluar la movilidad funcional en pacientes con EP, pero no hay consenso
sobre las herramientas mas adecuadas para la deteccion o para usarlas como medidas de resultado para
monitorear el cambio a lo largo del tiempo. Esta falta de consenso limita la interpretacién de los
resultados de los estudios y dificulta la evaluacion de la terapéutica y la discusion entre pares.?

La EP se asocia con fluctuaciones motoras que tienen como resultado un impacto negativo sustancial en
las actividades de la vida diaria de un individuo. Es dificil determinar como se interrelacionan la
capacidad en las funciones basicas diarias y los procesos patoldgicos subyacentes sélo con evaluaciones
de capacidad y percepcidn, por ende se propone correlacionar un vinculo directo de esta capacidad y las
alteraciones estructurales y/o funcionales por MRI. Comprender esta perspectiva del paciente permitira
un impacto en el proceso curativo para la EP; siendo una parte importante del desarrollo de nuevas
alternativas y de la toma compartida de decisiones sobre el tratamiento.

La EP se caracteriza por trastornos estructurales encefélicos. Con impacto significativo en la clase
funcional los cuales seran evaluados con la escala de Karnofsky, pero no se conoce la correlacion de
estos cambios estructurales con el grado de disfuncion fisica traducidos como clase funcional.

Con base en lo expuesto anteriormente, se plante0 la siguiente pregunta de investigacion:

¢ Qué relacion existe entre la clase funcional y las alteraciones estructurales identificadas mediante
neuroimagen en pacientes con enfermedad de Parkinson?



Justificacion

Las complicaciones no motoras de la EP pueden causar un mayor deterioro de la calidad de vida que la
discapacidad motora. La reduccion de la movilidad funcional es comin y tiene una naturaleza
multifactorial en la EP. Los sintomas motores pueden contribuir directamente, a través de alteraciones
de la marcha, e indirectamente debido a la bradicinesia, la rigidez y la presencia de deformidades
posturales (p. ej., camptocormia o antecolis), que afectan la marcha, el equilibrio y las transiciones de
los pacientes con EP. Ademas, la incapacidad para realizar simultdneamente una tarea cognitiva y
motora, y la presencia de sintomas de hipotension ortostatica y quejas de fatiga, también parecen jugar
un papel importante. La movilidad funcional se asocia con una discapacidad significativa y una pérdida
de independencia que conduce a la inmovilidad y la hospitalizacién. Reconocer las limitaciones de la
movilidad funcional es importante para comprender y abordar mejor las necesidades diarias de la vida
real de los pacientes y monitorearlas a lo largo del tiempo.?

Actualmente no se cuenta con un tratamiento comprobado que sea neuroprotector o capaz de modificar
la EP. Como resultado, esta patologia continta representando un problema de salud que impacta su
calidad de vida, sus familiares y cuidadores. Ademas, conlleva un aumento en los costos para el “sistema
de salud” y genera un deterioro tanto fisico y mental como econémico para quienes brindan cuidados.

Hay investigaciones limitadas acerca de los hallazgos en neuroimagen comparado con pruebas que
determinen la capacidad vital basica de los pacientes con EP. Se han realizado estudios que toman
medidas de Independencia Funcional, puntuaciones del indice de Barthel y mediciones de la velocidad
de la marcha, pero no se ha examinado su relacion con los hallazgos en neuroimagen.?* Ademas, hasta
la fecha no estd relativamente claro hasta qué punto las medidas de capacidad y percepciéon ya
disponibles y validadas estdn midiendo constructos relevantes de la funcién diaria, ni mucho menos
comparandolos con pruebas de alteraciones estructurales por imagen; por tanto se propone en este trabajo
correlacionar el deterioro funcional del paciente medido a través de la escala de Karnofsky y compararlo
con los hallazgos en MRI, esto con el fin de establecer protocolos de estudios en neuroimagen asi como
permitir un tratamiento oportuno y temprano evitando la progresion y las complicaciones inherentes a
la EP.



Hipotesis de trabajo

H1: La correlacion de la clase funcional y alteraciones estructurales y funcionales diagnosticadas por
neuroimagen en pacientes con enfermedad de Parkinson es mayor del 70%.



Objetivo General

e Determinar la correlacion de la clase funcional y alteraciones estructurales y funcionales
diagnosticadas por neuroimagen en pacientes con enfermedad de Parkinson.

Objetivos Especificos

e Conocer los datos sociodemograficos de la poblacion con enfermedad de Parkinson.

e Conocer qué porcentaje de los pacientes estudiados presentan perdida de la apariencia normal de
la cola de golondrina en imégenes de susceptibilidad T2* (GRE/SWI) en la resonancia
magnética.

e Evaluar las alteraciones estructurales en secuencia T1.

e Describir qué porcentaje de pacientes presenta como diagnostico alternativo demencia por
depdsito de cuerpos de Lewy y/o demencia vascular.

e Describir el grado de Karnofsky de la poblacion con enfermedad de Parkinson.



Materiales y Métodos:

Disefio del estudio
e Estudio transversal, retrolectivo y analitico.

Poblacién
e Se tomaron 80 pacientes sometidos a estudios de resonancia magnética cerebral en el
departamento de “radiologia e imagen del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre”, entre el
periodo -enero de 2019 a junio de 2024-.

Universo
e Del registro de pacientes del servicio de “Radiologia del Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre” se seleccionaron los que presentan diagnostico de Enfermedad de Parkinson y se
sometieron a estudio de resonancia magnética cerebral con protocolo para dicha enfermedad.

Criterios de Seleccion
Criterios de Inclusién

e Paciente con resonancia magnética cerebral y diagnostico de enfermedad de Parkinson.

e Historia clinica con datos completos de anamnesis, examen clinico incluida evaluacion
neuroldgica y funcional.

e Género masculino o femenino.

e Reporte oficial por parte de neuroradiologia de la resonancia magnética cerebral.

Criterios de exclusién

e Pacientes con demencias que no cumplan criterios de enfermedad de Parkinson.

e No tener imagenes de resonancia magnética cerebral o estar incompletas.

e Sin reporte oficial o estar incompleto por parte de neuroradiologia de la resonancia magnética
cerebral.

Criterios de eliminacion

e Estudio defectuoso o no visualizable adecuadamente de la resonancia magnética cerebral y/o
informacidn incompleta en el expediente clinico.

Metodologia de muestreo
e Por conveniencia de acuerdo con los criterios de seleccion



Tabla de variables

Nombre variable

Definicion

Tipo de variable

Unidad de medida

Edad del paciente al

Cuantitativa

paciente.

Edad momento de realizacion | . Afios
. discreta
de la resonancia.
Condicidn bioldgica Cualitativa :
. . . 1. Femenino
Sexo que diferencia entre nominal .
: o 2. Masculino
hombres y mujeres. dicotémica.
100 normal: “sin quejas, sin
indicios de enfermedad”
90 “Actividades normales, pero
con signos y sintomas leves de
enfermedad”
80 “Actividad normal con
esfuerzo, con algunos signos
sintomas de enfermedad”.
70 “Capaz de cuidarse, pero
incapaz de llevar a término
actividades normales o trabajo
activo”.
Escal crica del 0 60 “Requiere atencion ocasional,
Scala numerica ae pero puede cuidarse a si mismo”.
Escala de al 100, que expresa la Cuantitativa . ] -
funcionalidad: funcionalidad y la discreta 50 “Requiere gran atencion,
Karnofsky calidad de vida de un incluso  de  tipo  médico.

Encamado menos del 50% del
dia”.

40 “Invélido, incapacitado,
necesita cuidados y atenciones
especiales. Encamado mas del
50% del dia”.

30 “Invalido grave, severamente
incapacitado, tratamiento de
soporte™.

20 “Encamado por completo,
paciente muy grave, necesita
hospitalizacion y tratamiento
activo”.

10 “Moribundo”.
0 “Fallecido”.




Diagnostico por
neuroimagen

Diagnostico definido
por neuroimagen

Cualitativa
Nominal

1. Signo del anillo putaminal
derecho

2. Signo del anillo putaminal
izquierdo

3. Depdsitos metalicos en
Ganglios basales

4.  Ausencia del signo de la
golondrina

5. Hot cross burn sign

6.  Signo de PC medio derecho

7. Signo de PC medio
izquierdo
8. Signo gloria de la mafiana

9. Sin alteraciones
10. Enfermedad de pequefio vaso

11. Signo del anillo putaminal
bilateral

Edad en afios a la cual

Edad de se realiza diagndstico | Cuantitativa AfioS
diagnostico de Sindrome de discreta
Parkinson
1. -Frontal
2. -Parietal
3. -Temporal
Localizacion de la |Localizacion de la Cualitativa 4. -Occipital
lesion lesion en el encéfalo | nominal 5. -Insular
6. -Tallo cerebral
7. -Cerebelo
8. -Ganglios basales
1. Derecha
Lateralidad de la | Lateralidad del cerebro | Cualitativa 2. Izquierda
lesion se encuentra. nominal )
3. Bilateral
Presencia de cambios 1. Presenta
Alteraciones en la secuencia T1 Cualitativa 2. No presenta
estructurales en compatibles con .
. dicotémica
secuencia T1. enfermedad de
Parkinson
Presencia de otros 1. Deposito de cuerpos de Lewy
Diagnostico diagndsticos diferentes | Cualitativa 2 Demencia vascular
Diferencial a enfermedad de nominal

Parkinson

3. Otro diagnostico




Aspectos éticos y legales

Las consideraciones éticas de esta investigacion se realizaron por la declaracion de Helsinki y por el
Comité de Investigacion y Bioética del CMN “20 de Noviembre”, quien aprobd el protocolo de
investigacion bajo el registro 776.2024.

De acuerdo al art. 17 del “Reglamento de la -Ley General de Salud- en Materia de Investigacion”, este
proyecto fue clasificado como SIN RIESGO (fraccion I), ya que se baso exclusivamente en la revision
de expedientes médicos, sin interaccion directa con los pacientes. Asimismo, la participacion del
personal fue completamente libre, voluntaria y sin coaccion, sin recabarse informacion considerada
sensible conforme a la normativa vigente de proteccion de datos en México.

Este estudio se llevo a cabo en estricto apego a las normas éticas institucionales en materia de
experimentacion en seres humanos y la “Declaracion de Helsinki” sobre los “Principios éticos”.

No se realiz6 ningun procedimiento que pudiera comprometer la salud o integridad del personal de salud,
los derechohabientes del ISSSTE o el medio ambiente, evitando cualquier sufrimiento o dafio
innecesario, tanto fisico como mental, en conformidad con el Codigo de Nuremberg (1947).

No se recolect6 informacidn confidencial o sensible, y todos los datos fueron protegidos mediante
estrictas medidas de seguridad para garantizar la privacidad. Ademas, se firmé un Aviso de Privacidad
con los participantes.

Los investigadores no poseen conflicto de intereses.

Aspectos de bioseguridad

Los investigadores responsables de este estudio son médicos especialistas con la formacién y
competencia necesarias para llevar a cabo las actividades relacionadas con la recopilacién y analisis de
la informacién. Este protocolo observacional no implico riesgos de bioseguridad para los participantes
ni para los investigadores, ya que se implementaron las medidas de bioseguridad establecidas en los
protocolos institucionales.

Asimismo, el personal a cargo posee la capacitacion adecuada para realizar las intervenciones necesarias
en el manejo de la enfermedad de los pacientes. El estudio se desarrollé en estricto cumplimiento de la
Norma Oficial Mexicana NOM-012-SSA3-2012 (-criterios de la ejecucion de proyectos de investigacion
en salud-), asi como dentro del marco normativo vigente, con la participacion de profesionales
debidamente autorizados y capacitados para este proposito.

Técnicas y procedimientos

Del registro de pacientes del servicio de radiologia e imagen se selecciond los expedientes clinicos de
pacientes con enfermedad de Parkinson sometidos a estudios de imagen. Se registran las siguientes
variables: Edad, sexo, edad del diagnostico, escala de Karnofsky, diagnostico por imagen, localizacion,
lateralidad de la lesion, alteraciones estructurales en secuencia T1 y diagnostico diferencial.



Andlisis estadistico

Se llevo a cabo un analisis descriptivo utilizando medidas de tendencia central y dispersion, de acuerdo
con la prueba de Kolmogoérov-Smirnov para evaluar la distribucion de las variables cuantitativas,
mientras que las variables cualitativas se expresaron en porcentajes.

Para el andlisis inferencial, se emplearon la prueba de Pearson y el coeficiente Rho de Spearman para
las variables cuantitativas y cualitativas, respectivamente, ademas del coeficiente de correlacion rango
biserial. Se considerd un valor de p < 0.05 como estadisticamente significativo.

El procesamiento de los datos se realizo con el software estadistico SPSS version 25 para Windows.



Resultados

El tamafio total de la poblacion fue de 80 pacientes seleccionados del registro del servicio de
neuroradiologia del CMN 20 de Noviembre, se eligieron aquellos con IRM que tuvieran diagnostico de
EP y cumplieran los criterios de inclusion para el estudio; se eligieron 92 pacientes de los cuales se
excluyeron 7, por no tener interpretacion por parte de neuroradiologia y se eliminaron 5 por tener
estudios no valorables.

Con respecto a la poblacion de estudio se encontr6 una edad media de 60.53, mediana de 62.5, con un
rango desde los 23 a los 92 afos (ver tabla 1, figura 1).

Tabla 1. Distribucién de la
edad en afos.

N Valido 80
Perdidos 0
Media 60,53
Mediana 62,50
Moda 57
Minimo 23
Méaximo 92

Figura 1. Distribucion de la edad en afios.
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La distribucidn por sexo fue: 45% para el femenino (n: 36) y 55% masculino (n: 44) (ver tabla 2, figura 2).



Tabla 2. Distribucidn del sexo.
- -Porcentaje -Porcentaje

Frecuencia- -Porcentaje- valido- acumulado-
Vélido Femenino 36 45,0 45,0 45,0
Masculino 44 55,0 55,0 100,0
Total 80 100,0 100,0

Figura 2. Distribucion del sexo.

La edad de diagndstico de sindrome de Parkinson en la poblacién fue: media 52.4 afios, mediana de 52
afios, con un rango de 22 a los 70 afios, se realizo diagnostico en el 46.3% de la poblacién antes de los
50 afos y de 73.8% hasta los 60 afios (ver tabla 3, figura 3).

Tabla 3. Edad en afios a la
cual se realiz6 diagndstico de
enfermedad de Parkinson

N Valido 80

Perdidos 0
Media 52,40
Mediana 52,00
Moda 50
Minimo 22

Maximo 70




Figura 3. Edad en afios a la cual se realiz6 diagnostico de Enfermedad de Parkinson.
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Se encontro que el 27.5% de los pacientes presentaron una escala de Karnofsky de 40 puntos, el 26.3%
presentaban una puntuacion de 60, el 23.8%, 50 puntos, el 12.5% 70 puntos y el 10% presentaron 80
puntos en la escala (ver tabla 4, figura 4).

Tabla 4. Distribucién de escala de Karnofsky.

Porcentaje  Porcentaje
Frecuencia Porcentaje  valido acumulado
Vélido “Invalido, incapacitado, necesita 22 27,5 27,5 27,5
cuidados y atenciones especiales.
Encamado més del 50% del dia”.
(40)
“Requiere gran atencion, incluso de 19 23,8 23,8 51,3

tipo médico. Encamado menos del

50% del dia”. (50)

“Requiere atencion ocasional, pero 21 26,3 26,3 77,5
puede cuidarse a si mismo”. (60)

“Capaz de cuidarse, pero incapaz de 10 12,5 12,5 90,0
llevar a término actividades normales

o trabajo activo”. (70)



“Actividad normal con esfuerzo, con 8 10,0 10,0 100,0
algunos signos sintomas de

enfermedad”. (80)

Total 80 100,0 100,0

Figura 4. Distribucion de escala de Karnofsky.
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Para los hallazgos en resonancia magnética cerebral en la poblacion se encontrd que el 45% presentaban
ausencia del signo de la golondrina, el 25% enfermedad de pequefio vaso, el 21.3% sin alteraciones
demostrables por el estudio, el 3.8% depdsitos de materiales metalicos en los ganglios basales, y el 2.5%
presentaban “Hot cross burn sign” y el signo de anillo putaminal bilateral cada uno respectivamente (ver
tabla 5, figura 5).
Tabla 5. Distribucién de hallazgos por resonancia magnética cerebral.
Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje  valido  acumulado

Vélido Depdsitos metalicos en Ganglios basales 3 3,8 3,8 3,8
Ausencia del signo de la Golondrina 36 45,0 45,0 48,8
Hot cross burn sign 2 2,5 2,5 51,3
Sin alteraciones 17 21,3 21,3 72,5
Enfermedad de pequefio vaso 20 25,0 25,0 97,5

Signo del anillo putaminal bilateral 2 2,5 2,5 100,0



Total 80 100,0 100,0

Figura 5. Distribucion de hallazgos por resonancia magnética cerebral.
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Con respecto a la localizacion de las lesiones en la poblacién se encontr6 que el 51.3% tenian
compromiso a nivel de los ganglios basales, el 17.5% a nivel parietal, el 5% a nivel del tallo cerebral y
el 3.8% a nivel frontal y temporal cada una respectivamente (ver tabla 6, figura 6).

Tabla 6. Localizacién de los hallazgos en resonancia magnética cerebral.

-Porcentaje -Porcentaje
-Frecuencia-  -Porcentaje- valido- acumulado-
Valido Frontal 3 3,8 4,6 4,6
Parietal 14 17,5 21,5 26,2
Temporal 3 3,8 4,6 30,8
Ganglios basales 41 51,3 63,1 93,8
Tallo cerebral 4 5,0 6,2 100,0
Total 65 81,3 100,0

Perdidos Sistema 15 18,8

Total 80 100,0




Figura 6. Localizacion de los hallazgos en resonancia magnética cerebral.
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La lateralidad de los hallazgos en resonancia magnética de la poblacion fue bilateral en un 76.3%, e
izquierdo em un 5% (ver tabla 7, figura 7).

Tabla 7. Lateralidad de los hallazgos en resonancia magnética.
Porcentaje

Frecuencia  Porcentaje Porcentaje valido acumulado

Valido Izquierdo 4 5,0 6,2 6,2
Bilateral 61 76,3 93,8 100,0
Total 65 81,3 100,0

Perdidos  Sistema 15 18,8

Total 80 100,0




Figura 7. Lateralidad de los hallazgos en resonancia magnética.
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La presencia de cambios en la secuencia de T1W1 para los hallazgos en la poblacion de Parkinson
estudiada se encontré que el 61.3% no presentaban alteraciones en esta secuencia, mientras que el 38.8%
si lo presentaban (ver tabla 8, figura 8).
Tabla 8. Presencia de cambios en la secuencia de TIW1.
Porcentaje

Frecuencia  Porcentaje Porcentaje valido  acumulado

Valido Presencia de cambios en T1 31 38,8 38,8 38,8
No presenta cambios en T1 49 61,3 61,3 100,0
Total 80 100,0 100,0

Figura 8. Presencia de cambios en la secuencia de TIW1.
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Se encontro que el 52.5% de la poblacion tiene un diagndstico diferencial con demencia vascular y el
47.5% con otro tipo de diagndstico (ver tabla 9, figura 9).
Tabla 9. Distribucién de diagndsticos diferenciales.
Porcentaje

Frecuencia  Porcentaje Porcentaje valido  acumulado

Vélido Demencia vascular 42 52,5 52,5 52,5
Otro diagnostico 38 47,5 47,5 100,0
Total 80 100,0 100,0

Figura 9. Distribucion de diagnosticos diferenciales.
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Correlacionando la escala de Karnofsky y los hallazgos por neuroimagen por resonancia magnética
cerebral para la poblacion se encontré un coeficiente de correlacion de -0.011 (Rho de Spearman,
significativo) (ver tabla 10).
Tabla 10. Correlacion escala de Karnofsky y los hallazgos por neurcimagen por resonancia magnética cerebral
Escala numérica del 0
al 100, que expresa la
funcionalidady la  Diagnostico

calidad de vida de un definido por

paciente. neuroimagen
Rho de Spearman Escala numérica del 0 al 100, Coeficiente de correlacion 1,000 -,011
que expresa la funcionalidad y Sig. (bilateral) . ,923
la calidad de vida de un N 80 80
paciente.
Diagnostico definido por Coeficiente de correlacion -,011 1,000
neuroimagen Sig. (bilateral) 923

N 80 80




Discusion

En nuestro estudio, se observé un rango extenso de edad al momento del diagndstico, que oscila entre
los 23 y 92 afios. Sin embargo, el 82.5% de los casos correspondieron a personas mayores de 50 afios.
Se identifico que el 46.3% de los pacientes fueron diagnosticados antes de los 50 afios, y el 73.8% antes
de los 60 anos, lo que coincide con la literatura existente, donde se ha reportado un incremento en la
incidencia de la enfermedad con el avance de la edad.

En México, la tasa de incidencia de la enfermedad de Parkinson es de 23.72 por 100,000 personas-afio
en individuos de 45 afios o mas. No obstante, se estima que aproximadamente el 4% de los casos se
diagnostican antes de los 50 afios. En nuestra poblacion, el 17.5% de los pacientes tenian menos de 50
afios, lo que es consistente con la descripcion de la forma juvenil de la EP, la cual suele manifestarse
entre los 20 y 40 afios de edad.

La literatura sefala que aproximadamente el 10% de las personas con enfermedad de Parkinson
presentan un inicio temprano, es decir, antes de los 50 afios. Algunos de estos casos estan asociados con
mutaciones en genes especificos, como el gen de la parkina.

Las personas con antecedentes familiares con EP tienen mayor riesgo de tener la enfermedad. Sin
embargo, el riesgo general sigue siendo relativamente bajo, estimandose entre 2% y 5%, a menos que
exista una mutacion genética conocida en la familia. Se calcula que entre: -15% y 25%- de las personas
con EP tienen conocimiento de que algin pariente también ha sido diagnosticado con la enfermedad.?

En cuanto al sexo, en nuestra poblacion se observo una proporcion de 1:1.2 entre mujeres y hombres.
Este acierto es estable con lo reportado en la literatura, donde se ha documentado que los hombres tienen
aproximadamente 1.5 veces mas riesgo de desarrollar la enfermedad de Parkinson en comparacion con
las mujeres.

Se encontrd que el 53.8% de la poblacion evaluada, segin la escala de “Karnofsky”, presentaba algiin
grado de invalidez o requeria una atencion significativa, incluida la atencion médica. En contraste, el
46.2% restante solo necesitaba atencidon ocasional o podia realizar actividades normales con esfuerzo.
Este ultimo grupo podria estar relacionado con una edad mas temprana de inicio de la enfermedad en
nuestra poblacion.

Es importante destacar que la prevalencia del deterioro neurocognitivo en la EP alcanza el 83% después
de 20 afios de evolucion. Ademas, el deterioro cognitivo leve en esta enfermedad se considera un factor
de riesgo para el desarrollo de demencia, afectando aproximadamente al 26.7% de los pacientes con EP
que aun no han desarrollado demencia.

El hecho de que mas de la mitad de nuestra poblacion presente una discapacidad significativa es un
hallazgo preocupante, ya que refleja la complejidad de la EP y sus implicaciones tanto para el paciente
como para su entorno. Ademas, esto subraya el impacto de la enfermedad en la calidad de vida y los
altos costos asociados con su atencion.



El 45% de la poblacion presento en las MRI ausencia del signo de la golondrina, descrito este signo
diagnostico como el més precoz y confiable en la enfermedad de Parkinson siendo analogo a lo descrito
en la literatura.

El 25% de la poblacion presento hallazgos de enfermedad de pequefio vaso, asi como el 52.5% de la
poblacion podria tener un diagnoéstico diferencial con demencia vascular indicando un parkinsonismo
secundario en lugar de enfermedad primaria, esto puede ser explicado por la implicacion que podria
tener la enfermedad con los eventos isquémicos extensos de vasos pequefios.

Es importante recalcar que en el 21.3% de los pacientes no se encontr6 alteraciones demostrables por el
estudio de resonancia magnética, lo que podria estar en relacion con EP idiopatica o diagnosticos
diferenciales no detectados por este método de estudio y se haria necesario determinar la necesidad de
estudios o pruebas clinicas complementarias.

El 2.5% de la poblacion presentaba “Hot cross burn sign”, dando como diagnostico a la Atrofia de
multiples sistemas, siendo un diferencial de la EP importante dada su similitud en sintomas y por el
compromiso de la via nigroestriada. En este sindrome observamos en imégenes de resonancia
ponderadas en T2 y FLAIR hiperintensidades pontinas cruciformes que es denominada el “signo de bollo
cruzado caliente” o “Hot cross burn sign”, este signo tiene una especificidad del 100% y una sensibilidad
del 58% respectivamente; otro signo que encontramos son hiperintensidades en los peduinculos
cerebrales medio (sensibilidad 50% y especificidad 100%) asociado a la atrofia de putamen,
protuberancia, cerebelo y pedunculo cerebeloso medio.

Se observo ademas que el 3.8% presento depdsitos de materiales metalicos en los ganglios basales, y el
2.5% del signo de anillo putaminal, estos hallazgos con menor frecuencia son encontrados en EP y
constituyen claramente el desenlace de la fisiopatologia de la enfermedad, estos cambios dan lugar a
alteraciones en la intensidad de la sefial en la sustancia negra por la acumulacion de hierro y la pérdida
de neuromelanina respectivamente siendo posible visualizarlos en secuencias TIW1. Lo anterior
concuerda con la evaluacion de la secuencia de TIW1 para los hallazgos en la poblacion de Parkinson
estudiada donde se encontro que el 61.3% no presentaban alteraciones, esto nos indica la importancia de
establecer un protocolo para el estudio de estos pacientes y de la importancia de ponderaciones de
susceptibilidad (SWI) isovolumétrica en Resonancia Magnética focalizada en el mesencéfalo para el
diagnéstico de la enfermedad.?®

En cuanto a la localizacion de las lesiones en la poblacion estudiada, se encontrd que el 51.3% presentaba
afectacion en los ganglios basales, lo que resalta la importancia de la SN en la progresion de la
enfermedad. La segunda region mas afectada fue la corteza cerebral, lo que refleja la evolucion natural
de la enfermedad a través de la via nigroestriada.

La deplecion dopaminérgica en esta via es una de las caracteristicas principales de la EP. En los seres
humanos, el sistema dopaminérgico se encuentra principalmente en la via nigroestriada, encargada
principalmente del control motor, asi como en las vias mesolimbica, mesocortical y tuberoinfundibular,
que intervienen en funciones emocionales, cognitivas y en el control hipofisiario, respectivamente. Esta
afectacion multisistémica explica por qué la mitad de los pacientes evaluados presentaban un deterioro
significativo en su capacidad para realizar actividades bésicas diarias.



La escala de “Karnofsky” y los hallazgos por neuroimagen en resonancia magnética cerebral presentaron
una correlacion inversa baja con un coeficiente de correlacion de -0.011 (Rho de Spearman) lo que indica
lo compleja de la EP y debemos continuar usando escalas avaladas para tal fin.



Conclusiones

e Las neuroimagenes se han convertido en herramientas cada vez mas necesarias en la evaluacion de
pacientes con EP. Aunque inicialmente su aplicacion se concentraba en las causas secundarias de
parkinsonismo relacionadas con lesiones estructurales, actualmente, las técnicas de IRM han
permitido un enfoque mas preciso para el diagndstico diferencial.

e [Estas tecnologias ofrecen la posibilidad de estudiar in vivo la fisiopatologia responsable del “proceso
neurodegenerativo”, identificar los diferentes fenotipos y evaluar el impacto de posibles terapias
modificadoras de la enfermedad. El desarrollo continuo de las técnicas contribuye a un diagnodstico
mas temprano y preciso, asi como a un mejor monitoreo de la progresion y efectividad de potenciales
tratamientos neuroprotectores.

e Lamentablemente, la escala de “Karnofsky” no mostr6 la correlacion esperada con los hallazgos en
resonancia magnética. Por ello, consideramos que la escala UPDRS es una herramienta 1til y
validada, que permite un andlisis mas claro de la progresion de la enfermedad y la respuesta al
tratamiento.

e Dado su valor clinico, la aplicacion de la UPDRS deberia formar parte de la evaluacion rutinaria de
los pacientes con EP. Sin embargo, su uso presenta ciertas dificultades, ya que es un instrumento
complejo y requiere tiempo para su aplicacion. Por ello, es fundamental continuar explorando
alternativas que permitan una evaluacion simplificada sin comprometer su precision.

e En la EP su diagnodstico se fundamenta en la identificaciéon de sintomas y signos clinicos,
complementados con estudios de neuroimagen y analisis de laboratorio para mejorar la precision
diagnostica.

e Debemos reconocer las indicaciones de la resonancia magnética para la enfermedad tales como:
progresion rapida del deterioro de la marcha, caidas tempranas y recurrentes, alteracion del
equilibrio, asi como disfuncidon autondémica temprana y grave.



Perspectivas

En nuestro estudio s6lo se tuvo en cuenta la resonancia magnética estructural en 3T, sin embargo puede
ser la base para realizar futuras investigaciones en donde se evalué la resonancia magnética funcional o
estudios metabodlicos para determinar enfermedad de Parkinson y comparar estos hallazgos con la
condicion clinica de los pacientes y con la escala de UPDRS u otras escalas alternativas, asi como
diferencias entre equipos de menor campo magnético (1.5T).
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