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RESUMEN

Introduccion/objetivo: La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad
de tipo neurodegenerativa, en la cual la disfuncién cognitiva y la demencia
son comunes, estas se manifiestan clasicamente como una demencia
subcortical, con retraso psicomotor, dificultad de memoria y personalidad
alterada, en si con alteracion de las funciones ejecutivas. Las escalas
cognitivas MoCA-B y PDCRS utilizadas para medir deterioro cognitivo son
herramientas neuropsicologicas utiles en este ambito, Por lo que el objetivo
principal de este estudio fue el de evaluar la utilidad de la escala cognitiva
Montreal Cognitive Assessment — Basic (MoCA-B) en relacion con la
Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale (PDCRS) en la valoracion de

deterioro cognitivo.

Materiales y método: El método de recoleccion de datos se llevé a cabo a
través de la entrevista en donde se realizé el MOCA TEST y el PDCRS TEST
en los pacientes que acudieron a la consulta externa del Hospital Teodoro
Maldonado Carbo durante el periodo septiembre 2018 a agosto 2019. Se

incluyeron un total de 80 pacientes.

Resultados: Se determiné que 39/72 (54.2%) pacientes tenian deterioro
cognitivo moderado, seguido de 24/72 (33.3%) pacientes con deterioro
cognitivo leve, y 9/72 (12.5%) pacientes no tuvieron deterioro cognitivo segun
MoCA. 48/80 (60.0%) pacientes tuvieron deterioro cognitivo segun PDCRS.
El parametro de MoCA que tuvo mayor influencia fue la fluidez verbal (OR:
1.474, 1C 95%:1.142 — 1.902, p<0.001).

Conclusion: MoCA puede estimar el grado de severidad del deterioro
cognitivo a diferencia de PDCRS. El punto de corte de PDCRS (£71) equivale
al deterioro cognitivo moderado y demencia de MoCA. Ademas, el sexo
masculino esta relacionado con deterioro cognitivo en estos pacientes. Los

componentes de MoCA que mas influyen para determinar deterioro cognitivo
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son percepcion visual, memoria diferida, funcion ejecutiva, fluidez verbal y

calculo.

Palabras clave: Enfermedad de Parkinson, Deterioro cognitiva, MOCA-B
TEST, PDCRS TEST.

XVl



ABSTRACT

Background/aim: Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative type
disease, in which cognitive dysfunction and dementia are common, these are
classically manifested as a subcortical dementia, with psychomotor
retardation, impaired memory and altered personality. The MoCA-B and
PDCRS cognitive scales used to measure cognitive impairment are useful
neuropsychological tools in this area, so the main objective of this study was
to evaluate the usefulness of the Montreal Cognitive Assessment - Basic
(MoCA-B) cognitive scale in relation to Parkinson's Disease Cognitive Rating
Scale (PDCRS) in the assessment of cognitive impairment.

Methods: The method of data collection was carried out through the interview
where the MOCA TEST and the PDCRS TEST were conducted in the patients
who attended the outpatient clinic of the Teodoro Maldonado Carbo Hospital

during September 2018 to August 2019. A total of 80 patients were included.

Results: It was determined that 39/72 (54.2%) patients had moderate
cognitive impairment, followed by 24/72 (33.3%) patients with mild cognitive
impairment, and 9/72 (12.5%) patients had no cognitive impairment according
to MoCA. 48/80 (60.0%) patients had cognitive impairment according to
PDCRS. The MoCA parameter that had the greatest influence was verbal
fluency (OR: 1,474, 95% CI: 1,142 - 1,902, p <0.001).

Conclusion: MoCA can estimate the degree of severity of cognitive
impairment as opposed to PDCRS. The cut-off point of PDCRS (£71) is
equivalent to moderate cognitive impairment and dementia of MoCA. In
addition, male sex is related to cognitive impairment in these patients. The
components of MoCA that most influence in determining cognitive impairment
are visual perception, deferred memory, executive function, verbal fluency and

calculus.

Key words: Parkinson Disease, cognitive impairment, MOCA-B TEST,
PDCRS TEST.
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1. INTRODUCCION:

La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad de tipo neurodegenerativa
progresiva que afecta la neurotransmision dopaminérgica (1). La segunda enfermedad
neurodegenerativa mas comun, después de la Enfermedad de Alzheimer (2). Se
caracteriza por ser de curso lento es por esto que su prevalencia aumenta con la edad
y por lo general se manifiesta alrededor de los 60 afios (2,3). Aproximadamente 0.3
% de la poblacion general de 40 afios 0 mas padecen de EP. En todo el mundo, hay

aproximadamente 7,5 millones de personas con EP (3,4).

El deterioro cognitivo y la demencia son comunes en la EP, con una prevalencia
acumulada a largo plazo del 80% para la demencia parkinsoniana (5). La enfermedad
de Parkinson con deterioro cognitivo leve tiene un mayor riesgo de desarrollar
demencia, en comparacion con los que no la tienen. El patrén general de deterioro
cognitivo en EP es de disfuncién ejecutiva y funcién visoespacial deteriorada, con
déficits de memoria menos prominentes y funcion del lenguaje relativamente

preservada (6).

Entre los pardmetros de medicién y cuantificacion de deterioro cognitivo, se pueden
utilizar mudaltiples pruebas neuropsicologicas tales como Montreal Cognitive
Assessment (MoCA), que es un instrumento de tamizaje disefiado originalmente para
la deteccion de deterioro cognitivo, basada en tareas, en donde la puntuacién méaxima
es de 30 puntos con un punto de cohorte para deterioro cognitivo leve (DCL) y
demencias de <26 puntos en paises desarrollados. Ademas, puede ser desarrollado
en aproximadamente 10 minutos. Lo que diferencia al MoCA de los demas
instrumentos de tamizaje, es su rapida y facil aplicacion (7). El objetivo de nuestro
estudio es evaluar la utilidad de la escala cognitiva Montreal Cognitive Assessment —
Basic (MoCA-B) en relacion con la Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale
(PDCRS) en la valoracién de deterioro cognitivo en pacientes con enfermedad de
Parkinson en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo periodo septiembre 2018 a agosto
2019.



2. JUSTIFICACION:

Este estudio se ha realizado con la finalidad de conocer si existen diferencias
significativas en el uso de la "Escala Montreal Cognitive Assessment — Basic (MoCA-
B) vrs Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale (PDCRS) para determinar
alteraciones en la funcién ejecutiva y neurocognitiva de pacientes con Enfermedad de
Parkinson ya que el uso de la primera implica menor tiempo de aplicacion, menos
gasto de recursos, al aplicarla genera menos estrés para los pacientes y por ende

hay menor exacerbacion de sintomas motores como respuesta.

3. OBJETIVO GENERAL:

Evaluar la utilidad de la escala cognitiva Montreal Cognitive Assessment — Basic
(MoCA-B) en relacion con la Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale (PDCRS) en
la valoracion de deterioro cognitivo en pacientes con enfermedad de Parkinson en el
Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo septiembre 2018 a agosto
2019.

4. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar el deterioro cognitivo en pacientes con enfermedad de Parkinson
utilizando las escalas Montreal Cognitive Assessment — Basic (MoCA-B) y Parkinson’s
Disease Cognitive Rating Scale (PDCRS) en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo
periodo 2018-2019.

2. Correlacionar el nivel de prediccion del deterioro cognitivo de las escalas
cognitivas Montreal Cognitive Assessment — Basic (MoCA-B) y Parkinson’s Disease

Cognitive Rating Scale (PDCRS) segun las variables analiticas.

3. Determinar la influencia del sexo, predominio, antecedentes patoldgicos
familiares, de cada escala en deterioro cognitivo en la Enfermedad de Parkinson.

4, Determinar la influencia de los elementos de moca para determinar deterioro

cognitivo.



5. MARCO TEORICO:

5.1.LA ENFERMEDAD DE PARKINSON
5.1.1. DEFINICION:

La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad neurodegenerativa progresiva
que afecta la neurotransmision dopaminérgica (8). En todo el mundo, hay
aproximadamente 7,5 millones de personas con EP, siendo asi su prevalencia de
aproximadamente 0.3% en la poblacion general de 40 afios o mas (2). Al ser una
enfermedad de curso lento, la edad avanzada se asocia con un mayor riesgo de EP;

se manifiesta en el 1% de los pacientes mayores de 60 afios (2).

5.1.2. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS:

En la EP se puede evidenciar la pérdida progresiva del nimero de neuronas
dopaminérgicas de la via nigroestriada y por ende disminucion de los niveles de
dopamina (4). Una vez que los niveles de dopamina alcanzan un nivel critico y hay
80% de muerte neuronal en la sustancia negra de la pars compacta, se hacen
evidentes los sintomas clinicos de la EP (4). En el modelo normal del circuito motor
de los ganglios de la base, la dopamina tiene una accion dual al estimular las neuronas
gue contienen acido gamma-aminobutirico (GABA) /Sustancia P (via directa) e inhibir
las neuronas GABA/encefalina (via indirecta), manteniendo asi un balance entre la via

gue estimula el movimiento y la via que inhibe el movimiento (4).

En el modelo hipocinético, el déficit de dopamina determinaria en la via indirecta una
desinhibicion del nacleo subtalamico y en la via directa una desinhibicion del globo
palido interno. Esto daria como resultado una inhibicién de la actividad eferente del
talamo a la corteza motora, disminuyendo su excitabilidad (3).

5.1.3. ETIOLOGIA:

El desarrollo de la forma idiopatica de la EP se ha asociado a mutaciones en los genes
gue codifican para proteinas como ea-sinucleina y parkina. En los pacientes que
carecen de una clara carga genética existen otros factores asociados como: toxinas
ambientales, estrés oxidativo y disfuncion mitocondrial. Independientemente del

mecanismo patoldgico que lo cause la via es la misma :la muerte neuronal (4).
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5.1.4. FACTORES DE RIESGO:

5.1.4.1. Factores de tipo genético:

En la enfermedad de Parkinson familiar se mencionan 11 genes y 3 locus de patrén
autosomico dominante y autosémico recesivo que frecuentemente se asocian con el
inicio temprano de la enfermedad (9). El primer gen identificado en asociacion con la
EP fue el alfa- sinucleina (SNCA) (PARK1), la severidad de su manifestacion clinica
depende del numero de repeticiones del gen. Se han descrito numerosos genes, entre
ellos el PARK16 es uno de los mas mencionados (9). Ademas de las mutaciones
altamente penetrantes, variantes especificas en los genes se asocian a la
susceptibilidad de la enfermedad (9). En estudios de asociacion del genoma (GWAS),
se descubrié que los polimorfismos de un solo nucleétido (SNP) de varios genes,
incluido el gen SNCA que codifica la alfa-sinucleina, estan asociados con un mayor
riesgo de EP (9,10).

5.1.4.2. Pesticidas:
Estudios han demostrado una asociacion con la exposicion profesional a pesticidas
en hombres y EP de inicio tardio, principalmente con insecticidas (OR 2.2, 1.1 — 4.3),

en particular de organosfosforados, con una relacion dosis-efecto (10).

Se ha reportado una alta prevalencia de casos en paises industrializados, entre
sujetos que trabajan o han trabajado en cultivo de vegetales con pesticidas e

industrias metaleras con alta exposicion a cobre y a plomo (1).

5.1.4.3. Meperidina:

Se evidencié que a la administracion de 1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-
tetrahydropyridine (MPTP), subproducto de la 1-methyl-4-phenyl-4-
propionoxipiperidina (MPPP), analogo a la meperidina produce un efecto similar a
la heroina; los sujetos expuestos desarrollaron alteraciones motrices de tipo
parkinsoniano similares a las presentes en sujetos con EP (1).En el siguiente estudio
se concluyé que el uso de meperidina conduce a un sindrome de tipo neurotéxico

caracterizado por convulsiones recurrentes y asterixis (11).



5.1.4.4. Heroina:

Se pudieron encontrar cambios en usuarios que consumian heroina y correlacionarlo
con cambios a nivel del SNC especificamente en relacion con al deterioro cognitivo ,
ya que ellos mostraron déficits a nivel de memoria visual y de trabajo, la velocidad
de procesamiento y la funcién ejecutiva, asi como alteraciones del estado de animo,

la recompensa y la funcion motora (12).

5.1.5. CLASIFICACION:

Existen varias formas de clasificar la EP, se la puede dividir principalmente en dos
grandes grupos: el grupo de los pacientes que presentan sintomas motores, y en el
gue no presentan sintomas motores. Ademas, se la puede clasificar segun el tiempo
de presentacion de los sintomas (13). El prototipo de la enfermedad es EP primaria la
cual también toma el nombre de EP idiopética (EPI) o pardlisis agitante, en este tipo
de Parkinsonismo hay un predominio explicito de temblores rigidos a nivel acinético,

es comun encontrarlo en pacientes a nivel juvenil (14).

Otro tipo de EP altamente reconocido es el Parkinsonismo Secundario, también
llamado parkinsonismo sintomatico, el cual suele diagnosticarse al estar vinculado con

otros trastornos o condiciones de enfermedad (14).

El Parkinsonismo post-encefalico, tiende a aparecer como consecuencia de la
encefalitis letargica, la cual muestra hasta el presente tasas muy bajas de
supervivencia en quienes la padecen junto con problemas de suefio, fatiga y estados

catatonicos (14).

Ademas, existe el de tipo juvenil, que puede ser de predominio tremoérico y de
predominio acinético. La EP juvenil se desarrolla hasta los 20 afios, hablamos de EP
de inicio temprano hasta los 40 afios (algunos autores amplian el plazo hasta los 45
afnos) (13). A partir de entonces, el desarrollo de la enfermedad se considera un inicio
normal. En el caso de la EP juvenil o de inicio temprano antes de los 35 afios, incluso
en ausencia de un historial familiar positivo, ya que suele estar relacionado con una

herencia autosomica recesiva con padres no afectados (13,14).



El Parkinsonismo plus consiste en un deterioro sistematico de redes neuronales, y
gue se ve representado por evidenciar un cuadro clinico de atrofia sistémica multiple,
degeneracion corticobasoganglionar, dafio a las células o cuerpos de Lewy, esclerosis

lateral amiotréfica y paralisis supranuclear progresiva (14).

El parkinsonismo iatrogénico se reconoce como un tipo de EP caracterizado por la
etiologia que posee, al tener sus origenes en la estrecha relacion que guarda la
prescripcion de farmacos antipsicoticos antidopaminérgicos, los cuales gozan de
amplia reputacion por su uso masivo, y se incluyen farmacos tales como el haloperidol,

clorpromazina, antidepresivos y fenotiazinas (14).

La EP segun los sintomas motores puede tener fenotipos predominantes, como el
subtipo del temblor y los subtipos donde el temblor no es dominante (trastorno de la
marcha de la inestabilidad postural / acinético-rigido), se distinguen los siguientes
subtipos no motores: cognitivo, neuropsiquiatrico (apatia, depresion / ansiedad),
suefo (trastorno de conducta del suefio REM), dolor (central), autbnomo (disfuncion
del tracto gastrointestinal, trastorno genital-urinario). Los patrones de sintomas no
motores reflejan fenotipos que pueden caracterizarse por una afectacion dominante

de areas neocorticales, olfativas / limbicas o del tronco encefalico (13).

5.1.6. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD DE PARKINSON.

El diagnéstico de la EP en vida es un diagnéstico de sospecha clinica (9). El
diagndstico “definitivo” precisa de la confirmacion de los hallazgos neuropatolégicos
caracteristicos, es decir, pérdida neuronal a nivel de la SNC y la presencia de cuerpos
y neuritas de Lewy, y solo puede hacerse una vez que el sujeto ha fallecido (9). No
obstante, los criterios clinicos mas empleados son los del Banco de Cerebros del

Reino Unido y permiten definir con una precision elevada, cercana al 75-95% (9).

Estos proponen que el diagndéstico se haga en presencia de bradiquinesia ademas de
al menos uno de los siguientes: rigidez, temblor de reposo o inestabilidad postural. En
1999, propusieron los criterios diagndsticos dividiendo las caracteristicas en dos
grupos: el grupo de caracteristicas de la EP (grupo A) y el grupo de caracteristicas

sugestivas de otras alternativas diagnosticas (grupo B).



La combinacién de estas caracteristicas da tres opciones de diagndéstico: posible,

probable y definitivo; este ultimo requiere la confirmacion histopatologica.

Se hace diagnéstico de EP posible al cumplir al menos dos condiciones entre
bradiquinesia, temblor, rigidez e inicio asimétrico, y al menos uno de estos debe ser
temblor o bradiquinesia. Ademas, debe haber ausencia de diagnosticos alternativos
como inestabilidad postural temprana, congelamiento, alucinaciones, o paralisis
supranuclear de la mirada, disautonomia severa, o la presencia de condiciones
conocidas que causen sintomas de parkinsonismo. EIl dltimo criterio es tener

respuesta a las drogas dopaminérgicas (9).

El diagndstico probable de Parkinson requiere, entonces, de al menos 3 de los 4
sintomas principales, de la ausencia de caracteristicas de otros diagndsticos, y de una
respuesta substancial y sostenida a drogas dopaminérgicas. Por su parte, el
diagndstico definitivo requiere del cumplimiento de todos los criterios de Parkinson
posible mas la confirmacién histopatolégica. Estos ultimos criterios son principalmente
utilizados para investigacion (9).

5.2.FUNCIONES EJECUTIVAS

La funcidon ejecutiva es una actividad propia de los Iébulos frontales, mas

especificamente de sus regiones mas anteriores, las areas prefrontales, y sus
conexiones reciprocas con otras zonas de la corteza cerebral y otras estructuras
subcorticales, tales como los ndcleos de la base, el nicleo amigdalino, el diencéfalo y

el cerebelo (15).

Las funciones ejecutivas comprenden un conjunto de habilidades cognoscitivas que
permiten la anticipacion y el establecimiento de metas, el disefio de planes y
programas, el inicio de las actividades y de las operaciones mentales, la
autorregulacion y la monitorizacion de las tares, la seleccion precisa de los
comportamientos y las conductas, la flexibilidad en el trabajo cognoscitivo y su
organizaciéon en el tiempo y en el espacio (15). En la EP existe dificultad en la
planificacion, problemas de inhibicion de respuestas, decremento de la flexibilidad
conceptual, reduccion de la iniciativa y la fluidez verbal.



5.2.1. DETERIORO COGNITIVO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON

La disfuncion cognitiva y la demencia son comunes en la EP, y la presencia de
demencia parece ser un predictor independiente de mortalidad (3). En el siguiente
estudio basados en la comunidad, la prevalencia de demencia en la EP es alta,
alrededor del 41%, y en estudios longitudinales, la incidencia acumulada de demencia
en la EP es tan alta como 78% (2,3). La edad avanzada y la gravedad de los sintomas
motores de la EP se asocian sistematicamente con un mayor riesgo de desarrollar
demencia en los estudios de prevalencia e incidencia (3). En América Latina, la
contribucion de los trastornos psiquiatricos y neurolégicos a la prevalencia total del
deterioro cognitivo (DC) casi se triplico durante los ultimos afios (16). Los factores de
riesgos modificables tradicionales y no tradicionales deben ser
adecuadamente reconocidos en estas areas para desarrollar estrategias

costoefectivas dirigidas a reducir el impacto de estas nuevas epidemias (16).

La demencia de la EP se considera clasicamente una demencia subcortical, con

retraso psicomotor, dificultad de memoria y personalidad alterada (3).

Los pacientes con EP generalmente informan problemas con la funcion ejecutiva
(toma de decisiones o tareas multiples), recuperacion de memoria y percepcion
erronea visuoespacial. Las deficiencias en el funcionamiento ejecutivo son a menudo
los primeros indicadores de cognicion perturbada. Esto contrasta con la enfermedad
de Alzheimer (EA), la demencia cortical prototipica, que se caracterizan por afasia y

apraxia (3).

Las bases anatomicas y patolégicas de la demencia de la EP no se comprenden
completamente y tienden a ser contradictorios y poco conocidos, Algunos trabajos
sefialan que los déficits cognitivos se encuentran asociados con diferentes
disfunciones cerebrales, y una considerable reduccion en el volumen de la materia

gris en areas temporales mediales (17).

En otras investigaciones, se ha demostrado que pacientes con EP presentan
anormalidades en el sistema limbico, sistemas de neurotransmision,
neuroinflamacion, muerte celular y zonas corticales que a mediano plazo se convierten
en factores predisponentes que aumentan el riesgo de demencia y el desarrollo del
deterioro cognitivo en la EP (17). Se ha demostrado que los pacientes con EP y
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demencia tienen una mezcla de cuerpos de inclusién de Lewy neuronales corticales
llenos de alfa-sinucleina y las placas de amiloide y las marafias neurofibrilares de EA
(3,17). Sin embargo, el grado de patologia del cuerpo de Lewy (cuerpos de Lewy y
neuritas de Lewy) se correlaciona mejor con el deterioro cognitivo y la demencia que

el grado de EA, gue es relativamente modesto en estos pacientes (3).

Clinicamente, a los pacientes se les diagnostica demencia de la EP si su enfermedad
comienza con la EP y desarrollan demencia al menos un afio después de la aparicion
de los sintomas motores de Parkinson. Cuando la demencia comienza antes o al
mismo tiempo que los sintomas motores de Parkinson, el diagnostico mas probable

es enfermedad por cuerpos de Lewy (3).

5.2.2. ESCALAS DE MEDICION DE FUNCIONES NEUROCOGNITIVAS

MOCA TEST

Montreal Cognitive Assessment (MoCA) es un instrumento de tamizaje disefiado
originalmente para la deteccién de deterioro cognitivo en una poblacion general,
descrito por Nasreddine (7). Se la encuentra de forma gratuita, traducido a 22 idiomas
ha sido validado en alrededor de 27 paises del mundo. La prueba consta con 44

traducciones, tres de ellas en espafiol. (“ver en anexo lll)

Es una prueba basada en tareas, en donde la puntuacién maxima es de 30 puntos
con un punto de cohorte para deterioro cognitivo leve (DCL) y demencias de 26 puntos
en paises desarrollados, puede ser administrado en aproximadamente 10 minutos. A
diferencia del Mini-Mental State Examination (MMSE), este evalla funciones
ejecutivas (7).

Los dominios cognitivos que evalta el MoCA son: percepcién visuoespacial, funcién

ejecutiva, memoria, atencion, lenguaje, abstraccion, recuerdo diferido y orientacion.

Lo que diferencia al MoCA test de los demas instrumentos de tamizaje, es su rapida
y facil aplicacion, ademas que evalta un amplio rango de dominios cognitivos y es util
para la deteccion de los déficits cognitivos leves y las disfunciones ejecutivas en las
personas con EP, siendo mas sensible para la deteccion de DCL en personas con EP
que el MMSE (7).
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Especificamente en torno a la EP, se realiz6 un estudio de cohorte prospectivo
respecto a las propiedades psicométricas del MoCA test, evidenciando un 93,1% de
sensibilidad y un 53,1% de especificidad para una puntuacion inferior a 26 puntos para
la deteccion de DCL en personas con EP (7). Es por esto que, el MoCA test tiene
mayor grado de confianza en comparacion con el MMSE que presenta una
sensibilidad de 79.8 % y especificidad de 81.3% (18).

Ademas, el MoCA test presenta la ventaja de captar mejor el deterioro subcortical
propio de los trastornos del movimiento, dado que los items que valoran las funciones

ejecutivas estdn mejor representados que en el MMSE (19).

El MoCA test se perfila como una buena medida de screening cognitivo para ser
utilizado en las personas con EP, su mayor inconveniente es poseer un alto sesgo
educacional, por lo que en la version original se recomienda la adicion de un punto si
la escolaridad es inferior a 12 afios. Sin embargo, en poblaciones de muy escasos
recursos y bajo nivel escolar la adiccion de un punto puede llegar a ser insuficiente
(20). Aun asi, el MOCA es una de las mejores pruebas para evaluar la sintomatologia
cognitiva en la EP (7).

5.2.3. PARKINSON DISEASE COGNITIVE RATING SCALE

La PDCRS es una escala cognitiva que ha sido disefiada para detectar todo el
espectro de disfuncién cognitiva que se presenta en el curso de la EP (21). Esta
constituida por nueve tareas cognitivas que se encuentran distribuidas en dos
subescalas (subescala fronto-subcortical y subescala cortical) y la suma de estas dos
subescalas que nos permite conocer el rendimiento cognitivo global. Ha demostrado
ser un excelente instrumento en la deteccion de alteracion cognitiva que se presenta
en el curso de la enfermedad. La configuracién de los diferentes items que constituyen
las escalas son sensibles tanto a la disfuncion fronto-subcortical como cortical y, por
tanto, ha sido capaz de detectar los cambios cognitivos en EP con pacientes
cognitivamente intactos y la transicion de EP sin demencia a EP con DCL (21).(“ver

en anexo IlI”)

11



5.2.4. FUNCIONAMIENTO PREMORBIDO E INTELIGENCIA

En la valoracion neuropsicolégica es preciso conocer los antecedentes de cada
paciente (edad, escolaridad) ya que estos influyen directamente en los resultados de
las pruebas que se les realicen. Se debe usar datos estandarizados que se adecuen

a la edad y nivel de estudios de los pacientes (19).

5.2.5. ORIENTACION Y VALORACION COGNITIVA BASICA
En la exploracion neuropsicoldgica, la orientacién es una de las capacidades basicas
gue debe ser evaluada desde el inicio en todos los test (19).

5.2.6. FUNCIONES ATENCIONALES

Las alteraciones de la atencién y la concentracion son unas de las manifestaciones
més frecuentes de las enfermedades neuroldgicas. La atencidén es importante a la
hora de poder valorar el resto de dominios cognitivos ya que un déficit en esta nos
puede dar lugar a interpretaciones equivocas de los procesos de aprendizaje,

retencion, percepcion, solucion de problemas y productividad (19).

Los pacientes con trastornos del movimiento tienen en general una alteracién en la
capacidad atencional, asi como una menor velocidad de reaccion, ademas del propio
trastorno del movimiento que puede interferir en la capacidad atencional del individuo

(ej. temblor, las discinesias) (19).

La atencion se puede evaluar de diversas formas: utilizando test enfocados a la
atencion sostenida, selectiva o dividida; atencion verbal o visual o realizando ejercicios

de memoria de trabajo, entre otros (19).

5.2.7. VELOCIDAD DE PROCESAMIENTO, PSICOMOTRICIDAD Y PRAXIS
Hay que tomar en cuenta en el momento de evaluar a los pacientes con trastornos del
movimiento la latencia en las repuestas, no solo por una afectacién cognitiva, sino

también por la afectacion motora (bradicinesia, rigidez, corea).

La exploracion debe tardar lo que sea necesario para que los pacientes que presentan

trastornos motores se adapten y procesen en su tiempo cada item evaluado (19).
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5.2.8. MEMORIA
5.2.8.1. MEMORIA VERBAL

Es vital valorar la memoria contextual (relatar una historia) y no con contextual
(aprender lista de palabras) ya que en individuos que presentan trastornos del

movimiento las alteraciones del I6bulo frontal son muy frecuentes (19).

Cuando exploramos la memoria con un listado de palabras el examinador ha de
escoger entre un listado de palabras relacionadas seméanticamente o no relacionadas
y a la hora de evaluar el recuerdo diferido utilizar palabras distractoras relacionadas o

no semanticamente (19).

5.2.8.2. MEMORIA VISUAL

Cuando se evalla la memoria visual se lo hace a través del componente motor, estos
trastornos del movimiento pueden producir que los resultados se vean alterados.
Ademas, otras habilidades tales como, visuales, constructivas, memoria espacial
pueden estar afectas ya que existe disfuncién de los circuitos cortico-estriales que
comprenden el cortex prefrontal y parietalposterior. Es por esto que es necesario
realizar una buena exploracion para no errar en la determinacion del origen de la
alteracion (22).

5.2.9. LENGUAJE

Aungue las alteraciones del lenguaje son mas notables en otras enfermedades
neurodegenerativas que afectan predominantemente el cortex, el lenguaje también se
ve afectado en los trastornos del movimiento. En este caso el deterioro del lenguaje

sera debido a patologia subcortical de los circuitos responsables de la comunicacion.

En la evaluacion del lenguaje tenemos que distinguir entre la comprension y la
recepcion del mismo. Los pacientes pueden mostrar a lo largo de la enfermedad

distintos déficits de lenguaje como pueden ser disartria, disfonia.

Se pueden ver afectados en el transcurso de la enfermedad el vocabulario, gramatica,
sintaxis o comprension problemas derivados de la falta de atencion. Uno de los
sintomas que mas refieren los pacientes es la dificultad para encontrar las palabras
siendo el declive de las fluencias fonéticas y semanticas un hecho constante en

pacientes con EP o PSP. Estas dificultades en el acceso al Iéxico son de un origen

31



subcortical, lo que se demuestra cuando facilitamos mediante claves la fluencia

semantica.

5.2.10. FUNCIONES VISUOESPACIALES

Las funciones visuoespaciales son muy dificiles de valorar debido a la multitud de
dominios cognitivos que estan implicados en una correcta ejecucion y valoracion ya
gue los test mas utilizados suelen implicar el dibujo, por lo que las funciones de
planificacion, organizacion y secuenciacion dependientes del I6bulo frontal deben de
estar preservadas, asi como también puede haber una repercusion de las habilidades

motoras (19).

En caso de que estas funciones estén alteradas para una correcta valoracion habra
que utilizar test que estén minimamente influenciados por la disfuncién ejecutiva como
pueden los test que valoran distancia y direccion de lineas, orientacion geografica,

reconocimiento facial o razonamiento visuoespacial (19).

6. MATERIALES Y METODOS
6.1. TIPO DE ESTUDIO

El presente es un estudio observacional, descriptivo y con corte transversal realizado
en el Hospital del Seguro Social “Teodoro Maldonado Carbo” durante el periodo
septiembre 2018 — agosto 2019.

6.2. UNIVERSO Y MUESTRA

El Universo estuvo constituido por 8688 pacientes con diagnéstico de enfermedad de
Parkinson; con un intervalo de confianza de 95%, y margen de error de 11% por medio
del calculo muestral, se determin6 que la muestra requerida para el trabajo fue de 80,
los mismos que acudieron a la consulta externa del servicio de Neurologia del HTMC.

Los pacientes cumplian con los criterios de inclusion.

6.3. CRITERIOS DE SELECCION

Los criterios de inclusion y exclusién fueron los siguientes:
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CRITERIOS DE INCLUSION

1. Pacientes que fueron atendidos en el periodo de septiembre 2018 a agosto
2019.

2. Pacientes que consten en el sistema AS400

3. Pacientes que aceptaron participar en el estudio mediante un consentimiento

informado escrito. (“ver en anexo II”)

4. Aquellos que cumplan los criterios evaluados bajo las escalas empleadas tales
como UPDRS, Hoehn y Yahr para el diagnostico de la Enfermedad de
Parkinson.

5. Pacientes que hayan sido evaluados con las escalas cognitivas de Montreal
Cognitive Assessment — Basic (MoCA-B) y Parkinson’s Disease Cognitive
Rating Scale (PDCRS).

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes con antecedentes de enfermedad cerebrovascular secuelar.

2. Pacientes con diagndstico previo de trastornos psiquiatricos.

3. Pacientes que presenten datos analiticos o de escalas incompletos.

4. Pacientes gque estén participando en ensayos clinicos al momento del estudio

gue puedan afectar el resultado de las pruebas.

6.4. MUESTRA
La muestra estuvo constituida por 80 pacientes que cumplieron los criterios de

seleccion.
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6.5. VARIABLES

CARACTERISTICAS DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS

VARIABLES INDICADOR VALOR FINAL TIPO DE VARIABLE
Sexo Encuesta 1 masculino Cuantitativa continua
Historia 2 femenino
clinica
Edad Encuesta AfRos Cualitativa nominal
Historia dicotémica
clinica
Antecedentes familiares Encuesta 0 ninguno Cualitativa nominal
Historia 1 Parkinson politbmica
clinica 2 demencia
3 otros
Exposicion Encuesta 0 ninguno Cualitativa nominal
Historia 1 mercurio
clinica 2 heroina
3 otros
Afios de evolucion Encuesta Afos Cuantitativa continua
Historia
clinica
Predominio Encuesta 1 tremdrico Cualitativa nominal
Historia 2 rigido
clinica
Puntaje MoCA Encuesta Numeérico Cualitativa ordinal
Historia politomica
clinica
Puntaje PDCRS Encuesta Numeérico Cualitativa ordinal
Historia dicotomica
clinica

6.6. TECNICA E INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS

A través del consentimiento informado se dio a conocer a los

pacientes sobre el

estudio y sobre la confidencialidad de los datos proporcionados. Una vez aceptado y



firmado por ambas partes se procedid a hacer el interrogatorio sobre los datos
generales de los pacientes tales como (nombre, edad, numero de cedula de identidad,
antecedentes patolégicos personales y familiares, exposicion a sustancias toxicas,
afos de evolucion diagnostica de la enfermedad, el predomino y lateralidad clinica de

la enfermedad).

Al concluir este interrogatorio se realizaron dos evaluaciones: Parkinson’s Disease
Cognitive Rating Scale (PDCRS) y el Montreal Cognitive Assessment — Basic (MoCA-
B). La informacioén fue subida a la base de datos SPSS v22 para su aplicacion posterior

y luego ser representada en los respectivos gréaficos estadisticos.

6.7. ANALISIS ESTADISTICO

Los datos sociodemogréficos de los sujetos de estudio fueron representados por
frecuencia (porcentaje) y media (desviacion estandar) o mediana (rango intercuartil)
de acuerdo con la distribucién estadistica. La comparacion entre grupos se llevara a
cabo por medio de chi-cuadrado (Test de Pearson). Para determinar la presencia de
factores de riesgo y la influencia de las variables con deterioro cognitivo segun las
escalas se calculé el Odds Ratio (OR). Un valor p<0.05 se considero estadisticamente
significativo. Para el analisis estadistico se utilizé el programa SPSS v22 (IBM,
Chicago, USA).

7. RESULTADOS
Datos sociodemograficos

En total se incluyeron 80 pacientes. La edad media de los pacientes fue 67.15 + 9.83
afos (figura 1). La mayoria de los pacientes eran de sexo masculino (49/80 [61.25%])

(figura 2). Los datos sociodemograficos se encuentran resumidos en la tabla 1.

Con respecto al tiempo de evolucién, la mayoria de los pacientes tuvieron un tiempo
de evolucién de la enfermedad de 6 a 10 afios (35/80 [43.75%]), seguido de un periodo
de 1 a 5 afios (29/80 [36.25%]), 16 a 21 afios (9/80 [11.25%]), y 7 (8.75%) pacientes
tuvieron un periodo de evolucion de la enfermedad de 11 a 15 afios (figura 3).

Al analizar los antecedentes patoldgicos familiares de los pacientes incluidos en el

estudio, se evidencio que la mayoria de los pacientes carecen de algun antecedente
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familiar (59/80 [73.8%]), 16/80 (20.0%) pacientes tenian familiares con EP, 4/80
(5.0%) pacientes indicaron que tenian familiares con demencia, un paciente (1.25%)

indicé que tenia un familiar con enfermedad de Alzheimer (figura 4).

Con respecto al predominio de la enfermedad, 58/80 (72.5%) pacientes eran de tipo
tremarico, seguido del tipo rigido (22/80 [27.5%]) (figura 5).

Dentro de la muestra, 24/80 (30%) pacientes tuvieron exposicion a sustancias toxicas.
21/80 (26.3%) pacientes tuvieron exposicion a metales pesados, sobre todo plomo;
3/80 (3.7%) pacientes tuvieron exposicion a mercurio. Sin embargo, la mayoria de los
pacientes incluidos en el estudio (56/80 [70.0%]), no reportaron que tuvieron
exposicion a sustancias toxicas (figura 6).

Relacion entre Datos sociodemograficos y MoCA

Se dividio los resultados obtenidos por MoCA en dos grupos: un grupo con deterioro
cognitivo y un grupo sin deterioro cognitivo. Asi mismo, las variables cualitativas
politomicas se las dividi6 en dos grupos. Los valores de odds ratio de las
caracteristicas sociodemogréficas relacionadas con el deterioro cognitivo de acuerdo

a MoCA se encuentran la tabla 2 y figura 7.

La relacion entre el sexo y deterioro cognitivo obtenido mediante MoCA no demostré
significancia estadistica (OR: 1.031, 0.874 — 1.216, p=0.710) (figura 8). La presencia
de la caracteristica predominante ya sea tremorico o rigido, tampoco demostro
significancia estadistica (OR: 1.038, 0.860 — 1.252, p=0.677) (figura 9). La presencia
de antecedentes patoldgicos familiares y su relacion con el deterioro cognitivo por
medio de MoCA no alcanzé significancia estadistica (OR: 1.131, 0.906 — 1.411,
p=0.188) (figura 10). Los pacientes que tuvieron exposicion a sustancias toxicas, al
momento de relacionar con la presencia de deterioro cognitivo no se evidencio
significancia estadistica (OR: 1.173, 0.943 — 1.458, p=0.076) (figura 11). Finalmente,
al relacionar el tiempo de evolucién de los pacientes, siendo este menor o igual a 10
afios de evolucién, o mayor a 10 afios de evolucidén, no se encontrd significancia
estadistica al relacionarlo con el deterioro cognitivo (OR: 1.018, 0.830 — 1.248,
p=0.860) (figura 12).
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Relacion entre Datos sociodemograficos y PDCRS

Los valores de odds ratio de las caracteristicas sociodemograficas relacionadas con

el deterioro cognitivo de acuerdo a PDCRS se encuentran la tabla 3 y figura 13.

La relacion entre el sexo y deterioro cognitivo obtenido mediante PDCRS no demostré
significancia estadistica (OR: 1.056, 0.598 — 1.862, p=0.851) (figura 14). La presencia
de la caracteristica predominante ya sea tremorico o rigido, tampoco demostro
significancia estadistica (OR: 1.014, 0.769 — 1.338, p=0.919) (figura 15). La presencia
de antecedentes patologicos familiares y su relacion con el deterioro cognitivo por
medio de PDCRS no alcanzd significancia estadistica (OR: 1.121, 0.847 — 1.483,
p=0.407) (figura 16). Los pacientes que tuvieron exposicion a sustancias toxicas, al
momento de relacionar con la presencia de deterioro cognitivo no se evidencié
significancia estadistica (OR: 1.111, 0.555 — 2.226, p=0.765) (figura 17). Finalmente,
al relacionar el tiempo de evolucion de los pacientes, siendo este menor o igual a 10
afios de evolucién, o mayor a 10 afios de evolucidn, no se encontrd significancia
estadistica al relacionarlo con el deterioro cognitivo (OR: 1.467, 0.563 — 3.822,
p=0.424) (figura 18).

Relacion entre MoCA v PDCRS

Al emplear la prueba MoCA en los pacientes se pudo determinar que 39/72 (54.2%)
pacientes tenian deterioro cognitivo moderado, seguido de 24/72 (33.3%) pacientes
con deterioro cognitivo leve, y 9/72 (12.5%) pacientes no tuvieron deterioro cognitivo
(tabla 4) (figura 19).

Para poder determinar el deterioro cognitivo con la prueba PDCRS se establecié un
punto de corte, el cual fue obtenido del estudio realizado por Santangelo et al (23). En
este estudio, se establecido que un puntaje menor o igual a 71 equivale a deterioro
cognitivo y un puntaje mayor a este valor representa la ausencia de deterioro
cognitivo. Utilizando este punto de corte obtuvimos que 48/80 (60.0%) pacientes
tuvieron deterioro cognitivo (tabla 4) (figura 20).

Se dividi6 a los pacientes en tres grupos concorde a los resultados obtenidos en MoCA

para comparar si los resultados son similares a los obtenidos en PDCRS. En el grupo
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de los pacientes sin deterioro cognitivo segun la prueba de MoCA, 7/9 (77.8%)
pacientes tuvieron un puntaje superior a 71 segun PDCRS y 2/9 (22.2%) pacientes
reportaron deterioro cognitivo. El puntaje medio obtenido mediante PDCRS en este
grupo fue 84.6 + 13.7 (66 — 108). El grupo con deterioro cognitivo leve incluy6 24
pacientes. 9/24 (37.5%) pacientes reportaron deterioro cognitivo y 15/24 (62.5%) no
reportaron deterioro cognitivo. El puntaje medio obtenido en este grupo con PDCRS
fue 80.4 = 13.2 (63 — 104). Finalmente, el grupo de deterioro cognitivo moderado
incluy6 40 pacientes. 9/40 (22.5%) pacientes eran pacientes sin deterioro cognitivo,
31/40 (77.5%) tuvieron valores sugestivos de deterioro cognitivo. El puntaje medio de
este grupo obtenido mediante PDCRS fue 63.2 + 15.4 (30 — 96) (tabla 5).

Componentes gue tienen mayor influencia para detectar deterioro cognitivo

Para analizar qué componentes tienen mayor peso para determinar si un paciente
tiene o no deterioro cognitivo, se utilizé la escala de MoCA (tabla 6). EI componente
de MoCA que tuvo mayor influencia fue la fluidez verbal (OR: 1.474, IC 95%:1.142 —
1.902, p<0.001), seguido de memoria diferida (OR: 1.390, IC 95%: 1.018 — 1.896,
P<0.001), funcidn ejecutiva (OR: 1.290, IC 95%: 1.092 — 1.525, p<0.001), percepcion
visual (OR: 1.273, IC 95%: 1.087 — 1.490, p<0.002), y céalculo (OR: 1.219, IC 95%:
1.036 — 1.434, p<0.029). La orientacion (OR: 1.132, IC 95%: 0.944 — 1.228, p=0.530),
denominacion (OR: 0.954, IC 95%: 0.785 — 1.159, p=0.608), las pruebas de atencion
1 (OR: 1.123, IC 95%: 0.981 —1.286, p=0.166) y 2 (OR: 1.049, IC 95%: 0.900 — 1.222,
p=0.555) y la abstraccion (OR: 1.075, IC 95%: 0.921 — 1.254, p=0.366), no fueron

estadisticamente significativos (figura 21).

8. DISCUSION

Se procedi6 a realizar este trabajo de investigacion con la finalidad de utilizar multiples
baterias neuropsicolégicas empleadas para la valoracion del deterioro cognitivo en la
EP. Estas pruebas requieren de un tiempo prolongado de administracion y, de
personal especializado para su interpretacion. Por lo tanto, es importante disponer de
pruebas sencillas y rapidas que permitan detectar de manera breve aquellos casos de
EP que puedan presentar deterioro cognitivo y que puedan necesitar una valoracion

neuropsicolégica especializada y un tratamiento precoz.
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Utilizando los valores de MoCA para deterioro cognitivo como base para determinar
si PDCRS puede estimar la severidad del deterioro cognitivo, se pudo evidenciar que
el PDCRS prueba no puede hacerlo. PDCRS no pudo diferenciar entre pacientes sin
deterioro cognitivo (84.6 £ 13.7 [66 — 108]) y pacientes con deterioro cognitivo leve
(80.4 = 13.2 [63 — 104]) basado en MoCA, pero si pudo distinguir a aquellos con
deterioro cognitivo moderado basado en MoCA (63.2 + 15.4 [30 — 96]).

En este estudio, se puede observar que los pacientes de sexo masculino con EP
tienen mayor riesgo de padecer deterioro cognitivo en comparacion a los pacientes de
sexo femenino. Este resultado es similar a los obtenidos por Georgiev et al., en el cual
los autores indican que el sexo masculino tiene mayor deterioro cognitivo en pacientes
con EP (24). Otros estudios indican que el deterioro cognitivo es mayor en el sexo

masculino que en el femenino en este mismo grupo de pacientes (25,26).

En nuestro estudio, se determiné que los pacientes con EP de predominio tremadrico
tienen mayor riesgo de deterioro cognitivo en comparacion a los de predominio rigido.
Sin embargo, en un estudio realizado por Szeto et al., ellos establecen que, dentro de
los pacientes con EP, aquellos que no sean de predominio tremérico tienen mayor
deterioro cognitivo (27). En un estudio retrospectivo de 314 pacientes con EP se
evidencié que los pacientes con EP de predominio tremadrico (14%) tienen menor
deterioro cognitivo que aquellos de predominio no tremaérico (29%) (28). Nuestros
resultados son opuestos a los obtenidos por otros estudios debido a que tenemos una
muestra pequefia en comparacién a otros trabajos, ademas que la mayoria de los
pacientes que aceptaron participar en el trabajo eran de predominio tremaérico (72.5%)
en comparacion al grupo de predominio rigido que apenas fue del 27.5%.

La relacion entre los antecedentes patoldgicos familiares y el deterioro cognitivo no
demostro significancia significativa en nuestro trabajo, sin embargo, en el estudio
realizado por Pérez et al., se establece que tener familiares de primer grado con
demencia es un factor de riesgo para el desarrollo de deterioro cognitivo en los
pacientes con EP (29). En nuestro estudio, se puede observar que la exposicién a
sustancias toéxicas no es un factor que altera la cognicion en los pacientes con EP,
esto se contrasta con un estudio realizado en 182 pacientes, en el que la exposicion
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a sustancias toxicas si fue considerado como un factor de riesgo para desarrollar

deterioro cognitivo (30).

En un estudio realizado por Tang H et al. se determind que el deterioro cognitivo,
calculado mediante MoCA, es mas lento en los pacientes que tienen mayor tiempo de
evolucion de la enfermedad (31). Este resultado fue obtenido mediante el seguimiento
de los pacientes y en cada cita médica se realizaba nuevamente un MoCA para ver
como varian los resultados con el tiempo. En nuestro trabajo, encontramos que la
mayoria de los pacientes tuvieron un tiempo de evolucién menor o igual a 10 afos, y
en ese mismo grupo, se encontraba la mayoria de los pacientes con deterioro
cognitivo (57/80).

En el presente trabajo, se observd que los componentes de la escala de MoCA que
tienen mayor influencia al momento de detectar el deterioro cognitivo en los pacientes
con EP son la percepcién visual, memoria diferida, calculo, funcion ejecutiva y fluidez
verbal. Estos resultados son similares a los que obtuvieron Ding et al., en el cual ellos
indican que los elementos que mas se relacionan con el deterioro cognitivo en la EP
son percepcion visual alterada, disfuncién en la funcién ejecutiva y alteracién de la

memoria (32).

9. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Se puede concluir de este estudio que tanto MOCA como PDCRS pueden identificar
a los pacientes con enfermedad de Parkinson que tienen deterioro cognitivo. No
obstante, MoCA puede estimar el grado de severidad del deterioro cognitivo en menor
tiempo que el PDCRS. El punto de corte de PDCRS (£71) equivale al deterioro
cognitivo moderado y demencia segun los valores de MoCA. Ademas, el sexo
masculino estd mas relacionado con deterioro cognitivo en estos pacientes.
Finalmente, los componentes de MoCA que tienen mayor influencia al momento de
determinar la presencia de deterioro cognitivo en pacientes con EP son la percepcion
visual, memoria diferida, funcién ejecutiva, fluidez verbal y calculo. Seria
recomendable ampliar el periodo de estudio, y aumentar el nimero de centros de
salud para poder incrementar el nimero de la muestra a un valor mas representativo
ya que esas fueron las principales limitaciones de nuestro estudio .
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11.TABLAS

Tabla 1. Datos sociodemograficos de los pacientes

80

Sexo masculino, n (%) 49/80 (61.25)

Edad, media + D.E. 67.15 +9.83

Afos de evolucion, n (%)

1 a5 afios 29/80 (36.25)
6 a 10 afios 35/80 (43.75)
11 a 15 afios 7/80 (8.75)

16 a 21 afios 9/80 (11.25)

Antecedentes patoldgicos familiares, n (%)

Ninguno 59/80 (73.75)
Enfermedad de Parkinson 16/80 (20.00)
Demencia 4/80 (5.00)
Enfermedad de Alzheimer 1/80 (1.25)

Exposicién a sustancias toxicas, n (%)

Ninguno 56/80 (70.00)
Mercurio 3/80 (3.75)
Plomo 21/80 (26.25)
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Tabla 2. Relacion entre los datos demograficos y el deterioro cognitivo seguin Montreal

Cognitive Assessment.

OR IC 95% Valor p

Sexo Masculino 1.031 0.874 - 1.216 0.710
Presencia de APF* 1.131 0.906 —1.411 0.188
Menos de 10 afios

1.018 0.830 —1.248 0.860
de evolucién
Historia de
exposicion a 1.173 0.943 — 1.458 0.076
sustancias toxicas
Predominio

1.038 0.860 — 1.252 0.677
tremoérico

*APF: antecedentes patoldgicos familiares
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Tabla 3. Relacion entre los datos demograficos y el deterioro cognitivo segun

Parkinson Disease Cognitive Rating Scale.

OR IC 95% Valor p

Sexo Masculino 1.056 0.598 — 1.862 0.851
Presencia de APF* 1.121 0.847 — 1.483 0.407
Menos de 10 afios

1.467 0.563 — 3.822 0.424
de evolucioén
Historia de
exposicion a 1.111 0.555 —2.226 0.765
sustancias toxicas
Predominio

1.014 0.769 — 1.338 0.919
tremorico

*APF: antecedentes patolégicos familiares
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Tabla 4. Deterioro cognitivo determinado por el Montreal Cognitive Assessment y

Parkinson Disease Cognitive Rating Scale.

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT*

Sin deterioro cognitivo, n (%) 9/72 (12.5)
Deterioro cognitivo leve, n (%) 24/72 (33.3)
Deterioro cognitivo moderado, n (%) 39/72 (54.2)

PARKINSON DISEASE COGNITIVE RATING SCALE, N (%)

Sin deterioro cognitivo, n (%) 32/80 (40.0%)

Con deterioro cognitivo, n (%) 48/80 (60.0%)

*8 pacientes con deterioro cognitivo obtuvieron puntajes equivalentes a demencia por

lo que no se los contd.
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Tabla 5. Relacion entre MoCA y PDCRS

DETERIORO COGNITIVO SEGUN :MOCA* PUNTUACION PDCRS**
Sin deterioro cognitivo. 84.6 +13.7 (66 — 108)
Deterioro cognitivo leve. 80.4 £13.2 (63 —104)

Deterioro cognitivo moderado.
63.2+15.4 (30—-96)

*MoCA: Montreal cognitive assessment

**PDCRS: Parkinson’s disease cognitive rating scale
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Tabla 6. Componentes de MoCA que tienen mayor peso para determinar la presencia

de deterioro cognitivo.

OR* IC** 95% Valor p
Percepcion visual 1.273 (1.087 - 1.490) 0.002
Orientacion 1.132 (0.944 - 1.228) 0.530
Memoria diferida 1.390 (1.018 - 1.896) 0.001
Funcién ejecutiva 1.290 (1.092 - 1.525) 0.001
Fluidez verbal 1.474 (1.142 - 1.902) 0.001
Denominacion 0.954 (0.785 - 1.159) 0.608
Célculo 1.219 (1.036 - 1.434) 0.029
Atencion 1 1.123 (0.981 - 1.286) 0.166
Atencion 2 1.049 (0.900 -1.222) 0.555
Abstraccion 1.075 (0.921 -1.254) 0.366

* OR: Odds Ratio

** |C: Intervalo de confianza
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12. FIGURAS

Figura 1. Histograma de la edad de los pacientes.
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Figura 2. Frecuencia del sexo de los pacientes.
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Figura 3. Tiempo de evolucion de los pacientes incluidos en el estudio.
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Figura 4. Frecuencia de antecedentes patologicos familiares de los pacientes.
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Figura 5. Caracteristicas predominantes de la enfermedad de Parkinson en los

pacientes incluidos en el estudio.
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Figura 6. Exposicion a sustancias toxicas.
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Figura 7. Influencia de las caracteristicas demograficas sobre el deterioro cognitivo

segun Montreal Cognitive Assessment.

Sexo masculino—| I—T9—|

Presencia de APF— I{

o
= 1

Predominio tremérico=| }—9—|

Menos de 10 anos de evolucion— |—9—|

Caracteristicas demograficas

Historia de exposicion a sustancias toxicas™] |

(11}

I
|
|
|
|
|
|
| I |
0.000 0500 1.000 1500
Odds Ratio

56



Figura 8. Relacién entre el sexo y deterioro cognitivo segiin Montreal Cognitive

Assessment.
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Figura 9. Relacién entre la caracteristica predominante y deterioro cognitivo segun

Montreal Cognitive Assessment.
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Figura 10. Relacion entre la presencia de antecedentes patolégicos familiares y

deterioro cognitivo segun Montreal Cognitive Assessment.
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Figura 11. Relacion entre la presencia de exposicion a sustancias toxicas y deterioro

cognitivo segun Montreal Cognitive Assessment.
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Figura 12. Relacion entre el tiempo de evolucion y deterioro cognitivo segun

Montreal Cognitive Assessment.
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Figura 13. Influencia de las caracteristicas demogréficas sobre el deterioro cognitivo

segun Parkinson’s disease cognitive rating scale.
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Figura 14. Relacion entre el sexo y deterioro cognitivo segun Parkinson Disease

Cognitive Rating Scale.

FRECUENCIA

30

20

101

MASCULING FEMENING
SEXO

63

: (23-71

FPUNTAJE PDCRS
DETEHI)OHD COGNITIVO

SIN DETERIOR COGNTIVO
(MAYOR A 72)



Figura 15. Relacion entre la caracteristica predominante y deterioro cognitivo segun

Parkinson Disease Cognitive Rating Scale.
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Figura 16. Relacion entre la presencia de antecedentes patologicos familiares y

deterioro cognitivo segun Parkinson Disease Cognitive Rating Scale.
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Figura 17. Relacion entre la presencia de exposicion a sustancias toxicas y deterioro

cognitivo segun Parkinson Disease Cognitive Rating Scale.
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Figura 18. Relacion entre el tiempo de evolucion y deterioro cognitivo segun Parkinson

Disease Cognitive Rating Scale.
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Figura 19. Deterioro cognitivo establecido mediante el Montreal Cognitive

Assessment.
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Figura 20. Deterioro cognitivo determinado por el Parkinson Disease Cognitive Rating

Scale en los pacientes incluidos en el estudio.
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Figura 21. Componentes de la escala de MoCA que influyen en la determinacion de

deterioro cognitivo.
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13.ANEXOS

ANEXO |. DATOS DEL PACIENTE

DATOS DEL PACIENTE

NOMBRES Y APELLIDOS: .........ccccevveeiernuerneriaenns HC: e EDAD:
... (en numeros) ......... SEXO: ......F/M............
ANOS DE EVOLUCION: (en niimeros) [1140 Ahos [1140 Ahos
ANTECEDENTES FAMILIARES: 0 NINGUNO

1 PARKINSON

2 DEMENCIA

3 OTROS
EXPOSICION:

0 NINGUNO

1 MERCURIO

2 HEROINA

3 OTROS
PREDOMINIO: 1 TREMORICO

2 RIGIDO
LATERALIDAD:

1 DERECHA

2 IZQUIERDA

3 AMBOS LADOS

PUNTAIE PDCRS:
Puntaje cortical posterior: ............ Puntaje frontal subcortical: .........

TOTAL PDCRS. ...............
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ANEXO II. CONSENTIMIENTO INFORMADO

FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo: Evaluacion del deterioro cognitivo segun las escalas Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale
(PDCRS) y Montreal Cognitive Assessment — Basic (MoCA-B en pacientes con Enfermedad de Parkinson
durante el periodo septiembre 2018 y agosto 2019 en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo,
Guayaquil, Ecuador.

He leido y entiendo la informacion al paciente de este estudio.
Mi médico ha respondido a todas mis preguntas sobre el estudio.
He tenido tiempo suficiente para considerar mi participacidén en este estudio y soy cons- ciente de que
la participacidon en este estudio es totalmente voluntaria.

Sé que puedo tomar la decisidon de abandonar mi participacién comunicdndoselo a mi médico:

Cuando yo quiera.

Sin tener que dar ninguna explicacidn. Sin que afecte a mi cuidado médico.

Entiendo y acepto que mis datos se recogeran a partir de mis registros médicos, utiliza- dos y
transformados (de forma manual y por ordenador) por los investigadores del estu- dio o por cualquier
otra parte designada que esté involucrada en el estudio (médicos, autoridades reguladoras, comités

de ética).

Se mantendra la confidencialidad de los datos facilitados y no se utilizardn en las publi- caciones mi
nombre ni otras caracteristicas identificativas.

Autorizo a mi(s) médico(s) y a la institucidn facilitar la informacion imprescindible so- bre mi que sea
necesaria para realizar el presente estudio.

He hablado con: GLENDA HERBOZO ALVARADO — DANIELLA BUSTAMANTE MIELES

Doy libremente mi consentimiento a participar en este estudio.

Nombre del Paciente
Nombre del Investigador/ Delegado
Firma del paciente Fecha

Firma del Investigador/ Fecha Delegado
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ANEXO [ll. ESCALA COGNITIVA MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT — BASIC

(MOCA-B)

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT-BASIC Nombre
Sexo Escolaridad
(MOCA'B) (dadjecha d:eumn

(Evaluacion Cognitiva de Montreal-Basica) Administrado por

HORA
Ll

. G
-
v *°e o'
LA A
o uy
. .
o .o
. e
z h S L 9
.
-
L ( 1)
MEMORIA INMEDIATA ROSA SILLA MANO AZUL VASO
Ademanistre los dos ensayos 11" emayo i
inchuso 3l o premero o3 Sin
extosamente logrado |2 ensayo puntos
FLUIDEZ Mencione la mayor camtidad de FRUTAS posible en un minuto ftemns N
» B 2 3 A 5. 6 2 partos 8 N« 130 min
. W 9 10 11 e 32ens Lpume sIN«8~-12
i 14 15.... 16 17 18 Opurkca 4N » 7 mence ( /2)
OR O [ Jhora (£2 hes) [ 1dia [ |mes | ]aho [ lugar | ) cludad ( /6)
Describa 3 formas de pagar, utilizando billetes de 3
puntos ¢ 3 formas cormectas
1 peso, de 5 pesos y de 10 pesos, un objeto que vale 2 puntos 4 2 formas comeetas
exactamente 13 pesos 1 punto w1 Torma comecta
0 puntos ¥ ningens correcs
[0 PRROREE () SRR () [ SO - cadacion ( /3)
ABSTR O ¢A qué categoria pertenecen estos objetos? (e).: manzana ~ naranja: frutas)
| | tren-barco { | norte —sur | | tambor - flauta ( /3)
0 RID Recordados ROSA SILLA MANO AZUL VASO
sin indicios ( l l l l l [ ‘ ' l
LO% purtos son atribumos
- . Recordado con
poe Ly paletray recordadas
wnandhoios (1 punto por e NGO l ] [ ] l l [ l l ]
ol ey Ll ) [l Ll . D
OF R PCI1O A | 3 puntos siN«9-10

tijoras pamiseta| plétano l,l.:mp)ra vela
- .

2 puntos si N= 5-8

Identificar 1os dibujos. No mis de 60 redol 220 hoia ‘I Bave lcuchars 1punto siN=4.5

segundos. Ver hoya complementaria Opuntos siN=0O-3 N

/3)

ACIO Identificar animales. Ver hoja anexa. | | cebra | |pavoreal | ]tigre [ | mariposa ( /4)

Leer 10s numeros escntos en
O los creulos. Ver hola comolementaria 15835203940216874675 /1)

ERRORES N

Nombrar los nameros dentro de los 3851302920497861 5764 2 puntos si 2 errores © menos /2)
circulos y cuadrados. Ver hojaanexa  15839203940210874675 Pt i HORAFIN
D 4 PUNTAJETOTAL /30
ducid & - ; Agregar 1 punto si escolaridad <4 afos Y agregar

1 punto si analfabeto
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MOCA-B. HOJA COMPLEMENTARIA

PERCEPCION VISUAL

DENOMINACION

ATENCION Ry

@sl®AA2 @A 2IA®AD 4676

AGAAOLAABAOONLOLANBALAA
AHAAQALAOAAONAOANALAOA
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ANEXO Ill. ESCALA COGNITIVAS PARKINSON’S DISEASE COGNITIVE RATING

SCALE (PDCRS)

Parkinson’s Disease Cognitive Rating Scale (PD-CRS)

Los items de las escala se administran a los sujetos en ¢l orden establecido,

1. Memoria verbal inmediata (evocacion libre)
Se le pide al sujeto que lea en voz alta las palabras escritas en 12 tarjetas, y que recuerde

¢l mayor numero de palabras después de cada lectura. Se realizan 3 lecturas de las tanjetas.

Palabras

SEMAFORO
SEDA
ARENA
PESTANA
ARROZ
CORBATA
PIZARRA
BICICLETA
ESTRELLA
LEON
ANILLO
PERFUME

Puntuacién: | punto por cada palabra recordada. Se escoge la mayor puntuacion

obtenida en uno de los 3 intentos. (0-12) (ver tarjetas al final del apéndice)

2. Denominacién por confrontacion.

Se le pude al sujeto que nombre los dibujos que se muestran en 20 tarjetas consecutivas.
No se limita el tiempo de respuesta, y las tarjetas se administran una sola vez. No se
administran al sujeto pistas semanticas ni fonéticas. Sin embargo. cuando los dibujos
estan integrados en su contexto (biberon, hebilla, crin, anzuelo, cascabel, pezuiia), ¢l

explorador puede indicar la parte del dibujo a denominar.
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Ver las imagenes al final del apéndice.

BABERO

VELA

CEREZA

TABURETE

ANCLA

TORTUGA

COMETA

PECERA

BOMBILLA

GUITARRA

HEBILLA

ANZUELO

CRIN

DESTORNILLADOR

BIOMBO

IMPERDIBLE

CASCABEL

EXTINTOR

PEZUNA

CERROJO

Puntuacion: 1 punto por cada dibujo correctamente designado. (0-20)
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3. Atencion mantenida.

Se lee al sujeto una serie ascendente de letras y nameros. Se le pide al sujeto que diga el
niamero de letras presentes en cada secuencia, Se leen 10 secuencias de nimero, de
dificultad ascendente. Se realizan dos secuencias de entrenamiento al principio del test.

Se administran las 10 secuencias aunque el paciente cometa 2 errores consecutivos.

Respuesta correcta
2LT 2 letras
Ejemplo
SA9 1 letras
2P654 | letras
‘ 3A6KL 3 letras
BY0o4LT 3 letras
[ 3CP573 2 letras
395L4ZA 3 letras
i I1TASQ41 4 letras
75DA4TB2 4 letras
[ 968437LC 2 letras
ZA9ATD384 4 letras
: 95MD4SC3E 5 letras

Puntuacion: | punto por cada secuencia correcta, (0-10)

77



4. Working memory

Se lee al sujeto una serie aleatona de letras y nimeros, de complejidad creciente. Después
de cada secuencia de letras y nimeros se le pide al sujeto que repita primero los nimeros,
y después las letras. El test se para cuando el paciente no es capaz de dar la respuesta
correcta en 2 secuencias consecutivas, Se realizan dos secuencias de entrenamiento al

principio del test.

Respuesta correcta
L2T 2LT
Ejemplo
8A9 89A
M3 iM
1
7P 7P
G8M 8SGM
2
916 961
TO4A 04TA
3
7V6l] 76V]
M64NI 64MNI
4
358GC 35SCG
IR9VB3 193RVB
5
M274Z9 2749M2Z

Puntuacion: | punto por cada secuencia correcta. (0-10)
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Dibujo de un reloj.

5. Dibujo espontineo de un reloj:

Se le pide al sujeto que dibuje la esfera de un reloj en una hoja en blanco, y que coloque
las manecillas del reloj a las “diez y veinticineo™. (0-10)

6. Copia de un reloj: Posteriormente, se le pide al sujeto que copie un reloj que marque

las “diez y veinticinco™, (0-10)

Espontineo Copia

Si No Si | No

El dibujo parece un reloj.

El reloj no esta dividido por lineas y sectores.

Disposicion simétrica de los nimeros.

S6lo estan escritos los nameros del 1 al 12,

L.a secuencia de las horas es correcta.

Solo hay dos manecillas dibujadas.
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Las manecillas del reloj estan representadas como

flechas.

La manecilla que marca la hora es menor que la

que marca los minutos.

No hay palabras escritas.

El nimero 25 no esta escrito dentro del reloj.

Puntuacion: 1 punto para cada item correcto. (0-10 para cada tarea)

7. Memoria verbal inmediata (evocacion libre).
Se le pide al sujeto que recuerde el mayor numero de palabras de la lista presentada al

principio de la escala.

Palabras

LUZ

SEDA
ARENA
PESTANA
ARROZ
CORBATA
PIZARRA
BICICLETA
ESTRELLA
LEON
ANILLO
PERFUME

Puntuacion: 1 punto por cada palabra recordada. (0-12)
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8. Fluencia verbal alternante.

Se le pide al sujeto que diga, durante 60 segundos y alternando de una categoria a otra,
tantas palabras como pueda que empiecen con la letra *S’, y tantas prendas de ropa.

Se les instruye a los paciente que no se pueden decir nombre propios, ni repetir la misma
palabra con diferentes finales (p.ej: nadar, nadando, nadador...).

Puntuacién: | punto por cada palabra correcta, siempre y cuando el paciente mantenga
la alternancia de categorias.

Ejemplo para el explorador: sierra, falda, camisa, sirena — puntuacion: 3 (silo se

cuenta una de las dos prendas de ropa).

9. Fluencia verbal de accién.

Se siguen las instrucciones expuestas por Piatt y col. (referencia 45 en el articulo). Se le
pide al paciente: “Durante 60 segundos, querria que me dijera tantas cosas diferentes
como usted pueda pensar que la gente hace. No quiero que me diga frases, sino sélo una
palabra para cada situacion (p.ej: comer). A su vez, no quiero que me repita la misma
palabra con diferentes finales (comid, comerd, comido).

Puntuacién: | punto para cada respuesta correcta.
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PUNTUACION

ITEM Puntuacion

6. Copia de un reloj

Puntuacion total
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ARENA
PESTANA



SEMAFORO
SEDA

CORBATA
PIZARRA

BICICLETA
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