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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcion del problema

La enfermedad de Parkinson (EP) ocupa el segundo lugar como enfermedad
neurodegenerativa después de la demencia tipo Alzheimer. Segun la Organizacion
Mundial de la Salud, en 2016, la incidencia era de uno por cada 100 personas
mayores de 60 afos; son alrededor de 6.3 millones de habitantes en el mundo v,
para 2030, se proyecta que serian de aproximadamente 12 millones de personas

(D).

La enfermedad de Parkinson se caracteriza esencialmente por sintomas motores
en forma de temblor en reposo, rigidez y bradicinesia, sin embargo, a través de los
afos, se ha reconocido que los sintomas motores son solo la punta del iceberg de
las manifestaciones clinicas de la EP, porque se han identificado muchos sintomas
no motores, que incluyen deterioro cognitivo, alteraciones psiquiatricas (depresion,
psicosis y control de impulsos), dificultades para dormir, fallas autonomicas

(gastrointestinal, cardiovascular, urinaria, termorregulacion) y sindrome de dolor (2).

Los sintomas neuropsiquiatricos son comunes en la enfermedad de Parkinson,
incluso en las etapas mas tempranas y tienen importantes consecuencias para la
calidad de vida y el funcionamiento diario, se asocian con una mayor carga del
cuidador y un mayor riesgo de ingreso en un asilo de ancianos. Ademas del
deterioro cognitivo, se ha informado de una amplia gama de sintomas

neuropsiquiatricos (3).

Méas del 60% de los pacientes con EP comunican tener uno o mas sintomas
psiquiatricos. Estas manifestaciones pueden surgir de la misma patologia
subyacente a la EP, incluida la depresion, la ansiedad, la apatia y el deterioro
cognitivo, que pueden empeorar a medida que avanza la enfermedad. La demencia
es una complicacion bien reconocida de la EP con una prevalencia informada que
varia del 10 al 40% en pacientes con EP. Otros aspectos psiquiatricos se relacionan
mas con el tratamiento de la EP y pueden presentarse como alteraciones del suefio
con suefios vividos y/o pesadillas, alucinaciones visuales, delirios, mania y

confusién (4).



En el Peru, el Instituto Nacional de Ciencias Neuroldgicas (INCN) estimo en el afio
2014 que el 1% de la poblacion general presentaba la enfermedad de Parkinson;
es decir, aproximadamente 300 mil personasy, para el afio 2030, estimaba, en mas
de 2 millones las personas con dicha enfermedad. Cada afio se notifican entre 2000
y 3000 casos nuevos en nuestro pais y, en la ciudad de Lima, serian

aproximadamente 10 mil personas con esta enfermedad (1).

En la actualidad, se sabe que el indice de envejecimiento se ha incrementado, por
lo cual se debe prestar mas atencion a enfermedades degenerativas que se
presentan en el adulto mayor como es la EP; por ello, es importante reconocer los
sintomas no motores para un adecuado control de estas manifestaciones, dentro
de las cuales esta la presencia de la depresion que agrava la cognicion, la funcién

y la calidad de vida; ademas, aumenta la sobrecarga del cuidador y la mortalidad.

La prevalencia del trastorno depresivo mayor es de aproximadamente 17% en
personas con enfermedad de Parkinson, lo que representa una proporcion
sustancial frente al 7% estimado en la poblacién general en Estados Unidos 0 3.9%
en Canada. La depresion es frecuentemente infradiagnosticada y tratada en la EP,
con aproximadamente el 20% de los diagnosticados que realmente reciben
tratamiento. Las herramientas para la deteccion de la depresion son un paso clave

para el diagndstico y mejorar el manejo de la enfermedad (5).

El Hospital Nacional Arzobispo Loayza es centro de referencia a nivel nacional,
donde se atienden a pacientes procedentes de Lima Metropolitana, Callao y del
interior del pais; se han contabilizado 307 818 atenciones médicas, de las cuales
aproximadamente 1098 que representan el 0.3% del total de atenciones, son
pacientes con enfermedad de Parkinson, sin embargo, no se tiene un registro
especifico y adecuado de quienes padecen de depresion y de sus posibles
complicaciones. Cabe resaltar que dichas cifras de atenciones responden al
periodo anterior de la pandemia y que, posterior a ella, las atenciones se redujeron
para evitar mayores contagios, transcurrido el tiempo las atenciones fueron

aumentando progresivamente.



1.2 Formulacién del problema
¢, Cual es el nivel de depresion segun los pacientes con y sin enfermedad de
Parkinson que acuden a consultorios externos del servicio de neurologia del

Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el 20217

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general

Determinar el nivel de depresién segun los pacientes con y sin enfermedad de
Parkinson que acuden a consultorios externos del servicio de neurologia del

Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el 2021.

1.3.2 Objetivos especificos
Comparar los casos de depresion entre los pacientes con y sin enfermedad de
Parkinson que acuden a consultorios externos del servicio de neurologia del

Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el 2021.

Determinar la frecuencia segun el nivel de depresion en pacientes con y sin
enfermedad de Parkinson que acuden a consultorios externos del servicio de

neurologia del Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el 2021.

Determinar los niveles de depresion segun el estado clinico y psicosocial en los
pacientes con enfermedad Parkinson del Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el
2021.

Identificar las manifestaciones clinicas de la depresion en pacientes con

enfermedad de Parkinson del Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el 2021.

1.4 Justificacion

1.4.1 Importancia

La identificacion, evaluacion, tratamiento y manejo de sintomas psiquiatricos en la
EP debe requerir una especial atencion; por lo tanto, el tratamiento debe adaptarse
a las necesidades de cada paciente en funcion de su etiologia o fisiopatologia de

cada sintoma psiquiatrico, que van desde farmacolégicos o tratamiento no



farmacoldgico a las intervenciones psicolégicas y socio ambientales. Estos
sintomas psiquiatricos de la EP pueden mejorar, si se identifican en el momento
adecuado y debidamente tratado. Es importante prestar mucha atencion a los
sintomas psiquiatricos y, en especial, al estado depresivo para el manejo de la
enfermedad.

Debido al incremento de la esperanza de vida en el Peru, es necesario realizar
enfoques en la poblacion adulta mayor y de sus enfermedades neurodegenerativas
mas prevalentes como es la enfermedad de Parkinson, conocer sobre sus
principales manifestaciones para poder tener un adecuado control y asi preservar
Su autonomia durante mas tiempo.

Dentro de los aspectos psicoldgicos, la depresion juega un papel importante en este
tipo de enfermedades crénicas debido que tiene un impacto negativo en la calidad
de vida desde el inicio de la enfermedad, por lo cual el tema de la investigacion
resulta de gran relevancia.

Lamentablemente, la informacion nacional es reducida con respecto a la presencia
de depresion en la enfermedad de Parkinson; esta es mas limitada en centros
hospitalarios estatales, lo cual dificulta conocer nuestra realidad respecto a este
problema, aunado a ello debe considerarse la época de pandemia a la que nos
encontramos en la actualidad, debido a que se conoce que varios estudios han
demostrado que los indices de depresién han aumentado en la poblacion general,
lo que habria incrementado el indice y/o la gravedad de la depresién en pacientes

con enfermedad de Parkinson.

1.4.2 Viabilidad y factibilidad

El estudio es viable, porque se cuenta con los recursos necesarios tanto de
informacion, metodologia y econdmicos para realizar la investigacion. Las
autoridades del Hospital Nacional Arzobispo Loayza promueven la investigacion y
brindan las facilidades del caso para el desarrollo de los estudios.

Asimismo, hay factibilidad del estudio, debido a que se cuenta con los recursos

econdémicos y humanos que garanticen el desarrollo de la investigacion.

1.5 Limitaciones
La principal limitacion sera, que el paciente por su estado de salud no pueda

colaborar con el estudio.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

Patel R et al., en 2017, realizaron un estudio con el objetivo de analizar las
diferencias en los resultados de la hospitalizacion, las condiciones comoérbidas y la
utilizacion de procedimientos en pacientes con EP frente a pacientes con trastorno
depresivo (TD). Se identifico la EP y el TD como diagndstico primario y secundario.
Se realiz6 un analisis extenso en 63,912 pacientes con EP y 1445 pacientes con
EP que tenian TD. Los pacientes con depresion comadrbida tenian tres veces mas
posibilidades de ser enviados a un hospital de agudos (3.1% frente a 1.1%, p
<0.001). La duracion media de la hospitalizacion fue mayor en los pacientes de
Parkinson con depresion (5.85 frente a 4.08 dias; p <0.001). La mortalidad
hospitalaria fue significativamente mayor en los pacientes de Parkinson con
depresion (1.4% frente a 1.1%; p <0.001). Se concluye que el estudio establece el
impacto negativo de la depresién en la EP con respecto a los resultados
relacionados con la hospitalizacién, gravedad de la enfermedad y el riesgo de
mortalidad (6).

Cui SS et al., en 2017, elaboraron un trabajo con el objetivo de explorar los factores
de riesgo especificos y no especificos de la EP para la EP con depresién o
ansiedad. Se realiz6 un estudio transversal en 403 pacientes con EP. Entre los
resultados, se tiene que la depresidon y la ansiedad estuvieron presentes en el
11.17% y el 25.81%, respectivamente. Los pacientes tuvieron una puntuacién mas
alta de la Escala de Evaluacion de la Ansiedad de Hamilton (HARS) y una
puntuacion mas baja de la escala del suefio de la enfermedad de Parkinson (PDSS)
gue fue asociada con la depresién en la EP. Ni la depresién ni la ansiedad se
relacionaron con ningun farmaco contra el parkinsonismo. Se concluye que la
prevalencia de depresion y ansiedad en los pacientes con EP actuales fue del
11.17% y del 25.81%, respectivamente. Se asoci6 una mala calidad del suefio, el

sexo femenino y la depresiéon fueron factores de riesgo para la EP con ansiedad

7).

Smeltere L et al., en 2017, desarrollaron un estudio con el objetivo de investigar los

sintomas psiquiatricos mas comunes (depresion, ansiedad y fobia social) y sus



correlaciones con los sintomas motores, especialmente temblores (TE), en
pacientes con EP. Fue un estudio transversal comparativo consistio en examenes
neurolégicos y cinco cuestionarios de autoevaluacion de depresion, ansiedad y
psicosis. Entre los resultados se revel6 trastornos depresivos de diversa gravedad
en todos los grupos (TE=79.5%, EP=91.2% y Control= 66.7%). La depresion no se
correlacioné con la gravedad del temblor (p>0.05). Entre las conclusiones los
pacientes con TE y EP mostraron una alta comorbilidad de trastornos psiquiatricos,
pero no hubo diferencias significativas entre estos dos grupos (8).

Goodarzi Z et al., en 2016, realizaron un estudio con el objetivo de examinar la
precision diagndstica de las herramientas para detectar la depresion en pacientes
adultos ambulatorios con EP. Entre los resultados se tiene que de 8184 citas, se
incluyeron 21 estudios, que evaluaron 24 herramientas, con 4 susceptibles de
metanalisis. La prevalencia combinada de depresion mayor fue del 22.9% (intervalo
de confianza [IC] del 95%: 18.1-27.7). La escala de depresién geriatrica de 15 items
(GDS-15) tenia una sensibilidad combinada de 0.81 (IC del 95%: 0.64 a 0.91) y una
especificidad de 0.91 (IC del 95%: 0.87 a 0.94). El punto de corte mas sensible para
el GDS-15 fue 5 a 0.91 (IC del 95%: 0.83 a 1.00). El Inventario de Depresion de
Beck I / la tuvo una sensibilidad combinada de 0.79 (IC del 95%: 0.61 a 0.90) y una
especificidad de 0.85 (IC del 95%: 0.79 a 0.90). La escala de valoracion de la
depresién de Montgomery-Asberg arroj6 una sensibilidad combinada de 0.77 (IC
del 95%: 0.69 a 0.83) y una especificidad de 0.92 (IC del 95%: 0.79 a 0.97). La
Escala Unificada de Calificacion de la Enfermedad de Parkinson tenia una
sensibilidad combinada de 0.72 (IC del 95%: 0.64 a 0.79) y una especificidad de
0.80 (IC del 95%: 0.70 a 0.87). Se concluye que existen varias herramientas validas
para detectar la depresién en pacientes con EP. Los médicos deben elegir uno que
se adapte a su practica clinica (5).

Julien CI et al., en 2016, ejecutaron un estudio con el objetivo investigar la
contribucion de los factores psicolégicos centrales a la presencia y el grado de
sintomas depresivos. Se realizd en 104 participantes que completaron los
cuestionarios que miden el estado de animo (depresién), la discapacidad motora y
las variables psicoldgicas centrales, incluidas las suposiciones de mala adaptacion,
la rumia, la evitacion cognitivo-conductual, las representaciones de enfermedades

y las respuestas cognitivo-conductuales a los sintomas. Segun los resultados



encontrados el analisis de regresion reveld que una pequefia cantidad de factores
psicolégicos representaron la mayor parte de la variacion de la depresion, ademas
de la explicada por la discapacidad general. Se concluye que los procesos
cognitivos (rumiaciéon y concentracion de sintomas) y conductuales (evitacion)
especificos pueden ser marcadores psicolégicos clave de la depresion en la
enfermedad de Parkinson y, por lo tanto, ofrecen objetivos importantes para

intervenciones psicoldgicas personalizadas (9).

Lian TH et al., en 2016, elaboraron un estudio con el objetivo de investigar las
caracteristicas clinicas y los cambios neuroquimicos en la enfermedad de
Parkinson con depresion (EP-D). Se dividio a un total de 478 pacientes con EP en
grupos EP-D y pacientes con EP sin depresion (EP-D) de acuerdo con la
puntuacion de la Escala de Calificacion de Depresion de Hamilton (HAMD) de 24
items. Entre los resultados fueron que la proporcién de EP-D fue del 59.0%, de los
cuales 76.95, 20.92 y 2.13% tenian depresion leve, moderada y grave,
respectivamente. La ansiedad/somatizacion fue el subfactor mas prevalente de
HAMD en EP-D. Se concluye que los pacientes en EP tienen una alta proporcién
de depresion, principalmente de niveles leves y moderados. El perfil de la depresion
en la poblacion con EP es sutilimente diferente al de la poblacién general (10).

Ketharanathan T et al., en 2014, realizaron un estudio con el objetivo de estimar la
prevalencia de depresion entre los pacientes con EP que asisten a una clinica
ambulatoria de atencion del tercer nivel de atencion. Se recluté para el estudio a
ciento cuatro pacientes consecutivos con EP idiopatica segun la definicion de los
criterios de diagnostico del banco de cerebros de la Sociedad de Enfermedad de
Parkinson del Reino Unido. La depresion se diagnosticO mediante una entrevista
clinica semiestructurada basada en los criterios del DSM-IV-TR y todos los sujetos
fueron calificados con la Escala de Calificacion de Depresion de Montgomery-
Asberg (MADRS). Entre los resultados, se tiene que la prevalencia de depresion en
la poblacién de estudio fue del 37.5%. Entre los deprimidos, 12 (30.8%) tenian
depresion leve, 21 (53.8%) depresion moderada y 6 (15.4%) tenian depresion
grave. La depresion se asoci6é significativamente con la etapa de EP, deterioro
funcional, estado civil, nivel educativo, dependencia del cuidador y diabetes mellitus
concomitante. Se concluye que la depresion en la EP se asocia significativamente

con el deterioro funcional (11).



Sagna A et al., en 2014, investigaron una revision sistematica, donde encontraron
que los trastornos de depresion y ansiedad tienen un impacto sustancial en la
calidad de vida, el funcionamiento y la mortalidad de los adultos mayores con
enfermedad de Parkinson (EP). El objetivo fue examinar los factores asociados con
la prevalencia de la depresion y los trastornos de ansiedad entre las personas con
EP de 60 afios o mas. Entre los resultados se encontré6 que los sintomas
autondémicos, las fluctuaciones motoras, la gravedad y frecuencia de los sintomas,
la estadificacion de la enfermedad, y el inicio y la duracién de la EP se asociaron
con la prevalencia de depresion y trastornos de ansiedad entre los adultos mayores
gue padecian EP. A pesar del nimero limitado de estudios incluidos en la revision,
la depresion y los trastornos de ansiedad a menudo no se reconocen ni se tratan,
y la comorbilidad exacerba en gran medida los sintomas de la EP. La identificacion
de factores asociados con el desarrollo de depresion y ansiedad podria ayudar a
disefiar intervenciones preventivas que disminuirian el riesgo y la carga de la

depresion y los trastornos de ansiedad entre los adultos mayores con EP (12).

Teng E et al., en 2012, desarrollaron un estudio con el objetivo de determinar si la
depresion afecta la comprensién y el recuerdo de la informacién del consentimiento
informado entre las personas con la enfermedad de Parkinson y sus cuidadores.
Se evaluo utilizando una version modificada del Cuestionario Modificado de Calidad
del Consentimiento Informado, tomado 1 semana y 1 mes después, y calificado
mediante un algoritmo basado en consenso. Entre los resultados las pruebas T no
mostraron diferencias significativas en la comprension y el recuerdo entre los
participantes deprimidos y no deprimidos a la semana y al mes. Sin embargo, en el
ANOVA se mostré que los pacientes con una persona de apoyo presente tenian
una comprension y un recuerdo significativamente mas altos a la semana, pero no
al mes, en comparacion con los controles. Se concluye que tener una persona de
apoyo presente durante el proceso de consentimiento informado ayuda a los
pacientes con EP deprimidos a retener mejor la informacién a corto plazo, pero los

efectos disminuyen a largo plazo (13).

Williams JR et al., en 2012, realizaron un estudio con el objetivo de comparar las
propiedades psicométricas de 9 escalas de depresion para proporcionar orientacion
sobre la seleccion de escalas en la enfermedad de Parkinson (EP). Los pacientes

con EP completaron 9 escalas de depresion. Entre los resultados todas las escalas



funcionaron mejor que el azar (AUC 0.75-0.85). La sensibilidad varié de 0.66 a 0.85
y la especificidad vario de 0.60 a 0.88. Las AUC restantes fueron estadisticamente
similares. Se concluye que la escala de depresion geriatrica (GDS-30) puede ser la
escala de deteccion de depresion mas eficiente para usar en la EP debido a su
brevedad, propiedades psicométricas favorables y falta de proteccion de derechos
de autor. Sin embargo, todas las escalas estudiadas, excepto la Escala unificada
de calificacién de la enfermedad de Parkinson (UPDRS-parte 1), son herramientas
de cribado validas cuando se utilizan puntuaciones de corte especifico de la EP
(14).

Thompson AW et al., en 2011, ejecutaron un estudio con el objetivo de evaluar la
precision diagnéstica de dos medidas de depresion auto administradas en
comparacién con una medida administrada por el entrevistador en sujetos con la
enfermedad de Parkinson (EP). Se evalu6 a 214 sujetos con EP utilizando el
Cuestionario de salud del paciente-9 (PHQ-9), la Escala de depresion geriatrica-15
(GDS-15) y la Entrevista clinica estructurada para el modulo de depresién DSM-IV
(SCID). Se evalud la precision diagnostica del PHQ-9 y GDS-15 en comparacion
con el SCID. Entre los resultados se encontré en comparacion con el diagnoéstico
de SCID de depresion mayor, la sensibilidad de PHQ-9 es del 50% y la especificidad
es del 93%; La sensibilidad de GDS-15 es del 43% y la especificidad del 96%. El
GDS-15 tiene una sensibilidad del 85% y una especificidad del 79% y el PHQ-9
tiene una sensibilidad del 54% y una especificidad del 85% en comparacion con el
diagndstico de SCID de depresion menor o mayor. Se concluye que comparando
con el PHQ-9, el GDS-15 tuvo una mayor sensibilidad y un valor predictivo positivo
similar, lo que sugiere que es una herramienta de deteccidon superior en

aplicaciones clinicas para la EP (15).

Weintraub D et al., en 2006, elaboraron un estudio con el objetivo de comparar la
sensibilidad, especificidad y precision diagnodstica de la Escala de Depresion
Geriatrica de 15 items (GDS-15) y la Escala de Calificacion de Depresion de
Hamilton (HDRS) en pacientes con enfermedad de Parkinson (EP). Se utilizé una
muestra de conveniencia de 148 pacientes ambulatorios con EP idiopética que
reciben atencion especializada. Entre los resultados se encontré que treinta y dos
sujetos (22%) fueron diagnosticados con un trastorno depresivo. La validez
discriminante de GDS-15 y HDRS fue alta (area ROC bajo la curva: 0.92 y 0.91,



respectivamente), con la mayor dicotomizacién para GDS-15 en un punto de corte
de 4/5 (87% de precision, 88% de sensibilidad, 85% de especificidad) y la HDRS
en un punto de corte de 9/10 (83% de precision, 88% de sensibilidad, 78% de
especificidad). Se concluye que el GDS-15 funciona bien como instrumento de
deteccidn y para distinguir a los pacientes deprimidos de los no deprimidos en la

EP y sus caracteristicas de prueba son comparables a las del HDRS (16).

Condor 1 et al., 2019, en el Peru realizaron un estudio observacional, descriptivo
tipo retrospectivo en 84 pacientes entre los afios 2015 y 2017 sobre caracteristicas
clinico epidemiolégicas de la enfermedad de Parkinson en un hospital nacional de
la sierra peruana. El promedio de edad fue 72.93 afios, predominé el género
masculino (58.3%), el grado de instruccién universitario (50%) y la procedencia de
Huancayo (77.4%). La hipertension arterial descompensada fue el motivo de
hospitalizacion (19.1%), el tiempo de enfermedad tuvo un rango de 1-7 afios
(57.1%) y el temblor de reposo y bradicinesia fue el sintoma motor mas frecuente
(23.8%). En los sintomas no motores, 38,1% tuvieron alteraciones del suefio
(21.4%) y las comorbilidades mas asociadas fueron: depresién (48,8%) e insomnio
(41.7%) (17).

Palomares AE, en 2019, desarroll6 en el Pert un estudio descriptivo acerca de las
caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de la enfermedad de Parkinson en el
Hospital EsSalud Huancayo en el afio 2016 a 2017. Las caracteristicas principales
fueron la presencia en los sintomas motores de temblor de reposo y en los no
motores las patologias neuropsiquiatrias como son el insomnio y la depresion. La
edad promedio fue 73.58 afios, género masculino 60.8%. Los sintomas no motores
destacan la presencia de alteraciones del suefio 36.8%. En las caracteristicas de
los factores asociados y complicaciones se determiné que el insomnio es muy

frecuente 40%, asi como la depresion 47.2% (18).

Polo CJ, en Trujillo realizé un estudio con el objetivo de conocer las caracteristicas
clinico epidemiolégicas de sintomas no motores en adultos mayores con
enfermedad de Parkinson. Se analizaron 370 historias clinicas de pacientes con
diagnéstico de enfermedad de Parkinson de los cuales solo 193 cumplieron con los
criterios de inclusion, este estudio estuvo formado por 110 hombres y 83 mujeres,

la edad promedio es 74.65 afios. El tiempo promedio de enfermedad transcurrido a

10



la consulta fue de 4.7 afos, el grupo de varones fue de 3.3 afios y el de las mujeres
es de 6.5 afios. Los sintomas no motores se presentaron en el 52.2% de pacientes,
siendo mas frecuentes los de animo/cognicion con 82.9%, suefio/fatiga con 77.7%,
dolores con 68.4% y gastrointestinal con 52.3% (19).

Cosentino C et al., en 2013, desarrollaron un estudio con el objetivo de determinar
la prevalencia de sintomas no motores en 300 pacientes ambulatorios con
enfermedad de Parkinson. Entre los resultados se tiene que la media de sintomas
no motores totales fue de 12.41, con un rango de 0 a 27 de un maximo de 30. Al
menos uno estuvo presente en el 99.3% de los pacientes. Se observé un aumento
progresivo en la puntuacién total media en cada intervalo de 5 afios. El dominio de
la depresion obtuvo las respuestas mas “"positivas". Se concluye que el gran
namero de pacientes incluidos en este estudio permiti6 evaluar la aparicion de
sintomas no motores en la enfermedad temprana y avanzada, ademas de la

relacion de este tipo de sintomas con la progresion de la enfermedad (20).

Nufiez CA, en 2014, realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo de corte
transversal en el Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren, sobre el perfil clinico
de la enfermedad de Parkinson en el servicio de neurologia en el afio 2013, se
revisO 134 historias clinicas, evidenciandose en ellos un predominio masculino
(1.68/1), frecuencia de 84 varones (62.7%), edad promedio de 72.37. Dentro de los
sintomas no motores se observo que la afectacion principal fue la del suefio en 68

pacientes (62.4%), seguida de depresion en 26 pacientes (23.9%) (21).

Yun X et al., en 2020, se publicé una investigacion cuantitativa sobre suefio y salud
mental de pacientes con enfermedad de Parkinson durante la pandemia de la
enfermedad por Coronavirus 2019, en el que incluyo 119 pacientes chinos con EP
tratados en una clinica de neurologia ambulatoria en Wuhan y 169 controles sanos
gue fueron emparejados por edad y sexo. Se realizd cuestionarios y entrevistas
transversales donde se encontrd que el 68.9 % de los pacientes con EP tenian
alteracion del suefio y que las mujeres tenian puntuaciones del indice de calidad
del suefio de Pittsburgh (PSQI) mas altas que los pacientes varones con EP y la
prevalencia de ansiedad en pacientes con EP fue de 32.8 %, y depresion de 34.5%,
dandonos a conocer el impacto psicolégico por el confinamiento durante la
pandemia por COVID -19 (22).
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2.2 Bases tedricas

Definicion

La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad neurodegenerativa
progresiva compleja caracterizada por temblor, rigidez y bradicinesia, y en algunos
pacientes aparece inestabilidad postural a medida que avanza la enfermedad. La
EP es la segunda enfermedad neurodegenerativa mas comun después de la
enfermedad de Alzheimer (EA). Fue descrito por primera vez por James Parkinson
en 1817 y caracterizado por Jean-Martin Charcot, y nuestro conocimiento de la EP

continta expandiéndose (23).

La patologia de la EP no se comprendié bien hasta principios del siglo XX, cuando
el patélogo aleman Frederick Lewy en 1912 informd de inclusiones citoplasmicas
neuronales en una variedad de regiones del cerebro. En 1919, Tretiakoff observo
que la anomalia més critica en la EP era la pérdida de neuronas en la sustancia
negra pars compacta del mesenceéfalo. En la década de 1950, los investigadores
descubrieron la importancia de la dopamina y su agotamiento de los ganglios
basales como la clave para comprender la fisiopatologia y bioquimica patolégica de
la EP (24).

Si bien aun se desconoce la causa de la EP, se han logrado avances notables en
la comprensién de los posibles mecanismos subyacentes. Este extraordinario
progreso ha sido impulsado por nuevos descubrimientos sobre la anatomia y
funcion de los ganglios basales, por una mejor caracterizacion de las anomalias
neuropatolégicas y neuroquimicas en la EP y por estudios de las formas genéticas

y experimentales de parkinsonismo (25).

Epidemiologia

La EP presenta una prevalencia de aproximadamente 0,5 a 1% entre las personas
de 65 a 69 afos, que aumenta al 1 a 3% entre las personas de 80 afios 0 mas. Con
una poblacién que envejece, se espera que tanto la prevalencia como la incidencia
de la EP aumenten en mas del 30% para 2030, lo que resultara en costos directos
e indirectos tanto para la sociedad como para la economia en su conjunto (26). Otra

fuente sefala que la enfermedad de Parkinson afecta aproximadamente al 1% de
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la poblacion a la edad de 65 afios, aumentando del 4% al 5% de la poblacién a la
edad de 85 afios (27).

En paises occidentales oscila de 8,6 a 19,0 por 100 000 habitantes. Las tasas son
alrededor de 1,5 veces mas alto en hombres que en mujeres, aunque esto varia en
diferentes estudios. Poblaciones occidentales, Australia y paises asiaticos, incluida
Corea y Singapur, tienen una prevalencia similar. Las tasas de prevalencia e
incidencia en 13 paises africanos son méas bajos. No hay evidencia de que la
variacion estacional por fecha de nacimiento afecta la incidencia. Los pacientes con
EP tienen una esperanza de vida reducida en comparacién con la poblacion
general, con un cociente de riesgo ajustado por edad en un estudio realizado en
Estados Unidos de 1,6 (intervalo de confianza 1,3-2,0) (28).

Factores de riesgo

Muchos estudios han confirmado una asociacion inversa entre el tabaquismo y la
EP. El mecanismo para esto sigue siendo incierto. Estudios sobre la relacion entre
el consumo de café y té y la EP han informado resultados inconsistentes. Hay
algunas evidencias de una relacion inversa con la EP. También se ha demostrado
que los niveles mas altos de urato son asociados con un riesgo reducido de EP,
quizéas debido a las propiedades antioxidantes del urato (29).

Factores con alguna evidencia de mayor riesgo de EP incluye el consumo de
productos lacteos y exposicion a pesticidas. Debido a que la inflamacién juega un
papel en la patogenia de la EP, la relacion entre el uso de AINE y el desarrollo de
la EP se ha examinado. Los resultados son inconsistentes, con estudios reportando

ningun efecto o una asociacion inversa con EP (30).

También hay alguna evidencia de que el uso de simvastatina se asocia con una
reduccion de la incidencia de EP. Existe una mayor incidencia de EP en familiares
de primer grado de pacientes con EP, con mayor riesgo para hermanos que para

padres o hijos (31).
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Fisiopatologia

Se desconoce la causa de la EP, pero la investigacion ha implicado los roles del
estrés oxidativo, disfuncion mitocondrial, inflamacion y excitotoxicidad como
mecanismos potencialmente importantes en fisiopatologia. El efecto de estos

problemas puede resultar en la pérdida de células por apoptosis.

La enfermedad de Parkinson se caracteriza patolégicamente por la pérdida de
inervacion dopaminérgica nigroestriatal, aungque la neurodegeneracion no se limita
solo a las neuronas dopaminérgicas nigrales, sino que también, afecta a células
ubicadas en otras regiones de la red neuronal. Una patologia tan extendida hace
que la EP sea un trastorno muy heterogéneo y aun no se dispone de una prueba
de diagnadstico confiable (32).

Estrés oxidativo

La presencia de hierro y dopamina en la sustancia nigra hace que las células sean
vulnerables a estrés oxidativo. El metabolismo de la dopamina resulta en la
generacion de radicales libres téxicos, un proceso acelerado por la presencia de
hierro ferroso. Un mecanismo de defensa celular incluye las enzimas catalasa y
peroxidasa, pero se cree que estan alterados en la EP. De particular importancia
en esta defensa es la presencia de glutation reductasa. Los niveles de esta
sustancia quimica han demostrado estar bajo en la EP. La evidencia para

dafio oxidativo en la sustancia negra en la EP incluye niveles elevados de
malondialdehido, un marcador de peroxidacion lipidica, y de 8-hidroxi2-
desoxiguanosina, que indica dafo oxidativo de ADN (32).

Disfuncion mitocondrial

Las mitocondrias son un elemento vital en la produccién de energia celular. Un
hallazgo importante en la EP es la deficiencia del Complejo 1 de la cadena
respiratoria de la mitocondria. Esta anomalia es especifica de EP y no se encuentra
en otras enfermedades neurodegenerativas. La disfuncién mitocondrial puede jugar
un papel importante en la provocacion de células apoptéticas, muerte a través de
la liberacion de factores iniciadores apoptoticos. La disfuncion mitocondrial también

puede aumentar el estrés oxidativo (33).
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Inflamacion

También se han implicado procesos inflamatorios en la fisiopatologia de la EP con
aumento de los niveles de mediadores inflamatorios (interleucinas y TNF-a). Estos
estimulan la activacién de células microgliales y aumentan la produccion de oxido

nitrico. Esto aumenta aun mas el estrés oxidativo y exacerba el dafio celular (34).

Excitotoxicidad

La estimulacion glutaminérgica excesiva que actla sobre Los receptores de N-
metil-D-aspartato (NMDA) pueden dafiar las células mediante la activacion de una
serie de sistemas enzimaticos. La estimulacién esta mediada por afluencia de iones
de calcio. Se evita la afluencia excesiva mediante el mantenimiento de un potencial
de membrana normal. Esto, a su vez, depende de la produccién de ATP
mitocondrial y puede ser deficiente en la EP. Por tanto, los niveles fisiologicos de

glutamato pueden ser téxicos en la EP (35).

5 a-sinucleina
Recientemente se ha sugerido que la patologia puede ser propagada por un
mecanismo pridnico que involucra la transmision de la alteracion conformacional de

la a-sinucleina (36).

Manifestaciones clinicas

Las caracteristicas clinicas asociadas con la EP son la triada de sintomas motores,
temblor, rigidez y bradicinesia, y la inestabilidad postural a menudo aparece a
medida que avanza la enfermedad. Sin embargo, la EP también se asocia con
muchos sintomas no motores, y estos a menudo preceden a los sintomas motores

por afios o incluso décadas (37).

La fase pre-motora o prodrémica de la EP puede comenzar entre 12 y 14 afos
antes del diagnostico. En la actualidad hay una gran cantidad de evidencia que
respalda el hecho de que la enfermedad puede comenzar en el sistema nervioso
auténomo periférico y/o el bulbo olfatorio, y luego la patologia se disemina a través
del sistema nervioso central afectando las estructuras inferiores del tronco del
encéfalo antes de involucrar a la sustancia negra (38). Por tanto, esto puede

explicar la presencia de hiposmia, estrefiimiento y trastornos del suefio por
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movimientos oculares rapidos en pacientes con EP antes de que comiencen los
sintomas motores. Un estudio mostré que los pacientes con temblor, problemas de
equilibrio, depresion, estrefiimiento, fatiga y disfuncion urinaria 5 afios antes del
diagnostico tenian més probabilidades de desarrollar EP que aquellos sin estos
sintomas. Ademas, las personas con estrefiimiento o temblor tienen un mayor

riesgo de desarrollar EP durante los 10 afios de seguimiento (39).

Existe un interés creciente en este estado prodrémico de la EP, ya que puede ser
un momento ideal para la intervencidn terapéutica. Muchos ensayos que investigan
terapias potenciales incluyen pacientes con EP temprana, es decir, aquellos dentro
de los 2 afos posteriores al diagndstico, pero incluso en esta etapa, ya se ha
producido una pérdida significativa de neuronas dopaminérgicas; por lo tanto, seria
Optimo para cualquier modificacion futura de la enfermedad. Tratamientos que se

iniciaran en la fase prodromica (40).

El diagnéstico clinico de la EP se basa en la presencia de bradicinesia en
combinacion con un temblor o rigidez en reposo. Los primeros sintomas
generalmente se presentan de forma asimétrica, con ausencia de sintomas atipicos
(signos cerebelosos, disfunciéon autondémica grave temprana, paralisis supranuclear
vertical o pérdida sensorial cortical), lo que seria indicativo de un diagndstico
alternativo. Un inicio asimétrico de los sintomas y una buena respuesta a la
levodopa respaldan el diagnéstico de la EP y son las dos caracteristicas mas

importantes para diferenciar la EP de otras formas de parkinsonismo (41).

A medida que avanza la enfermedad, también lo hace la gravedad de los sintomas
motores y no motores. La EP es una enfermedad muy heterogénea y ha habido
intentos de subclasificarla ain mas. Aunque todavia no se ha alcanzado un
consenso, una subclasificacion basada principalmente en las caracteristicas
clinicas sugiere dos subtipos: un EP con predominio del temblor y un EP sin
predominio del temblor. Un paciente con EP con predominio del temblor carece
predominantemente de otros sintomas motores y, en general, responde mejor a la
terapia de reemplazo de dopamina. Por otro lado, un paciente con una EP sin
temblor dominante puede tener un sindrome acinético-rigido y un trastorno de

inestabilidad postural, asi como una mayor incidencia de caracteristicas no
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motoras. El curso de la enfermedad y el prondstico es diferente, y se ha postulado

gue los diversos subtipos tienen patogénesis y etiologias distintas (42) (43).

A medida que avanza la enfermedad, los sintomas motores empeoran con el
tiempo, con la aparicibn de mas complicaciones asociadas con la terapia con
levodopa a largo plazo. Estos incluyen fluctuaciones no motoras, discinesias y
psicosis que son mas dificiles de manejar. En una etapa avanzada de la
enfermedad, los sintomas motores y no motores pueden volverse resistentes a los
medicamentos actuales. La inestabilidad postural y la congelacién de la marcha
pueden provocar caidas y fracturas, mientras que en algunos pacientes se pueden
desarrollar demencia y alucinaciones, lo que a veces justifica la colocacion en un

hogar de ancianos (44).

Los sintomas no motores son comunes en la EP inicial, pero también progresan y
se vuelven mas dificiles de manejar. Los primeros sintomas no motores incluyen
alteracion de la capacidad olfativa, disfuncién autonoma, dolor, fatiga, trastornos
del suefio y alteraciones cognitivas y psiquiatricas. Tienen un impacto significativo
en la calidad de vida del paciente. Los sintomas autonomos pueden ser dificiles de
tratar con hipotensién ortostéatica que causa problemas importantes a los pacientes.
La incontinencia urinaria y el estrefiimiento son comunes y la demencia ocurre en
el 83% de los pacientes con EP después de 20 afios del diagnostico. Estos
sintomas no motores contribuyen significativamente a la discapacidad y la mala
calidad de vida y también predicen fuertemente la admisién a los hogares de
ancianos (44).

Diagnostico

Hay muchas manifestaciones de la EP pero los sintomas diagnésticos clasicos son:
lentitud y pobreza de movimiento, rigidez y sacudida. Los signos fisicos de la EP
incluyen: lentitud de movimiento (bradicinesia), pobreza de movimiento
(hipocinesia), por ejemplo, pérdida de la expresiéon facial y balanceo del brazo,

dificultad con los movimientos finos. Rigidez y temblor de reposo (42).

En el momento del diagndéstico, estos signos suelen ser unilaterales, pero se

vuelven bilaterales a medida que avanza la enfermedad. Mas adelante en la
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enfermedad, pueden presentarse signos adicionales que incluyen inestabilidad
postural (por ejemplo, tendencia a caer hacia atras después de un tiron brusco del

examinador: la "prueba del tiron"), deterioro cognitivo e hipotensién ortostéatica (43).

La EP se define tradicionalmente, desde el punto de vista patolégico, por el hallazgo
de cuerpos de Lewy y la degeneracion de neuronas catecolaminérgicas en la
autopsia. Utilizar una definicion patolégica de la EP es problemético por varias
razones (44):

Las inclusiones de cuerpos de Lewy en neuronas catecolaminérgicas se observan
en individuos sin evidencia clinica de EP; se presume que se trata de casos
preclinicos.

No se han encontrado cuerpos de Lewy en individuos tipicos con EP con
mutaciones de Parkin, aunque se podria decir que estos raros casos genéticos de

EP de inicio joven no tienen EP idiopatica.

En los Ultimos afios, los intentos de definir genéticamente la EP se han hecho
posibles con el descubrimiento de formas monogénicas de la enfermedad. Sin
embargo, estas familias representan una proporcion muy pequefia de casos. Otra
forma potencial de diagnosticar la EP es utilizar la respuesta a la medicacién
dopaminérgica. Sin embargo, esta capacidad de respuesta dopaminérgica se

puede ver en condiciones distintas de la EP, como la atrofia multisistémica (45).

La disminucion de las neuronas dopaminérgicas identificadas por la tomografia por
emision de positrones (PET) con radionuclidos o la tomografia computarizada por
emision de foton anico (SPECT) también se ha propuesto como un método para
definir la EP. Dadas estas dificultades, generalmente se acepta que el diagndstico

de la EP debe basarse en los hallazgos clinicos (44).

Depresién y Enfermedad de Parkinson

Los trastornos depresivos son frecuentes en pacientes con enfermedad de
Parkinson (EP) e influyen en muchos otros aspectos clinicos de la enfermedad.
Ademas de causar angustia emocional inherente, los trastornos depresivos afectan

negativamente la calidad de vida, los déficits motores y cognitivos, la discapacidad
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funcional y otras comorbilidades psiquiatricas en pacientes con EP. El conocimiento
de la fisiopatologia de la depresion de la EP sigue siendo limitado. Sin embargo,
los estudios clinicos demuestran la eficacia de los medicamentos y las
psicoterapias para la depresion de la EP, lo que subraya la importancia de su

deteccidn oportuna y su tratamiento concertado (46).

El diagndstico de la enfermedad de Parkinson (EP) depende de la evidencia de un
trastorno del movimiento caracterizado por temblor, rigidez y bradicinesia; sin
embargo, el tratamiento clinico requiere atencién mas alla de sus caracteristicas
motoras y también debe involucrar caracteristicas no motoras. Esto se debe a que
muchos pacientes, a lo largo de su EP, experimentan alteraciones
neuropsiquiatricas, que incluyen depresion, ansiedad, alteraciones del suefio,
psicosis y cambios conductuales y cognitivos. Para los pacientes y sus familias,
estos trastornos neuropsiquiatricos suelen ser mas problematicos y angustiantes

que los aspectos motores de la EP (47).

En general, se acepta que los trastornos depresivos clinicamente significativos se
producen en el 40-50% de los pacientes con EP. Como tal, la depresion es uno de
los trastornos neuropsiquiatricos mas frecuentes en la EP. Las entrevistas clinicas
que utilizan criterios de diagndstico estandarizados son el "estandar de oro" para
establecer diagndsticos psiquiatricos en estudios de investigacion. La casuistica
también se puede definir de acuerdo con puntuaciones de corte seleccionadas en
escalas de calificacién de sintomas psiquiatricos autoinformados o calificadas por
el médico. Ese enfoque proporciona un barémetro de la prevalencia, pero
subestima las tasas, ya que la gravedad de la enfermedad varia de leve a marcada,
los sintomas pueden ser episddicos o persistentes y los perfiles de sintomas varian,

especialmente cuando se tratan (48).

En estudios transversales de la EP, un poco menos de la mitad de las personas
con trastornos depresivos tienen depresion mayor; la mayoria tiene formas de
depresion "no graves" mas leves. En una revision de los estudios sobre depresion
de la EP, la prevalencia media de distimia, depresion menor y depresion mayor fue
del 22,5%, 36,6% y 24,8%, respectivamente. La depresion subsindromica, definida

como fendmenos depresivos clinicamente relevantes que no cumplen con los
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criterios de diagnostico estandarizados para los trastornos depresivos mayores o
no mayores, también es evidente. Por ejemplo, los pacientes que experimentan
sintomas depresivos sélo durante los estados “inactivos” pueden clasificarse como

depresion subsindrémica (49).

Aunque no sustituyen a una entrevista clinica diagnostica, las escalas de
calificacion de la depresion también se utilizan para identificar sintomas depresivos
clinicamente significativos, como herramientas de deteccion para predecir la
presencia de trastornos depresivos mayores y menores, 0 para monitorear la
respuesta al tratamiento. En los estudios que abordan los déficits motores como
resultado primario, las escalas de depresion proporcionan una base para investigar
los efectos secundarios de la intervencion sobre el estado de animo, asi como cémo

los sintomas depresivos influyen en los resultados motores y de otro tipo (50).

Con frecuencia, los trastornos afectivos son anteriores al inicio de los sintomas
motores, en promedio, 4 a 6 afios antes del diagnostico de la EP. Una vez que se
diagnostica la EP, las tasas anuales de trastornos depresivos recién diagnosticados
oscilan entre el 1,86 y el 10% (para la depresién mayor) y, posteriormente, pueden

tener un curso a largo plazo o recurrente (50).

La presentacion clinica de los trastornos depresivos en la EP se complica atn mas
por tasas mas altas de disfuncién cognitiva, quejas somaticas y comorbilidades
psiquiatricas. Al igual que en la poblacién general, estas caracteristicas pueden
predecir la falta de respuesta al tratamiento y mayores tasas de discapacidad,
recaida y recurrencia (51).

2.3 Definicién de términos béasicos

Anticolinérgico: Medicamento que detiene las acciones de una sustancia quimica
gue transmite sefales entre los nervios llamada acetilcolina. Los efectos

secundarios incluyen vision borrosa y sequedad de boca (52).

Bradicinesia: Disminucion del movimiento. Es un sintoma importante de la

enfermedad de Parkinson (52).
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Depresién: Trastorno mental frecuente, que se caracteriza por la presencia de
tristeza, pérdida de interés o placer, sentimientos de culpa o falta de autoestima,
trastornos del suefio o del apetito, sensacion de cansancio y falta de concentracién
(52).

Enfermedad de Parkinson: Enfermedad cronica y degenerativa de una de las partes
del cerebro que controla el sistema motor y se manifiesta con una pérdida progresiva de

la capacidad de coordinar los movimientos, entre otros sintomas (52).

Ganglios o nucleos basales: Son estructuras ubicadas en lo profundo del cerebro
que son responsables del movimiento normal, como caminar. Los ganglios basales
se componen de tres partes principales, el nucleo caudado, el putamen y el globo
palido (52).

Rigidez de la rueda dentada: Rigidez en los musculos, con una cualidad

espasmadica cuando los brazos y piernas se mueven repetidamente (52).

Parkinsonismo inducido por medicamentos: Sintomas de Parkinson, que han

sido causados por medicamentos que se usan para tratar otras afecciones (52).
Temblor de accion: Movimiento ritmico e involuntario de una extremidad cuando

se inicia el movimiento (por ejemplo, al escribir o levantar una taza). Por lo general,

no se observa en las primeras etapas de la enfermedad de Parkinson (52).
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CAPITULO llIl: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacién de hipétesis

Hipotesis general

Los pacientes con enfermedad de Parkinson presentan con mayor frecuencia
estados de depresién en comparacién con los pacientes que no presentan la
enfermedad en los consultorios externos del Servicio de Neurologia del Hospital

Nacional Arzobispo Loayza durante el 2021.

Hipotesis especificas
Existe alta frecuencia de depresion en pacientes con enfermedad de Parkinson
comparado con los pacientes que no la padecen en el Hospital Nacional Arzobispo

Loayza en el 2021.

Existe diferentes niveles de depresion segun estadio clinico y psicosocial en los
pacientes con enfermedad Parkinson del Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el
2021.

Existe manifestaciones clinicas de los pacientes con enfermedad de Parkinson que

son exacerbadas por la depresién en el Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el
2021.
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3.2

Variables y su operacionalizacion

Variable Definicién Tipo Indicador Esca_la_ Eje Categorias y M?F"O de
medicién sus valores verificaciéon
Enfermedad o
trastorno mental que
se caracteriza por
una profunda % de Leve- Escala de
. tristeza, decaimiento _— oue Nominal moderada depresion
Depresion Py . Cualitativa depresion P
animico, baja seqdn tino Politémica severa Montgomery-
autoestima, pérdida 9 P Asberg
de interés por todo y
disminucion de las
funciones psiquicas.
Es un trastorno
neurodegenerativo Sin
que afecta enfermedad
predominantemente Seqtin Estadio |
Enfermedad de a las neuronas " aur Nominal Estadio Il Estadios de
) Cualitativa estadio . .
Parkinson productoras de oo Politbmica Estadio Il Hoehny Yahr
- . clinico .
dopamina en un area Estadio IV
especifica del Estadio V
cerebro llamada
sustancia negra.
. Ficha de
Caracteristicas inal i d
Sexo biol6gicas de cada Cualitativo Afios .Non,“n'."l Mascu_mo latos.
2 dicotémica femenino Historia
individuo Py
clinica
Tiempo transcurrido a1 Ficha de
a partir del - - 50 datos
Edad SR Cuantitativo Género De razén 51 -60 o
nacimiento de un ~ Historia
AN >60 afios Py
individuo. clinica
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1Disefio metodolbgico
El presente es un estudio con enfoque cuantitativo. Segun el disefio, es de tipo

observacional, analitico, prospectivo y transversal.

Es un estudio no experimental debido a que no se va a intervenir ni modificar el

curso de la patologia de los pacientes.

El estudio es de tipo observacional porque se observara el estadio clinico del
paciente y no se realizard intervenciones durante el estudio, analitico porque se
determinara la relacién entre el nivel de depresion y estadio clinico del paciente, es
prospectivo porque se obtendran los datos a través de una ficha de recoleccion de
datos tipo encuesta y la evaluacion de la depresion y es de corte transversal porque

los datos se obtendran en un determinado tiempo.

4.2 Disefio muestral

Poblacién universo
Pacientes con diagnostico de enfermedad de Parkinson en el Servicio de

Neurologia del Hospital Nacional Arzobispo Loayza.

Poblacién de estudio
Estard conformada por todos los pacientes que acudieron al Servicio de Neurologia
del Hospital Nacional Arzobispo Loayza en el aifio 2021 diagnosticados con y sin

enfermedad de Parkinson atendidos en consultorios externos.
Tamafno de la muestra
El tamafio de la muestra se obtendra aplicando la formula para poblacion finita

siguiente:

n= N.Z?2.p.g

e? (N-1) + Z%.p.q
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Donde:

n = Tamafo de muestra

Z= coeficiente de confianza de 1,96 para 95% de confianza

p = Proporcion de la poblacion que presenta el atribuido deseado (0.5)

g = Proporcion de la poblacién que no presenta el atribuido deseado (0.5)

e = error muestral 5%

N = Numero de pacientes con diagndstico de enfermedad de Parkinson atendidos
por consulta externa durante el afio 2021 como antecedente (segun datos de la
Oficina de Estadisticas e Informatica del Hospital Nacional Arzobispo de Loayza).
Aproximadamente es de 900 pacientes.

De acuerdo al calculo realizado del nUmero de pacientes con y sin enfermedad de
Parkinson, se tendra una muestra de 322 pacientes como minimo en los que cada

paciente sera seleccionado a través de los criterios de inclusion.

Muestreo o seleccion de la muestra

El muestreo sera de tipo no probabilistico, por conveniencia de acuerdo al tamafio

de la muestra calculada para el presente estudio.

Criterios de seleccion

Criterios de inclusion pacientes con enfermedad de Parkinson

e Pacientes con historia clinica registrada en el Hospital Nacional Arzobispo
Loayza.

e Pacientes que acuden en forma regular al servicio de neurologia del HNAL.

e Pacientes mayores de 40 afos

e Pacientes de ambos sexos.

e Pacientes que sepan leer y escribir.

e Pacientes que tengan facultades psicoldgicas para obtener la informacion.

Criterios de inclusion pacientes sin enfermedad de Parkinson
e Pacientes con historia clinica registrada en el Hospital Nacional Arzobispo
Loayza.

e Pacientes que acuden en forma regular al servicio de neurologia del HNAL.
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e Pacientes mayores de 40 afios
e Pacientes de ambos sexos.
e Pacientes que sepan leer y escribir.

e Pacientes que tengan facultades psicoldgicas para obtener la informacién.

Criterios de exclusioén

e Pacientes con diagnéstico de parkinsonismo secundario.

e Pacientes con diagnostico de enfermedad de Parkinson en algun servicio
distinto al de neurologia, que no sea confirmado o continuado durante la
atencion por consulta externa en los servicios de neurologia del mismo
hospital.

e Pacientes con alteraciones de las funciones psiquicas superiores: Lenguaje,

memoria, atencién, percepcion.

4.3 Técnicas y procedimiento de recolecciéon de datos

Se utilizara la ficha de recoleccion de datos (Anexo 2) para describir la edad, sexo,
manifestaciones clinicas, complicaciones y tratamiento de forma directa.

Para la determinacion de la depresion se utilizara la Escala de depresion
Montgomery-Asberg (Anexo 3). Este instrumento consta de 10 items sobre tristeza
observada y declarada, tensién interna, apetito reducido, tiempo reducido, suefio
reducido, dificultad para concentrarse, lasitud, pensamientos pesimistas,
incapacidad para sentir y pensamientos suicidas. Los datos seran recolectados por
el investigador.

Se considerara principalmente para el estudio los pacientes con enfermedad de
Parkinson desde el estadio | hasta el estadio IV, en donde el paciente presenta
desde sintomas leves hasta sintomas importantes de la enfermedad, pero con
capacidad de movilizarse en forma independiente. Pacientes con estadio V sera
considerada solo si el paciente pueda responder a las preguntas del instrumento
sobre depresion. De acuerdo al estadio de la enfermedad se evaluara el nivel de

depresion.

26



4.4 Procesamiento y andlisis de datos

Los datos seran llenados en una hoja del programa Microsoft Excel y seran
exportados al programa SPSS v 24.0, para ser procesados y analizados. Se
realizard un analisis univariado, las variables cualitativas se expresaran en
frecuencias y porcentajes: las variables cuantitativas seran expresados en medias
y desviacion estandar. Se usaran tablas y figuras. La determinacion de la
asociacion entre la variable Depresion con el grado de severidad de la enfermedad
de Parkinson, se realizara a través de tablas de contingencia usando la prueba de

Chi Cuadrado, con un nivel de significancia de 0.05.

4.5 Aspectos éticos

El presente estudio serd sometido al Comité de Etica del Hospital Nacional
Arzobispo Loayza y el programa de posgrado de la Universidad San Martin de
Porres. No se aplica consentimiento informado ya que se tendra reserva de la
identificacion de las personas de estudio, los nombres seran codificados y no serén
divulgados en ningun reportaje derivado de este estudio. Se respetaran los
principios fundamentales de la Bioética: Autonomia, Beneficencia, No maleficencia

y Justicia.
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1. Matriz de consistencia

ANEXOS

Pregunta de

Tipo y disefio de
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Investigacion estudio :
procesamiento de datos
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acuden a | externos del servicio de enfermedad de Parkinson | depresion
consultorios neurologia del Hospital atendidos en consultorios | Montgomery-
externos del | Nacional Arzobispo externos. Asberg
servicio de | Loayza en el 2021.
neurologia  del
Hospital Objetivos especificos De acuerdo al calculo
Nacional Comparar los casos de realizado del numero de
Arzobispo depresion  entre los pacientes con y  sin
Loayza en el | pacientes con y sin enfermedad de Parkinson, se
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enfermedad de Parkinson
que acuden a consultorios
externos del servicio de
neurologia del Hospital
Nacional Arzobispo
Loayza en el 2021.

Determinar la frecuencia
segin el nivel de
depresion en pacientes
con y sin enfermedad de
Parkinson que acuden a
consultorios externos del
servicio de neurologia del
Hospital Nacional
Arzobispo Loayza en el
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depresion segun el estado
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enfermedad Parkinson del
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2021.

tendrd una muestra de 322
pacientes como minimo en
los que cada paciente sera
seleccionado a través de los
criterios de inclusion.
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2. Instrumento de recoleccidn de datos

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

N.° de ficha:
1. Sexo:

2. Edad:

3. Tiempo de enfermedad:
4. Manifestaciones clinicas

a. Temblor en reposo ()

b. Bradicinesia ()

c. Rigidez ()
d. Problemas posturales ()
e. Problemas de equilibrio ()
f. Alteraciones cognitivas ()

. Alteraciones de la memoria ()

(@]

5. Complicaciones
a. Trastornos motores: Discinesias ()

h. Alteraciones del suefio ()

i. Dolores musculares
articulares ()

j. Falta d expresividad ( )

k. Alteraciones oculares (

|. Disartria ()

Trastornos neuropsiquiatricos: Psicosis ()

b
c. Trastornos autondmicos: Hipotension ortostatica ()
d

Trastornos sensitivos: Caidas ()

6. Tratamiento:
a. Levodopa + Carbidopa ()
b. Bromocriptina ( )
c. Lisurida( )
d. Cabergolida ( )

e. Selegilina( )
f. Entacapona ( )

g. Biperideno( )

)

ylo

7. Estadio clinico de la enfermedad de Parkinson (segun escala de Hoehn-Yahr):

a. Estadiol( )
b. Estadio2( )
c. Estadio3( )
d. Estadio4 ( )

e. Estadio 5 (

)



3. Escala de Montgomery — Asberg Depression Rating Scale (MADRS)

Version validada en espariol de la escala Montgomery-Asberg Depression Rating

Scale (MADRS)'e®

las situadas entre ellas (1, 3, 5).

La evaluacion deberla basarse en una entrevista clinica que va desde preguntas de carécter general sobre los
sinftomas hasta preguntas mas detalladas que permiten una evaluacion precisa de la gravedad. El evaluador
debe decidir si la valoracion corresponde a las respuestas definidas en los niveles de laescala (0, 2, 4, 6) o a

Es importante recordar que sélo en contadas ocasiones se encuentra a algin/a paciente deprimido/a que no
puede ser valorado/a dentro de los apartados de la escala. Sino se puede obtener respuestas precisas del
paciente, debe usarse cualquier dato relevante, asl como la informacion procedente de otras fuentes como
base para la valoracion, de acuerdo con la practica clinica habitual.

Por favor, marque la casilla adecuada para cada apartado.

items

Criterios operativos de valoracion

1. Tristeza observada

Representa el abatimiento, la melancolia y
la desesperacion (algo mas que una simple
tristeza normal y pasajera) que se refigja en
la manera de hablar, la expresion facial y
la postura. Evalie el grado de incapacidad
para animarse.

. Sin tristeza
. Parece decaldo/a pero se anima sin dificultad

. Parece triste y desgraciado/a la mayor parte del tiempo

2. Tristeza declarada por el paciente

Representa un estado de animo daepresivo
gue s siente, sin tenar en cuenta si se re-
fleja en la apariencia o no. Incluye tristeza,
abatimiento o el sentimiento de que no hay
esperanza y nada ni nadie puede ayudarie.
Evalte de acuerdo con la intensidad, la du-
racion y la medida en que el estado de ani-
mo se ve influido por los acontecimientos.

. Tristeza esporadica segun las circunstancias

0.
1
2
3
4
5.
6. Parece siempre desgraciado/a. Extremadamente abatido/a
0.
1.
2. Triste o decaldo/a, pero se anima sin dificultad

3.

4. Sentimientos generalizados de tristeza o melancolfa. El estado
de animo todavia se ve influido por circunstancias externas

8.

8. Abatimiento, desdicha o tristeza continuada o invariable

3. Tension interna

Representa sentimientos de malestar mal
definido, imitabilidad, confusidn interna y
tension mental hasta llegar al panico, terror
0 angustia. Evalte de acuerdo con la inten-
sidad, frecuencia, duracion y la medida en
que se busca consuelo.

0. Apacible. Sélo tension interna pasajera

1.

2. Sentimientos ocasionales de nerviosismo y malestar indefi-
nido

3

4. Sentimientos continuados de tension intema o panico inter-
mitente que el sujeto sélo puede dominar con alguna dificultad
5.

B. Terror 0 angustia tenaz. Pénico imesistible

4. Suefio reducido

Representa la reduccion de la duracién o
profundidad del suefio comparada con las
pautas normales del sujeto cuando se en-
cuentra bien.

0. Duerme como Siempre

:12 Ligera dificultad para dormirse o suefio ligeramente reducido,
suefio ligero o perturbado

j Suefio reducido o interrumpido durante al menos 2 h

g Menos de 2 0 3 h de suefio

5. Apetito reducido

Representa la sensacion de pérdida de
apetito comparada con el que tiene cuan-
do se encuentra bien. Evalle segun la pér-
dida del deseo por la comida o la necesi-
dad de forzarse a 8l mismo/a para comer.

0. Apetito normal o aumentado

:12 Apetito ligeramente reducido

j Sin apetito. La comida es insipida

g Necesita persuasion para comer algo




6. Dificultades para concentrarse

Representa las dificultades para centrar los
pensamientos en algo hasta llegar a la fal-
ta de concentracion incapacitante. Evalue
segun la intensidad, frecuencia y grado de
incapacidad resultante.

0. Ninguna dificultad para concentrarse

1.

2. Dificultades ocasionales para centrar los pensamientos

3.

4. Dificultades para concentrarse y seguir una idea gue reduce la
capacidad de leer o mantener una conversacion

5.

6. Incapaz de leer o mantener una conversacion si Nno es con
gran dificultad

7. Lasitud

Representa la dificultad para empezar algo
o la lentitud para iniciar y realizar las activi-
dades diarias.

0. Casi sin dificultad para empezar algo. Sin apatia

; Dificultades para empezar actividades

i Dificultades para empezar actividades rutinarias sencillas que
se llevan a cabo con esfuerzo

g Lasitud total. Incapaz de hacer nada sin ayuda

8. Incapacidad para sentir

Representa la experiencia subjetiva de un
menor interés por el entorno o por activi-
dades que habitualmente dan placer. La
capacidad para reaccionar con la emocion
adecuada a las circunstancias o personas
se ve reducida.

0. Interés normal por el entorno y por otras personas

1.

2. Menor capacidad para disfrutar de las cosas que normalmen-
te le interesan

3.

4. Pérdida de interés por el entorno. Pérdida de sentimientos
respecto a los amigos y conocidos

5.

6. La experiencia de estar emocionalmente paralizado, incapaci-
dad para sentir enfado, pena o placer y una total o incluso dolo-
rosa falta de sentimientos hacia los parientes préximos y amigos

9. Pensamientos pesimistas

Representa los pensamientos de culpabi-
lidad, infericridad, automeproche, pacado,
remaordimiento y ruina.

0. Sin pensamientos pesimistas

1.

2. |deas variables de fracaso, autorreproche o autodesprecio

3.

4. Autoacusaciones persistentes o ideas definidas, pero adn
racionales, de culpabilidad o pecado. Cada vez mas pesimista
respecto al futuro

5.

6. Alucinacionas de ruina, remordimiento o pecado imedimible.
Autoacusaciones que son absurdas e inguabrantables

10. Pensamientos suicidas

Representa el sentimiento de que no vale
la pena vivir, que dessaria que le llagara
una muerte natural, pensamiantos suicidas
V¥ preparativos para el suicidio. Los intentos
de suicidio en sl no deberian influir en la
evaluacion.

0. Disfruta de la vida 0 1a acepta tal como viena

1.

2. Cansado da vivir. Sélo pensamientos suicidas pasajeros
3.

4. Probablemente estarfa mejor muerto/a. Los pensamientos
suicidas son habituales, y se considera &l suicidio como una po-
sible solucion, pero sin ninguna intencion o plan especifico

5.

6. Planes explicitos de suicidio cuando se presente una oportu-
nidad. Preparativos activos para &l suicidio

Fuente:
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