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Capítulo 1- Resumen. 
 

Antecedentes Los síntomas depresivos afectan al 50% de los pacientes con 

enfermedad de Parkinson (EP). Se han determinado algunos factores de riesgo 

para síntomas depresivos (SDP) como: el género femenino, edad de inicio juvenil 

de EP, larga duración de la enfermedad en años y discapacidad física. Existen 

múltiples opciones terapéuticas para los síntomas depresivos. Para disminuir la 

polifarmacia, sería conveniente utilizar antidepresivos con diversos efectos 

benéficos. 
 

Objetivos: Identificar la asociación entre el uso de IMAO-B y síntomas 

depresivos en pacientes con EP. 
 

Métodos: Estudio observacional, transversal, comparativo, descriptivo y analítico 

de una cohorte de EP. Total de 306 sujetos. Se realizo un analisis univariado entre 

las características demográficas y variables clínicas los síntomas depresivos. 

Posteriormente se realizó un analisis multivariado con modelo de regresión 

logística para la identificación de factores predictivos para SDP en EP. 
 

Resultados: 177 (57.8%) de 306 sujetos reportaron síntomas depresivos. En el 

analisis univariado, los factores asociados significativamente con síntomas 

depresivos fueron: subtipo motor (p<0.004), estadios de Hoehn-Yahr (p<0.006), 

uso de agonistas dopaminérgicos (p<0.007), uso de IMAO-B (p<0.022), MDS-

UPDRS (p<0.002), deterioro cognitivo (p<0.007), psicosis (p<0.030), ansiedad 

(p<0.0001), apatía (p<0.0001), dolor (p<0.007), y salivación excesiva (p<0.0001) 

En el análisis multivariado observamos que ansiedad (p<0.0001, RM=5.230), 

apatía (p=0.30, RM=2.516) y congelamientos de marcha (p=0.002, RM= 3.443) 
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fueron factores predictivos significativos para síntomas depresivos. Mientras que 

el uso de IMAOB (p=0.39, RM=0.460) probó ser un factor protector para el 

desarrollo de síntomas depresivos. 
 

Conclusiones: Nuestra prevalencia de síntomas depresivos en EP es similar a la 

reportada en estudios previos. Apatía, ansiedad y congelamientos de la marcha 

fueron factores de riesgo para desarrollo de síntomas depresivos. Los IMAO-B 

mostraron ser un factor protector para desarrollo de síntomas depresivos. Nuestros 

resultados sugieren que los IMAO-B pudieran ser una opción terapéutica como 

antidepresivo y con beneficio en síntomas motores. Se necesitan de estudios con 

mejor diseño para confirmar nuestros resultados. 
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1.1 Abreviaturas. 
 

Palabras clave: Enfermedad de Parkinson (EP), Movement Disorders Society - 

Unified Parkinson's Disease Rating Scale (MDS-UPDRS), Movimientos Oculares 

Rápidos (MOR), Inhibidores de la monoamino oxidasa B (IMAO-B), Inhibidores 

Selectivos de la Recaptura de Serotonina (ISRS) Agnosias dopaminérgicos (AD) 

Antidepresivos Tricíclicos (ATC) Hoehn &Yahr (H&Y), Inestabilidad postural y 

trastorno de la marcha (PIGD), Sindrome serotoninérgico (SS), Grupo mexicano 

de estudio en la enfermedad de Parkinson (GMEP), Dosis equivalente de 

levodopa diaria (LEED) Inihibidor de la catecol-O-Metiltrasnferasa (COMT), 

Deterioro cognitivo leve (MCI), Brief Pain Invenory (BPI). 
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Capítulo 2- Planteamiento del Problema. 
 

2.1 Antecedentes. 
 

La enfermedad de Parkinson (EP) es la segunda enfermedad 

neurodegenerativa más frecuente a nivel mundial después del Alzheimer.(1) La 

EP presenta síntomas motores como bradicinesia, temblor, rigidez y problemas de 

la marcha; asi como síntomas no motores, como neuropsiquiátricos, cognitivos, 

gastrointestinales, autonómicos, entre otros.(2) Aproximadamente hasta un 90% 

de los pacientes con EP presenta síntomas afectivos como depresión, apatía y 

ansiedad.(3) Existe una alta prevalencia de comorbilidad neuropsiquiátrica como 

depresión y una baja detección de síntomas depresivos en la EP. 

 

 
En México se reporta que solo el 23% de pacientes con depresión cuenta 

con tratamiento adecuado.(4) Además de una falta de búsqueda intencionada de 

síntomas depresivos por el médico tratante, el diagnóstico de depresión en algunos 

casos puede ser difícil ya que algunos síntomas como baja en el estado de ánimo, 

poca expresión de emociones, anhedonia y perdida de interés por actividades que 

previamente provocaban placer, pudieran ser síntomas atribuidos como parte de los 

síntomas motores de la EP por ejemplo: hipomimia, bradicinesia, alteraciones de la 

marcha. Esto condiciona en los pacientes fobia y perdida de interés en realizar las 

actividades que previamente llevaban con normalidad.(5) 
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Existen factores previamente descritos considerados de riesgo para la 

presencia de síntomas depresivos en EP los cuales son: discapacidad motora, género 
 

femenino, antecedentes de enfermedad psiquiátrica, comorbilidad 

neuropsiquiátrica, predominancia del lado derecho de los síntomas, desequilibrio 

y rigidez.(6) 

 

 
Entre los tratamientos más utilizados están los antidepresivos de tipo 

inhibidores de la recaptura de serotonina (ISRS) dado su excelente perfil de 

bioseguridad. Existen otros como los antidepresivos duales, triciclos e inhibidores de 

la monoamina oxidasa B (IMAO-B) entre otros; que en algunos casos están limitados 

por sus efectos adversos.(7) Existe cierta evidencia para el uso de agonistas 

dopaminérgicos (AD) como Pramipexol y Rotigotina, que pueden ayudar en el 

componente depresivo cuando estos son utilizados para los síntomas motores. 

(8) 
 

Hay muy poca evidencia sobre el rol de los inhibidores de la monoamino 

oxidasa tipo B (IMAO-B) para el manejo de depresión en pacientes con EP. 
 

En algunos estudios se ha reportado que estos mejoran la funcionalidad motora 

además de disminuir los puntajes de los scores para depresión y a su vez también 

disminución de la discapacidad a los 6 meses de seguimiento. (9) Debido a la 

propiedad de los IMAOB en el concepto de retrasar o interrumpir la progresión de 

la enfermedad por sus propiedad como la inhibición de la quelación de hierro se 

cree que pueden funcionar como un potente neuro protector y reductor del estrés 

oxidativo local lo cual evitaría la muerte neuronal (10) 
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El rol de los IMAO-B se estudió en un analisis de eficacia de Rasagilina 
 

y Selegilina mano a mano a 3 años de casos y controles en 2017. se usaron dosis 

de 1mg y 5 mg respectivamente, en el cual a una media de 37 meses demostró 

efecto positivo en síntomas motores, los cuales son el reflejos de estados de 

deficiencia dopaminérgica. A largo plazo (3 años) el uso de IMAO-B en estadios 

moderados de EP mostro bajo incremento en el puntaje de los scores del UPDRS 

parte I, II y III , para síntomas no motores, actividades de la vida diaria y 

mayormente para discinesias, las cuales se presentan en estadios tardíos de la 

enfermada y se asocian con disfunción y mala calidad de vida. Estos resultados 

que fueron similares para ambos IMAO-B. (11) 

 

 
El uso de IMAO-B puede mejorar el estado de ánimo y por consiguiente la 

funcionalidad al potenciar la función del sistema dopaminérgico y a su vez mejorar la 

depresión, asi como otros síntomas no motores en pacientes que previamente tomaban 

antidepresivos; esto se demostró en el estudio post hoc ADAGIO el cual combinaba 

Rasagilina con algún otro antidepresivo en pacientes con depresión significativa. En 

el desenlace, los puntajes para depresión mejoraron a la semana 36 respecto al basal 

asi como evidenciaron una diferencia significativa en el MDS-UPDRS en el ítem 1.3 

score de depresión; al comparar (rasagilina + antidepresivo) vs (placebo + 

antidepresivo) tuvo una diferencia media -0.24 (0.11) P=0.03 para UPDRS y de -0.19 

(0.10) P=0.048 para el ítem de depresión en el UPDRS. La asociación ente el 

desenlace motor y depresión mostro una mejoría significativa en el puntaje motor 

UPDRS para el grupo de rasagilina 
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con diferencia -2.22 (080) P=0.006. Se observó en el analisis post hoc que los 

participantes con Rasagilina en combinación con un antidepresivo tenían menor 

progresión de la depresión, cognición, fatiga y de la somnolencia diurna 

comparado con el placebo. (12) 

 

 
Esto puede sugerir un efecto positivo de la rasagilina en síntomas no 

motores pues tanto en la depresión por Parkinson asi como en la depresión sin 

Parkinson está afectada la transmisión dopaminérgica y los antidepresivos actúan 

en parte incrementando la sensibilidad de los receptores dopaminérgicos en el 

núcleo accumbens. Motivo por el cual, terapias potenciadoras de dopamina como 

IMAO-B (Selegilina, rasagilina) y Agonistas D2 D3. (Pramipexol, Rotigotina) 

son efectivos en el tratamiento de depresión mayor en la población general (13). 

 

 
Otro estudio que se realizó en pacientes con Parkinson y depresión a 

dosis de 2 mg de rasagilina este fue un estudio longitudinal no controlado que 
 

obtuvo mejoría para la depresión respecto al estado basal en los puntajes para 

depresión el cual fue independiente de la mejora motora experimentada.(15) 

 

 
Actualmente se intentan llevar a cabo estudios de depresión en los cuales 

se administre un IMAO-B como terapia coadyuvante con alguno otro 

antidepresivo con potencial interés a futuro para manejo de estados de depresión 

refractaria. (16) 
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2.2 Planteamiento del Problema. 
 

La presencia de depresión en el paciente con Parkinson es común 

inclusive puede presentarse previo al desarrollo de los síntomas motores dada la 

historia natural de la enfermedad. (17) 

 

 
Los síntomas depresivos en pacientes con EP tienen un impacto 

importante en la vida del paciente. Dichos síntomas afectivos pudieran ser 

resultado de la limitación en la función motora del paciente, el estigma de cargar 

con el diagnóstico de la enfermedad, los múltiples síntomas no motores que 

condicionan limitación en la funcionalidad y su efecto en el rol social y laboral. 

Además de el hecho de tener el diagnostico de una enfermedad neurodegenerativa 

progresiva de la cual aún no existe una cura.(18) 

 

 
Estudios recientes han analizado el beneficio potencial con del uso de 

IMAO-B tanto a nivel motor como antidepresivo. Dichos estudios han 

demostrado mejoría en los índices de funcionalidad y decremento en la severidad 

de depresión a los 6 meses.(19) 

 

 
Se necesita de más estudios por hacer que investiguen el rol, función y 

seguridad de los IMAO-B, actualmente se cuenta con limitada evidencia y 

experiencia en el uso de IMAO-B para el manejo de estado de ánimo y síntomas 

de depresión en Parkinson. Mientras que la evidencia en su mayoría recomienda 

evitar su asociación con otros antidepresivos por la posibilidad de desarrollo de 
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síndrome serotoninérgico (SS). Richart et al. en 4468 pacientes con selegilina 

estableció una incidencia de 0.42% para el SS mientas que la incidencia de 

episodios graves fue del 0.04%. Otra cohorte con 978 pacientes con IMAO-B en 

asociación con otro antidepresivo fue de 0 los casos que desarrollaron SS. (20) 

 

 
Esto también pudiera abrir ventana para optar por su uso y aprovechar su 

beneficio dado el bajo riesgo de efectos adversos. Finalmente deberíamos 

considerar darle importancia al rol dual de los IMAO-B para el manejo de 

síntomas no motores (depresión ) y síntomas motores en EP y poder utilizar su 

aplicación terapéutica en pacientes con alteración significativa en los ítems de 

depresión y disfunción del estado de ánimo con importante difusión motora. (21) 

 

 
Consideramos importante estudiar los síntomas depresivos en pacientes 

con EP con la finalidad de entender mejor su presentación, identificar posibles 

causas atribuibles que pudieran impactar en estado de ánimo del paciente, mejorar 

la funcionalidad, detectar tempranamente perfiles clínicos de pacientes con riesgo 

para mayor severidad de síntomas depresivos e implementar acciones terapéuticas 

en pacientes con estadios tempranos mientras que para pacientes con estadios 

avanzados buscar específicamente síntomas depresivos brindarles un tratamiento 

oportuno y efectivo para mejorar la calidad. 
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2.3 Pregunta de Investigación. 
 

¿Cuál es la asociación entre la presencia de síntomas depresivos que se 

encuentran bajo tratamiento con IMAO-B en pacientes con enfermedad de 

Parkinson? 

 
 

2.4 Objetivo Primario. 
 

Determinar la asociación entre la presencia de síntomas depresivos y el 

uso de IMAO-B en pacientes con enfermedad de Parkinson. 

 

 
2.5 Objetivos Secundarios. 

 
• Identificar factores demográficos asociados a síntomas depresivos en 

pacientes con enfermedad de Parkinson. 
 

• Identificar características clínicas asociadas a síntomas depresivos en 

pacientes con enfermedad de Parkinson. 
 

• Reportar la prevalencia de pacientes con síntomas depresivos en la 

población mexicana. 
 

• Identificar variables predictoras de síntomas depresivos en pacientes con 

enfermedad de Parkinson. 
 

• Establecer el perfil clínico del paciente con enfermedad de Parkinson con 

riesgo de presentar síntomas depresivos. 
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2.6 Hipótesis Nula. 
 

No existe asociación entre la presencia de síntomas depresivos en 

pacientes con enfermedad de Parkinson que se encuentra bajo tratamiento con 

IMAO-B. 

 
 

2.7 Hipótesis Alterna. 
 

Existe asociación entre la presencia de síntomas depresivos en pacientes 

con enfermedad de Parkinson que se encuentra bajo tratamiento con IMAO-B. 

 

 
2.8 Justificación. 

 
Los síntomas depresivo no deberían atribuirse del todo a causa de la 

 
limitación física por los síntomas motores; sino como una entidad o comorbilidad 

aparte,  la  cual  necesita  de  tratamiento  específico  al formar parte  de  las 

manifestaciones no motoras de la enfermedad. Sujetos con síntomas de depresión 
 

que no se encuentran bajo terapia farmacológica presentaran mayores puntajes en 

disfunción motora, no motora, actividades de la vida diaria asi como en los ítem o 
 

scores de depresión. Estos puntajes son reflejo de la limitación o  perdida de la 

funcionalidad,  perdida  de  la    autonomía,  baja autoestima, dependencia  de 

cuidadores,  limitación para actividades habituales y asi como mala calidad de 

vida.    
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A pesar de que en la actualidad existe terapias alternativas para mejora en el 

estado de ánimo la mayoría se enfoca en los ISRS siendo muy limitada la experiencia 

y evidencia de otras terapias (INSRS, ATC, IMAO-B). Se deberían implementar 

acciones a favor de fármacos de los cuales podamos beneficiarnos por sus múltiples 

efectos terapéuticos y que muestren evidencia en mejorar la funcionalidad del 

paciente con resultados que se reflejen en buena calidad de vida. 

 
 

El efecto dual de los IMAO-B en síntomas motores y no motores por su 

efecto dopaminérgico los hacen fármacos ideales con futuro potencial en el 

tratamiento de síntomas depresivos o depresión en pacientes con enfermedad de 

Parkinson. Buscar nuevas opciones terapéuticas con evidencias nos ayudara a 

futuro a implementar diferentes medidas terapéuticas en pacientes con EP que 

tengan el perfil compatible de riesgo para desarrollo de síntomas depresivos. 

 
 

2.9 Alcance del Estudio. 
 

Los resultados de esta investigación serán utilizados para generar mayor 

conocimiento de las características de la depresión y sus factores asociados, y la 

intención es que eventualmente se generen nuevas hipótesis de investigación y 

buscar nuevas opciones terapéuticas para nuestros pacientes. Los resultados 

podrán ser aplicados en aquello sujetos con EP a nivel regional y nacional por las 

características del diseño multicéntrico de nuestro estudio. 
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Capítulo 3- Marco teórico. 
 
 

La EP se caracteriza por una gran variedad de síntomas motores y no 

motores predominando en la edad adulta, afecta mayormente a varones y se 

encuentra dentro de las principales causa de disfunción laboral y social. (22) La 

historia natural de la enfermedad ha mostrado que previo al desarrollo de 

síntomas motores clásicos de la enfermedad, algunos pacientes presentan algunas 

manifestaciones no motoras.(23) 

 

 
Los síntomas depresivos son parte de los síntomas no motores que 

pueden desarrollarse años antes al diagnóstico clínico de la EP. A nivel global, la 

depresión se reporta con una prevalencia del 17% en pacientes con EP.(24) En 

México, la prevalencia de depresión en Parkinson reportada es de 11% inferior a 

la población mundial, sin embargo esto pudiera considerarse por un pobre 

diagnóstico de depresión aunado a escaso reporte de síntomas depresivos y su 

relación con Parkinson en México.(25) También se estima que de los pacientes 

identificados con síntomas de depresión en EP solamente un 23% tiene 

tratamiento farmacológico desconociéndose si este se encuentra a dosis adecuadas 

en el manejo de depresión.(26) 

 

 
Fisiopatológicamente, los síntomas depresivos en la EP están 

relacionados con la pérdida progresiva de neuronas dopaminérgicas en la 

substancia nigra compacta además de vías no dopaminérgicas como 

noradrenérgicas, serotoninérgicas y colinérgicas.(27) 
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El diagnóstico de depresión se realiza durante el interrogativo clínico en 

base a los criterios diagnósticos del manual DSM-V.(28) 

 

 
Es importante la detección temprana de depresión en los pacientes dado 

que como comorbilidad de la EP agrava la función cognitiva, función motora, 

calidad de vida e incremento en la carga de cuidado y mortalidad.(29) La 

depresión es considerada un factor potencialmente modificable en el manejo de 

las personas con EP, ya que al intervenir en sus síntomas podremos mejorar las 

complicaciones asociadas por los síntomas depresivos.(30) 

 

 
Abordar en estadios tempranos a los pacientes con EP y síntomas 

depresivos e implementar una terapia farmacológica adecuada con antidepresivos 

es lo ideal para tener un impacto en la calidad de vida del paciente mejorando el 

apego a tratamiento y funcionalidad física.(31) 

 

 
Estudios previos han buscado factores asociados a depresión en EP. Entre 

los factores asociados que se han reportado el género femenino tiene mayor 

frecuencia de presentar comorbilidad neuropsiquiátrica, con mayor frecuencia 

ansiedad y depresión, además de asociarse a una depresión más severa.(32) 

Pacientes jóvenes presentan variedades más agresivas de depresión y una mayor 

duración de la enfermedad en años.(33) La discapacidad física secundaria a los 

síntomas motores y problemas de la marcha como congelamientos son otro factor 

de riesgo para desarrollar o agravar la depresión.(34) Mayor número de síntomas 
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no motores también se han reportado como factores asociados a depresión en EP. 

Se han descrito que sensaciones dolorosas, fatiga, apatía, disautonomía, 

hipersalivación, hiperhidrosis, hipomimia, las cuales da una influencia negativa de 

la autopercepción, son otros factores de riesgo para desarrollo de síntomas 

depresivos.(35) 

 

 
La mayoría de los tratamientos antidepresivos para los pacientes con EP 

se basan en ISRS, ATC, IRSN, agonistas del a dopamina e IMAO-B. Sin 

embargo, dados los posibles riesgos de interacciones y efectos adversos de 

algunos antidepresivos se limita su uso.(36) 

 

 
El posible efecto dual observado con los IMAO-B, disminuye los 

síntomas depresivos mejorando a su vez los síntomas motores, esto se explica por 

su mecanismo de acción, el cual consiste en inhibir la MAO-B, enzima que 

convierte la dopamina exógena y endógena en peróxido de hidrógeno, proceso 

esencial en el daño por estrés oxidativo. La inhibición enzimática incrementa la 

actividad dopaminérgica Estriatal con beneficio sintomático en estados de 

deficiencia de dopamina.(37) 

 

 
El uso de IMAO-B asi como los IRSN mostraron efectividad en el 

tratamiento de depresión a largo plazo comparado con el uso de placebo. Resultados 

que fueron concordantes con el Estudio ADAGIO el cual combinaba rasagilina con 

un ISRS.(38) El dar una intervención con posible efecto tanto a nivel motor como 
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no motor a los pacientes con síntomas depresivos generará un impacto no solo en 

la calidad de vida, sino también a nivel económico. Motivo por el cual los IMAO-

B tienen un gran potencial por su perfil antidepresivo y dopaminérgico para los 

síntomas motores.(39) 
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Capítulo 4 – Metodología. 
 
 

4.1 Diseño del Estudio. 
 

• Tipo de estudio: Observacional 
 

• Tipo de Investigación: Transversal 
 

• Tipo de analisis:  Descriptivo, comparativo y analítico 
 
 
 
 

El presente es un estudio de tipo observacional, transversal, comparativo 

y analítico de una cohorte multicéntrica mexicana de personas con EP. 

 

 
4.2 Materiales. 

 
4.2.1 Pacientes 

 
Los pacientes se obtuvieron por medio de sondeo demográfico; se fueron 

seleccionando de manera no probabilística y consecutivamente por medio de la 

consulta de la clínica de trastornos del Movimiento de los Hospitales y Centros de 

salud; Tecnologico de Monterrey, Hospital Christus Muguerza Sur de Monterrey, 

Hospital General de México, Hospital Regional del ISSTE de México y del 

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía de México. Se recolectaron datos 

en el periodo de 2017-2018 de los pacientes que acudieron a la consulta tanto de 

primera vez como de seguimiento. 
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4.2.2Criterios de selección de la muestra 
 

Se realizo el reclutamiento por medio de sondeo demográfico de manera 

no probabilística consecutivamente. A quienes se les ofrecio participar en el 

estudio mientras se mantenían en seguimiento clínico por parte del Grupo 

Mexicano de estudio de Enfermedad de Parkinson. (GMEP) 

 
 

4.2.3 Criterios de Inclusión. 
 

Pacientes de mayores de 18 años con diagnóstico de EP diagnosticado 

por un neurólogo especialista en trastornos del movimiento, se utilizaron los 

criterios clínicos diagnósticos de la MDS. (40) 

 
 

4.2.4 Criterios de exclusión. 
 

• Falta de autorización y consentimiento informado para el estudio. 
 

• Evaluación incompleta de la escala MDS-UPDRS. 
 

• Expediente clínico incompleto. 
 

• Sujetos menores de 18 años 
 

• Sujetos con diagnóstico de algún parkinsonismo atípico o secundario 
 
 
 
 

4.2.5 Cálculo del Tamaño de la muestra. 
 

Muestreo no probabilístico, a conveniencia en sondeo demográfico a 

manera consecutiva en pacientes evaluados por el GMEP dentro del periodo de 

2017-2018. 
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4.2.6 Técnica de muestreo. 
 

Muestreo no probabilístico por conveniencia. 
 
 
 
 

4.2.7 Visita. 
 

Visita 1 se procedió a realizar la lectura y firma de consentimiento 

informado, posterior se llevó a cabo la realización de la historia clínica y 

evaluación del MDS-UPDRS junto con la exploración física. 
 

*Anexo forma de Consentimiento Informado que utilizamos. 
 
 
 
 

4.2.8 Historia clínica 
 

Las variables documentadas fueron las siguientes: características 

demográficas como el género, edad actual en años, edad al diagnóstico en años, 

años de escolaridad y estado de residencia; características de la enfermedad como 

duración de enfermedad en años, lado de inicio de síntomas (derecho, izquierdo, 

bilateral), subtipo motor de EP: tremorígeno, inestabilidad postural con trastornos 

de marcha (PIGD), intermedio, el estadio Hoehn y Yahr, medicamentos 

utilizados: levodopa, agonistas dopaminérgicos y tipos (Pramipexol o Rotigotina), 

inhibidores catecol-O-metiltransferasa (COMT), inhibidores monoamina-oxidasa 

tipo B (IMAOB) y tipos (Rasagilina o Selegilina), Amantadina, y la dosis 

equivalente de Levodopa diaria (LEDD). 
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4.2.9 MDS- UPDRS y exploración física. 
 

Las variables de características clínicas fueron obtenidas por medios del 

examen físico y la escala MDS-UPDRS, la cual es una herramienta que se 

compone de 4 secciones, la sección I (experiencias no motoras de la vida diaria), 

evalúa la función mental conductual y valora el estado de ánimo y contiene 13 

ítems; la sección II (experiencias motoras de la vida diaria) evalúa las actividades 

de la vida diaria y consta de 13 ítems. La sección III (exploración motora) hace el 

abordaje de la función motora consta de 18 ítems y la sección IV (complicaciones 

motoras) evalúa las complicaciones asociadas a medicamentos y consta de 6 

ítems. Cada ítem de la escala se puntúa del 0 al 4 donde 0 es considerado normal, 

y 4 es considerado grave. Al final se suman los puntajes para determinar un 

puntaje total de cada parte y total de la escala. 

 

 
En cuanto a la variables principales del estudio, para la variable 

predictora se utilizó la presencia o uso de IMAO-B como variable categórica Si vs 

No; para la variable desenlace se utilizó la escala MDS-UPDRS, esta se usó para 

identificar la presencia de síntomas de depresión (variable de desenlace 

categórica) específicamente el ítem 1.3 (presencia de depresión). Para fines 

prácticos, se determinó la presencia de depresión si el puntaje es de 1 a 4 y 

ausencia de depresión si el puntaje era 0. 
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4.3 Metodología. 
 

Previa autorización del comité de Ética en Investigación de la Escuela de 

Medicina del Instituto Tecnológico y de Estudios Superiores de Monterrey. Con 

aprobación bajo el número de folio P000261-DEPPARK-CEIC.CR001, se invitó 

a participar a todos los pacientes con EP vistos en las clínicas descritas arriba. 

Previa lectura y firma de consentimiento informado, se procedió a documentar los 

datos clínicos y demográficos de la historia clínica y de la evaluación clínica. 

Dichos datos fueron recabados en la Visita 1, y en ocasiones de manera 

retrospectiva revisando el expediente electrónico de cada sujeto. 

 

 
Se incluyó un total de 306 sujetos de la Cohorte de GMEP con 

diagnóstico de EP durante el periodo de 2017-2018. Una vez completados los 

datos se procedió a realizar el analisis estadístico. 

 
 

4.3.1 Tabla 1. variables demográficas y clínicas de la cohorte (Ver Anexo) 
 
 
 
 

4.4 Análisis Estadístico. 
 

Se realizo un estudio descriptico con medidas de tendencia central y de 

dispersión, Se analizaron medias con desviación estándar para variables continuas 

y frecuencias de porcentajes para variables categóricas 

 

 
Para la comparación de variables categóricas (desenlace depresión si/no vs. 

variable explicativa si/no) se analizo el género (femenino, masculino), el lado de 
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inicio de los síntomas (derecho, izquierdo o bilateral), subtipo de EP 

(tremorígeno, inestabilidad postural con trastornos de la marcha (PIGD), 

intermedio, el estadio de Hoehn y Yahr (HY I-II, IV-V ), medicamentos 

utilizados: levodopa, agonistas dopaminérgicos y qué tipo (Pramipexol o 

Rotigotina), inhibidores catecol-o-metiltransferasa (COMT), inhibidores 

monoamina-oxidasa tipo B (MAOB) y tipos (rasagilina o selegilina), amantadina, 

ocupación (empleado, desempleado, jubilado, dedicado al hogar). 
 

Para el análisis de estas variables se utilizo la prueba de Chi-cuadrada y en caso 

de variable no normal, se utilizó la transformación logarítmica según fue el caso. 
 

La distribución de normalidad de las variables se verifico por medio de la prueba 

Kolmogórov-Smirnov. 
 

Para la comparación de las variables explicativas continuas (edad, edad al 

diagnóstico, duración de enfermedad, dosis total diaria de levodopa, puntajes de 

los MDS-UPDRS I, II, III, IV y total) con el desenlace categórico (depresión 

si/no) se utilizó la prueba de T-Student para variables de distribución normal y se 

usó la prueba de U de Mann-Whitney en caso de variables de distribución no 

normal, según sea el caso. 
 

Posteriormente, se construyó un modelo de regresión logística múltiple 

para identificar aquellas variables significativas que tengan mayor peso para 

explicar la presencia de depresión. Utilizamos las variables que presenten un valor 

de significancia de la p menor o igual a 0.05, y se obtuvo el modelo con menor 

varianza. 
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4.5 Programa para análisis de datos. 
 

Se utilizo el paquete estadístico IBM-Statistical Package for the Social 
 

Sciences (SPSS) en su versión 25. 
 
 

4.6 Consideraciones Éticas. 
 

4.6.1 Cumplimiento con las leyes y regulaciones. 
 

Esta investigación se realizó en total conformidad con la guía de la ICH 

E6 de las Buenas Prácticas Clínicas y respetando los principios éticos del Código 

de Nuremberg, del Informe de Belmont y de la Declaración de Helsinki. Se 

documento la información demográfica y médica del sujeto evaluado con fines de 

investigación médica brindando la mayor protección a la información de los datos 

del sujeto en estudio. 

 
4.7 Consentimiento informado. 

 
El paciente o representante legalmente autorizado del paciente otorgo el 

consentimiento informado previamente autorizado por Comité de Ética con ID 

COFDEFTM, firmando la versión más reciente de la misma y recibió una copia 

de cada forma de consentimiento firmada. Anexo copia de consentimiento 

informado. El investigador o la persona designada autorizada explico a cada 

paciente los objetivos, métodos y posibles riesgos asociados con la visita. Se les 

otorgo a los pacientes la libertad de negarse a participar y de retirar su 

consentimiento en cualquier momento y por cualquier motivo. Se requerido una 

firma específica, por separado, para documentar el acuerdo de un paciente para 
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participar en procedimientos opcionales. Los pacientes que se nieguen a participar 
 

no proporcionarán una firma por separado. 
 
 
 
 

El paciente o el representante legalmente autorizado firmo y fecho las 

formas de consentimiento antes de su participación en el estudio. El historial de 

casos o los registros clínicos de cada paciente documentaron los procesos de 

consentimiento informado. el consentimiento informado por escrito se obtuvo 

previo a la participación en el estudio. 
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Capítulo 5- Resultados. 
 

Se incluyo un total de 306 pacientes de los cuales 135 (44.1%) fueron 

mujeres y 171 (55.9%) varones, lo pacientes que reportaron o mostraron presencia 

de síntomas depresivos fueron 177 (57.84%) mientras que los restantes 129 

(42.16%) no presentaron síntomas depresivos. 85(48%) mujeres y 92 (52%) de 

los hombres refirieron síntomas depresivos. La edad promedio de los sujetos fue 

de 66.19 años mientras que la edad en años al diagnóstico fue de 61.25. 
 

Tabla 2.0, 2.1 y 2.2. Características demográficas y clínicas de la 
 

cohorte para variables Nominales y Ordinarias (Ver Anexo) 
 
 
 
 

De los 177 (57.84%) pacientes que reportaron síntomas depresivos en el 

analisis univariado las variables categóricas que se asociaron a síntomas 

depresivos fueron inicio de síntomas de lado derecho (χ² =6.03, OR=1.71, 

p=0.20), subtipo PIGD (χ² =11.22, OR=2.19,p=0.001), Hoehn & Yahr IV-V (χ² 

=7.63, OR= 4.20, p=0.006), presencia de deterioro cognitivo (χ² = 7.18, OR= 

1.88, p=0.007), psicosis (χ²= 4.69 OR=1.99, p=0.03), ansiedad (χ²=43.25, OR= 

5.55 p=<.00), apatía (χ² =16.62, OR:4.41, p=<.001) problemas de sueño (χ² =5.37, 

OR= 1,71, p=0.02), dolor (χ² =7.28, OR=1.87, p=0.0007), salivación excesiva (χ² 

=4.52, OR= 2.0 p=0.033), problemas de marcha (χ² =9.14, OR=2.30, p=0.002) y 

congelamientos de la marcha (χ² = 11.33, OR= 3.23, p=0,001) mientras que de las 

variables continuas solamente la sección del MDS-UPDRS parte III 

(SD=16.199,Cohen D =0.38, p=0.002), se asoció significativamente con SDP 
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En el analisis de regresión logística multivariado mostro que los 

siguientes eran predictivos de síntomas depresivos: la presencia de ansiedad (p= 

<.001, β C=1.65 , 95% IC=2.98-9.17 ) da 5.23 más veces el riesgo de desarrollar 

SDP , Congelamientos de la marcha (p=0.002 β C=1.23 , 95% IC=1.58-7.47) con 

3.44 veces más propenso a presentar SDP y apatía (p= 0.03, β C=0.92 , 95% 

IC=1.09-5.80) presenta 2.52 veces más el riesgo a presentar SDP. 

 

 
Pacientes en tratamiento con IMAOB fueron menos propensos a 

presentar SDP. Para IMAO-B ( p=0.03, β C=-0.77 , 95% IC=0.22-0.96) siendo el 

uso de IMAO-B en pacientes con EP factor protector para el desarrollo de 

síntomas depresivos (OR=0.46). 

 

 
Al comparar los IMAO-B la selegilina se asoció con menor presencia de 

síntomas depresivos en comparación con rasagilina (OR:0.19, p=0.02) el modelo 

mostro una precisión del 71.9%, sensibilidad del 79.4%, especificidad del 64% y 

VPP del 69.5% y VPN del 75.2%. 
 

Tabla 3. Analisis Regresión logística (Ver anexo.) 
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Capítulo 6 -Analisis y discusión de resultados. 
 

Nuestro estudio es una cohorte de pacientes mexicanos con EP que 

analizó la presencia de síntomas depresivos y factores asociados, principalmente 

el uso de IMAO-B. 

 

 
El presente estudio demostró resultados similares a los descritos 

previamente como la prevalencia general de síntomas depresivos en 57.8% de la 

población de estudio. Al analizar por genero las mujeres presentaron SDP en 48% 

mientras que los hombres en 52%. La literatura reporta una prevalencia para 

depresión como comorbilidad en Parkinson que varía del 2.7 a 90% otras cohortes 

reportan una prevalencia del 20-45%, nuestra cohorte se acerca a los números 

descritos previamente. (41) 

 

 
En cuanto a síntomas depresivos por sexo. El género femenino presenta 

mayor riesgo para desarrollo de síntomas depresivos. En un estudio se reportó que 

el 50% de mujeres de 60 años con Parkinson presentaron depresión, comparadas 

con el 30% de los hombres con la misma edad promedio. (42) En nuestra 

población no se evidencio que ser género femenino fuera factor de asociación 

para SDP. Nuestra población presento similitud en el género y no encontramos 

que los síntomas depresivos se asociarán con esto.(6) 

 

 
En el inicio de lado de los síntomas encontramos similitud a lo reportado 

en la literatura; sujetos con inicio de síntomas de lado derecho presentaron 
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asociación con SDP 57.6 % (RM 1.71, p=0.02, 95%IC= 1.08-2.71) entre las 

teorías que asocian mayor componente depresivo en pacientes que iniciaron con 

síntomas motores de Parkinson en el lado derecho. Se pudiera sugerir que la 

hipótesis de esto es; que al haber una mayor disfunción de las vías 

dopaminérgicas en substancia nigra del hemisferio izquierdo. Condicione baja 

actividad dopaminérgica, monoaminérgica y serotoninérgica del hemisferio 

dominante, asi mismo la mayoría de la población al ser de dominancia diestra 

presentara mayor disfunción motora por actividades que previamente realizaba en 

la vida cotidiana como instrumentos escritura y control motor fino generándoles 

mayor disfuncionalidad motora. (43) 

 

 
El subtipo motor inestabilidad postural y trastorno de la marcha (PIGD) 

se asoció a mayor síntomas depresivos con prevalencia del 60.5% (OR 2.19, 

p=0.00, 95% IC=1.38-3.48) otros estudios reportan asociación similar a estados 

depresivos en pacientes con PIGD, pues la alteración en la marcha es un limitante 

de la funcionalidad y autonomía del paciente además que los trastornos de la 

marcha se presentan en estadios avanzados de la enfermedad lo cual genera 

disfunción, discapacidad y mala calidad de vida que repercute sobre el estado 

emocional e independencia. Asi como menor seguridad personal. Esta asociación 

se encontró también en pacientes con trastornos de la marcha e inestabilidad 

postural que presentaron mayores scores de depresión en pacientes que habían 

presentado mayor número de caídas.(44) 

 
 
 
 
 

33 



 
Encontramos asociación con los estadios de H&Y específicamente para 

H&Y IV-V con síntomas depresivos en 11.9% (OR: 4.20, p= 0.00, 95% IC1.40-

12.57) se pudiera entender que esta asociación se da por incremento en los 

síntomas depresivos en pacientes que están en etapas tardías de la enfermedad, en 

las cuales abundan múltiples comorbilidades como deterioro cognitivo, dolor, 

disautonomías, perdida de la independencia para actividades básicas, 

complicaciones motoras, discinesias y caídas las cuales impactan en la mala 

calidad de vida en estadios tardíos o terminales de la enfermedad.(45) 

 

 
Encontramos asociación de síntomas depresivos con múltiples síntomas 

que se clasifican dentro de las manifestaciones no motoras de la enfermedad. El 

deterioro cognitivo y los síntomas depresivos, en nuestro estudio reportamos una 

asociación en el 50.3% (OR= 1.88, p=000, 95% IC 1.18-3.01.). Estudios previos 

reportan en general que hasta un 60% de los pacientes con depresión se 

acompañan de deterioro cognitivo el cual puede dificultar la detección de los 

síntomas depresivos, pues la alteración en la función cognitiva puede condicionar 

que los pacientes muestren menor interacción en actividades sociales y básicas de 

la vida diaria. Aproximadamente del 20 al 50% de los pacientes con EP presentan 

deterioro cognitivo leve (MCI) y la presencia de demencia en EP se reporta hasta 

en un 80% de los pacientes en estadios tardíos de la EP. Existen 2 hipótesis: la 

primera se enfoca en la asociación de deterioro cognitivo y depresión la cual es 

dada por el perfil relacionado con la depleción de dopamina que rige o predomina 

en la función ejecutiva fronto-Estriatal y la segunda es por disfunción cortical 

 
 

34 



 
posterior en el paciente con perfil de alteración en el lenguaje semántico, fluencia y 

orientación visual espacial, de pacientes que presentan esta disfunción o anomalía 

patológica dopaminérgica. (46) Otro estudio asocio la prevalencia de depresión con 

deterior cognitivo y/o demencia en EP del 40 % y 76% respectivamente. En este 

estudio se basaron con la hipótesis que mientras la enfermedad progresa hacia 

estadios avanzados habrá hipofunción de los circuitos que involucran la corteza del 

cíngulo anterior y el núcleo accumbens asi como sus conexiones con la amígdala con 

cambios que involucran la región ventral del núcleo caudado y la corteza 

orbitofrontal estos mecanismos generan disfunción similar para la correlación de 

depresión con apatía y apatía con deterioro cognitivo. (47) 

 
 

La asociación que reportamos de síntomas neuropsiquiátricos como 

psicosis y apatía con síntomas depresivos fue la siguiente; los pacientes con 

alucinaciones o síntomas psicóticos se asocian con síntomas depresivos en 22.0% 

vs 12.4% (OR 1.99, p=0.03, 95% IC =1.06-3.57) y los pacientes con ansiedad que 

reportaron síntomas depresivos fueron 55.9% (OR=5.55, p=000, 95% IC= 3.25-

9.46) En nuestro analisis de regresión ansiedad fue un factor de riesgo para 

desarrollo de síntomas depresivos de hasta 5.2 veces más. Se reporta que existe 

una asociación para ansiedad y depresión en más del 60% de los pacientes con 

EP. Mientras que para psicosis la literatura reporta que esta se presenta en EP en 

16 a 38 % de los pacientes y se asocia con mayores puntajes en los scores para 

depresión asi como mayor severidad de depresión reportado por Grover et al. (48) 

 
 
 
 
 

35 



 
la asociación de apatía con depresión la reportamos en 24.9% de los 

pacientes (OR=4.41, p=0.00, 95%IC=2.06- 9.41) y en el analisis de regresión apatía 

fue un factor de asociación con 2.51 veces más predisposición para desarrollo de 

SDP. Una cohorte reportó en pacientes con EP la prevalencia es de 19.6% para 

depresión y de 50% para apatía, y su asociación fue de 88.9% en EP. La apatía es un 

fenotipo de depresión mayor y esta incluye perdida del interés o perdida de interés 

por actividades que previamente causaban placer, fatiga, decremento del estado 

emocional, reacción indiferente a emociones, degeneración social mientras que los 

pacientes que muestran depresión con apatía tiene a presentar un perfil de mayores 

pensamientos suicidas, autopercepción denigrada, pensamientos excesivos de culpa, 

perdida del apetito, La depresión se considera como un desorden afectivo emocional 

mientras que la apatía se considera un trastorno motivacional y su asociación se 

observa en el muy comúnmente en EP. (49) 

 

 
Estados de anhedonia y síntomas depresivos en EP pueden ser 

explicados por la alteración de los circuitos dopaminérgicos que proyectan 

conexiones dopaminérgicas del área mesolímbica al sistema de la corteza frontal, 

afectando el sistema de recompensa el cual se afecta comúnmente en procesos 

neurodegenerativos presentado alteración en actividades placenteras (fumar, 

comer, beber, acto sexual) (50) 
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La asociación de dolor y síntomas depresivos en nuestra cohorte mostro 

evidencia compatible con lo reportado su asociación fue de 55.9% (OR=1.87, 

p=0.00, 95%IC= 1.18-2.97) Qavyum et al. Reporto la relación entre dolor y 

depresión en EP. Pacientes con depresión presentaron mayores puntajes en el 

score Brief pain inventory (BPI) en pacientes con EP siendo estadísticamente 

significativo en su cohorte.(51) 

 

 
Los problemas de sueño en asociación con depresión se pueden observar 

también en estadios tempranos de la enfermedad donde prevalecen los síntomas 

no motores su asociación en nuestra cohorte fue de 59.9% (OR=1.71, p=0.02, 

95%IC= 1.08-2.17) se dice que pudiera tener una asociación bidireccional; 

individuos con insomnio presentan consecuencias deletreas por alteración del 

sueño y condiciona disfunción diurna a su vez afecta el estado emocional. Un 

estudio de 50 pacientes con EP idiopático encontró la asociación de insomnio con 

depresión severa, la hipótesis en la asociación puede relacionarse con disfunción 

dopaminérgica. En individuos normales los niveles de dopamina incrementan en 

el cerebro posterior al estado de sueño causando un efecto compensatorio puntual 

en el inició del sueño. La disfunción dopaminérgica reduce la habilidad del 

paciente de compensar el efecto del sueño y llega a perder este efecto 

compensador en el inicio de sueño. (52) 
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Los problemas de la marcha y freezing su asociación se ha reportado 

previamente pues alteraciones de la marcha condicionan a discapacidad física 
 

disfunción social y se acompaña de puntajes elevados en los scores de depresión 

dicha prevalencia es más frecuente en pacientes de mayor edad. Reportamos la 

asociación de dificultad de la marcha en un 33.3% (OR 2.30, p=0.00, 

95%IC=1.33-9.98). 

 

 
Los congelamientos y su asociación con SDP fue de 23.2% (OR=3.23, 

p=0.00, 95% IC= 1.59-6.57) en el analisis de regresión reportamos que los 

congelamientos son factor de riesgo para síntomas depresivos de hasta 3.44 veces 
 

más. Un estudio de 57 pacientes demostró que la depresión es un factor predictor 

fuerte para congelamientos de la marcha (OR= 10.93 p=0.003) pacientes con 

depresión con score > a 5 en Escala geriátrica de depresión a 5 años el 80 % 

desarrollo Congelamientos. La asociación de las redes de conexión límbica y los 

congelamientos está dada durante los congelamientos las redes que conecta el 

sistema límbico cortical y subcortical con el estriato ventral asi como la conexión 

entre el sistema límbico y redes de control cognitivo estaban disminuidas por 

resonancia funcional en pacientes con congelamientos comparado contra 

controles a la hora de realizar maniobras de tapping. (53) 
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La parte motora del MDS-UPDRS presento asociación con síntomas 

depresivos (Cohen D= 0.36, p=0.002). Los resultados sugieren que la parte 

motora del MDS-UPDRS en pacientes con EP condiciona mayores estados o 

puntajes en los scores de depresión por la mayor severidad de la enfermedad, 

disfunción motora, discapacidad y esto se ha reportado previamente L Marsh et al. 

(7) 

 

 
Nuestro estudio sugiere un beneficio dual de los IMAO-B. En cuanto a las 

características de los pacientes las terapias farmacológicas implementadas y la 

presencia de síntomas depresivos reportamos que los pacientes bajo terapia con 

IMAO-B presentaron menor síntomas depresivos con un OR 0.46 pudiera 

considerarse el uso de IMAO-B como factor protector para el desarrollo de síntomas 

depresivos. Podríamos implementar esta terapia en pacientes con las características 

descritas previamente o que tengan síntomas depresivos mayores con limitación en la 

función o discapacidad física secundaria a mayores problemas de la marcha, y 

congelamientos. Existen pocos estudios de relación de IMAO-B en el manejo de la 

respuesta como terapia antidepresiva en pacientes con EP los últimos resultados 

apoyan su uso en pacientes que presente scores elevados para depresión, Screening 

positivo para depresión y que presenten alteraciones motoras como congelamientos y 

problemas de marcha que limiten la función. (54.) 
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Las limitaciones del estudio pudieran ser que no se realizó un Score para 

Diagnostico de depresión dado que no buscábamos hacer el diagnostico de 

depresión mayor en los pacientes. Nuestro estudio se limitó a investigar si los 

pacientes presentaban o hacían mención de referir síntomas depresivos (animo 

depresivo) y los investigamos por medios del MDS- UPDRS en el ítem 1.3 este 

fue el parámetro que usamos como variable dependiente. Por lo cual este estudio 

pudiera abrir la puerta para investigar a futuro el rol de los IMAO-B en pacientes 

con EP y sus efectos en el estado de ánimo y depresión vigilando dosis tiempo de 

tomar y s asociación con puntajes en score de depresión en el seguimiento del 

paciente con enfermedad de Parkinson. 
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Capitulo-7 Discusión de resultados. 
 
 

El rol de los IMAO-B y su posible efecto dual para síntomas motores y 

síntomas depresivos se requiere confirmar con estudios con mejor diseño 

metodológico. Sin embargo, este estudio pudiera dar iniciativa a futuras líneas de 

investigación cuyo objetivos sean establecer o definir el uso de los IMAOB o 

repetir los resultados de nuestra investigación asi como evidencias la 

confiabilidad del valor antidepresivo del uso de IMAO-B en Parkinson. 

 

 
La asociación de los síntomas no motores (deterioro cognitivo, psicosis, 

ansiedad, apatía, problemas de la marcha, sueño, dolor y salivación) con SDP que 

demostramos en nuestro estudio puede ayudarnos a implementar terapias en 

pacientes que presenten estas características y enfocar terapias farmacológicas 

que mejoren la sintomatología no motora; por consiguiente, se reflejaría en mejor 

funcionalidad en las visitas subsecuentes de control de pacientes con EP. También 

mejores puntajes en los score de estado de ánimo asi como en la función general. 

Recomendamos buscar específicamente síntomas depresivos como consecuencia 

de la severidad de la enfermedad en pacientes que refieran estos síntomas no 

motores previamente descritos. 

 

 
La asociación de las características motoras (Lado derecho de inicio de 

los síntomas, subtipo motor PIGD, estadios de H&Y avanzados, congelamientos 

de la marcha, síntomas motores y trastornos de la marcha) con los SDP son 

asociaciones similares a lo reportado en la literatura y se puede considerar que se 
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deba en si a la evolución y progresión tardía de la enfermedad, en la cual hay una 

disrupción o involucro de redes neuronales dopaminérgicas que dan el control y 

balance de marcha, los cuales se originan de regiones motoras de mesencéfalo y 
 

proyectan hacia la corteza motora asi como el rol que juega el involucro de núcleos 

basales a el área motora suplementaria que dará planeación y ejecución de la 
 

marcha. Esto pudiera generar impacto en la calidad de vida y morbilidad de los 

pacientes volviéndolos dependientes para cuidados personal propiciando el 

detonante de síntomas asociados a depresión . 

 

 
Pudiéramos implementar un perfil clínico del paciente con EP que nos 

sirva de screening para detección de depresión o síntomas depresivos tomando 

importancia especial en las características encontradas en nuestro estudio como lo 

son la presencia de apatía, ansiedad y congelamientos de la marcha y de esta 

manera iniciar terapias farmacológicas que pueda modificar la enfermedad y por 

consiguiente mejorar la funcionalidad y calidad. 
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Capitulo-9 Anexos. 
 

9.1 tablas. 
 

Tabla 1. Variables clínicas y demografías del estudio. 
 

VARIABLE DEFINICÓN DEFINICIÓN TIPO DE ESCAL VALOR DE 
 CONCEPTU OPERACIONA VARIABL A DE VARIABLE 
 AL L  E MEDIC  
     IÓN  

Genero Condición Sexo fenotípico Nominal X2 1.Masculino 
 orgánica registrado en   2.Femenino 
 masculina o expediente    
 femenina de clínicos,     
 los seres identificación    
 humanos y oficial, acta    
 animales nacimiento    

Lado de inicio Síntomas Predominio o Nominal X2 1.Derecho 
de los motores de inicio de    2.Izquierdo 
síntomas temblor baja síntomas de   3. Bilateral 

 frecuencia <4 temblor de    
 Hz reposo en     
 pronosupinac hemicuerpo    
 ión antebrazo derecho o    
 pin Rolling predominio    
  hemicuerpo    
  izquierdo o    
  Bilateral     

Subtipo motor En la Cuadro clínico Nominal X2 1Tremorigeno 
 enfermedad característico o   2.Mixto 
 de Parkinson patrón clínico   3Inestabilidad 
 existen fenotípico   postural con 
 variedades de tremorigeno,   trastornos de la 
 subtipo mixto    marcha 
 motor en (tremorigeno,    
 etapas rígido con    
 iniciales se trastorno de la    
 encuentran marcha)     
 las O  patrón de    
 variedades inestabilidad    
 donde postural con    
 predomina el más de 2 caídas    
 componente en  los últimos    
 tremorigeno. 6 meses     
 Y en estadio      
 finales  se      
 caracteriza      
 por  rigidez      
 que      
 condiciona      
 inestabilidad      
 postural con      
 desordenes      
 de la marcha      

      48 



Estados de Estadios 0: 1.I-III:pacientes Nominal X2 1. I-III 
Hoehn  & no síntomas con síntomas   2. IV-V 
Yahr de unilaterales o    

 enfermedad bilaterales con    
 Estadio I: inestabilidad    
 Síntomas postural, pero    
 unilaterales sin caídas y con    
 Estadios II: independencia    
 síntomas funcional    
 bilaterales, 2. IV-V:     
 pero no pacientes con    
 condicionas síntomas de    
 perdida del discapacidad    
 balance severa con    
 Estadio III: inestabilidad    
 afección del postural o    
 balance, postrados a silla    
 pero o cama     
 físicamente      
 independient      
 e      
 Estadio IV:      
 severa      
 discapacidad      
 aun logra      
 caminar      
 Estadio V:      
 Postrado a      
 silla o cama      

Uso de Levo Se Estar  en las Nominal X2 1.Presente 
Dopa encuentren últimas 24 hr en   2.Ausente 
Carbidopa bajo tratamiento con    

 tratamiento Levodopa -    
 con Carbidopa    
 Levodopa-      
 Carbidopa  a      
 dosis de      
 250- 1500mg      
 día      

Uso de Se Estar  en las Nominal X2 1.Presente 
Agonista encuentren últimas 24 hr en   2.Ausente 
Dopaminérgic bajo tratamiento con    
o tratamiento pramipexol de    

 con 0.5mg a 1.5 mg    
 pramipexol  a o Rotigotina de    
 dosis de  0.5- 4 a 8 mg día    
 1.5mg      
 Rotigotina      
 dosis máxima      
 8 mg día      

Uso de Se Estar  en las Nominal X2 1.Presente 
Inhibidor de encuentren últimas 24 hr en   2.Ausente 
la COMT bajo tratamiento con    

 tratamiento Entacapona a    
 Entacapona dosis de 200    
 a dosis de mg  a 800 mg    
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 200 mg  a día  o    
 800 mg día o Tolcapona 100    
 Tolcapona mg a 300 mg    
 100 mg a 300 día    
 mg día     

Uso de Se Estar  en las Nominal X2 1.Presente 
Inhibidor de encuentren últimas 24 hr en   2.Ausente 
la IMAOB bajo tratamiento con    

 tratamiento Selegilina a    
 con dosis de 5mg a    
 Selegilina a 10 mg o    
 dosis de 5mg Rasagilina    
 a 10 mg  o dosis 1 mg    
 Rasagilina     
 dosis 1 mg     

Uso de Se Estar  en las Nominal X2 1.Presente 
Amantadina encuentren últimas 24 hr en   2. Ausente 

 bajo tratamiento con    
 tratamiento amantadina a    
 con dosis de 100 a    
 amantadina a 40 mg día    
 dosis de  100     
 mg a  400     
 mg día     

Ocupación Situación Ultima Nominal X2 1.Desempleado 
 actual a la actividad   2.Emepleado 
 que se dedica laboral u   3.Jubilado 
 en la menos actividad actual   4.Hogar 
 8 hr al día 5 en los últimos    
 días a la 3 meses    
 semana en     
 los últimos 3     
 meses     

Edad Tiempo en Edad en Años Ordinaria o t- Continua 
 años que ha a partir de la continua student  
 vivido una fecha de    
 persona nacimiento    
  registrada  en    
  expediente    
  clínico    

Edad al Tiempo  en Fecha de Ordinaria t- Continua 
Diagnóstico Número de diagnóstico continua student  
de años de la dado al paciente    
Enfermedad persona al por médico    
de Parkinson diagnóstico general,    

 de  la internista,    
 enfermedad neurólogo,    

Escolaridad Periodo de Escolaridad Ordinaria o t- Continua 
 tiempo de la completa Continua student  
 enseñanza preparatoria    
 obligatoria Incompleta    
  secundaria    
      

Duración de Tiempo en Tiempo en años Ordinaria o t- Continua 
la enfermedad Años de de  duración de Continua student  
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 duración de la enfermedad    
 la desde el inicio    
 Enfermedad de los síntomas    
  hasta  la fecha    
  actual    

Dosis de Dosis en Mg Mg de levodopa Ordinaria o t- Continua 
Levodopa totales consumidos en Continua student  
Diria recibidos al las últimas 24    

 día hr    
MDS-UPDRS Escala Puntuación de Ordinaria o t- Continua 

 unificada los MDS Continua student  
 para la UPDRS    
 evaluación de I, II.III IV, y    
 la Total    
 Enfermedad     
 de Parkinson     
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Tabla 2.0 Características Clínicas y demográficas 

 
Variable  Síntomas Sin P RM IC 95% 

  Depresivos Síntomas    
  (N=177) Depresivos    
    (N=129)    

Genero Mujer 85 (48.0%) 50 (38.8%) 0.10 1.46 0.92 a 2.31 
 Hombre 92 (52.0%) 79 (61.2%) 0.10 0.68 0.43 a 1.08 

Lado de Inicio Derecho 102 57 (44.2%) 0.02 1.71 1.08 a 2.71 
de Síntomas  (57.6%)      

 Izquierdo 72 (40.7%) 67 (51.9%) 0.04 0.63 0.40 a 1.00 
 Bilateral 3 (1.7%) 5 (3.9%) 0.04 0.42 0.10 a 1.82 

Subtipo Motor Tremorigeno 53 (29.9%) 58 (45.0%) 0.00 0.52 0.32 a 0.84 
 Intermedio 17 (9.6%) 18 (14.0%) 0.00 0.65 0.32 a 1.32 
 PIGD 107 53 (41.1%) 0.00 2.19 1.38 a 3.48 
  (60.5%)      

Estadios de H- H-Y I-III 156 125 0.00 0.23 0.08 a 0.71 
Y  (88.1%) (96.9%)    

 H-Y IV-V 21 (11.9%) 4 (3.1%) 0.00 4.20 1.40 a 12.57 
Uso de Levo-D Con L-D 154 102 0.06 1.77 0.96 a 3.26 

  (87.0%) (79.1%)    
 Sin L-D 23 (13.0%) 27 (20.9%) 0.06 0.56 0.30 a 1.03 

Uso de Con AD 92 (52.0%) 67 (51.9%) 0.99 1.00 0.63 a 1.57 
Agonista         
Dopaminérgico         

 Sin AD 85 (48.0%) 62 (48.1%) 0.99 0.99 0.63 a 1.57 
Tipo Agonista Pramipexol 77 (83.7%) 65 (97.0%) 0.00 0.15 0.03 a 0.71 
Dopaminérgico         

 Rotigotina 15 (16.3%) 2 (3.0%) 0.00 6.33 1.39 a 28.71 
Uso de SI COMT 7 (4.0%) 2 (1.6%) 0.21 2.61 .053 a 12.79 
Inhibidor de la         
COMT         

 NO COMT 170 127 0.21 0.38 0.07 a 1.87 
  (96.0%) (98.4%)    

MAOB Si MAOB 20 (11.3%) 23 (17.8%) 0.10 0.58 0.30 a 1.12 
(P<0.2)         

 No MAOB 157 106 0.10 1.70 0.89 a 3.25 
  (88.7%) (82.2%)    

Tipo MAOB Rasagilina 17 (85.0%) 12 (52.2%) 0.02 5.19 1.18 a 22.70 
 Selegilina 3 ( 15.0%) 11 (47.8%) 0.02 0.19 0.04 a 0.84 

Uso de Con AMTD 32 (18.1%) 20 (15.5%) 0.55 1.20 0.65 a 2.21 
Amantadina         

 Sin AMTD 145 109 0.55 0.83 0.45 a 1.53 
  (81.9%) (84.5%)    

Ocupación Desempleado 20 (11.3%) 19 (14.7%) 0.52 0.73 0.37 a 1.44 
actual         

 Empleado 74 (41.8%) 58 (45.0%) 0.52 0.87 0.55 a 1.39 
 Jubilado 21 (11.9%) 10 (7.8%) 0.52 1.60 0.72 a 3.52 
 Al hogar 62 (35.0%) 42 (32.6%) 0.52 1.11 0.69 a 1.80 
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Tabla 2.1 Características clínicas de las variables Nominales 

 
  Síntomas No síntomas p RM IC95% 
variable  Depresivos depresivos    

  (N=) (N=)    
Deterioro Si 89 (50.3%) 45 (34.9%) 0.00 1.88 1.18 a 3.01 
cognitivo          

 No 88 (49.7%) 84 (65.1%) 0.00 0.53 0.33 a 0.84 
Alucinación Si 39 ( 2.0%) 16 (12.4%) 0.03 1.99 1.06 a 3.57 
Psicosis          

 no 138 (78.0%) 113 (87.6%) 0.03 0.50 0.26 a 0.94 
Ansiedad Si 99 (55.9%) 24 (18.6%) 0.00 5.55 3.25 a 9.46 

 No 78 (44.1%) 105 (81.4%) 0.00 0.18 0.10 a 0.30 
Apatía Si 44 (24.9%) 9 (7.0%) 0.00 4.41 2.06 a 9.41 

 No 133 (75.1%) 120 (93.0%) 0.00 0.22 0.10 a 0.48 
DDS Si 10 (5.6%) 7 ( 5.4%) 0.93 1.04 0.38 a 2.81 

 No 167 ( 94.4%) 122 ( 94.6%) 0.93 0.95 0.35 a 2.58 
Insomnio Si 106 (59.9.%) 60 (46.5%) 0.02 1.71 1.08 a 2.71 

 No 71 (40.1%) 69 (53.5%) 0.02 0.58 0.36 a 0.92 
Somnolencia SI 85 (48.0%) 65 (50.4%) 0.68 0.91 0.57 a 1.43 
diurna          

 No 92 (52.0%) 64 (49.6%) 0.68 1.09 0.69 a 1.73 
Dolor Si 99 (55.9%) 52 (40.3%) 0.00 1.87 1.18 a 2.97 

 No 78 (44.1%) 77 (59.7%) 0.00 0.53 0.33 a 0.84 
Problemas Si 104 (58.8%) 69 (53.5%) 0.35 1.23 0.78 a 1.95 
urinarios          

 No 73 (41.2%) 60 (46.5%) 0.35 0.80 0.51 a 1.27 
Constipación Si 100 (56.5%) 61 (47.3%) 0.11 1.44 0.91 a 2.28 

 No 77 (43.5%) 68 (52.7%) 0.11 0.69 0.43 a 1.09 
Ortostatismo Si 51 (28.8%) 27 (20.9%) 0.11 1.52 0.89 a 2.61 

 No 126 (71.2%) 102 (79.1%) 0.11 0.65 0.38 a 1.11 
Fatiga Si 105 (59.3%) 73 (56.6%) 0.63 1.11 0.70 a 1.77 

 No 72 (40.7%) 56 (43.4%) 0.63 0.89 0.56 a 1.41 
Salivación Si 37 (20.9%) 15 (11.6%) 0.03 2.00 1.05 a 3.84 
excesiva          

 No 140 (79.1%) 114 (88.4%) 0.03 0.49 0.26 a 0.953 
Distonía Si 27 (15.3%) 12 (9.3%) 0.12 1.75 0.85 a 3.61 
dolorosa en          
Off          

 No 150 (84.7%) 117 ( 90.7%) 0.12 0.57 0.27 a 1.17 
Refiere Si 59 (33.3%) 23 (17.8%) 0.00 2.30 1.33 a 3.98 
dificultad de          
la marcha          

 No 118 (66.7%) 106 (82.2%) 0.00 0.43 0.25 a 0.75 
Se Observa Si 156 (88.1%) 108 (83.7%) 0.26 1.44 0.752 a 2.774 
dificultad de        4  
la marcha          

 No 21 (11.9%) 21 (16.3%) 0.26 0.69 0.36 a 1.33 
 

53 



Alteración Si 161 (91.0%) 109 (84.5%) 0.08 1.84 0.91 a 3.72 
marcha en         
ítems 2.12 y         
3.10         

 No 16 (9.0%) 20 (15.5%) 0.08 0.54 0.26 a 1.09 
Refiere Si 41 (23.2%) 11 (8.5%) 0.00 3.23 1.59 a 6.57 
Freezing         

 No 136 (76.8%) 118 (91.5%) 0.00 0.30 0.15 a 0.62 
Se Observa Si 33 (18.6%) 22 (17.1%) 0.71 1.11 0.61 a 2.02 
Freezing         

 No 144 (81.4%) 107 (82.9%) 0.71 0.89 0.49 a 1.62 
Freezing en Si 56 (31.6%) 30 (23.3%) 0.10 1.52 0.91 a 2.56 
ítems 2.13 y         
3.11         

 No 121 (68.4%) 99 (76.7%) 0.10 0.65 0.39 a 1.09 
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Tabla 2.2 características Clínicas y demográficas de las variables Ordinarias 
 

Variable Síntomas Sin Síntomas P Cohen D IC 95% 
 Depresivos Depresivos    
 (N=177) (N=129)    

Edad en Años 66.19 (11.86) 64.05 (11.41) 0.11 0.18 -4.79 a 0.52 
Edad  en Años 61.25 (11.82) 58.95 (12.62) 0.10 0.18 -5.06 a 0.47 
A Diagnostico       
Escolaridad en 10.55 (5.40) 10.56 5.18) 0.98 0.00 -1.20 a  1.22 
Años       
Duración 6.58 (4.74) 6.84 (4.84) 0.63 0.05 -0.82 a 1.355 
Años EP       
Dosis de L-D 762.49(501.57) 712.56(448.86) 0.37 0.10 -159.29 a 59.43 
día       
MDS-UPDRS 9.98 (6.91) 5.60 (3.85) 0.00 0.78 -5.59 a -3.15 
I       
MDS-UPDRS 6.20 (6.78) 4.12 (3.51) 0.00 0.38 -3.25 a -0.90 
II       
MDS-UPDRS 38.27 (16.19) 32.69 (14.34) 0.00 0.36 -9.09 a -2.06 
III       
MDS-UPDRS 2.95 (4.14) 2.44 (3.82) 0.27 0.12 -1.42 a 0.40 
IV       
MDS-UPDRS 57.40 (24.71) 44.85 (17.52) 0.00 0.58 -17.29 a -7.79 
T       

 
 
 
 
 

Tabla 3. Modelo de regresión Multivariado 
 

Variables B Desviación 2 Sig. Exp (B) IC 95% 
  Estándar     
       

Ansiedad 1.65 .28 33.31 < .00 5.23 2.98 a 9.17 
       

Congelamientos 1.23 .39 9.79 .00 3.44 1.58 a 7.47 
de  la marcha       

       

apatía .92 .42 4.68 .03 2.51 1.09 a 5.80 
       

Inhibidores de la -.77 .37 4.27 .03 .46 .22 a .96 
MAOB       

       

Constante -.47 .17 7.51 0.00 0.62 - 
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9.2 Forma de Consentimiento Informado.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

56 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

57 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

58 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

59 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

60 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

61 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

62 



Capitulo-10 Currículum Vitae.  
 

Jesús Eduardo García Berlanga 
No Currículum Vitae: 552478 
Información Personal 
Fecha de Nacimiento: 20 febrero 1991 
Lugar: Monterrey, Nuevo León. 
Nacionalidad: Mexicano 
CURP: GABJ910220HNLRR08 
RFC: GABJ910220181 
Cedula Medico General: 9483037 
Dirección: Pastizal 115 Colonia Hacienda los Portales Santa Catarina Nuevo León 
Teléfonos: 8183900132  / 8120227307  
Contacto: ed.gberlanga@gmail.com  

 
Educación   

Residencia Neurología Clínica Programa del 2018-Actual 
 Tecnologico de Monterrey.  

Medicina Interna 2 años con Certificado Parcial UDEM. 2016-2018 
Interna   

Servicio CIPTIR (centro de Investigación, Prevención 2014-2015 
Social y tratamiento de infecciones Respiratorias)  
 Hospital Universitario  
 Universidad Autónoma de Nuevo León U.A.N.L  
.   
Facultad Médico Cirujano y Partero Facultad de Medicina 2008-2014 
 Universidad Autónoma de Nuevo León U.A.N.L.  

Preparatoria Preparatoria N° 23 Unidad Santa Catarina. 2006-2008 
 Universidad Autónoma de Nuevo León U.A.N.L  
__________________________________________________________________ 
Presentaciones 

 
Presentación Poster. “Infarto cerebral, Oclusión de largo Vaso y COVID-19” 
XLIV reunión anual de la academia mexicana de neurología virtual 01/11/2020 

 
Presentacion Poster. “Síndrome de Eaton Lambert seronegativo en 
Adenocarcinoma de no células pequeñas”  
XLIV reunión anual de la academia mexicana de neurología virtual 01/11/2020 

 
Presentacion Poster. “CAPN1 como variante genética de paraparesia espástica 
hereditaria tipo 76”. Academia Mexicana de Neurología. 11/23/2019 

 

 
63 

mailto:ed.gberlanga@gmail.com


 
Presentation Poster. “síndrome de encefalopatía posterior reversible en 
preeclampsia: caso clínico”. Academia Mexicana de Neurología. 08/17/2019 

 
Presentación Poster. “Mioclonías como manifestación inicial de síndrome de 
Huntington variante juvenil: Caso clínico” Academia Mexicana de 
Neurología. 11/11/2018 

 
Presentación Caso Clínico. Encefalitis límbica Asociada a Anticuerpos 
ILG1: Sesión Clinico-Patologica Academia Mexicana De Neurología. 
02/21/2018  

 

 
Publicaciones 

 
Factors Associated with Depressive Symptoms Depression in a Multicentric 
Parkinson´s Disease Mexican Cohort. Abstract Suplement. Neurology. 
American Academy of Neurology 04/14/202O 
https://n.neurology.org/content/94/15_Supplement/4929 

 
CAPN1 Variant as Cause of Hereditay Spastic Paraplegia Type 76. 
Hindawi Case Reports in neurological Medicine. Article ID 
7615605. https://doi.org/10.1155/2019/7615605 07/01/2019  

 

 
Cursos y Congresos 

 
Asistencia a la XX reunión anual de AMEVASC “Primer congreso virtual- ictus 
2020. Asociación Mexicana de Enfermedad Vascular Cerebral 03/10/202 

 
Asistencia a curso “White matters, Enfermedades del a substancia blanca “ 
MEXCTRIMS, A.C. 17/09/2020 

 
1er curso virtual de Epilepsia para residentes en Neurociencias 
09/05/2020 

 
Asistencia A Comprehensive Review of Movements Disorders for 
the Clinical Practitioner Virtual Aspen Course. 08/29/2020 

 
Asistencia Curso MEXCTRIMS in Home 2020. 
08/29/2020 

 
Asistencia Curso “Catatonia: temas Selectos en Neuropsiquiatría”. 
Neuroscience Mex. 08/08/2020 

 
Asistencia Curso ¨Hermes: Exploración Neurológica” Neuroscience Mex. 
07/27/2020 

 
64 

https://doi.org/10.1155/2019/7615605


 
Asistencia a la reunión anual de la Academia Mexicana de Neurología. 
11/23/2020 

 
Asistencia “ Taller de Neurofisiología clínica” Academia Mexicana de 
Neurología. 11/23/2020 

 
Asistencia ¨Taller de trastornos del Movimiento¨. Academia 
Mexicana De Neurología. 11/23/2020 

 

 
Asistencia Congreso ¨XIX Reunión Anual AMEVASC¨ 
08/17/2020 

 

Asistencia “6th Congreso Nacional MEXCTRIMS 2019”. 
05/18/2020 

 
Asistencia a la reunión anual de la Academia Mexicana de Neurología. 
11/11/2018 

 
Asistencia “Simposio de residentes 2.0 de la Actualización a la Aplicación”. 
UCB Pharma. 06/09/2018 

 
Asistencia ¨Curso Regional Noreste de Medicina Interna”. 
Colegio Mexicano De Medicina Interna. 10/07/2017 

 
Asistencia “XXXIX Congreso Nacional De Medicina Interna”. 
Colegio Mexicano de Medicina Interna. 11/19/2016 

 
Asistencia ¨ XXIX Curso Avanzado para el Examen Nacional de Aspirantes 
a Residencias Medicas, ENARM UANL 2015”. 08/31/2015   
Idiomas 

 
Español Lenguaje nativo 
Inglés: Medico y Negocios Fluente.  
Italiano Intermedio 
Lengua de señas mexicanas : Lenguaje Medico Eficiente  

 

 
Intereses  
Áreas de Interés: Enfermedades Neuromusculares, Epilepsia y Neurofisiología 
Clínica. 

 
 
 
 
 
 
 

65 




