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“Nunca consideres el estudio como una obligacion, sino como la oportunidad

para penetrar en el bello y maravilloso mundo del saber.”
(Albert Einstein- Fisico aleman-, 1879-1955)

“Los hombres deberian saber que del cerebro y nada mas que del cerebro

vienen las alegrias, el placer, la risa, el ocio, las penas, el dolor, el abatimiento
y las lamentaciones.”
(Hip6crates-padre de la medicina moderna-Grecia, 460-370 a.C.)

Nadie sabe lo que puede hacer hasta que lo
intenta.
(Publilio Siro-Escritor romano-, 85 a.C.- 43 a.C.)

Donde quiera que se ama el arte de la medicina se ama también a la
humanidad.

(Platén- Fil6sofo griego-, 427-347 a.C.)
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1. INDICE DE ACRONIMOS

AG: acidos grasos
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AMP: adenosina monofosfato oxidasa
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CES-D: Centre for Epidemiologic Studies Depression Scale
Cl: cardiopatia isquémica

Cl: cardiopatia isquémica

CIE-10: Clasificacion internacional de enfermedades, décima edicion
CRH: hormona liberadora de corticotropina
CSDD: Cornell Scale for Depression in Dementia
CT: colesterol total

CV: cardiovasculares

DLP: dislipemia

DLP: dislipemia

DM: diabetes mellitus

DPP: Diabetes Prevention Program

DSM-IV: Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos mentales, cuarta
edicion

EAP: enfermedad arterial periférica

ECV: enfermedad cardiovascular

EP: enfermedad de Parkinson

Evol: evoluciéon

FR: factores de riesgo

GBA: glucemia basal alterada

GBA: glucemia basal alterada

GDS: Geriatric Depression Scale

HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale
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2. INTRODUCCION

2.1. ENFERMEDAD DE PARKINSON (EP)

2.1.1.Perspectiva histérica de EP

Galeno de Pérgamo, siglo Il dc fue el que inici6 el conocimiento de esta
patologia, describio la festinacion y el temblor de reposo. En los siglos XVII-XIX
varios autores, incluyendo Tulp, Silvio de la Boe, Johannes Baptiste Sagar,
Gaubius, Boissier de Sauvages, Hunter y Chomel, describieron, a veces con
gran precision, a pacientes con sintomas parkinsonianos (temblor de reposo,
rigidez, bradicinesia y festinacion (Diaz, 2004). En el siglo XVII, Sylvius de le
Boe realiz6 varios estudios de diferentes temblores y distinguioé dos tipos, uno
aparecia en reposo (tremor coactus) y otro que aparecia con el movimiento
(motus tremulous). Francois Boissier de Sauvages, un siglo después indico que
los temblores de reposo a los que él llamo palpitaciones desaparecian con el
movimiento (Garcia et al., 2008).

Fue James Parkinson, médico londinense quién en 1817 hizo la primera
descripcion formal de esta enfermedad en su obra titulada “An Essay of the
shaking palsy”, publicada en Londres como monografia (Parkinson, 1817), e
integramente publicada el texto completo en 2002 (Neuropsychiatry Clinical
Neurosciencie, 2002). James Parkinson describié por primera vez a pacientes
con temblor de reposo, rigidez, bradicinesia y alteracion de reflejos posturales
gue atribuy6 a una lesiéon en la region cervical de la medulla oblongata (bulbo
raquideo). La definié como paralisis agitante (Parkinson, 1986). En el prélogo
de su ensayo reconocia que publicaba solo “sugerencias precipitadas” y que
habia utilizado solo conjeturas en lugar de hacer una investigacion exhaustiva,
ya que no habia realizado examenes anatomicos rigurosos. Pese a su
descripcion incompleta, su mérito fue relacionar una serie de sintomas aislados
y encuadrarlos en una sola enfermedad (Garcia et al., 2008).

Jean-Martin Charcot, padre de la neurologia clinica, fue quien a finales del siglo

XIX denomind a la paralisis agitante enfermedad de Parkinson (en honor a



quien primero la describio) e identifico los sintomas motores cardinales de la
enfermedad (temblor de reposo, rigidez, bradicinesia, alteracion de los reflejos
posturales) (Charcot, 1877). Charcot hizo dos subgrupos en funcion de la
existencia o no del dolor y de disautonomia como sintomas no motores de la
enfermedad. Friedrich Lewy describi6 la existencia histolégica de unos cuerpos
hialinos (que llevan su nombre) y que serian el sustrato anatomopatoldgico
patognomoénico de esta enfermedad; adicionalmente describié sintomas no
motores de la enfermedad y caracteristicas de su caracter progresivo (Lewy,
1912; Levy, 1923).

La primera sugerencia de implicacion de la sustancia negra fue descrita
por Blocq y Marinesco al publicar un caso de temblor parkinsoniano en un
paciente con un tumor en la sustancia negra (Blocq and Marinesco, 1893). No
obstante, fue Konstantin Nikolaevich Tretiakoff quien en su tesis doctoral
"Contribution a I'Etude de L'Anatomie pathologique du Locus Niger de
Soemmering avec quelques déductions relatives a la pathogénie des troubles
du tonus musculaire et de la maladie de Parkinson" establecié la asociacion
entre la enfermedad y anomalias en la sustancia negra (mediante el estudio de
la anatomia patoldgica de la sustancia negra pars compacta y su relevancia
para la patogénesis de los cambios en el tono muscular en la enfermedad de
Parkinson) (Tretiakoff., 1919;Less AJ et al.,, 2008). Mas adelante se
describieron diferentes lesiones troncoencefalicas (Greenfield y Bosanquet,
1953), y en los afios 50 Arvid Carlsson demostré que el 80% de la dopamina
del cerebro se encuentra en los ganglios basales (en el estriado: putamen y
nucleo caudado) y en la sustancia negra (Carlsson et al., 1957). La dopamina
es sintetizada en las terminaciones nerviosas de las neuronas dopaminérgicas
cuyos cuerpos celulares se encuentran en la sustancia negra (Carlsson, 1959).
La concentracion de dopamina en el cerebro normal es tan alta como la de
noradrenalina. Por ello se pensé que la dopamina no solo era un precursor de
la noradrenalina sino que tenia un papel importante en el cerebro (Carlsson,
1959). En 1957, se demostrd que la reserpina suponia un inductor potente de
la deplecion de dopamina en el nucleo estriado y que la L-DOPA (L-
dihidroxifenilalanina) parenteral puede revertir la acinesia de reserpina

provocada en conejos (Carlsson et al., 1957).



Mas tarde, Olen Horynekiewicz descubri6 que el cerebro de los
pacientes con EP tenia un déficit de dopamina en el estriado, sobre todo en el
putamen (Hornykiewicz, 1972). A principios de los afios 60s se demostro que la
EP se debe a la degeneracion de las neuronas dopaminérgicas de la SNc
(Birkmayer y Hornykiewicz, 1961). Walter Britkmayer y Olen Horynekiewicz
reportaron que con la administracion intravenosa de L-DOPA, la molécula
precursora de la dopamina, se lograba una correccién llamativa, si bien breve,
de los sintomas motores de la EP. La L-DOPA atraviesa la barrera hemato-
encefalica y se metabolizada a dopamina en el estriado y de esa forma activa
los receptores dopaminérgicos (Birkmayer y Hornykiewicz, 1961). Este
tratamiento revertia la sintomatologia de sus pacientes. La L- DOPA seria
capturada por las neuronas dopaminérgicas remanentes funcionales y en su
interior seria convertida en dopamina. La terapia con L-DOPA supuso un gran
avance pero las expectativas no fueron satisfechas totalmente ya que aunque
los pacientes mejoraban, muchos de ellos se hicieron refractarios a la terapia o
padecieron durante afios efectos secundarios del tratamiento tales como
nauseas, vomitos, arritmias cardiacas, hipotension, movimientos involuntarios
anormales, perturbaciones de la conducta)(Hornykiewicz, 1970).

En 1967 George Cotzias demostré que la administracion de cantidades
gradualmente mayores de L-DOPA por via oral, daba como resultado una
mejora significativa y continla de los sintomas. Lo demostré6 mediante la
realizacion de un ensayo controlado con placebo en el cual se daban dosis
orales elevadas de D-L DOPA ya que la L-DOPA era demasiado cara, y se
objetivé una respuesta positiva en 10 de los 16 pacientes tratados con D-L-
DOPA (Cotzias et al., 1967). Aun cuando esta terapia proporcioné un avance
significativo en el tratamiento farmacoldgico, incluso con el desarrollo de
farmacos antiparkinsonianos mas especificos, solo se ha logrado controlar
parcialmente algunos sintomas de la EP, mismos que comienzan a
desaparecer al cabo de cinco afios, al tiempo que se producen molestos
efectos secundarios en forma de fluctuaciones de la respuesta motora y
discinesias relacionadas con el farmaco (Lozano et al., 1998; Hornykiewicz,
2001).



Desde el punto de vista clinico, Hoehn y Yahr estadificaron la

enfermedad con una escala homoénima (Hoehn and Yarh., 1967), que
posteriormente fue modificada (Fahn et al., 1987).
Melvin Yahr en 1969 empled L-DOPA sin D-DOPA controlada con placebo en
60 pacientes con parkinsonismo y a las 2 semanas, 49 de los pacientes
respondieron al tratamiento con importantes efectos secundarios como
nauseas/vomitos, hipotension ortostatica, discinesias (Yahr et al., 1969). Para
paliar los efectos adversos los equipos de Buckard y Pfister afiadieron al
tratamiento benserazida y carbidopa (dos inhibidores de la L-dopa
descarboxilasa periférica) que hacian desaparecer los efectos adversos de la
L-DOPA(Haug et al., 2009). Por tanto, los pioneros de la investigaciéon de la L-
DOPA en el tratamiento de la EP fueron Arvid Carlsson, Oleh Hornykiewicz,
George Cotzias y Melvin Yarh (Lees et al., 2015).

Afos mas tarde, de forma casual se descubrio el efecto parkinsonizante
de la toxina 1-metil-4-fenil-1,2,3,6 tetrahidropiridina (MPTP) (Langston et al.,
1983). El efecto de la MPTP fue evidenciado cuando jovenes drogadictos de
California desarrollaron los sintomas tipicos de la EP al inyectarse el toxico de
forma accidental. Esta toxina también desarrolla parkinsonismo en primates no
humanos con la sintomatologia clinica (excepto el temblor de reposo) y con las
alteraciones bioquimicas y neuroquimicas caracteristicas de la EP, con la
excepcion de los cuerpos de Lewy (Forno et al., 1986). La utilizacién de la
MPTP permiti6 avanzar en el conocimiento de a fisiopatologia de la EP y
aumentd el conocimiento de los ganglios basales, si bien la destruccion
dopaminérgica ocurria en dias o semanas mientras que en la EP se precisan
varios afios (Schmidt and Ferger, 2001). EIl estudio con MPTP ha mejorado
nuestra forma de comprender los mecanismos fisiopatoldégicos de la
enfermedad (Schmidt and Ferger, 2001).

En 1992 y basandose en el estudio de pacientes diagnosticados
clinicamente de enfermedad de Parkinson y haciendo posteriormente un
correlato anatomopatolégico Hughes y colaboradores mejoran la capacidad de
acierto diagndéstico con enfermedades similares a la EP como Enfermedad de
Alzheimer, Paralisis Supra Nuclear Progresiva (PSP), Atrofia Multisistémica
(AMS) o enfermedad vascular de los ganglios basales. Se establecieron los

Criterios de Diagnoéstico del Banco de Cerebros de la Sociedad de la EP del

9



Reino Unido (UK PDSBB), donde el diagnéstico de la EP se basaria en
bradicinesia y al menos uno de los siguientes sintomas: rigidez muscular,
temblor de reposo de 4-6 Hz o inestabilidad postural no causada por disfuncion
visual primaria, vestibular, cerebelar o propioceptiva (Hughes et al., 1992). En
1999 se establecen otros criterios similares: temblor de reposo, bradicinesia,
rigidez e inicio asimétrico) llevandose a cabo el diagnostico de certeza cuando
se tiene confirmacion histopatoldgica (Gelb et al., 1999).

En 1997 se descubre la a- sinucleina como determinante genética de la
patologia de la enfermedad (Polymeropoulos et al., 1997) y su existencia en los
cuerpos de Lewy ( Spillantini et al., 1997) cambiando la forma de entender la
EP de manera radical, sobre todo tras la descripcion de los estadios de Braak
(Braak et al., 2003). El matrimonio Braak establecio la localizacion de los
depdsitos de a-sinucleina tanto en el sistema nervioso central como en el
periférico y vegetativo presentando una neurodegeneracion de caracter
ascendente desde nucleos y areas mas caudales (e inespecificas) a areas mas
rostrales (y especificas). En 2011 se revisé exhaustivamente la relacion entre
los depdsitos de a-sinucleina y los trastornos no motores (TNM) encontrandose
depdsitos de la misma en el nucleo motor dorsal del vago, bulbo olfatorio, locus
coeruleus (noradrenalina), nucleo dorsal del rafe (serotonina), sistemas
dopaminérgicos mesolimbico, sistemas colinérgicos (nucleo basal de Meynert,
ndcleo pedunculopontino, nucleo subcoeruleus), é&reas neocorticales
asociativas (frontales y parietales) o areas corticales premotoras (Jellinger et
al., 2011).

2.1.2.Trastornos no motores (TNM) en EP

La EP es la segunda enfermedad neurodegenerativa mas comun tras la
demencia tipo Alzheimer, y su mayor tasa de incidencia se presenta en adultos
entre 55 y 66 afos de edad (McDonald et al., 2003).

En la EP se encuentran trastornos motores (TM) como son el temblor,
bradicinesia, rigidez, inestabilidad postural y freezing o congelacién de la
marcha. (Gelb et al., 1999). Entre los TNM se encuentran alteraciones a nivel

neuropsiquiatrico, trastornos autondémicos, alteraciones del suefio, visuales,
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sensoriales y cutaneas (Gelb et al., 1999). Dentro de los TNM de la EP
dificilmente queda algun sistema del organismo fuera de la afectacion global
gue produce la enfermedad. Muchos pacientes con EP en fases premotoras
visitan diferentes especialistas aquejados de dolor, estreflimiento, disfagia,
sialorrea, entre otras afecciones que tras el diagndstico de EP mejora
notablemente (Gonzélez-Fernandez et al., 2010). En estudios recientes se ha
comprobado una diferencia entre la microbiota intestinal entre las personas con
EP y los controles sanos, describiéendose una correlacion directa entre la
cantidad de bacterias del género Enterobactericeae en el intestino de los
pacientes y el grado de gravedad en los problemas de equilibrio y de movilidad
(Chaudhuri et al., 2007; Fasano et al., 2013; Gabrielli et al., 2011). El
reconocimiento temprano de la sintomatologia no motora en EP constituye uno
de los puntos mas importantes en el tratamiento de esta enfermedad al ser
responsables de la morbilidad: los TNM producen en pacientes parkinsonianos
dificultades a nivel personal, profesional, social, asi como en su vida familiar
pese al avance terapéutico a nivel farmacolégico y quirargico de los trastornos
motores (Elizabeth et al., 2010).

2.1.2.1. Neuropatologia de los TNM en EP

La existencia de lesiones extranigricas es conocida desde hace tiempo
(Tolosa et al., 2009). A estas lesiones se les atribuye la sintomatologia motora
no dopaminérgica, entre ella las alteraciones posturales y de la marcha que
tanta incapacidad producen al paciente con EP. Las lesiones extranigricas
tienen ademas elevado interés por la relacion que tienen con los trastornos no
motores (TNM) y con esto se refuerza la idea de que en la EP las lesiones
neuropatolégicas no solo estan confinadas al sistema dopaminérgico
nigroestriatal, si no que se extiende a otros sistemas (Tolosa et al., 2009).

Braak y colaboradores describieron el proceso degenerativo
cuantificando la aparicion de depdsitos de a-sinucleina y estabeciendo seis
estadios (Braak et al., 2003). La degeneracion de la sustancia negra ocurria en
el tercer estadio, habiendo antes y después de dicha degeneracién la misma

afectacion de nucleos y sistemas no dopaminérgicos que explicarian la gran
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variedad de sintomas no respondedores a tratamiento con levodopa y de

caracteristicas no motoras (Braak et al., 2003). A la fase no motora de la

enfermedad se le atribuyen lesiones en el sistema autonomo periférico y a

estructuras del tronco encefalico situadas caudalmente a la sustancia negra,

como ha propuesto Braak y que apoyan estudios de imagen y clinicos (Tolosa
et al., 2009).

En el estadio | de Braak, se afecta el bulbo olfatorio, nicleo motor del vago
y plexo mientérico. Al degenerar el bulbo olfatorio y el nucleo olfatorio
anterior se produce hiposmia por depdsito de a-nucleina en forma de
cuerpos y neuritas de Lewy. La hiposmia es un sintoma que antecede
caracteristicamente al desarrollo de sintomas motores. En este estadio hay
también alteracion de los nucleos bulbares, que son nucleos con funcion
autondmica que explicaria la aparicion temprana de sintomas como el
estrefiimiento, seborrea y la inapropiada transpiracion de la piel de los
pacientes con EP. Se ha demostrado la existencia de depdsitos anormales
de A-SN en el plexo mientérico gastrico en la regiéon donde terminan las

fibras del nervio vago (Olanow et al., 2004).

En el estadio Il de Braak, la enfermedad progresaria a la parte inferior de
la protuberancia, afectando a nudcleos relacionados con las alteraciones del
suefo-vigilia (Saper et al., 2001), como el locus coeruleus, los nucleos del
rafe y el ndcleo pedudnculopontino: los tres muy importantes en las
alteraciones del trastorno de conducta relacionado de la fase REM del
suefio. La fisiopatologia del TCRS (parsomnia consistente en conductas
motoras vigorosas y somniloquia durante la fase REM del suefio) se
relaciona con la disfuncion de los centros del suefio del tronco del encéfalo
(locus subcoeruleus, nucleo gigantocelular) y sus conexiones anatomicas
directas e indirectas (amigdala, globo palido, neocorteza), (Iranzo et al.,
2009). Estas estructuras se ven frecuentemente afectas en la EP inicial, y
también en la EP con demencia (Emre, 2003).

En los estadios llI-1V, la afectacion de los sistemas dopaminérgicos daria

lugar a la aparicion de los sintomas motores de la enfermedad y la
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terminacion del periodo presintomatico desde el punto de vista motor
(Morales-Bricefio et al., 2011).

e En los estadios V-VI, la afectacién del sistema limbico y de la neocorteza
daria lugar a la aparicion de los sintomas neuropsiquiatricos mas
invalidantes como son la depresion y el deterioro cognitivo. La
neuropatologia de la demencia en la EP estd en debate. Una serie de
estudios han sugerido que el sustrato neural en la mayoria de los casos se
asocia a lesiones tipo Lewy (acumulos intraneuronales e intraneuriticos de
sinucleina (Mikolaenko et al., 2005; Aarsland et al., 2005), en las regiones
limbicas y corticales, que corresponderian a los estadios V-VI de Braak
(Farlow and Cummings, 2008). Hay estudios que han mostrado que la
patologia de Lewy en la regidon neocortical no se corresponde de forma
inequivoca con la presencia de demencia (Colosimo et al., 2003). Otros
estudios estan poniendo énfasis en la presencia de lesiones tipo Alzheimer
en la EP, sobre todo de placas seniles (que contienen $-amiloide), tanto en
region cortical como estriatal (Kraybill et al., 2005; Lashley et al., 2008;
Kalaitzakis et al., 2008).

La patologia con a-sinucleina tipica puede observarse en la EP en el
sistema nervioso vegetativo, tanto periférico (neuronas pre y post ganglionares
de los plexos simpaticos y parasimpaticos) como en el sistema nervioso central
(hipotalamo, nucleos autonémicos del tronco), lo que sugiere que la disfuncion
del sistema autonomo es parte integral de la EP. Se piensa que las estructuras
del sistema nervioso auténomo periférico se alteran en fases muy iniciales del
proceso patolégico (Braak et al., 2007).

Esta estratificacibn en seis estadios explicaria la aparicion
presintomatica de algunos de los sintomas, no justificaria la progresion de los
sintomas a través de los estadios, como tampoco el hecho de que no todos los
pacientes presenten TNM y de que ni en todos comience el proceso en el
mismo orden. Los estadios de Braak constituyen un buen ejemplo de la
afectacion no dopaminérgica en la EP y un buen punto de partida para el
estudio de los SNM (Morales-Bricefio et al., 2011).
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2.1.2.2. Bases neurobiologicas de los TNM en EP

En la actualidad la EP no solo se considera una entidad motora, ya que los
TNM dentro de esta son muy importantes debido a que causan una elevada
morbilidad de la enfermedad. Los TNM pueden aparecer previamente a los TM
0 en el trascurso de la EP. Aparte de los signos motores que son resistentes al
tratamiento con L-DOPA (inestabilidad postural, trastornos del equilibrio y
trastornos del habla) existen también signos no motores resistentes al
tratamiento como son: disminucion del olfato, trastornos autonémicos,
alteraciones del suefio, y alteraciones cognitivas y neuropsiquiatricas, apatia,
demencia, psicosis las cuales aparecen en el trascurso de la enfermedad.
Existen signos y sintomas secundarios del tratamiento con levodopa o con
agonistas dopaminérgicos. Muchas de estas alteraciones son independientes
del sistema dopaminérgico, por lo que no se produce respuesta a la terapia
sustitutiva con L-DOPA o con agonistas dopaminérgicos (Herrero, 2009).

En la EP ademas de la pérdida funcional dopaminérgico de la pars compacta
de la sustancia negra, se produce alteracion de otros sistemas de
neurotrasmisores, a nivel central y periférico, como serotonina, noradrenalina y
acetilcolina, que son responsables de la mayor parte de TNM de la EP
(Herrero, 2009).

La EP es una entidad clinicopatoldgica, y la descripcion neurobioldégica se basa
en correlaciones patologicas de la clinica presentada por los pacientes.

Se han estudiado desde la descripcion de paralisis agitantes por James
Parkinson en 1817 correlaciones anatomopatoldgicas, incorporando ademas de
la imagen anatdmica, diversas técnicas quimicas y farmacologicas con la
implicacion de neurotransmisores concretos que ademas de la dopamina
expliqguen los signos y sintomas de la evolucion de la enfermedad. La alteracion
de la sustancia negra pars compacta (locus niger de Sommering) es conocida
desde los primero estudios de Tetriakoff en 1910 en Paris (Lees et al., 2008); la
implicacion de los ganglios basales desde los trabajos de Greenfield y
Bosanquet (Greenfield et al., 1953).

Desde el primer cuarto de siglo XX, Lewy describié la distribucion de los

cuerpos que llevan su nombre mas alla de la sustancia negra, como sintomas
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no motores de la enfermedad (Lewy, 1912). Sin embargo en la descripcion
anatomica de la EP los depdsitos de a-sinucleina son uno de los puntos mas
importantes a tener en cuenta como determinante en la patologia de dicha
enfermedad, descubiertos a finales del siglo XX (Polymeropoulos et al., 1997).
La sinucleina es una proteina muy pequefia, con tan solo 140 aminoéacidos,
gue posee dos dominios fundamentales: 1. El N-terminal (que es donde residen
todas las mutaciones que se han descrito en pacientes con EP), que es el que
confiere a la sinucleina una conformacién a, facilitando la unién a la membrana
celular y el inicio de la agregacién; 2. La parte NAC es la que se encarga de la
formacion de laminas B y promueve la formacién de las fibrillas (Quiroz-
Vazquez et al., 2016). Su presencia en los cuerpos de Lewy (Spillantini et al
1997), hizo cambiar de forma radical la vision de la EP, sobre todo con la
descripcion de los estadio de Braak et al (Braak et al., 2003).

Estos autores encuentran depoésitos de a-sinucleina tanto a nivel del sistema
nervioso central, en el periférico, como en el sistema nervioso vegetativo. Han
desarrollado la teoria de que las lesiones en EP presentan un caracter
ascendente desde nucleos y areas mas caudales (e inespecificas) a areas mas
rostrales (especificas), que han pretendido correlacionar con la aparicion de
signos clinicos motores y no motores (Herrero, 2009) (Figura 1).

Asi, la sustancia negra no seria la clave de la enfermedad ni la primera
en degenerar. Las estructuras extranigricas incluyen otros sistemas como el
nicleo motor dorsal del vago, el bulbo olfatorio, el locus coeruleus
(noradrenalina), el ndcleo dorsal del rafe (serotonina), el sistema
dopaminergico mesocorticolimbico, sistemas colinérgicos (nucleo basal de
Meynert, el nucle pedunculopontino y el ndcleo subcoeruleus), el nacleo de
Edinger-Westphal (que controla la reaccion pupilar), el sistema limbico
(implicacién precoz de la amigdala e hipocampo), y en estadios mas
avanzados, la afectacion de areas neocorticales de asociacion (frontales y
parietales), y en las Ultimas etapas las éareas corticales premotoras, que
impiden el efecto de cualquier estrategia terapéutica disponible en la
actualidad. Existe controversia sobre la validez de los estadios de Braak, ya
que algunos conceptos permanecen confusos para muchos especialistas: la

significacion clinica de la a-sinucleina todavia tiene que determinarse y la
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presencia de a-sinucleina no siempre coincide con &reas de degeneracion,
muerte neuronal y activacion glial (Kalaitzakis et al., 2009).

Una de las ideas méas novedosas en torno a las posibles bases patogénicas en
EP es considerarla como una enfermedad tipo crionica, una prion-like (Vaquer-
Alicea y Diamond, 2017). Las bases en las que se sustentan esta hipétesis son:
la presencia del desarrollo de cuerpos de Lewy en células dopaminérgicas
fetales implantadas en pacientes con enfermedad de Parkinson (Li et al., 2008)
el modelo de progresion estereotipada de la enfermedad descrito por Braak
(Rey et al., 2016). Se ha sefialado que los diferentes estadios de EP y la
progresion de la enfermedad hacen pensar en una transferencia de a-
sinucleina cell to cell, que explicaria la progresion de la enfermedad. Pero
también se ha llegado a la hipotesis de que podria existir una degeneracion
simultanea de todas las neuronas dopaminérgicas de todo el cerebro, lo que
explicaria por qué la enfermedad tarda en ocasiones mucho tiempo en
manifestarse. También se esta barajando la hipétesis denominada “dual hit”,
gue postula que la EP apareceria simultAaneamente en el tracto gastrointestinal
y en el bulbo olfatorio, y de ahi habria una progresion (probablemente por
axones largos) desde el tracto gastrointestinal hasta el cerebro (Garbayo et al.,
2016). “La hipaotesis prion-like sugiere que las formas insolubles de a-sinucleina
inducen a cambios en la estructura de la sinucleina enddégena y promueven su
agregacion y formacion de cuerpos de Lewy (diseminacion). Aunque se ha
descrito la forma de transmisién de una sinucleina agregada a otra célula, sin
embargo, por ahora, no ha podido demostrarse que en esta situacion la
sinucleina que esta agregada y plegada sea toxica y, por lo tanto, sea capaz de

producir la muerte celular”. (Garbayo et al., 2016).
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Figura 1. Esquemas del encéfalo con identificacion de estructuras de los estadios de Braak relacionadas con la
patologia. “En sus primeras descripciones de los estadios, Braak y sus colaboradores se limitaron al sistema nervioso
central, desde la parte caudal del bulbo raquideo y el bulbo olfatorio hasta la corteza cerebral, en un proceso progresivo
de invasién de areas y nucleos, la mayor parte de ellos no dopaminérgicos. Los seis estadios de Braak permiten
identificar varias areas del tronco del encéfalo, del diencéfalo y del telencéfalo que pueden explicar la aparicién de
diferentes signos y sintomas. En el primer estadio se afectarian el nGcleo motor dorsal del vago (origen de la via
parasimpatica por excelencia) en el bulbo raquideo, y el bulbo olfatorio (asociado a hiposmia). En el segundo estadio
se afectarian en sentido caudocraneal diferentes nucleos de la protuberancia, entre los que destacan el locus
subcoeruleus y el nacleo pedunculopontino (colinérgico y glutaminérgico), relacionado con los estados de vigilia-suefio,
pero también el locus coeruleus (noradrenérgico) y el nlcleo dorsal del rafe (serotoninérgico), muy relacionados con el
animo depresivo de los pacientes con EP. En el tercer estadio, con una degeneracion ascendente, la presencia de a-
sinucleina en la sustancia negra indicaria el inicio de los sintomas motores, y también no motores, dependientes del
sistema dopaminérgico en sus proyecciones mesocorticolimbicas desde el area tegmental ventral. Los estadios del
cuarto al sexto corresponden a la progresion hacia areas del sistema limbico y manto cortical, lo que explicaria el
deterioro cognitivo progresivo, bradifenia, perseverancia, y cambios de caracter y de personalidad, con sintomas
neuropsiquiatricos. En general los estadios de Braak enfatizan la importancia de areas y nucleos no dopaminérgicos,
asi como centrales en la fisiopatologia de la EP. Aunque en el inicio no incluyeron la médula espinal, ni el sistema
nervioso periférico ni autonémico, trabajos posteriores en esta primera década del siglo XXI han corroborado su
afectacion. Imagen adaptada de Braak segln la aparicién de a-sinucleina. Las flechas indicarian la progresién en el
telencéfalo y son mas gruesas cuantos mas depositos existen en el avance del proceso degenerativo”.

BO:bulbo olfatorio; LC: locus coeruleus ( noradrenalina); NMB: nlcleo basal de Meynert (acetilcolina); NDR: nucleo
dorsal del rafe (serotonina); NPP: nucleo pedunculopontino (acetilcolina); NSC: nicleo subcoeruleus (acetilcolina, acido
glutdmico); SNpc: sustancia negra pars compacta (dopamina) (Herrero, 2009).

2.1.2.3. Alteraciones del sistema nervioso auténomo
en la EP

Las principales alteraciones del sistema nervioso periférico se deben a
disautonomias que son trastornos del sistema auténomo. Estas fueron
descritas en 1817 por James Parkinson y producen afectacion en el 80% de los
pacientes con EP. Las manifestaciones mas frecuentes son: gastrointestinales
(sialorrea, disfagia, estrefiimiento e incontinencia), genitourinarias (disfuncion
eréctil e impotencia, y disfuncion urinaria), cardiovasculares (hipotension

ortostatica, arritmias cardiacas y edemas de extremidades inferiores), cutaneas
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(seborrea, anhidrosis e hiperhidrosis) y termorreguladoras (intolerancia al frio o
al calor) (Tabla 1)

Asimismo estudios detallados de la distribucién de agregados de a-
sinucleina demuestran que éstos no se limitan al sistema nervioso central, sino
gue también estan presentes en el sistema nervioso periférico, o que explicaria
la afectacion de los érganos y sistemas inervados por el sistema nervioso
simpético (catecolaminérgico) y parasimpéatico (Djaldetti et al., 2009) (Figura 2).

Figura 2. Alteraciones del SN autonomo en EP.

Desde el punto de vista anatomico y funcional, el sistema nervioso
autonomo se divide en simpatico y parasimpatico. El sistema nervioso
simpatico tiene sus neuronas ubicadas en el asta lateral de la médula espinal a
nivel toracico (columna intermedio-lateral, lamina VII de Rexed). Las fibras
preganglionares surgen de la médula espinal por la raiz anterior, a la cual
abandonan para dirigirse a los ganglios paravertebrales de la cadena simpatica
toracica, donde unas sinaptan o0 pasan a los ganglios esplacnicos
prevertebrales, y de ahi las fibras postsinapticas (posganglionares), a través de
los nervios esplacnicos, se dirigen a los 6rganos diana (corazon, piel, tracto
gastrointestinal, vejiga...). En la EP, existen depdésitos de a-sinucleina en todos
los niveles: en los 6rganos diana, los ganglios autbnomos y en la médula
espinal, ademas de en el nacleo motor dorsal del vago en el bulbo raquideo.
Algunos 6érganos no estan inervados directamente por este sistema, pero
contienen igualmente neuronas catecolaminérgicas (la retina, la glandula

suprarrenal) y también se afectan en la EP (Herrero, 2009).
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El sistema nervioso parasimpatico comprende el nervio vago o
neumogastrico (X par craneal) y a las neuronas del asta lateral de la médula
espinal a nivel sacro. El nervio vago surge del nacleo motor dorsal del vago
situado dorsalmente en el bulbo raquideo a ambos lados de la linea media; sus
fibras discurren a través del agujero rasgado posterior para dar ramas que
inervan las visceras hasta el colon descendente. Las fibras preganglionares del
sistema nervioso parasimpatico se dirigen a los ganglios parasimpéticos que se
encuentran en las propias paredes de los 6rganos (corazon, rifién, eséfago,
estébmago, intestinos, colon y vejiga), donde hacen sinapsis con neuronas de la
via, y son las fibras postsindpticas (posganglionares) las que inervan el
musculo liso de estos oOrganos. En general las fibras preganglionares
simpaticas son mas cortas que las parasimpaticas, y las posganglionares
parasimpaticas son mas cortas, al estar la segunda neurona mas cerca del
organo diana (Herrero, 2009).

La implicacion del sistema nervioso vegetativo altera la funcion de todas
las visceras y organos diana (incluida la piel y 6rganos anejos, como las
glandulas sudoriparas y sebaceas), con consecuencias en la afectacion
cardiaca y el ortostatismo postural, problemas digestivos (sialorrea, disfagia y
estrefiimiento) y alteraciones genitourinarias (disfuncion eréctil y urgencia
miccional). Asimismo la glandula suprarrenal, como derivada de la cresta
neural y de componente simpatico esta también afectada en la EP (Tabla 2)
(Herrero, 2009).

A) Sistema nervioso autbnomo simpatico

En la EP, existen depdsitos de a-sinucleina en el sistema nervioso
entérico, en el plexo cardiaco, en el plexo pélvico y en la médula adrenal
(Wakabayashi and Takahashi, 1997; Morales-Bricefio et al., 2011).La glandula
suprarrenal, al igual que los ganglios raquideos y los ganglios de la cadena
simpatica cervical y toracica, son derivados embrioldgicos de la cresta neural.
En todos ellos se han encontrado depdésitos de a-sinucleina y cuerpos de Lewy
(Sugie et al., 2005). Sin embargo, la afectacion de estas areas no se relaciona
directamente con ningun tipo de signo clinico de la EP, aunque se ha puesto de

manifiesto su posible implicaciéon en la hipotensién ortostatica por aumento de
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norepinefrina (si bien podria deberse a lesibn en otras areas), y se ha
postulado que los cuerpos de Lewy en la glandula suprarrenal serian
indicativos de patologia en el sistema autbnomo (Fumimura et al., 2007). En la
médula espinal toracica, solo las neuronas del asta lateral (simpaticas
preganglionares) tienen depoésitos de a-sinucleina, no las neuronas de otras
laminas o nudcleos como el nucleo dorsal de Clarke. Asimismo, el ganglio
celiaco (simpéaticas postganglionares) también presenta depoésitos de a-
sinucleina, lo que confirma la implicacion del sistema autbnomo periférico en la
EP (Braak et al., 2007).

B) Sistema nervioso autbnomo parasimpéatico

La inervacion parasimpatica (responsable del ritmo peristaltico intestinal)
es colinérgica a nivel de su transmision terminal. Se origina de dos plexos
nerviosos localizados en la pared de los organos: el plexo submucoso de
Meissner y el mientérico de Auerbach. En la EP estan supuestamente alterados
debido a la presencia de los cuerpos de Lewy (Wakabayashi and Takahashi,
1997; Wakabayashi et al., 1989) y depositos de a-sinucleina (Rouaud et al.,
2017). El sistema parasimpatico estaria afectado desde el inicio, ya que en la
primera fase habrian depositos de a-sinucleina en el nacleo motor dorsal del

vago, origen del X par craneal en el bulbo raquideo (Braak et al., 2003).
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Tabla 1. Sintomas no motores de EP (Merello, 2009; Herrero, 2009).

SINTOMAS NEUROPSIQUIATRICOS

- Depresion/ anhedonia

- Apatia

- Ansiedad/ ataques de panico

- Alucinaciones e ilusiones: visuales (fantosmias)

-Cognitivas (déficit de atencion, bradifenia vy
aprendizaje, demencia).

- Delirios
- Espectro impulsivo-compulsivo:

1. Sindrome de deficiencia dopaminérgica
(comportamiento dependiente de la recompensa)

2. Sindrome de dependencia dopaminérgica
(comportamiento adictivo)

3. Sindrome de disregulacién dopaminérgica
(comportamiento estereotipado)

4. Alteraciones de la impulsividad (comportamiento
compulsivo: juego, compras, bulimia,
hipersexualidad).

TRASTORNOS AUTONOMICOS

1.URINARIOS

- Urgencia

- Nicturia

- Incremento de frecuencia

2.DISFUNCION SEXUAL
- Impotencia
- Hipersexualidad

3.CARDIOVASCULAR
-Hipotensidn ortostatica

-Arritmias

-Edemas en extremidades inferiores

4.GASTROINTESTINALES

- Sialorrea

- Disfagia

- Nauseas/vémitos

- Reflujo gastroesofagico

- Estrefiimiento/incontinencia fecal
- Tenesmo rectal

- Pérdida de peso

5.CUTANEAS
- Seborrea
- Anhidrosis/hiperhidrosis

6. TERMORREGULACION
- Intolerancia al frio
- Hipotermia

TRASTORNOS DEL SUENO

- Somnolencia diurna

- Insomnio

- Nicturia

- Alteraciones motoras: acinesia, piernas inquietas

- Alternaciones neuropisquidtricas: suefios vividos,
pesadillas/terrores nocturnos, aluciones, trastornos
del suefio REM.

OTROS SINTOMAS

-Fatiga

TRASTORNOS SENSORIALES

- Dolor

- Parestesias

- Acatisia

- Hiposmia

- Ageusia

- Dolor en distribucién de percha
-Alteraciones visuales: diplopia, vision borrosa
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Tabla 2. Localizacién anatémica de los trastornos no motores en la EP
SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Sintomas

Localizacién anatémica

Tratamiento con
levodopa
y/o agonistas
dopaminérgicos

._GASTROINTESTINALES
Sialorrea/disfagia

Estrefiimiento/incontinencia

- Alteracion del sistema parasimpatico
(IX par, glosofaringeo) por disfuncion
temprana de las neuronas parasimpaticas

en el bulbo raquideo.

- Alteracién suprabulbar por pérdida de la

proyeccion dopaminérgica.

- Alteracion bulbar que impide la completa
relajacion del esfinter esofégico superior

- Plexo mientérico (colon)

- Pérdida neuronal dopaminergica de la

sustancia negra

Si

- GENITOURINARIO

Disfuncién eréctil

Sintomas urinarios

- Hipotalamo(nucleo paraventricular y

area preoptica medial).

- Neuronas simpaticas del asta intermediolateral
espinal (y fibras posganglionares).
- Vias dopaminérgicas : mesolimbica

(amigdala y talamo)y

nigroestriada a putamen dorsal anterior
- Receptores dopaminérgicos D2.

- Locus coeruleus, centro pontino de la

miccién y corteza prefrontal.

- Neuronas parasimpaticas intermediolaterales
sacras (ndcleo de Onuf y fibras pudendas).
- Inervacion simpatica (receptores a1 adrenérgicos)

esfinter interno.

Si

Si

. CARDIOVASCULAR

Hipotensién ortostéatica

Arritmias

Edema

- Sistema simpatico: asta intermediolateral,
ganglios prevertebrales y paravertebrales,

y glandula suprarrenal.

- Nodo sinusal y barorreceptores

- Déficit de norepinefrina
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SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Sintomas

Tratamiento con
levodopa y/o
agonistas
dopaminérgicos

Localizacién anatémica

.CUTANEAS
Seborrea

Anhidrosis/hiperhidrosis

- Pérdida dopaminérgica por estimulacion de la
hormona a-estimulantes de melanocitos(a-MSH)

- Inflamacién neurogénica por accionde la sistancia
P(infecciones fungicas oportunistas).

- Sensible a farmacos colinérgicos y adrenérgicos,
y al control hormonal por andrégenos.

- Alteracion de las funciones simpaticas,
vasoconstrictivas y sudomotoras, a nivel central
y periférico.

- Receptores adrenérgicos a-2 en el hipotalamo.

.TERMORREGULACION

Hipotermia/intolerancia al frio

- Area predptica del hipotdlamo
(+termorreceptores cutaneos).

- Disminucion de la funcién simpatica

(reflejo de vasoconstriccion cutaneo alterado).

- Hiperactividad parasimpatica.

ALTERACIONES SENSITIVAS

Hiposmia

Ageusia (relacionada con el olfato)

Alteraciones visuales

Dolor

Parestesias

- Bulbo olfatorio, nucleo olfatorio anterior

- Areas rinencefélicas implicadas en la
funcién olfatoria y relacionadas con el
procesamiento de la memoria

(‘hipocampo y nucleo cortical de la amigdala)

- Corteza orbitofrontal.

- Opérculo insular frontal

- Nucleo motor dorsal del vago
(préximo a nicleos salivares).

- Alteracion funcional de fotorreceptores.
Disminuicion de la févea y de las fibras retinianas.
Reduccién del espesor de la méacula

- Alteracién dopaminérgica en la retina,
en la transiciéon de bastones (células amacrinas)

- Reduccidn de la proyeccion al cuerpo geniculado lateral

- Ndcleos intralaminares del tAlamo y
sistemas sensitivos ascendentes. Lamina | de Rexed

- Nucleos del rafe. Formacion reticular pontica Si

- Locus coeruleus. Sustancia gris periacueductal
mesenceféalica. Nucleo periacueductal mesencefélica.
Nucleo paraventricular del hipotadlamo.

- Sistema dopaminérgico mesocorticolimbico

- Disminucién de los corpUsculos de Meissner

- Reduccion de fibras cutaneas de pequefio
tamafio(deaferentizacion)

- Alteracién de la trasmision cutanea por afectacion
de los sistemas simpaético y parasimpatico.
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SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Sintomas

Localizacién anatémica

Tratamiento con
levodopa y/o
agonistas
dopaminérgicos

ALTERACIONES DEL SUENO

Nicturia
Insomnio/somnolencia diurna

Alteraciones circadianas

- Desequilibrios en la produccién de melatonina
(nucleo supraquiasmatico y glandula pineal)

- Ndcleos hipotalamicos (area lateral dorsomedial,
nucleo supraquiasmatico y predptico ventrolateral)
y pontinos (nucleo subcoeruleus, ndcleo
peddnculopontino y formacion reticular pontina).

ALTERACIONES MOTORAS

Acinesia

Piernas inquietas

- Secundarias a la denervacion
dopaminérgica nigroestriatal.

- Esencialmente las relacionadas con
receptores dopaminérgicos D2.

Si

ALTERACIONES
NEUROPSIQUIATRICAS

Suefios vividos
Pesadillas/terrores
Alucinaciones

Trastornos del suefio

Depresion/anhedonia

Apatia

Ansiedad/ataques de panico

Nucleos del tronco del encéfalo:

- REM-on(nucleo subcoeruleus/sublaterodorsal;
nucleo pedunculopontino y nicleo laterodorsal
tegmental).

- REM-off(sustancia gris periacueductal
ventrolateral,locus coeruleus, nicleo dorsal
del rafe y nlcleo tegmental. dorsal).

- Ndcleos hipotalamicos (area lateral dorsomedial
y perifornical, nlcleo preoptico ventrolateral,
ndcleo supraquiasmatico).

- Septo. Formacion reticular magnocelular medial.

- Conexiones telencefdlicas, talamicas y espinales

- Locus coeruleus (noradrenalina). Nucleo dorsal
del rafe(serotonina).
- Area tegmental ventral(via mesolimbica(dopamina)
- Corteza orbitofrontal(circunvolucion recta bilateral)
- Corteza cingular anterior y corteza parahipocampal
Derechas.

- Inervacion dopaminérgica de los ganglios basales,
y de la corteza prefrontal y limbica.
- Componentes emocional (orbitofrontal),
cognitivo(prefrontal dorsolateral)y de autoactivacién
(corterza cingular anterior y prefrontal medial).

- Corteza prefrontal dorsolateral derecha
Amigdala.

- Dopamina(receptores D2). Serotonina
(receptores 5-HT1A, 5-HT2A).

- Norepinefrina(receptores D2). Respuesta del
sistema autébnomo,

Si

Si

Si
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SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Sintomas

Tratamiento con

Localizacion anatomica levodopa y/o
agonistas

dopaminérgicos

ALUCINACIONES/ILUSIONES
Visuales

Fantosmias

- Pérdida neuronal y depéstitos de
a-sinucleina y cuerpos de Lewy en la
corteza temporal (zona ventral) y en los
nucleos de la amigdala.

- Preservacion de receptores serotoninérgicos
en la corteza temporal.

- Sustancia negra pars reticulata (zona medial):
alucinaciones pedunculares.

- Proyeccién hiperdopaminérgica (receptores D2)
a la corteza visual primaria (capas V y VII).

- a-sinucleina en el bulbo olfatorio y los nacleos
olfatorios, y més tarde en las areas corticales
limbicas prefrontales (ventrales y mediales).

ALTERACIONES COGNITIVAS

Déficit de atencién

Bradifenia y aprendizaje

Demencia

Cambios intradimensionales: dopamina.

- Corteza cingular anterior, corteza prefrontal

- Cambios extradimensionales(orden superior):
noradrenalina. Corteza parietal posterior

- Inversién de reglas (reversal-flexibilidad):

serotonina.

- Corteza orbitofrontal ventromedial.
- Circuitos corticoestriatales (caudados y accumbens).

- Dopamina. Corteza prefrontal. Corteza parietal posterior.

Otros neurotransmisores

Putamen (coordinacion y aprendizaje motor implicito,
habitos).

- Caudado (planificacién y funcién cognitiva).

- Ndcleo accumbens (motivaciéon).

Degeneracion de sistemas ascendentes
subcorticales (dopaminérgico, colinérgico,
noradrenérgico y serotoninérgico).

Presencia de agregados de a-sinucleina, y
cuerpos y dendritas de Lewy con alteracion

de sinapsis y pérdida neuronal en las areas
corticales limbicas y en los nlcleos amigdalinos.
Asaciacion de lesiones adicionales del
envejecimiento (B-amiloide y tau) en el

I6bulo temporal medial.
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SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

Tratamiento con
Sintomas Localizacion anatomica levodopa y/o
agonistas
dopaminérgicos

.ESPECTRO
IMPUL SIVO-COMPULSIVO
-Sindrome de deficiencia dopaminérgica - Corteza orbitofrontal (ventromedial)
comportamiento dependiente
de la recompensa). - Corteza cingular anterior
- Corteza prefrontal dorsolateral
-Sindrome de dependencia dopaminérgica - Ndcleo accumbens y cabeza del nicleo caudado

(comportamiento adictivo).
- Receptores dopaminérgicos D2/D3
-Sindrome de disregulacion dopaminérgica
(comportamiento estereotipado: punding).
-Alteraciones de impulsividad
(comportamiento compulsivo:
gambling, bulimia, hipersexualidad).

.OTROS SINTOMAS

Fatiga - Alteracion del eje hipotalamo-hipofisario-adrenal Si
por estrés prolongado (hipocortisolemia).
- Procesos inflamatorios.
- Disfuncion de circuitos corticoestriatales
frontales (disfuncion dopaminérgica y
serotoninérgica).

Pérdida de peso - Cambios enzimaticos en el tracto intestinal
por alteracion del sistema autbnomo.
- Alteracioén funcional del hipotalamo ventromedial
(centro de la saciedad) o del area lateral
(centro del apetito).

(Herrero, 2009).

2.2. DEPRESION

2.2.1. Depresion en la poblacion general

2.2.1.1. Definicion de depresion

La depresiéon mayor se define como un estado de animo deprimido que
se mantiene diariamente por un minimo de dos semanas (Hengartner et al.,
2014). El episodio puede caracterizarse por tristeza, indiferencia, apatia o
irritabilidad y suele asociarse a cambios de los modelos de suefio, apetito o
peso corporal, agitacion o lentitud motora, fatiga, pérdida de la capacidad para

concentrarse y decidir, sensacion de culpabilidad, vergienza e ideas de
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muerte. Los pacientes con depresion presentan anhedonia (pérdida profunda

de la capacidad de sentir placer en todas las actividades susceptibles de

producirlo), despertares tempranos, sienten que su estado de animo disférico

es cualitativamente diferente a la tristeza y con frecuencia presentan

variaciones diurnas de su estado de animo (empeoramiento matutino) (Tabla

3).

Tabla 3. Criterios para el diagndstico de depresion.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DEPRESION MAYOR

A)

B)
©

D)

E)

Persistencia de 5 (0o mas) de los sintomas siguientes durante dos semanas. Estos sintomas
suponen un cambio con respecto al funcionamiento previo, al menos uno de los sintomas es: 1)
estado de animo deprimido, o 2) pérdida del interés o del placer. No se incluyen sintomas
claramente secundarios a enfermedad organica generalizada ni ideacion delirante incongruente
con el estado de animo ni alucinaciones.

Estado de animo deprimido casi todo el dia la mayor parte de los dias indicado por el propio
paciente, (por ejemplo se siente triste 0 vacio) u observado por terceros (por ejemplo parece
lloroso).

Pérdida marcada del interés o del placer por todas o casi todas las actividades casi todo el dia,
la mayor parte de los dias indicado por el propio paciente u observado por terceros.

Pérdida de peso significativa en ausencia de dieta de adelgazamiento, o ganancia ponderal (por
ejemplo cambio de mas del 5% del peso corporal en un mes) o aumento o pérdida del apetito
casi todos los dias.

Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

Agitacion o retardo psicomotor casi todos los dias (observable por terceros no solo la sencion
subjetiva de inquietud o de lentitud).

Cansancio o pérdida de energia casi todos los dias.

Sensacion de inutilidad o culpa excesiva o inadecuada (que puede ser delirante) casi todos los
dias (no solo autorreproches o sensacién de culpa por estar enfermo).

Disminucion de la capacidad de pensar o concentrarse, 0 indecision casi todos los dias
(indicado por el propio paciente u observado por terceros).

Ideas de muerte recurrentes (no solo miedo a morir), ideacion suicida recurrente sin plan
especifico o intento de suicidio o plan especifico de suicidio.

Los sintomas no cumplen los criterios de un episodio mixto.

Los sintomas producen sufrimiento significativo o deterioran el funcionamiento social, laboral o
de otras areas importantes de la relacion.

Los sintomas no se deben al efecto fisiolégico directo de una sustancia (por ejemplo
toxicomania, medicacion) o a una enfermedad orgénica generalizada (hipotiroidismo).

Los sintomas no se justifican mejor por la pérdida de un ser querido; esto es, después de la
pérdida de un ser querido los sintomas persisten durante mas de dos meses 0 se caracterizan
por una importante afeccion funcional, preocupacion morbosa con sentimiento de inutilidad,
ideacion suicida, sintomas psicoticos o retraso psicomotor.

Alifio, Miyar y American Psychiatric Association. (2008).DSM-IV-TR: Manual diagndstico y estadistico de los
trastornos mentales.
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2.2.1.2. Epidemiologia de depresidn

Alrededor del 15% de la poblacion general sufre un episodio de
depresién mayor en algin momento de su vida, entre el 6-8% de los pacientes
gue frecuentan servicios de asistencia meédica cumplen los criterios
diagnosticos de depresion. Los datos de prevalencia en Espafia oscilan desde
el 1.12% en preescolares, 8.56% en poblaciéon general y hasta 55.6% en
estudiantes universitarios. Tras el andlisis de los resultados, se observa un
patrén en el género constante (con una proporcién superior de mujeres que
sufren depresién), aunque los datos de prevalencia varian de un trabajo a otro
y su comparacion resulta compleja (Fernandez et al., 2015).

La depresion pasa en ocasiones inadvertida y se trata de forma incorrecta.
Ante la sospecha médica de episodio de depresion mayor en un paciente, 1o
primero a realizar es diferenciar si se encuentra ante un enfermo con depresion
unipolar o bipolar (Fierro et al., 2016) o si forma parte del 10 al 15% de los
casos secundarios a una enfermedad organica o que se trate de un abuso de
sustancias. Se evaluara el riesgo de suicidio mediante una entrevista directa,
ya que los pacientes evitan la exposicion verbal de dichos pensamientos
(Mondragon et al., 2013).

En algunos pacientes deprimidos, el trastorno del estado de animo no parece
ser episddico y no se asocia de manera tan clara a una disfuncion psicosocial o
a un cambio de la experiencia vital habitual de la persona (Sanz y Aparicio,
2015). El trastorno distimico consiste en un tipo crénico (al menos dos afos) de
sintomas depresivos leves y constantes menos graves y con menor
incapacidad asociada que los de la depresion mayor. Los dos procesos en
ocasiones ocurren de forma simultanea y pueden ser dificiles de diferenciar
(depresion doble). Muchos de los pacientes con perfil pesimista, desinterés y
escasa autoestima responden al tratamiento antidepresivo (Sanz y Aparicio,
2015). Alrededor del 5% de los pacientes de atencidén primaria padecen un
trastorno distimico, siendo superior en el sexo femenino (de Francisco y
Blasco, 2015). La depresién menor, su término es utilizado en personas que
presentan como minimo dos sintomas depresivos durante dos semanas, pero

gue no tienen todos los criterios requeridos para el diagnéstico de depresion
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mayor. Esta se acompafia de discapacidad y morbilidad notable, mejorando

con la farmacoterapia (Meeks et al., 2011).

La frecuencia de la depresion es unas dos veces superior en mujeres respecto
a los hombres, y la incidencia aumenta con el envejecimiento en ambos sexos
(Hyman y Kandel, 2008). Los datos en estudios en gemelos indican que la
propension a tener un episodio de depresion mayor en las mujeres adultas en
gran medida tiene origen genético (Machado, 2016). Los acontecimientos
vitales desfavorables pueden dar lugar a un episodio de depresidn, los factores
genéticos también influyen en la sensibilidad de las personas a los
acontecimientos estresantes. En la mayor parte de los casos ambos factores
(genéticos y psicosociales) estan implicados en el origen y mantenimiento de
los episodios depresivos (Machado, 2016). Los factores de estrés mas intensos
estan en relacion con la muerte de un familiar, la agresion o los problemas
graves de pareja o de relacion (Hyman y Kandel, 2008).

Los trastornos depresivos unipolares por lo general comienzan al inicio de la
edad adulta, reapareciendo episddicamente durante la vida del sujeto. El mejor
predictor del riesgo futuro es el nUmero de episodios previos, el 50-60% de los
pacientes con un primer episodio sufriran minimo una o dos recidivas. Algunos
sujetos presentan multiples episodios que se hacen mas intensos y frecuentes
con el paso del tiempo. La duracién del episodio que no se trata varia mucho y
conlleva una duracion de meses a uno o0 mas afos. Hay una variabilidad
también en el tipo de recurrencia y evolucion clinica en un episodio. En un
mismo sujeto puede ser similar la naturaleza de los episodios con el paso del
tiempo. En una minoria la gravedad puede avanzar hacia la sintomatologia
psicética (Hyman y Kandel, 2008). En los pacientes de edad avanzada los
sintomas depresivos pueden ser asociados a cuadros confusionales
confudiéndose con una demencia (pseudodemencia) (Machado 2016). En
ocasiones existe un tipo estacional (trastorno afectivo estacional) que se
manifiesta por comienzo y remision de los episodios en épocas predecibles del
afio. Este trastorno es mas frecuente en el sexo femenino, siendo su
sintomatologia la anérgia, fatiga, ganancia de peso corporal, hipersomnia y

ansia episodica de carbohidratos. La prevalencia aumenta con la distancia
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desde el ecuador, con lo que la sintomatologia puede mejorar con la exposicion
a laluz (Carvajal, 2016).

2.2.1.3. Etiologia y fisiopatologia de la depresién

Las pruebas de la existencia de componente genético en la depresion
unipolar no son de tanto peso como en el trastorno bipolar, pero en el caso de
gemelos monocigotos hay mayor indice de concordancia 46% que en los
dicigotos que es un 20%, habiendo pocos datos de la existencia de un efecto
del entorno familiar comin (Machado, 2016; Hyman y Kandel, 2008). Existen
pruebas que indican que un polimorfismo funcional en el gen del transportador
de la serotonina (5-HTT), podria interactuar con hechos estresantes de la vida,
aumentando el riesgo de depresion y suicidio. Los estudios con tomografia por
emision de positones (PET), indican una menor actividad metabdlica en los
nucleos caudados y |6bulos frontales en sujetos deprimidos, que vuelven a la
normalidad tras la recuperacion de los mismos. Los estudios de tomografia
computarizada de emision monofoténica (SPECT), indican cambios similares
en el flujo de sangre (Pérez- Olmos et al., 2016).

En el estudio postmortem del encéfalo en sujetos que se suicidaron se aprecian
alteraciones de la actividad noradrenérgica inclueyendo mayor union a los
receptores al y a2 y adrenérgicos 3 en la corteza del encéfalo con un menor
numero de neuronas noradrenérgicas en el locus coeruleus. El hallazgo de
concentraciones bajas de tript6fano en plasma, de acido 5-hidroxiindolacético
(metabolismo principal de la serotonina en el cerebro), en el liquido
cefalorraquideo y de la uniéon del transportador serotoninérgico de las plaquetas
sugiere la participacion del sistema de la serotonina (Hyman y Kandel, 2008).
Se ha descrito también un aumento de la densidad de receptores de serotonina
y un decremento en la expresién de la unién al elemento de respuesta del
monofosfato de adenosina (AMP ciclico) en el cerebro de los suicidas (Bastos,
2016). La disminucion en sangre del tript6fano (aminoacido precursor de la
serotonina) contrarresta de manera rapida los efectos beneficiosos de los
antidepresivos en los pacientes que se han tratado exitosamente. En los

pacientes que no han recibido tratamiento el descenso del estado animico
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secundario a la reduccion del triptofano es menos marcado, por lo que se
piensa que aunque en la depresion haya una disfuncion serotoninérgica
presinaptica su contribucion no seria la causa, si no que ayudaria (Hyman vy
Kandel, 2008).

Las alteraciones neuroendocrinas que reflejan los signos y sintomas
neurovegetativos son: a) aumento de la secrecion de cortisol y aumento de la
hormona liberadora de corticotropina (CRH), b) aumento del tamafio de las
glandulas suprarrenales, c) descenso de la respuesta inhibidora de los
glucocorticoides a la deametasona, d) respuesta amortiguada de la tirotropina
(TSH) a la inyeccion de hormona liberadora de tirotropina (TRH). El tratamiento
con antidepresivos normalizan dichas alteraciones hipofiso-suprarrenales. La
depresion mayor también es acompafada por un plusregulacion de citocinas
proinflamatorias, que se normaliza con el tratamiento con antidepresivos
(Hyman y Kandel, 2008).

Las variaciones diurnas de la gravedad de los sintomas y las alteraciones que
se producen en el ciclo circadiano de varios factores neuroquimicos y
neurohumorales indican que las diferencias bioldgicas pueden ser secundarias
a un defecto primario de la regulacion de los ritmos bioldgicos. En los pacientes
con depresion mayor se aprecian datos que indican acortamiento de la fase
REM del suefio, aumento de la densidad del suefio REM y en algunos
pacientes disminucion de la fase IV del suefio profundo de ondas delta lentas
(Al Shaban et al., 2016).

Los antidepresivos inhiben en términos de horas la captacion del
neurotransmisor pero sus efectos terapéuticos suelen aparecer al cabo de las
semanas del inicio del tratamiento, que produce cambios adaptativos en los
sistemas de segundo mensajero y factores de transcripcibn como posibles
mecanismos de accion. Se ha demostrado que los antidepresivos regulan la

plasticidad neuronal y la supervivencia de las mismas (Hyman y Kandel, 2008).

2.2.2. Depresion en EP

Como se ha descrito anteriormente, la EP es caracterizada por

enlentecimiento motor, rigidez, temblores e inestabilidad postural. Entre el 25%
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y 50% de los pacientes con EP muestran sintomas depresivos que contribuyen
al deterioro funcional de los pacientes (Braam et al., 2010; Zampieri y Pedroso
de Souza, 2011;). Dentro de las alteraciones neuropsiquiatricas de la EP
encontramos: depresion/ anhedonia, apatia, ansiedad/ataques de péanico,
alucinaciones (e ilusiones), alteraciones cognitivas y espectro impulsivo-
compulsivo (Bastidas-Bilbao, 2014).

Realizar el diagnostico diferencial también es dificl ya que Ia
sintomatologia de la EP tal como alteraciones del suefio, enlentecimiento
psicomotor, fatiga, problemas de atencién, alteraciones sexuales, disminucién
de la vida social, ideacion suicida se superponen a los sintomas depresivos
(Braam et al., 2010; Bastidas-Bilbao, 2014).

La clinica depresiva es muy importante para los pacientes con EP y sus
cuidadores debido a la discapacidad que produce (McDonald et al., 2003). Es
por este motivo que la depresion en los adultos mayores con EP debe
identificarse y tratarse apropiadamente en lugar de considerarse como un
fendbmeno normal del envejecimiento 0 como un simple componente del
parkinsonismo (Polidori et al., 2001; Bastidas-Bilbao, 2014).

2.2.2.1. Tipos de depresion en EP

A) Depresién por degeneracion neuroanatémica: la depresion en la
enfermedad de Parkinson no es Unicamente una reaccion emocional al estrés
psicosocial y a la discapacidad que la enfermedad propiamente dicha produce,
sino que puede ser una manifestacion secundaria a la degeneracion
neuroanatémica de las vias corticales y subcorticales, asi como de cambios en
la funcion serotoninérgica y dopaminérgica (Bastidas-Bilbao, 2014; Ehrt et al.,
2006; McDonald etal., 2003). Los pacientes con EP padecen de
degeneraciones en nudcleos subcorticales en el area ventral-tegmental,
hipotalamo, nucleo dorsal del rafe y locus ceruleus. Estas degeneraciones han
sido observadas también en pacientes con depresion (Lieberman, 2006;
McDonald et al., 2003, Bastidas-Bilbao, 2014). En este sentido, los estudios
post mortem con neuroimagenes han revelado que los pacientes que

padecieron simultdneamente de enfermedad de Parkinson y depresion tienen
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nacleos subcorticales mas pequefios (McDonald et al., 2003, Bastidas-Bilbao,
2014). En estadios iniciales la frecuencia de depresion es relativamente alta
pues se puede afectar al locus coeruleus y a la amigdala, lo cual se asocia a la
aparicion de sintomas depresivos debido a los roles que estas estructuras
tienen en el funcionamiento del sistema noradrenérgico (Braam et al., 2010,
Bastidas-Bilbao, 2014). Los pacientes en estadio | o Il de Hoehn y Yahr sufren
algun tipo de depresion en el 40% de los casos. En estadios més avanzados,
IV-V de Hoenh y Yahr la frecuencia de la depresion se encuentra entre el 50-
65% (Starkstein et al., 1990). En un estudio de seguimiento de 12 meses,
observaron que el 89% de los pacientes con depresién mayor en la evaluacion
inicial al afio de seguimiento continuaban deprimidos, en comparacién al 37%
de los que en la evaluacion inicial presentaban depresion menor (Starkstein et
al., 1992). La mayoria de estos pacientes no recibian tratamiento de ningun
tipo. De los pacientes que en la evaluacion inicial no tenian depresion, esta
aparecio en un 18% de los pacientes durante el seguimiento del estudio. Los
resultados del estudio demuestran que la depresion tiene una larga evolucion
en la EP y que la mayor parte de los pacientes antes 0 después presentara

clinica depresiva en el transcurso de la EP (Starkstein et al., 1992).

B) Depresion premotora: al emplear una hipotesis centrada en la depresion
TNM se dice que esta puede preceder a la clinica motora en la EP durante un
periodo de hasta 16 afios (Lieberman, 2006). Existe evidencia de que la
aparicion de la depresiéon como TNM puede ser debida a la expresion de un
subtipo hereditario de péarkinson hasta en un 30% de los casos (Ehrt et al.,
2006; Bastidas-Bilbao, 2014). Aunque no se han identificado estudios que
sefialen que la depresion pueda contribuir etiolégicamente a la aparicion de EP,
si se ha comprobado que la depresion mayor puede sefalar la aparicion y la
severidad de algunos sintomas cognoscitivos de EP tales como demencia o
psicosis. Se puede decir por tanto que la depresion puede llevar a la ampliacion
del espectro sintomatico mas alla de lo motriz una vez que el parkinsonismo se

encuentre presente (McDonald et al., 2003; Stefanova et al., 2006).

C) Depresion reactiva: los pacientes con enfermedad de Parkinson y sus

familias deben ajustarse al cuidado de una enfermedad crénica que puede
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tener implicaciones negativas a nivel laboral, familiar y social. A esto debe
sumarse que los tratamientos son de tipo paliativo y su efectividad tiende a
disminuir con el paso del tiempo. Todos estos elementos pueden provocar
reacciones emocionales depresivas en los pacientes que también estan
moduladas por variables psicosociales (Braam et al., 2010; McDonald et al.,
2003, Bastidas-Bilbao, 2014).

En base al dilema de establecer el origen de la si depresion, es decir, Si
es primaria o es producida por la alteracion neurolégica se han llevado a cabo
cuatro estrategias diferentes para el diagnéstico de depresién en individuos con
enfermedades neuroldgicas cronicas (Starkstein and Wilson, 2009). Las cuatro
estrategias son: inclusiva, exclusiva, sustitutiva y especifica.

La estrategia inclusiva se basa en que todos los sintomas que llevan al
diagnostico de depresion a efectos diagndsticos son tenidos en cuenta, estén
estos 0 no relacionados con la enfermedad neurologica (Cohen-Cole and
Stoudemire, 1987).

La estrategia exclusiva solo toma en cuenta los sintomas correspondientes al
trastorno depresivo, no a la enfermedad neurologica (Gallo et al., 1997).

La estrategia sustitutiva reemplaza sintomas ambiguos por sintomas
psicologicos mas independientes de la enfermedad neurolégica (Olin et al.,
2002).

La estrategia especifica solo considera los sintomas depresivos que se han
validado en pacientes con una enfermedad neurolégica determinada
(Starkstein et al., 2005).

El diagnéstico de los trastornos afectivos se realiza utilizando los
criterios clinicos del Manual diagnéstico y estadistico de los trastornos
mentales, cuarta edicion (DSM-1V) o de la Clasificacién internacional de
enfermedades, décima edicién (CIE-10). En el DSM-IV se incluye la categoria
de trastorno afectivo debido a enfermedad médica genérica, mientras que la
CIE-10 incluye la categoria de trastorno organico depresivo. Ambas
clasificaciones comparten la limitacion de listar criterios genéricos sin mayor
especificidad para subtipos de depresion (p.ej depresidn mayor, depresion
menor y distimia). Es por ello que en la practica clinica se utilizan
frecuentemente los criterios diagndsticos del DSM-IV para depresion mayor.

Gracias a estos criterios mas especificos no se sobrediagnostica la depresion.
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Aunque surge la duda de si estos criterios clinicos son validos para
diagnosticar la depresion mayor en un paciente con enfermedad de Parkinson
(Starkstein and Wilson, 2009).

Un grupo de trabajo organizado por el Instituto Nacional de la Salud de
los Estados Unidos (NINDS/NIMH), propuso criterios diagnésticos para la
depresion en la EP (Marsh et al., 2006). Estos criterios diagndsticos fueron
analizados por Starkstein et al para estudiar su validez mediante la realizacion
de un estudio que incluia a 173 pacientes con EP evaluados con un examen
psiquiatrico semiestructurado. El 55% de los pacientes comunicé &animo
depresivo durante las dos semanas previas a la evaluacion. Tras esto se
evalud la frecuencia de sintomas depresivos en pacientes con y sin animo
depresivo. Se observé una asociacion significativa entre la presencia de animo
depresivo y los sintomas de pérdida de interés, anhedonia, trastornos del
apetito y del peso, insomnio, retraso psicomotor, pérdida de energia, culpa y
desvalorizacion, déficit de concentracion e ideacion suicida. La presencia de
ansiedad se asocio de forma significativa a la presencia de animo depresivo.
Los sintomas de depresion mayor mostraron alta especificidad en pacientes
con EP y demencia. De los 173 pacientes evaluados, el 30 % cumpli6 criterios
diagnosticos del DSM-IV para depresion mayor, el 20% criterios diagndsticos
para distimia y el 10% para depresion menor. El estudio demostré que todos
los criterios del DSM-1V se asocian de forma especifica a la presencia de animo
depresivo en la EP cualquiera que sea el estadio de gravedad o en ausencia o
presencia de demencia (Starkstein et al., 2008).

El DSM-IV incluye la categoria de trastorno afectivo debido a
enfermedad clinica genérica y especifica dos diagnosticos: con sintomas
depresivos (pero sin cumplir los criterios de depresiéon mayor) y episodio simil a
depresion mayor. Estos criterios deben seguirse cuando se usa el DSM-IV con
fines diagndsticos hasta que se replique la validacion diagnostica para la

depresion en la EP y ésta se acepte internacionalmente.

35



2.2.2.2. Diagnéstico de depresiéon como TNM

El diagnéstico de depresion en la EP debe de ser realizado de forma
estructurada mediante evaluacion psiquiatrica, mientras que la gravedad de la
misma se evalla mediante escalas. A continuacién se muestran las diferentes
escalas empleadas:

Hamilton Scale (Ham-D): (Hamilton, 1960) es una de las escalas mas

usadas para realizar la evaluacion de gravedad de la depresion, usada tanto en
la poblacion general como en la EP. Se realiza mediante entrevista
semiestructurada y tiene dos versiones, la de 17 items y la de 22, siendo la de
17 la mas usada. Un elevado porcentaje de items hacen alusion a sintomas
somaticos, por lo que no esta recomendada en pacientes con enfermedad
fisica. Ademas de que estos sintomas podrian solaparse con los que presenta
la EP. Se recomienda su uso en EP sobretodo para hacer cribado en estudios
clinicos o epidemiologicos (Schrag et al., 2007). En paciente son EP los puntos
de corte que se han establecido son 9/10-11/12 para detectar depresion y
13/14-15/16 para diagnosticarla (Leentjens et al., 2000).

Beck Depression Inventory (BDI): (Beck et al, 1961), escala

autoadministrada para hacer la evaluaciéon de depresion, muy utilizada y
estudiada. Cuenta con varias versiones, de las cuales la de 21 items es la mas
utilizada. Aunque incluye items relativos a sintomatologia somatica, prevalece
lo referido a sintomas psicologicos y conductuales por lo que esta escala
resulta de utilidad para el diagnostico de depresion en pacientes con EP. En
estos pacientes se establece un punto de corte de 13/14 para la deteccién de la
depresion (Visser et al., 2006).

Zung Self-Rating Depression Scale (SDS): (Zung, 1965) (escala de 20

items autoadministrada y utilizada para la deteccién y evaluacion de la

gravedad de los sintomas depresivos. Aunque tiene una elevada proporcion de
sintomas somaticos ha sido ampliamente empleada en pacientes con EP y no
se ha validado suficientemente en este ambito por lo que se limita su utilidad
(Schrag et al., 2007).

Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS): (Montgomery

and Asberg, 1979), es una escala de 10 items que es aplicada por un
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entrevistador entrenado. Disefiada especialmente para evaluar la depresion en
ensayos clinicos, con una sensibilidad satisfactoria. Tiene un menor contenido
en items sométicos respecto a otras escales. Usada en pacientes EP tanto en
ensayos clinicos como para la deteccién de sintomas depresivos (Leentjens et
al., 2000).

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS): (Zigmond and Snaith,

1983), estd compuesta por dos subescalas: depresion y ansiedad, de 7 items
cada una. Las puntuaciones pueden ser usadas por separado o unirlas para
ver el estado animico global. La subescala depresion esta libre se sintomas
somaticos y no incluye aspectos cognitivos ni fisicos de la depresion por los
gue su validez de contenido y su utilidad para el diagnéstico de depresion se ve
limitada. Diseflada especificamente para pacientes de medicina general. Esta
escala tiene buenas propiedades psicométricas que se han confirmado en
pacientes con EP (Marinus et al., 2002; Rodriguez-Blazquez et al., 2009; Forjaz
et al., 2009). Por sus caracteristicas es mas recomendada para cribado que
para diagnostico (Schrag et al., 2007).

Existen otras escalas como Geriatric Depression Scale (GDS); Cornell
Scale for Depression in Dementia (CSDD), Centre for Epidemiologic Studies
Depression Scale (CES-D) (Rodriguez Blazquez y Martinez Martin, 2009).

Una revision de escalas de depresion para su uso en la EP concluy6 que
(Schrag et al., 2007):
- para el cribado se recomienda el uso de las escalas de depresion de
Hamilton, de Beck, de Montgomery-Asberg, escala de depresion geriatrica
(GDS) y escala hospitalaria de ansiedad y depresiéon (HADS) (Rodriguez
Blazquez y Martinez Martin, 2009).
- para medir la gravedad de los sintomas depresivos se recomienda el uso de
las escalas de Hamilton, de Beck, escala de gravedad de la dependencia
(SDS) y HADS (Rodriguez Blazquez y Martinez Martin, 2009).
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2.2.2.3. Frecuencia de la depresién en EP

La depresion produce una reduccion de la calidad de vida del paciente
con EP y esta ocurre en el 45% de los pacientes (Lemke, 2008). Aungue existe
gran variabilidad de la frecuencia de depresion en EP que se debe en gran
parte a las caracteristicas epidemioldgicas de la muestra (pacientes reclutados
en clinicas especializadas vs. estudios epidemioldgicos) y a los métodos
utilizados (evaluaciones psiquiatricas estructuradas vs. escalas simples). La
frecuencia de depresion en pacientes diagnosticados en clinicas especializadas
es de un 40% (incluyendo depresion mayor y distimia), en comparacién con el
10-25% de depresion encontrada en estudios epidemioldgicos (Starkstein and
Wilson, 2009).

2.2.2.4. Fisiopatologia de la depresion en EP

Entre la sintomatologia de la depresion se encuentran cambio de ritmos

de apetito y del suefio, disminucion de la autoestima y del poder de
concentracion (que puede ser debido a cambios de los neurotransmisores por
disfuncion o degeneracion).
La etiologia de la depresion en la EP es compleja por la afectacion de factores
exdgenos y enddégenos propios del proceso degenerativo que supone la
enfermedad. Tiene lugar la coexistencia de distimia, tristeza, apatia e inicio de
alteraciones cognitivas.

En un primer momento la depresion podria aparecer de forma reactiva al
diagnostico de una enfermedad cronica y degenerativa, pero lo que se
encuentra en el paciente parkinsoniano a diferencia de otras enfermedades. Se
piensa que la depresién en la EP precede a la clinica motora (Leentjens et al.,
2003).

Las causas anatémicas tendrian su base en la degeneracién no solo de
las vias dopaminérgicas mesolimbicas, sino de la previa degeneracion de las
vias ascendentes noradrenergicas desde el locus coeruleus (Braak et al.,
2003), asi como de las proyecciones serotoninérgicas del nucleo dorsal del rafe
(Kim et al., 2003).
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No obstante, la neuroimagen funcional con tomografia por emision de
positrones y trazadores del sistema serotoninérgico y noradrenérgico apoya
mas una afectacion noradrenérgica por degeneracion de las neuronas del locus
coeruleus (Remy et al., 2005). De la forma que sea ambas estructuras se
encuentran localizadas en el tronco del encéfalo y segun la hipétesis del grupo
de Braak se produce la afectacion de las mismas previamente a las
alteraciones que se producen en el mesencéfalo que produciran las
alteraciones motoras. Es por ello que la depresién puede preceder en afios a la
bradicinesia. Un estudio restrospectivo de la cohorte en Honolulu sefiala que
las personas con depresion tenian tres veces mas riesgo de desarrollar EP
(Shiba et al., 2000). En este estudio se observé la afectacion de la sustancia
negra de la pars compacta en personas con depresion mediante el uso de la
ecografia transcraneal, técnica no invasiva que requiere experiencia para
realizarla debido a la subjetividad de los resultados. En la EP la ecogeneidad
de la sustancia negra esta aumentada (Walter et al., 2004). Siendo el
porcentaje de pacientes que presentan hiperecogeneidad de un 75-96%,
existiendo solapamiento con sujetos sanos en un 3%, y con pacientes con
temblor esencial en un 16% (Stockner et al., 2007). Puede ser util para excluir
ciertos parkinsonismos por taupatias como la paralisis supranuclear progresiva,
aunque el 88% de los pacientes con degeneracion corticobasal presenta una
marcada hiperecogenicidad de la sustancia negra (Walter et al., 2004).
También puede diferenciar la EP de la atrofia multisittmica donde hay
hiperecogenicidad en el nucleo lenticular (Walter et al., 2007a). En el estudio
realizado en sujetos con depresion, se observé que un 40% de ellos tenian
alteraciones propias de EP aun sin presentar clinica motora (Walter et al.,
2007b). La misma alteracion se encontr6 en un 13% de la poblacion no
deprimida, un 69% de personas con EP sin depresién y en un 87% con EP y
depresion. Los autores del estudio sugieren que ese 40% de sujetos deprimido
con hiperecogenicidad podrian estar en la fase promotora de la EP, aunque
cabrian otras interpretaciones (Walter et al., 2007b).

La depresion podria encajar entre los rasgos de la denominada
‘personalidad parkinsoniana”, caracterizada por introversion, cautela, no
busqueda de novedades, represion de emociones y conductas agresivas, no

fumar ni tomar café y practica de menos ejercicio (Todes y Lees, 1985). La
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disfuncién de las vias serotoninérgicas y noradrenérgicas ayudarian a dar lugar
a alteraciones del estado de &nimo y se ha sugerido que los pacientes con EP
y depresion se asocia con un deterioro cognitivo y motor mas rapido, siendo un
marcador que indica lesiones mas extensas del tronco del encéfalo (Burn,
2002). Existen diferencias morfométricas en el cerebro del paciente con EP con
y sin depresién, se observan modificaciones significativas en la corteza
orbitofrontal y en la circunvolucién recta bilateral, asi como en la corteza

cingular anterior y parahipocampal derechas (Feldmann et al., 2008).

2.3. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

2.3.1. Sindrome metabdlico (SM)

El sindrome metabdlico, también conocido con sindrome X o de resistencia
a la insulina, lo componen una serie de anormalidades metabdlicas que
aumentan el riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) y de diabetes mellitus
(DM). Los principales componentes del sindrome son obesidad central,
hipertrigliceridemia (HTG), disminucion del colesterol de lipoproteinas de alta
densidad (HDL colesterol), hiperglucemia e hipertension arterial (HTA).
(Lizarzaburu Robles, 2013; Carvajal, 2017).

2.3.1.1. Epidemiologia del SM

La prevalencia del sindrome metabdlico aumenta con el envejecimiento. En
Espafia, la prevalencia de sindrome metabdlico es 23%. La frecuencia de este
problema de salud es ligeramente mayor en los hombres que en las mujeres y
aumenta con la edad, de forma que afecta a casi el 40% de la poblacién de 65
y mas afos (Banegas et al., 2011; Alegria et al., 2005).

La industrializacién en aumento a nivel mundial ha hecho que aumente
la obesidad, aumentando de esta forma la prevalencia del sindrome
metabdlico, sobre todo con el envejecimiento poblacional. EI aumento de
prevalencia de obesidad infantil permite hablar de sindrome metabdlico en

poblaciones jévenes (Velasco Contreras, 2016).
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2.3.1.2. Factores deriesgo del SM

Los factores de riesgo del sindrome son los que se describen a

continuacion:

A) Sobrepeso/obesidad: La adiposidad abdominal central es signo
patognomonico del sindrome. La prevalencia del mismo guarda relacién con la
circunferencia abdominal y la mayor adiposidad de la misma. No obstante hay
personas sin obesidad, con resistencia a la insulina que pueden tener el
sindrome (Miguel Soca y Pefila Gonzalez, 2017). La mayor circunferencia
abdominal se da mas en mujeres, mientras que en los hombres es mas
frecuente niveles de triglicéridos (TG) >150 mg/100 ml en ayunas y la HTA
(Giraldo et al., 2017).

B) Sedentarismo: El sedentarismo es un factor que predispone a tener ECV.
El incremento del tejido adiposo central esta relacionado con el sedentarismo
en personas predispuestas genéticamente, asi como la disminucion de HDL
colesterol, la hipertrigliceridemia (HTG), la HTA y la hiperglucemia (Morales et
al., 2016).

C) Envejecimiento: El sindrome metabdlico aumenta con la edad, de forma
gue afecta a casi el 40% de la poblacion espafola a partir de los de 65
(Banegas et al., 2011).

D) Diabetes mellitus: La DM esta incluida en la definicion de sindrome
metabadlico, tanto la NCEP como de la International Diabetes Foundation (IDF).
Alrededor del 75% de los pacientes con DM tipo o con intolerancia a la glucosa
(ITG) presentan el sindrome, aumentando el riesgo de presentar ECV en
comparacion con aquellas personas con DM tipo2 sin el sindrome (Carvajal,
2017).

E) Cardiopatia coronaria: la prevalencia aproximada del sindrome en

personas con cardiopatia isquémica (Cl) es del 50%, la prevalencia de CI en
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edades <45 afos es del 37% de predominio en el sexo femenino. Con cambios
del estilo de vida y con rehabilitacion cardiaca es posible disminuir la
prevalencia del sindrome (Eckel 2008).

F) Lipodistrofia: estan relacionados con el sindrome metabdlico los trastornos
lipodistréficos, tanto las formas congénitas como las adquiridas que pueden dar
lugar a resistencia a insulina y a otros componentes del sindrome (Guillin
Amarelle, 2016).

2.3.1.3. Causas del SM

Las causas que dan lugar al sindrome metabdlico son:

A) Resistencia a insulina: La hipotesis mas aceptada que da explicacion a
este sindrome es la resistencia a la insulina causada por un mecanismo no
totalmente claro por la accion de esta hormona. La hiperinsulinemia
posprandiall, la hiperinsulinemia en el ayuno y finalmente la hiperglucemia
antecede a la resistencia a la insulina (Eckel, 2008).

La elevacion de acidos grasos libres (AGL) circulantes contribuye a la
aparicion de resistencia a la insulina, apareciendo al inicio del cuadro. Los AGL
gue van unidos a la albumina plasmatica proceden sobre todo de las reservas
de TG del tejido adiposo, liberados por la lipasa hormonosensible. Los acidos
grasos (AG) también proceden de la lipdlisis de lipoproteinas con abundantes
TG en tejidos mediante la accion de la lipasa de lipoproteina (LPL). La insulina
produce una accion antilipolitica y la estimulacion de LPL en tejido adiposo. La
inhibicién de la lipdlisis en el tejido adiposo constituye la via mas sensible de la
accion de la hormona. Asi al surgir resistencia a la insulina el incremento de la
lipolisis genera mas acidos grasos y ello a su vez disminuye el efecto
antilipolitico de la insulina. El exceso de AG aumenta la disponibilidad del
sustrato, generando resistencia a la insulina por modificacion de las sefiales
posteriores. Los AG disminuyen la captacién de glucosa mediada por insulina,
acumulandose en forma de TG en musculatura estriada y miocardio, en el

higado aumenta la produccién de glucosa y la producciéon de TG (Eckel, 2008).

42



La teoria del estrés oxidativo, permite aunar el envejecimiento y la
predisposicién al SM (Ozonas y Angosto, 2016). En investigaciones realizadas
en obesos insulinorresistentes o con DM tipo 2, en los hijos de pacientes de
DM tipo 2 y en los ancianos se identificé un defecto en la fosforilacion oxidativa
de mitocondria que permitid la acumulacion de TG y moléculas lipidicas
similares en el musculo. La acumulacién de lipidos en el musculo se asocio a la

resistencia a la insulina (Ozonas y Angosto, 2016, Eckel, 2008).

B) Incremento de la circunferencia abdominal: La circunferencia abdominal
es un criterio diagnéstico en el sindrome metabdlico. Al aumentar el tejido
adiposo de las visceras, los AGL que se desprenden de ellas van a parar al
higado. El aumento de la grasa subcutanea abdominal hace que se liberen
productos de lipdlisis a la circulacion general y se eviten efectos mas directos
en el metabolismo del higado. Es posible que la grasa visceral constituya un
marcador de AGL posprandiales excesivos en la obesidad. (Bermudez y
Velasquez, 2014).

C) Dislipemia: La llegada de los AGL al higado, produce una mayor
produccion de proteinas de muy baja densidad (VLDL) con abundantes TG que
contienen apoB. La funcién de la insulina en este proceso es compleja, pero la
hipertrigliceridemia es un buen marcador del cuadro de resistencia a insulina.

En presencia de aumento de TG, la disminucion de HDL es
consecuencia de un menor contenido de éster de colesterol del centro
lipoproteinico, en combinacién con alteraciones mediadas con la proteina de
transferencia de dicho éster en TG, de forma que las particulas se vuelven
densas y pequefias. Este cambio en a composicidn de lipoproteinas origina una
mayor eliminacion de HDL desde la circulacion. Las relaciones de tales
cambios de HDL con la resistencia a la insulina sean posiblemente indirectas y
aparezcan por las modificaciones en el metabolismo de lipoproteinas ricas en
TG (Carvajal, 2014).

Ademas se produce también modificacion de las proteinas de baja
densidad (LDL). Cuando los niveles de TG séricos en el ayuno son >2 mM
(180mg/ 100ml), casi siempre predominan las lipoproteinas de baja densidad

pequefias que son mas aterégenas, pudiendo ser toxicas para el endotelio y
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pasar a través de la membrana basal endotelial y adherirse a los
glucosaminoglicanos. Son mas susceptibles a la oxidacion y a ligarse
selectivamente a receptores antioxidantes que estan en los macrofagos
derivados de monocitos. Los individuos con aumento de LDL densas pequefas
e HTG tienen mayor contenido de colesterol en VLDL1 y VLDL2. La VLDL rica
en colesterol puede aumentar el riesgo aterégeno en personas con SM
(Carvajal, 2014).

D) Intolerancia a la glucosa: Los defectos en la insulina hacen que disminuya
la supresién de la produccion de glucosa por parte del higado y del rifion y se
produzca menor captacion y metabolismo de glucosa en los tejidos sensibles a
la insulina como son el musculo y la grasa corporal. La relacion entre la
glucemia basal alterada (GBA) o la ITG y la resistencia a la insulina ha sido un
hecho identificado en estudios en seres humanos, primates y roedores. Para
compensar los defectos de accion de la insulina, es necesario modificar la
secrecion, la eliminacién (o ambos) de la hormona, para lograr una euglicemia

constante (Gurruchaga, 2017).

E) Hipertensién arterial: La relacion entre HTA y la resistencia a la insulina
estd comprobada. Es un hecho paradgjico pero la insulina produce
vasodilatacién y ejerce reabsorcion de sodio por el rifion. Cuando existe
resistencia a la insulina, esta pierde su accion vasodilatadora, pero se conserva
la reabsorcion de sodio a nivel renal. Este fendmeno aumenta en individuos de
raza blanca, no en africanos ni en asiaticos. La insulina intensifica la actividad
del sistema nervioso simpatico, efecto que se conserva en la resistencia a la
insulina. A nivel endotelial por disminucién de vias en las sefales de 3-cinasa
de fosfatidilinositol puede originar un desequilibrio entre la produccion de 6xido
nitrico y la secrecién de endotelina 1, haciendo que disminuya el torrente
sanguineo. La resistencia a la insulina contribuye en muy poca mediada a la
mayor prevalencia de HTA en el SM pese a los fendmenos que produce

(Miguel Soca y Pefia Gonzélez, 2017).

F) Citocinas proinflamatorias: Los aumentos de las citocinas

proinflamatorias, entre las que se encuentran la interleukina (IL) IL1, IL-6, IL-18,
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resistina, factor de necrosis tumoral (TNF) alfa y proteina C reactiva (PCR),
reflejan un aumento de produccion en la mayor parte del tejido adiposo. Los
macréfagos procedentes del tejido adiposo podrian ser los causantes
principales de citocinas proinflamatorias a nivel local y de circulacién general.
Sin embargo es desconocida en estas citocinas el mecanismo del desarrollo de
la resistencia a insulina causada por los efectos paracrinos en comparacion con

los endocrinos (Eckel, 2008).

G) Adiponectina: Se trata de una citosina antiinflamatoria que la producen los
adipocitos. Produce un aumento de sensibilidad a la insulina, inhibiendo
muchas de las etapas que constituyen el proceso inflamatorio (Lucero et al.,
2016). Produce una inhibicion a nivel hepatico de las enzimas implicadas en la
gluconeogénesis, asi como del indice de la produccion de glucosa. A nivel
muscular aumenta el transporte de glucosa y la oxidacion de acidos grasos en
parte por la activacion de la adenosina monofosfato oxidasa (AMP). En el SM
los niveles de la misma estan disminuidos. No se ha podido comprobar los
efectos que producen la deficiencia de adiponectina en este sindrome (Lucero
et al., 2016).

El SM no va acompafado de sintomas. En la exploracion fisica se puede
encontrar un aumento del perimetro abdominal y de la TA. La presencia de uno
o los dos signos hace buscar la presencia de anormalidades bioquimicas
asociadas a dicho sindrome. En algunas ocasiones se puede encontrar en la
exploracion fisica lipoatrofia y acantosis nigricans. Cuando estos signos fisicos
son explorados van acompafando a una elevada resistencia a la insulina, por
lo que se puede esperar encontrar otros componentes asociados al SM (Guillin
Amarelle, 2016; Barve et al., 2017).
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2.3.1.4. Enfermedades asociadas al SM

A) Enfermedades cardiovasculares: El riesgo relativo de la aparicién de ECV
de comienzo reciente en sujetos con SM sin DM asociada, es de 1.5 a 3 veces
en promedio. En el estudio Framingham llevado a cabo durante 8 afios en una
poblacion de hombres y mujeres de edad media, el riesgo de origen
poblacional atribuible a que los pacientes con SM terminaran por mostrar ECV
fue del 34% en hombres y del 16% en mujeres. En el mismo estudio la
presencia de SM y DM anticiparon la paricion de ictus isquémicos, con mayor
probabilidad entre los pacientes con SM que los que Unicamente eran
diabéticos (19% versus 7%), la mayor prevalencia se dio en el sexo femenino
(27%) respecto al masculino (5%). Las personas con el sindrome tienen una

mayor probabilidad de presentar vasculopatias periféricas (Borch et al., 2014).

B) DM tipo 2: en lineas generales, hay un aumento de riesgo de SM en las
personas que sufren DM tipo 2 de 3 a 5 veces superior. En el seguimiento del
estudio FOS durante 8 afios en ambos sexos en edades intermedias, el riesgo
atribuible a la poblacion de presentar DM tipo 2 fue del 62% en hombres y 47%

en mujeres (Eckel, 2008).

2.3.2. Hipertension arterial (HTA)

2.3.2.1. Definicion y clasificacion de la HTA

Existe una relacibn continua entre la PA y las complicaciones
cardiovasculares (CV) y renales dificultando establecer la distincidon entre
normotension e HTA. Esto es alin mas evidente en la poblacién general porque
los valores de PAS y PAD tienen una distribucion unimodal (Pickering et al.,
1972; Mancia et al., 2013). En la préactica, sin embargo, los valores de corte de
la PA son universalmente usados, para facilitar el diagnéstico y pautar el
tratamiento (Mancia et al., 2013).

La HTA se define como una PAS = 140 mmHg o una PAD = 90 mmHg,

la evidencia dice que en pacientes con estos valores de PA se benefician del
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tratamiento con farmacos para su reduccién (Tabla 4). Se utiliza la misma
clasificacion para jovenes, adultos de mediana edad y ancianos. Otros criterios
basados en percentiles se usan para para niflos y adolescentes (Lurbe et al.,
2009, Mancia et al., 2013).

El diagnéstico se establece por el promedio de la lectura de dos o0 mas
tomas de presion arterial (PA) con el paciente sentado durante dos o mas
visitas médicas. Se recomienda seguir los criterios tensionales de clasificacion
para definir los que constituye presién normal, prehipertension o normal alta,
hipertension (grados 1, 2 y 3), e hipertension sistélica aislada (HSA), que es
bastante frecuente en anciano (Kotchen, 2008).

El 15-20% de sujetos con HTA en grado 1, basada en las mediciones de
la  PA recogida en el consultorio tiene cifras promedio en mediciones
ambulatorias <135/85 mmHg. Este fendmeno conocido como tension ficticia o
fendmeno de la bata blanca, supone también un aumento del riesgo de lesion
de organos diana: hipertrofia ventricular izquierda (HVI), aterosclerosis
carotidea y morbilidad global CV, pero menor en comparacion con aquellos que
presentaron cifras tensionales elevadas en institucion clinica y en domicilio
(Kotchen, 2008).

Tabla 4. Clasificacién de la presion arterial. Tomado de Mancia et al. (2013).

Categoria Sistolica Diastélica
Optima <120 y <80
Normal 120-129 ylo 80-84
Normal alta 130-139 yfo 85-89
HTA de grado 1 140-159 ylo 90-99
HTA de grado 2 160-179 yjo 100-109
HTA de grado 3 > 180 yfo > 110
HTA sistolica aislada > 140 y <90

2.3.2.2. Prevalenciade la HTA

Los niveles de presion arterial (PA) y la rapidez con que aumenta la

misma por accién del envejecimiento y la prevalencia de hipertension arterial
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(HTA) presentan variaciones segun el pais y la subpoblacion dentro de cada
pais (Popa et al., 2017). La HTA afecta a todas las poblaciones, excepto a las
sociedades primitivas aisladas culturalmente que suponen un porcentaje bajo
de individuos. En las sociedades industrializadas, la presion arterial (PA)
aumenta gradualmente en los dos decenios primeros de la vida. La HTA
supone el 6% de las muertes a nivel mundial (Kotchen, 2008). Hay pocos datos
gue comparen la prevalencia de la HTA y las tendencias temporales de la PA
en los distintos paises europeos (Pereira et al., 2009; Mancia et al., 2013). La
prevalencia de la HTA esta en torno al 30-45% de la poblacién general, con un
aumento relacionado con la edad avanzada. Existen diferencias de los niveles
de PA en los diferentes paises (Banegas et al., 2012; Danon-Hersch et al.,
2009; Kastarinen et al., 2009; Constanzo et al., 2008; Mancia et al., 2013). La
mortalidad por ictus indica la influencia de la HTA en la poblacién general, ya
gque la HTA es, con mucha diferencia, la causa mas importante de esta
complicacion. Se ha descrito una fuerte relacion entre la prevalencia de la HTA
y la mortalidad por ictus (Wolf-Maier et al., 2003; Mancia et al., 2013). La
incidencia y las tendencias de la mortalidad por ictus en Europa se han
analizado mediante los sistemas estadisticos de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS). Los paises de Europa occidental presentan menor mortalidad por
ictus que los paises Europa oriental (Redon et al., 2011, Mancia et al., 2013).

En Espafa el 42,6% de la poblacion adulta con edad = 18 afios tiene
HTA, mas los varones (49,9%) que las mujeres (37,1%). La prevalencia es
superior en los prediabéticos (67,9%) y diabéticos (79,4%). Estan sin
diagnosticar el 37,4% de los hipertensos, este porcentaje es superior en los
hombres (43,3%) que en las mujeres (31,5%). Toman tratamiento
farmacologico el 88,3% de los hipertensos conocidos y solo el 30% tiene la
presion arterial controlada, mas las mujeres (24,9%) que los varones (16%)
(Menéndez et al., 2016).
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2.3.2.3. Relacién entre HTA y dafio cardiovascular y renal

Existe evidencia de la relacibn entre los valores de PA y las
complicaciones CV y renales, mérbidas o mortales, (Lewington et al., 2002).
Las relaciones se resumen asi:

1. La PA medida en consulta conlleva una relacion continua e
independiente entre la incidencia de complicaciones CV graves: ictus, infarto
agudo de miocardio (IAM), muerte suUbita, insuficiencia cardiaca (IC) y
enfermedad arterial periférica (EAP), asi como con la enfermedad renal en
estadio terminal (Britton et al., 2009; Kalaitzidis et al., 20010, Mancia et al.,
2013). Esto es cierto para todas las edades y todos los grupos étnicos (Asia
Pacific Cohort Studies Collaboration,2003; Brown, 2007; Mancia et al., 2013).

2. Larelacion con la PA abarca desde valores elevados a valores
relativamente bajos de 110-115 mmHg de PA sistdlica (PAS) y 70-75 mmHg de
PA diastolica (PAD). Parece que la PAS es un predictor de complicaciones mas
potente que la PAD a partir de los 50 afos de edad (Franklin et al 1997;
Vishram et al., 2012) y se ha sefialado que en ancianos la presion de pulso (la
diferencia entre PAS y PAD) tiene un papel prondstico adicional (Benetos et al.,
1997). Esto aparece también indicado por el riesgo CV particularmente elevado
gue se observa en pacientes con PAS alta y PAD normal o baja (HTA sistdlica
aislada [HSA]) (Kannel et al., 1981; Mancia et al., 2013).

3. Se observa también una relacidon continua entre las complicaciones y
los valores de PA medidos fuera de consulta (AMPA y MAPA) (Mancia., 2013).
Normalmente la automedida de la PA en domicilio (AMPA) y la medida
ambulatoria de PA (MAPA), recogida esta ultima durante 24 horas suelen
presentar cifras menores que las tomadas en centros sanitarios. En la MAPA
se generan tomas de PA durante el dia y la noche que permiten evaluar mas
precisamente el impacto que la PA supone a los vasos en comparacion con las
cifras tensionales que se puedan obtener en un consultorio. Cada vez existe
una mayor evidencia de que la AMPA y la MAPA son mejores predictores para
anticipar el riesgo de lesion de o6rgano diana en comparacién con tomas
aisladas en centros sanitarios. Las cifras de TA suelen ser mas elevadas en las

primeras horas de la mafiana, poco tiempo después del despertar, es por ello
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gue la frecuencia del 1A y del ictus es mayor en dichas horas del dia. Las cifras
tensionales nocturnas suelen ser un 10-20% menores que las existentes
durante el dia, suponen un aumento de riesgo de ECV las disminuciones
pronunciadas de TA en la noche (Kotchen, 2008).

Los criterios que se recomiendan para diagnosticar HTA son los reflejados en
la Tabla 5.

Tabla 5. Definiciones de hipertension arterial segun los valores de la presion arterial
en consulta y fuera de consulta (Mancia et al., 2013).

Categoria PAS (mmHg) PAD (mmHg)

PA en consulra > 140 ylo > 90

PA ambularoria

Diurna (o cuando el paciente esta > 135 y/o > 85

despierto)

Nocturna (durante el descanso) > 120 y/o >70

PAde24h > 130 ylo > 80
PA en el domicilio > 135 y/o > 85

HTA: hipertensién arterial; PA: presion arterial; PAD: presion arterial diastélica; PAS:
Presion arterial sistélica

4. La relacion entre la PA y la morbimortalidad CV es modificada en
presencia de otros factores de riesgo CV. Los factores de riesgo metabdlico
cuando la PA es alta son mas frecuentes que con PA baja (Kannel, 2000;
Thomas et al., 2001; Mancia et al., 2013).

2.3.2.4. HTA y evaluacion del riesgo cardiovascular total

Un pequefio porcentaje de los hipertensos presentan solamente la HTA
como unico sintoma, la mayor parte de los pacientes con HTA tienen asociados
otros FRCV, que pueden potenciarse mutuamente incrementando el riesgo CV
total.

Segun el RCV sea alto o bajo las estrategias terapéuticas seran
diferentes.

En subgrupos de pacientes con antecedentes de ECV establecida, DM o

EC, o con factores de riesgos individuales muy elevados resulta facil estimar el
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RCV. En esto casos el RCV total es alto o muy alto y necesita medidas
intensivas para reducir dicho riesgo. Hay un porcentaje elevado de pacientes
con HTA que no pertenece a ninguno de los grupos anteriores en los que la
identificacion de los pacientes con riesgo bajo, moderado, alto o muy alto
requiere el uso de modelos de estimacion del riesgo CV total, para un ajuste de
la estrategia terapéutica. Han sido desarrollados varios métodos
computarizados para la estimacién del riesgo CV total como el modelo SCORE
(Systematic COronary Risk Evaluation) (SCORE). Ha sido creado a partir de
grandes cohortes de paises europeos permitiendo la estimacién del riesgo de
muerte por enfermedad CV (no solamente por EC) en 10 afios segun edad,
sexo, habitos de consumo de tabaco, colesterol total y PAS. Hay dos tipos de
tablas a nivel internacional en funcidén del riesgo global del pais habiendo de
alto y bajo riesgo. La version electronica e interactiva del SCORE, llamada
HeartSCORE (disponible en: www.heartscore.org), esta adaptada para permitir
el ajuste del impacto del colesterol unido a HDL en el riesgo CV total. Las
tablas, impresas o en version electronica, ayudan a la evaluacién y el manejo
del riesgo, debiendo ser interpretadas en funcioén de las condiciones locales
existentes. No se ha podido comprobar la asociacion de mejores resultados
clinicos con la estimacién del RCV comparado con otras estrategias (Mancia et
al., 2013).

Puede haber un aumento del riesgo respecto al indicado por las tablas
en pacientes:
- Pacientes sedentarios 0 que presenten obesidad central. EI aumento del
riesgo asociado a sobrepeso es superior entre adultos jévenes.
- Individuos con cifras de glucosa elevadas en ayunas o tolerancia anormal a la
glucosa sin criterios de DM.
- En clases sociales bajas y en minorias étnicas.
- Historia familiar de ECV prematura (antes de los 55 afios los varones y antes
de los 65 las mujeres).
- Pacientes con cifras elevadas de triglicéridos, fibrinbgenos, apolipoproteina B,
lipoproteina(a) y proteina C reactiva de alta sensibilidad (Mancia et al., 2013).

El riesgo CV total se expresa en el sistema SCORE, como el riesgo
absoluto de morir por ECV en 10 afos. Por su gran dependencia de la edad, en

pacientes jovenes el riesgo CV total puede ser bajo incluso en presencia de
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valores altos de PA y factores de riesgo adicionales por lo que los resultados
no se ajustarian a la realidad, apareciendo afios mas tarde en el mismo
paciente que no ha sido tratado a tiempo entidades de alto riesgo parcialmente
irreversibles. Por lo que las decisiones en estos pacientes deben estar guiadas
por la cuantificacion del riesgo relativo o por la estimacion de la edad cardiaca
y vascular (Mancia et al., 2013).

Se ha puesto especial énfasis en la identificacion del dafio orgénico
asintomatico, ya que las alteraciones organicas asintomaticas relacionadas con
la HTA indican que la progresion de la ECV es un proceso continuo que
incrementa marcadamente el riesgo, mas alla del riesgo asociado Unicamente a

la presencia de factores individuales (Mancia et al., 2013) (Tabla 6).

Tabla 6. Estratificacién del RCV total. Tomado de Mancia et al. (2013).

Otros factores de riesgo, dafio organico asintoméatico Presion arterial (mmHg)
o0 enfermedad
Normal alta HTA de grado 1 HTA de grado 2 HTA de grado 3
PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS > 180
o PAD 85-89 o PAD 90-99 o PAD 100-109 oPAD =110
Sin otros FR Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto
1-2FR Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo moderado a alto Riesgo alto
>3FR Riesgo bajo a moderado | Riesgo moderado a alto Riesgo alto Riesgo alto
Dafio organico, ERC de grado 3 o diabetes mellitus Riesgo moderado a alto Riesgo alto Riesgo alto Riesgo alt
ECV sintomética, ERC de grado > 4 o diabetes con dafo
organico/FR

Estratificacion del riesgo CV total en categorias de riesgo bajo, moderado, alto y muy alto segun los valores de PAS y
PAD vy la prevalencia de factores de riesgo, dafio organico asintomatico, diabetes mellitus, grado de ERC y ECV
sintomatica. Los sujetos con PA normal alta en consulta y normal fuera de consulta (hipertensién enmascarada) tienen
un riesgo CV en rango de hipertension. Los sujetos con PA alta en consulta y normal fuera de consulta (hipertension de
bata blanca), especialmente si no tienen diabetes mellitus, dafio organico, ECV o ERC, tienen un riesgo mas bajo que
el de la hipertensién persistente con los mismos valores de PA en consulta. CV: cardiovascular; ECV: enfermedad
cardiovascular; ERC: enfermedad renal cronica; FR: factor de riesgo; HTA: hipertension arterial; PA: presion arterial;
PAD: presion arterial diastélica; PAS: presion arterial sistélica.

2.3.2.5. HTA en el SM

La HTA y la dislipemia (DLP) con frecuencia aparecen juntas y se
acompafan de la resistencia a la captacion de glucosa que es llevada a cabo
por la insulina. Estos factores de riesgo (FR) aunque no siempre se suelen
acompafar de obesidad, sobre todo la de distribuciéon abdominal. La resistencia
a la insulina también se acompafia de un desequilibrio desfavorable en la

produccion endotelial de mediadores que regulan la agregacién de las
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plaquetas, la coagulacion, la fibrindlisis asi como el tono vascular (Kotchen,
2008). La coexistencia de dichos factores de riesgo, aumentan el riesgo de
mortalidad por cardiopatia isquémica, ictus, DM y enfermedades CV. Se ha
llamado sindrome metabdlico a la coexistencia de resistencia a la insulina, HTA
y DLP. Desde la perspectiva grupal los familiares de primer grado de los
hipertensos con HTA esencial tienen también resistencia a la insulina, y la
hiperinsulinemia (marcador indirecto de la resistencia a la hormona) puede
anticipar la aparicion en un segundo tiempo de HTA y ECV (Kotchen, 2008). El
SM en parte puede ser heredado en la forma de un cuadro poligénico, sin
embargo factores ambientales también son influyentes asi como el grado de
actividad fisica y las dietas realizadas. La sensibilidad a la insulina aumenta y la
TA disminuye en relacion a la pérdida de peso corporal. La identificacion de
que los FR de ECV tienden a coexistir en cada paciente conlleva
consecuencias importantes para la evaluacion y el tratamiento de la HTA. La
evaluacion de los pacientes con HTA y de los que presentan riesgo para
presentarla debe incluir la valoracién del riesgo global de ECV. De similar
manera la introduccion de cambios en el estilo de vida y farmacoterapias deben

orientarse al riesgo global y no solo centrarse en la HTA (Kotchen, 2008).

2.3.2.6. Consecuencia patoldgicas de la HTA

La HTA es un FR para todas las manifestaciones clinicas de
ateroesclerosis. Se trata de una factor independiente que predispone a la IC,
arteriopatia coronaria, ictus, nefropatias y arteriopatias periféricas (Kotchen,
2008).

A) Corazén: Las cardiopatias son la causa mas frecuente de muerte en
pacientes con HTA. Las cardiopatias por HTA son consecuencias de
adaptaciones estructurales y funcionales que acaban produciendo HVI,
disfuncion de la diastole, insuficiencia cardiaca congestiva, alteraciones en el
flup sanguineo por ataque ateroesclerético de arterias coronarias y

enfermedad de la microvasculatura a dicho nivel y arritmias (Kotchen, 2008).
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Tanto la genética como los factores hemodinamicas dan lugar a la HVI.
Clinicamente dicha HVI puede ser diagnosticada por ECG, siendo mayor la
sensibilidad para el diagnostico con el ecocardiograma para valorar el grosor
de la pared ventricular. Los pacientes con HVI tienen mayor riesgo de
cardiopatia coronaria, ictus, insuficiencia cardiaca congestiva, y muerte subita.
Mediante control exhaustivo de las cifras tensionales se puede revertir la HVI,
disminuyendo el riesgo de ECV (Kotchen, 2008).

Las anormalidades de la funcion diastélica que varian desde la
cardiopatia asintomética hasta la IC manifiesta son frecuentes en pacientes con
HTA. Las personas con IC diastélica conservan la fraccion de eyeccion (FE),
indice de la funcion sistdlica. La disfuncién diastélica es motivada por
cardiopatia asociada a HTA, exacerbandose por hipertrofia e isquemia en VI.
La funcion diastolica puede ser evaluada mediante cateterismo y por

ecocardiografia y angiografia (Kotchen, 2008).

B) Encéfalo: La HTA es un factor de riesgo de ictus isquémico y hemorragico.
El 85% de ictus son isquémicos y el resto son hemorragicos sea intracerebral o
subaracnoideo. La incidencia de ictus aumenta progresivamente en funcion e
los niveles de la TA, sobretodo por la PAS en >65 afos. El tratamiento de la
HTA disminuye la incidencia de ictus de ambos tipos (Kotchen, 2008).

La HTA es acompafada de déficit cognitivo en pacientes de edad
avanzada. El déficit cognitivo y la demencia asociadas da HTA pueden ser
consecuencia de un solo ictus isquémico por la oclusiéon de un vaso de gran
tamafio o por mdultiples infartos lacunares por enfermedad oclusiva de
pequefios vasos dando lugar a isquemia en sustancia blanca subcortical
(Kotchen, 2008).

Mediante la autorregulaciéon del volumen sanguineo cerebral no hay
cambios en un rango alto de presiones arteriales. En pacientes con HTA
maligna no se da una adecuada autorregulacién del volumen cerebral
circulante produciendo encefalopatia, dando lugar a vasodilatacién y exceso de
riego (hiperperfusion) que producira cefalea intensa, vomitos proyectiles,
focalidad neuroldgica y alteraciones psiquicas. Esta patologia en caso de no
ser tratada puede evolucionar en horas a la muerte del paciente. Es preciso

hacer el diagnéstico diferencial con ictus tanto isquémico como hemorragico,
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lesiones ocupantes de espacio (LOE), estatus epiléptico, hipertension
intracraneal, delirium tremens, meningitis entre otras (Kotchen, 2008).

La HTA también produce alteraciones a nivel renal y en arterias
periféricas asociada a enfermedad del parénquima renal, estenosis de la
arteria renal e hiperaldosteronismo primario como causas comunes. Y como
causas no comunes la HTA esta asociada al feocromocitoma y a la enfermedad
de Cushing (Mancia et al., 2013).

2.3.4. Dislipemia (DLP)

2.3.4.1. Epidemiologia de la DLP

En Espafa uno de cada dos adultos sufre hipercolesterolemia. De ellos
solo el 50% conoce el diagnostico y toma tratamiento. El 46% de los espafioles
tiene aumentado el LDL. Independientemente de la indicacion del tratamiento
gue debe ser realizada en funcion del riesgo cardiovascular total de la persona
y no por las cifras en si de colesterol, el porcentaje de pacientes tratados que

controlan sus cifras de DLP es bajo (Banegas et al., 2011).

2.3.4.2. Etiopatogenia

Las alteraciones en el metabolismo lipidico pueden ser debidas a
cambios en el funcionamiento y/o alteracion de las concentraciones de
lipoproteinas en el plasma. Dichos cambios actuando como uUnico factor o
asociados a otros FRCV pueden dar lugar a la aparicion de la ateroesclerosis.
Las dislipemias pueden estar relacionadas con otras enfermedades
(dislipemias secundarias) o interaccionando con factores genéticos y del
entorno. Los aumentos de colesterol total (CT) y del colesterol unido a LDL
pueden ser modificados mediante cambios en el estilo de vida y con farmacos
(Tabla 7). Hay evidencia suficiente de que la modificacion de los valores
elevados de CT y de LDL reduce el riesgo de ECV (Reiner et al., 2011).

Ademas de la elevacién del CT y de las concentraciones de LDL, hay

otros tipos de dislipemias que pueden dar lugar a la aparicion prematura de
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ECV. La denominada triada lipidica aterogénica, parece ser mas frecuente que
otros y consiste en la coexistencia de un aumento de lipoproteinas residuales
de muy baja densidad (VLDL) que se manifiestan como concentraciones
ligeramente elevadas de TG, un aumento de particulas pequefias y densas de
LDL y valores reducidos de colesterol unido a HDL. Existe escasa evidencia de
la eficacia y seguridad respecto a la intervencidén sobre estos factores para la
disminucion del RCV, por lo que son objetivos opcionales en la reduccion del
RCV. Las dislipemias pueden tener significados distintos en distintos subgrupos
de pacientes, y pueden estar relacionadas con la predisposicién genética y/o la
presencia de comorbilidades. Esto requiere una atencion especial,
complementaria al manejo del riesgo CV total (Reiner et al., 2011).

El cribado de los factores de riesgo, incluido el perfil lipidico, se puede
considerar en varones adultos de edad = 40 afios y en mujeres de edad = 50 o
posmenopausicas, especialmente en presencia de otros factores de riesgo. Es
recomendada la evaluacion del perfil lipidico a todas las personas con
presencia de ateroeslerosis a cualquier nivel del arbol vascular o con DM tipo 2.
Debe ser también realizada dicha evaluacion a los pacientes con historia
familiar de ECV prematura. En los pacientes con HTA se debe vigilar la
presencia de alteraciones metabdlicas y de DLP. Se debe examinar a los
pacientes con obesidad central (circunferencia de cintura = 94 cm en varones
en Europa y = 80 cm en mujeres) o con un indice de masa corporal (IMC) = 25
pero < 30 (sobrepeso) o = 30 (obesidad). Hay que tener en cuenta que el RCV
aumenta mas rapidamente con el aumento del IMC, llegando a ser exponencial
a partir de IMC = 27(Reiner et al., 2011).
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Tabla 7. Estrategias de intervencion en funcién del riesgo cardiovascular total y las concentraciones de
LDL. Tomado de Reiner et al. (2011).

mg <70 mg/dl 70 2 < 100 mg/d! 100 a < 155 mg/dl 155 a < 190 mgjdl > 190 mgjdl
- <1,8 mmolfl 18a <25 mmolfi 25a<4,0 mmolfl 4.0a <49 mmoll >4.9 mmolfl
<1 Nao intervenir en lipidos No intervenir en lipidos Intervenci6n en el estilo Intervencién en el estilo Intervencin en el estilo
de vida de vida de vida, considerar el
uso de firmacos si no se
controlan los lipidos
Clase*|NiveP iyc ijc Ic yc HajA
zla<h Intervencién en el estilo Intervencién en el estilo Intervencién en el estilo Intervencidn en el estilo Intervencidn en el estilo
de vida devida de vida, considerar el de vida, considerar el de vida, considerar el
uso de firmacos si no se uso de firmacos si no se uso de farmacos si no se
controlan los lipidos controlan los lipidos controlan los lipidos
ClasesNiveh Iyc Ijc lUajA HajA 1A
>5a<100 nesgoalto Intervencibnenel estilo  Intervencion en el estilo
de vida, considerareluso  de vida, considerar el uso
de farmacos® de firmacos
Clase*/NiveP lajA lajA NaJA (17 A
210 o riesgo muy alto Intervencién en el estilo
de vida, considerar el usa
Clase*/NiveP lajA llajA 1A yA A

cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; CV: cardiovascular; IM: infarto de miocardio. A)
Clase de recomendacion. B)Nivel de evidencia. Referencias del nivel A: 15-41. C) En pacientes con IM,
debe considerarse la administracién de estatinas independientemente de la concentracién de cLDL

2.3.4.3. Tipos de lipidos y lipoproteinas

La mayoria de los sistemas de estimacion de RCV se basan en las
determinaciones de CT y de LDL, avalados por la evidencia y debido a que los
beneficios clinicos de otras determinaciones como la apoB, el colesterol distinto
del cHDL y varios cocientes, aunque obedecen a la l6gica, todavia no han sido
probados. La reduccion de los niveles de CT y de LDL disminuyen

significativamente la mortalidad CV (Reiner et al., 2011).

A) Colesterol total: La determinacion de CT es usada para la estimacion del
RCV sistema SCORE. A nivel

determinaciones pueden llevar a error en mujeres, las cuales suelen presentar

total mediante el individual estas
niveles elevados de HDL, y en el caso de personas con DM o con SM que
presentan con frecuencia niveles disminuidos de HDL. Para una estimacion
mas real del riesgo hay que conocer también las cifras de LDL y HDL

colesterol. En la valoracion del riesgo total no estan incluidos los pacientes con

hiperlipemia familiar ni pacientes con CT > 8,0 mmol/l (~310 mg/dl), los cuales

siempre tienen un riesgo elevado y deben recibir atencion especial (Reiner et
al., 2011).
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B) Colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad: Las determinaciones
de colesterol distinto del HDL o apoB, tales como CT y LDL ofrecen mejor
estimacion de la concentracion de particulas aterogénicas, especialmente en

pacientes de alto riesgo con DM o SM (Reiner et al., 2011).

C) Colesterol unido a lipoproteinas distintas de las de alta densidad: El
colesterol distinto del HDL se utiliza para estimar el numero total de particulas
aterogénicas en plasma y tiene buena relacion con las concentraciones de
apoB. El colesterol distinto del HDL puede proporcionar una mejor estimacion
del riesgo comparado con el LDL, especialmente en pacientes con HTG
combinada con DMy SM (Reiner et al., 2011).

D) Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad: Transportan ésteres
de colesterol hacia el tejido hepatico. Estas lipoproteinas son antiaterogénicas
(Reiner et al., 2011).

E) Triglicéridos: Los valores elevados de TG se asocian frecuentemente a
niveles disminuidos de HDL y altos de particulas pequefas y densas de LDL
(Reiner et al., 2011).

F) Apolipoproteinas:

-Apolipoproteina B. La apoB es la apolipoproteina mas importante de la
familia de las lipoproteinas aterogénicas VLDL, IDL y LDL. La concentracion de
apoB es un buen indicador del nimero de estas particulas en plasma, lo que
tiene importancia en situaciones de altas concentraciones de LDL pequefas y
densas. La apoB es similar al LDL colesterol en la prediccion del riesgo (Reiner
et al., 2011).

-Apolipoproteina Al: Es activadota de la lecitina colesterol aciltransferasa
(enzima que esterifica el colesterol plasmatico libre). La apoAl es la proteina
mas importante de las HDL proporcionando una estimacion acertada de la
concentracion de HDL. Cada particula de HDL puede transportar varias

moléculas de apoAl. Una concentracion plasmatica de apoAl < 120mg/dl en el
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sexo masculino y < 140 mg/dl en el femenino corresponden a niveles bajos de
HDL colesterol (Reiner et al., 2011).

-Lipoproteina a: Es considerada un marcador adicional del riesgo. Comparte
caracteristicas con la LDL, pero tiene una sola proteina. Su concentracion

plasmética viene determinada genéticamente (Reiner et al., 2011).

2.3.5. Obesidad

Debido a la falta de constancia en el suministro de alimentos a nivel
mundial, el almacenamiento de la energia excedente a la destinada a uso
inmediato resulta basica para la supervivencia. Los adipocitos presentes en el
tejido adiposo, almacenan la energia sobrante en forma de TG. En el momento
gue sea necesaria la liberacion de energia se hara en forma de AGL para ser
utilizados en otros lugares. Esta regulacion llevada a cabo por vias endocrinas
y nerviosas permite pasar temporadas de ayuno de varios meses.

En situaciones de aumento de nutrientes asociados a sedentarismo y a
la accion de la genética da lugar a un incremento de los depdsitos de energia
en el tejido adiposo dando lugar a situaciones adversas para la salud (Flier y
Maratos Flier, 2008).

2.3.5.1. Definicion y medicion de la obesidad

La obesidad consiste en un exceso de masa de tejido adiposo. Va
asociada a un aumento de peso corporal, pero en ocasiones personas sin
exceso de grasa pero con elevada masa muscular puede presentar sobrepeso.
El peso corporal sigue una distribucion continua en las poblaciones por lo que
la distincion médicamente relevante entre delgados y obesos es arbitraria. La
mejor forma de definirla es en su asociacion con la morbimortalidad (Flier y
Maratos Flier, 2008).

El método mas utilizado para medir la obesidad es el indice de masa
corporal (IMC), llevado a cabo mediante la mediciéon de peso (Kg)/ talla (m2).

Para un IMC similar las mujeres tienen mas grasa corporal que los hombres. A
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partir de datos de morbilidad importante el IMC més utilizado como umbral de
obesidad para hombres y mujeres es de 30. Estudios epidemioldgicos indican
gue la morbilidad por todas las causas de tipo metabdlico y de tipo
cardiovascular comienza a aumentar lentamente cuando el IMC es 225,
indicando que el limite para la obesidad deberia de ser inferior. El término
sobrepeso es utilizado por la mayor parte de los autores para definir el IMC
entre 25 y 30 en lugar de obesidad. Los IMC de 25-30 precisan de
intervenciones terapéuticas principalmente si hay asociados FRCV en los que
influya la obesidad, siendo estos la HTA y la ITG. El IMC y el perimetro de
cintura se asocian de forma continua y con la misma fuerza con ECV y diabetes
(Bordonada et al., 2017).

Las medidas antropométricas son otra forma de célculo de la obesidad
(grosor del pliegue cutaneo), asi como la densitometria (peso bajo el agua), la
tomografia computarizada (TC) o la resonancia magnética (RMN) y la
impedanciometria elecétrica (Carvajal, 2017).

La distribucion del tejido adiposo en los diferentes compartimentos
anatoémicos esta relacionada con la morbilidad, principalmente aquel localizado
a nivel abdominal. Se recurre a diferentes determinaciones para estimar la
obesidad: relacion cintura / cadera (OMS), circunferencia de la cintura (EGIR,
NCEP-ATP Ill, IDF y AHA/NHLBI) o IMC (AACE). El punto de corte para la
circunferencia de la cintura es variable y depende de la etnia y del sexo
(Carvajal, 2017).

La medicion de la circunferencia de la cintura incluye tanto los depdsitos
de grasa visceral como subcutdnea abdominal y estos dos depdsitos son
anatémica y fisiologicamente diferentes, especialmente dentro de la poblaciéon
obesa. La grasa visceral estd asociada con prediabetes y DM tipo 2, HTAy a
un mayor riesgo de ECV. La circunferencia de la cintura es un mejor predictor
de la grasa corporal total que el IMC. (Sperling et al., 2015; Carvajal, 2017).

Si el perimetro de cintura es 294 cm en hombres y de 80 cm en
mujeres, se debe recomendar no ganar peso. Se recomienda la pérdida de
peso si el perimetro de cintura es =2 a 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres
(Bordonada et al., 2017).

La cantidad de grasa presente en esta localizacién se calcula mediante

el indice cintura-cadera. Entre las consecuencias mas importantes de la
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obesidad con relacion més estrecha a la grasa intraabdominal se encuentran la
DM tipo 2, resistencia a la insulina, HTA y la hiperlipidemia, asi como el
hiperandrogenismo en la mujer (Carvajal, 2017).

El mecanismo que justifica esta asociacion no es conocido con exactitud,
aunque podria estar relacionado con la mayor actividad lipolitica de los
adipocitos intraabdominales en comparacién con los de otras localizaciones. La
liberacion de AGL a la circulacion portal produce acciones metabdlicas
adversas en el higado.

2.3.5.2. Prevalencia de la obesidad

En Espafa el exceso de peso es un problema de salud muy frecuente.
El 62% de la poblacion tiene exceso de peso, el 39% tiene sobrepeso (IMC 25-
29,9 kg/m2) y el 23% obesidad (IMC =30 kg/m2). La frecuencia de obesidad es
superior en el sexo masculino, pero a partir de los 65 aflos es superior en las
mujeres y aumenta con la edad. Cuando se considera especificamente la
circunferencia de la cintura, la frecuencia de obesidad abdominal (CC>102 cm
en hombres y >88 cm en mujeres) es superior en mujeres (32% en los

hombres, 40% en mujeres) (Banegas et al., 2011).
2.3.5.3. Regulacion fisioldégica del balance energético

La regulacion depende de factores endocrinos y nerviosos que en ultima
instancia estan relacionados con la ingesta y el consumo de energia. Este
sistema regulador es necesario porque minimos desequilibrios entre la ingesta
y el consumo de energia termina por tener efectos en el peso corporal. Un
desequilibrio positivo de 0.3% incrementaria en 30 afios 9 Kg de peso corporal.
Esta regulacion precisa del equilibrio energético no puede ser evaluada
mediante el recuento de calorias en relacidbn con la actividad fisica. La
regulacion del peso corporal depende de interrelacion compleja de funciones
hormonales y nerviosas complejas. La sobrealimentacién y la privacién de
alimentos producen cambios: con la pérdida de peso el apetito aumenta
disminuyendo el gasto de energia, en la sobrealimentacion el gasto de energia

aumenta y el apetito disminuye. Este mecanismo compensador suele fracasar
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dando lugar al desarrollo de la obesidad cuando los alimentos son abundantes
y la actividad fisica es escasa. Un regulador importante de estas respuestas
adaptativas es la hormona derivada de los adipocitos, la leptina, que actia a
través de circuitos encefalicos, mayormente en el hipotalamo influyendo en el
apetito, gasto energético y en la funcion neuroendocrina (Flier y Maratos Flier,
2008). Las sefiales que llegan al centro hipotaldmico consisten en impulsos
nerviosos aferentes, hormonas y metabolitos. Las aferencias vagales son muy
importantes debido a que recogen informacion de las visceras, como ejemplo,
la distension del aparato digestivo. Las sefiales hormonales incluyen las de
leptina, insulina, cortisol y péptidos intestinales (la grelina sintetizada en
estbmago que produce la estimulacion de comer, el péptido YY y la
colecistocinina producida en el intestino delgado que envia sefiales al encéfalo
por la accion directa en los centros de control hipotalamicos a través del nervio
neumogastrico o por ambos mecanismos). Los metabolitos entre ellos la
glucosa pueden influir en el apetito como es demostrado por la hipoglucemia
gue produce sensacion de hambre, sin embargo en condiciones normales la
glucosa no es un factor importante en la regulacion del apetito. Las diversas
sefiales hormonales, nerviosas y metabdlicas influyen en la expresion y
liberacion de diferentes péptidos hipotalamicos (neuropéptido Y). El péptido
relacionado con la hormona estimuladora de melanocitos alfa y la hormona
concentradora de melanina integrados con las vias de sefalizacion
serotoninérgicas, catecolaminérgicas, cannabinoides y de los opiaceos parece
gue los factores psicolégicos y culturales influyen en la expresion final del
apetito. Salvo en sindromes poco frecuentes en los que la leptina interviene, su
receptor y el sistema de la melanocortina, los defectos de esta compleja trama
de control del apetito de los que dependen las causas mas habituales de
obesidad siguen estando poco definidos. El gasto energético consta de los
siguientes componentes: a) indice metabdlico basal o de reposo, b) coste
energético de la metabolizacion y almacenamiento de los alimentos, c) efecto
térmico del ejercicio, d) termogénesis adaptativa que varia con el aporte
caldrico cronico (elevandose cuando aumenta este Ultimo). EI metabolismo
basal representa alrededor del 60% del gasto energético diario, mientras que la
actividad fisica aporta del 5 al 10%, por lo que un componente importante del

consumo diario de energia es fijo. Los modelos genéticos en ratones indican
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gue las mutaciones de algunos genes (como seria la supresién selectiva del
receptor de insulina en el tejido adiposo) protegen de la obesidad al aumentar
el consumo de energia. La termogénesis adaptativa tiene lugar en el tejido
adiposo pardo que estd implicado de manera importante en el metabolismo
energético de muchos mamiferos al contrario del tejido adiposo blanco donde
la energia es almacenada en forma de lipidos, el tejido adiposo pardo gasta la
energia acumulada en forma de calor. Una proteina de desacoplamiento de las
mitocondriales del pardo disipa el gradiente de iones de hidrégenos en la
cadena de la respiracion oxidativa, liberando energia en forma de calor. La
actividad metabdlica del pardo aumenta por accion central de la leptina, llevada
a cabo por el sistema nervioso simpatico que inerva ricamente dicho tejido. Las
pruebas con roedores han demostrado que el déficit de tejido adiposo pardo
produce obesidad y DM, la estimulacion de este tejido con una agonista
adrenérgico especifico (agonista [3) protege frente a la DM y la obesidad.
Aunque el ser humano presenta deposito de tejido pardo, sobretodo los recién
nacidos, por el momento no se ha mostrado su funcién fisiolégica (Flier y
Maratos Flier, 2008).

2.3.5.4. Etiologia de la obesidad

Aunque se estan conociendo las vias moleculares reguladoras del
balance energético, las causas de la obesidad siguen siendo desconocidas.
Esto refleja que bajo el término obesidad hay englobados diversos trastornos
heterogéneos. En cierta medida la fisiopatologia de la obesidad parece sencilla:
exceso crénico del consumo de nutrientes en comparacion con el gasto
energético. Sin embargo, por la complejidad de los sistemas neuroendocrinos y
metabolicos que regulan la ingesta, almacenamiento y consumo energéticos
resulta dificil cuantificar todos los parametros pertinentes (ejemplo, la ingesta
de alimentos y el gasto de energia) a lo largo del tiempo. En dicha etiologia
tiene influencia la genética, el ambiente, la obesidad asociada a sindromes

hereditarios y especificos (Flier y Maratos Flier, 2008).

Enfermedad cardiovascular: el estudio de Framingham revel6 que la

obesidad era un FRCV independiente en ambos sexos. El indice cintura-cadera
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podria ser el mejor factor de prediccion de este riesgo. Cuando se relacionan
con la obesidad los efectos de la HTA y la ITG, se incrementa el efecto adverso
de estos. La obesidad influye en la mortalidad CV femenina y puede verse con
valores de IMC de 25. Los depésitos de grasa en el abdomen se acompafian
de un aumento de lipidos aterogénicos entre ellos un aumento de LDL, VLDL y
TG y disminucion de la HDL y de adiponectina con funcién protectora vascular.
La HTA inducida por obesidad esta asociada a un aumento de las resistencias
periféricas y del gasto cardiaco, con aumento del tono del sistema nervioso
central (SNC) con mayor sensibilidad a la sal y con la retenciébn de ésta
mediada por insulina. El adelgazamiento puede producir mejoria de esta clinica
(Flier y Maratos Flier, 2008).

2.3.6. Diabetes mellitus (DM).

2.3.6.1. Definicion de DM

La DM engloba un grupo de trastornos metabdlicos frecuentes que
comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Existen varios tipos de DM que son
debidos a factores genéticos y ambientales. Segun el origen de la causa de la
DM los factores que dan lugar a la hiperglucemia pueden ser déficit pancreatico
de secrecion de insulina, decremento del consumo de glucosa o aumento de la
produccion de la misma. El trastorno de regulaciéon metabdlica que acompafa a
la DM provoca alteraciones fisiopatoldgicas secundarias en el organismo (entre
ellas nefropatia diabética, oftalmopatia por DM y amputaciones de miembros
por alteraciones de la microcirulacién y predisposicion a ECV). El aumento de
su incidencia a nivel mundial supone ser una de las primeras causas de
morbilidad y mortalidad en el enfermo, dando lugar a un elevado gasto sanitario

(Powers Alvin, 2008; American Diabetes Association, 2014).

2.3.6.2. Diagnoéstico y clasificacion de la DM

Para el diagnostico de DM en adultos se debe dar uno de los siguientes

criterios (Gurruchaga, 2017).
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-Niveles plasmaticos de glucemia (en cualquier momento) =200 mg/dl, junto
a la presencia de sintomas clasicos (polidipsia, poliuria y pérdida de peso).

-Dos o mas glucemias en ayunas 2140mg/dl. Una unica glucemia elevada
sin sintomatologia asociada no es util para el diagnéstico.

-Alteracién en la prueba de tolerancia a la glucosa:

Glucemia en ayunas variable
A los 30, 60 6 90 minutos =200 mg/dl
A los 120 minutos =200 mg/dl

Para el diagndstico de intolerancia a la glucosa se debe dar:

Glucemia plasmatica en ayunas < 140 mg/dl
A los 30, 60 6 90 minutos = 200mg/dl
A los 120 minutos 140-200 mg/dI

Los dos tipos de DM son antecedidos por alteraciones en el metabolismo
de glucosa conforme evolucionan los procesos patdégenos. La DM tipo 1 es
resultado de la deficiencia total o parcial de insulina'y la DM tipo 2 engloba una
serie de trastornos que se caracterizan por diferentes grados de resistencia a la
insulina, menor secrecién de la misma y una mayor produccion de glucosa.
Defectos genéticos y metabolicos diversos en la accion, secrecion o en ambas
funciones de la insulina originan el fenotipo comun de hiperglucemia en la DM
tipo 2 ofreciéndose en la actualidad posibilidades terapéuticas para la misma
(Libman et al., 2017).

La DM tipo 2 es precedida de una alteracién en la homeostasis de la
glucosa, definido como glucemia basal alterada o intolerancia a la glucosa
(Libman et al., 2017).

La DM tipo 1 es mas prevalente en edades tempranas, pero puede
aparecer en edades mas avanzadas, entre el 5-10% de las personas que
debutan con DM en edades >30 afios tienen DM tipo 1. De modo similar la DM
tipo 2 que es mas prevalente con el envejecimiento, hoy dia la podemos
encontrar en nifilos y en adolescentes obesos (Medina, 2017).

Otras causas de DM son defectos genéticos especificos de la secrecion

0 accion de la insulina, alteraciones metabdlicas que producen trastornos en la
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secrecion de esta hormona, trastornos mitocondriales y otras alteraciones que
alteran la tolerancia a la glucosa (Carvajal, 2017).

La DM tipo Mody, también conocida con DM del joven de inicio en la
madurez es un subtipo de DM que se trasmite por herencia autosémica
dominante, con comienzo precoz de la hiperglucemia antes de los 25 afios y
trastorno de la secrecion de insulina. Las mutaciones del receptor de insulina
causan un tipo de trastornos poco frecuentes caracterizados por resistencia
grave a la insulina (Sanzana y Durruty, 2016).

La DM puede ser resultado de enfermedades del pancreas exocrino
cuando se destruyen gran parte de sus islotes. Las hormonas que antagonizan
la accion de la insulina también pueden provocar DM, es por ello que la DM es
producto en ocasiones de ciertas alteraciones del metabolismo como
acromegalia y el sindrome de Cushing. La destruccion de los islotes
pancreéticos se ha atribuido a infecciones viricas siendo una causa muy rara
de DM (Giovanella et al., 2014, Giordano et al., 2014).

La diabetes gravidica se da en el embarazo. La resistencia a la insulina
relacionada con alteraciones metabolicas del tercer trimestre aumenta las
necesidades de insulina provocando hiperglucemia e intolerancia a la glucosa
(Sifa y Gonzalez, 2017).

2.3.6.3. DM tipo 2

La resistencia a la insulina y la secrecion anormal de la misma son las
principales condiciones para el desarrollo de esta patologia. Existen
controversias del defecto primario, en su mayor parte los estudios defienden
gue la resistencia a la insulina precede a los defectos de su secrecion, y que la
DM se desarrolla cuando la secrecion de esta hormona se hace insuficiente
(Libman et al., 2017).

La fisiopatologia de la DM tipo 2 es caracterizada por una menor
secrecion de insulina, por resistencia a la misma, por produccién en exceso de
glucosa por el higado y por el metabolismo anormal de grasas (Libman et al.,
2017).
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La obesidad sobre todo la central o abdominal es muy frecuente en la
DM tipo 2. Al inicio del problema la tolerancia a la glucosa esta proxima a la
normalidad pese a la resistencia a la insulina, es debido a que las células beta
pancreaticas aumentan la produccion de insulina para compensar. Al
evolucionar la resistencia a la insulina y producirse una hiperinsulinemia
compensatoria, los islotes pancreaticos no pueden superar el estado
hiperinsulinémico, apareciendo la ITG que se caracteriza por aumentos de la
glucemia posprandial. La posterior disminucién de secrecion de insulina y el
aumento de la produccién de glucosa por parte del higado dan lugar a la DM
franca con hiperglucemia en el ayuno. Por Ultimo aparece insuficiencia de las

células beta (Libman et al., 2017).

2.3.6.4. Sindromes de resistencia a la insulina

La resistencia a la insulina caracteriza a un espectro de trastornos, entre
ellos la hiperglucemia es una de sus caracteristicas mas facilmente
diagnosticadas. Sindrome metabdlico, sindrome de resistencia a la insulina y
sindrome X son términos empleados para describir una serie de trastornos del
metabolismo que incluye resistencia a la insulina, HTA y DLP, obesidad central
o visceral, DM tipo 2, GBA e ITG y ECV acelerada; diversas formas
relativamente raras de resistencia grave a la insulina abarcan caracteristicas de
la DM tipo 2 (Carvajal, 2017).

La acantosis nigricans y el hiperandrogenismo son manifestaciones
fisicas frecuentes de estos sindromes (Barve et al., 2017).

Se han descrito en adultos dos sindromes de resistencia grave a la
insulina: tipo A que afecta a mujeres jovenes que presenta elevada
hiperinsulinemia, obesidad y datos de hiperandrogenismo y el tipo B que afecta
a mujeres de mediana edad y se caracteriza por hiperinsulinemia intensa,
rasgos de hiperandrogenismo Yy trastornos autoinmunitarios. Los individuos del
tipo A tienen un defecto no precisado en la via de sefalizacion de la insulina;
los pacientes que presentan el B tienen autoanticuerpos contra el receptor de la
insulina. Estos pueden bloquear la unién de la insulina o estimular al receptor,

provocando hipoglucemias intermitentes. El sindrome del ovario poliquistico
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(SOP) es un trastorno frecuente que afecta a mujeres en la premenopausia,
caracterizado por hiperandrogenismo y anovulacion crénica. Un porcentaje de
mujeres con SOP presenta resistencia a la insulina, y el trastorno aumenta el
riesgo de DM tipo 2 independientemente de los efectos de la obesidad (Powers
Alvin, 2008).

2.3.6.5. Epidemiologia de la DM

La prevalencia mundial de la DM ha ido en aumento en los ultimos 20
afos; en 1985 se calculé una prevalencia de 30 millones de casos, en el afio
2000 se calcularon 177 millones de casos. Se estima que para el afio 2030
habra una cifra de DM de 360 millones (Powers Alvin, 2008).

La prevalencia de los tipo 1 y 2 de DM aumenta a nivel mundial, pero el
aumento de la DM tipo 2 es mayor, por el aumento de la obesidad y del
sedentarismo dado con la industrializacion (Kassi et al., 2011). Hay una mayor
prevalencia de DM en el continente asiatico estando en este continente 6 de los
10 paises con mayor tasa de DM (Chandalia, 2007; Powers Alvin, 2008).

En Espafa la prevalencia de la DM es del 6,9%. ElI 80% de los
diabéticos estan diagnosticados. De ellos, el 86% esta tratado con
antidiabéticos orales y/o insulina. El 69% de los tratados estan controlados, es
decir casi la mitad (47%) de todos los diabéticos. La prevalencia de diabetes
resulta ser mayor en los hombres, en todas las edades. Aunque el grado de
tratamiento farmacolégico y control es algo mayor en las mujeres, el
conocimiento de la diabetes es un poco mayor en hombres. La prevalencia,
conocimiento, tratamiento y control son generalmente mayores en los grupos
de mayor edad (Banegas et al., 2011).

La DM suponen un gasto sanitario elevado en Espafia, por lo que es
necesario la introducciéon de medidas para la mejora de la eficiencia en el
control y el tratamiento de la misma, reducir asi sus complicaciones y los
enormes costes humanos y econdmicos asociados a la enfermedad (Crespo et
al., 2013).

La frecuencia de la DM a nivel mundial aumenta con el envejecimiento
(Carvajal, 2017).
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En EEUU han calculado que en el afio 2005 el 7% de la poblacion era
diabético (en promedio el 30% no fueron diagnosticados), aproximadamente
Imillon y medio de personas tuvieron un diagnostico reciente de la
enfermedad. En el afio 2005 se calcul6 que la prevalencia de DM en menores
de 20 afos fue del 0.22% y 9.6% en edades superiores. En mayores de 60
anos fue del 20.9%, la prevalencia es similar en ambos sexos y en
practicamente todos los rangos etarios (10.5% en hombres y 8.8% en mujeres
>20 afios), pero es levemente superior en hombres >60 afios (Powers Alvin,
2008).

Hay mucha variabilidad geografica respecto a la presencia de DM tipo 1
y tipo 2, por ejemplo Escandinavia tiene la mayor tasa de DM tipo 1. La
frecuencia de DM tipo 1 es mucho menor en la cuenca del Pacifico (Japon y
China). En el Norte de Europa y EEUU hay una frecuencia intermedia. Se
piensa que buena parte del aumento del tipo 1 se debe a la frecuencia de
alelos del antigeno leucocitico humano (HLA) de alto riesgo entre grupos
étnicos de diferentes zonas geograficas. La prevalencia de DM tipo 2 y su
precursora la intolerancia a la glucosa es maxima en determinadas islas del
Pacifico, intermedias en paises como India y EEUU vy relativamente baja en
Rusia. Es probable que la variabilidad sea debida a factores geneaticos y
ambientales. La prevalencia de la DM también varia entre etnias dentro de un
mismo pais. La DM es una causa importante de mortalidad (Powers Alvin,
2008).

2.3.6.6. Prevencion de la DM

A la DM de tipo 2 le precede un periodo de ITG y diversas modificaciones
del estilo de vida, asi como farmacologicos impiden o retrasan su curso. El
Diabetes Prevention Program (DPP) demostré que los cambios intensos en el
estilo de vida como dieta y ejercicio de 30 minutos al dia al menos 5 dias a la
semana retrasé o previno la aparicion de DM tipo 2 en el 58% de los casos en
comparacion con un grupo placebo. Este efecto fue independiente de sexo,
edad y etnias. Las personas con carga genética para desarrollar DM tipo 2 y los

gue presentan ITG, deben conseguir un indice de masa corporal normal y
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aconsejar la realizacion de actividad fisica normal (Diabetes Prevention

Program Research Group, 2015).

2.4. ENFERMEDADES VASCULARES

2.4.1. Ictus

Las enfermedades cerebrovasculares comprenden algunos de los
trastornos mas frecuentes y devastadores: enfermedades isquémicas o
hemorragicas y anomalias como aneurismas intracraneales y malformaciones

arteriovenosas (Smith et al., 2009).

2.4.1.1. Prevalencia

El ictus produce una gran discapacidad a los supervivientes del mismo.
Es la primera causa de dependencia en el adulto y es la segunda de demencia
en el mundo, convirtiéndola en una enfermedad que genera gran carga social y
economica. En el afio 2009 el Instituto Nacional de Estadistica (INE) situo al
ictus como la segunda causa de muerte global en la poblacion espafiola, y la
primera en el sexo femenino. La prevalencia en Espafa en poblacion urbana se
estima en el 7% en mayores de 65 afios, con una incidencia de 128 por cada
100.000 habitantes en la poblacion general (Mar et al., 2013).

La prevalencia aumenta con la edad, deduciéndose que el numero de
ictus aumentara con el envejecimiento poblacional. Para el afio 2030, esta

previsto que la mortalidad por ictus se duplicara (Smith et al., 2009)

2.4.1.2. Etiopatogenia

Casi todas las enfermedades de esta categoria se caracterizan por
déficit focal neurolégico agudo. El ictus se define por un déficit neurolégico
repentino por causas vasculares focales. El diagnéstico es clinico y para

reforzarlo se realizan pruebas de imagen. Las manifestaciones clinicas de las
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mismas son variables por la complejidad anatomica del encéfalo y su
vascularizacion. La isquemia cerebral es causada por la reduccion de flujo
sanguineo durante breves segundos, los sintomas aparecen rpidamente por
la privacion neuronal de glucosa. Si el periodo de isquemia dura mas tiempo,
dard lugar a infarto o muerte de tejido encefélico (Smith et al., 2009)

En caso de revascularizacion rapida espontanea puede haber
recuperacion total del tejido siendo la clinica transitoria, accidente isquémico
transitorio (AIT), en estos la remision de los sintomas tiene que darse en 24
horas independientemente de la aparicion de signos nuevos en la prueba de
imagen. En caso de que la duracidn sea superior a 24 horas se producira ictus.
La nueva nomenclatura engloba como accidentes isquémicos a todas los casos
nuevos independientemente de las horas de evolucion. La hipoperfusion
cerebral generalizada por hipotension arterial (como es en el caso de arritmias,
IAM o shock hemorragico) originan sincope. Si la deficiencia de la irrigacion
cerebral persiste aparecen infartos en zonas limitrofes de la distribucion de las
grandes arterias cerebrales. En los casos mas graves la hipoxia e isquemia
global origina una amplia lesion encefalica definiendose como encefalopatia
hipdxica isquémica. Por otra parte la isquemia o infarto focal suelen ser
producidos por trombosis de los propios vasos cerebrales o por efecto
emboligeno de una arteria proxima o procedente del corazon. La hemorragia
intracraneal es causada por el paso directo de sangre al parénquima encefalico
0 en zonas adyacentes, generando sintomatologia neurolégica por efecto masa
en estructuras nerviosas por efectos toxicos de la propia sangre o derivados del

aumento de presion intracraneal (Smith et al., 2009).

2.4.1.3. Factores de riesgo de ateroesclerosis

Entre los objetivados que dan lugar a ictus y relacionados con la
ateroesclerosis estan: envejecimiento, antecedente familiar de ictus, DM tipo 2,
HTA, tabaquismo, DLP (por disminucion de HDL, elevacién de LDL, o ambas
mas otros factores) (Olefiik et al., 2016).

El riesgo de recurrencia de ictus es superior en casos de ictus previo.

Después de un episodio de ictus isquémico existe un riesgo de recidiva de
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nuevos episodios de ictus de un 10% aproximadamente en el primer afios y
posteriormente de un 5% anual. A los 5 afios aproximadamente el 40% de
pacientes con ictus han presentado otro episodio (Castilla-Guerra et al., 2017).

Entre los trastornos cardiacos predisponentes a ictus se encuentran la
fibrilacion auricular (FA) e IAM reciente (Ruiz et al., 2016).

Los anticonceptivos orales aumentan el riesgo de ictus, al igual que
estados de hipercoagulabilidad genéticos o adquiridos (Gonzalez-Gémez et al.,
2016).

La HTA es considerada como el factor de riesgo mas asociado a ictus
por lo que precisa tratamiento (lvezic-Lalic et al., 2013).

La enfermedad cerebrovascular diagnosticada no excluye el tratamiento
de HTA. Se ha definido claramente los beneficios de la terapia antihipertensiva
en ancianos. La reduccion de la PA por debajo de las cifras consideradas
hipertension reduce aun mas el riesgo de presentar ictus (Castilla-Guerra et al.,
2017).

2.4.2. Cardiopatia isquémica (Cl)

2.4.2.1. Definicion de ClI

La cardiopatia isquémica (Cl), es una alteracién producida por un déficit
de aporte de sangre y oxigeno a una parte del miocardio. Se produce cuando
hay un desequilibrio entre el aporte de oxigeno y la necesidad de él en esta
capa muscular del corazon. La causa mas frecuente de isquemia miocardica es
por la obstruccion producida por una capa de aterosclerosis localizada en una o
varias arterias coronarias epicardicas que produzcan una perfusién insuficiente

al miocardio (Antman et al., 2008).

2.4.2.2. Epidemiologia de la ClI

La Cl es la enfermedad que mas muertes, discapacidad y gasto
sanitario causa en los paises desarrollados. La Organizacion Mundial de la

Salud (OMS) mostré en 2015 que en el afio 2012 murieron en el mundo 17.5
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millones de personas a causa de enfermedades cardiovasculares, lo que
representa un 31% de todas las muertes registras en el mundo y de estas 7.4
millones se debieron a cardiopatia coronaria. Mas de las tres cuartas partes de
las muertes por enfermedades cardiovasculares provienen de paises con
ingresos bajos y medios (Chaves, 2017).

Se ha comprobado en estudios poblacionales que la prevalencia de la
angina aumenta con la edad en ambos sexos, de un 5-7% en mujeres de 45-64
afos de edad a un 10-12% en mujeres de 65-84 afios, y de un 4-7% en
varones de 45-64 afos a un 12-14% en los de 65-84 afios (National Institutes
of Health, 2012).

La prevalencia de la Cl es méas elevada entre las mujeres de mediana
edad que entre los hombres, que podria ser debido a una mayor prevalencia de
ClI funcional, a diferencia de lo ocurrido en ancianos (Han et al., 2008).

Hay una incidencia anual del 1,0% de la angina de pecho sin
complicaciones en varones occidentales de 45-65 afios, y una incidencia
ligeramente mas elevada en mujeres de menos de 65 afios. Se da un aumento
de la incidencia con la edad, siendo del el 4% en mujeres y hombres de 75-84
afos. La incidencia de la angina varia en paralelo a las diferencias
internacionales de la mortalidad por Cl. Se ha producido una disminucion de la
mortalidad anual por CIl, aunque no parece que haya una disminucién de la
prevalencia del diagndstico de nuevos casos de CI, por lo que se puede
concluir que hay una mejoria del prondstico de la misma (Montalescot et al.,
2014).

Esta asociada con la ingesta abundante de grasas y carbohidratos en la
alimentacion, con el tabaquismo y con la vida sedentaria (Aguila et al., 2016).

En Europa occidental ha habido una mejoria respecto a la prevalencia
de la CI por la prevencion primaria llevada a cabo con modificaciones del estilo
de vida a habitos mas saludables, retrasandose la aparicion de la Cl a edades
mas avanzadas de la vida. En estratos sociales inferiores ha aumentado la
prevalencia (Ferreira-Gonzalez, 2014).

La obesidad, de DM tipo 2 y de resistencia a la insulina son factores de
riesgo importantes para la Cl (Carvajal, 2017).Debido al aumento de
urbanizacién de los paises en desarrollo ha aumentado la prevalencia de todos

estos factores de riesgo de CI, apareciendo esta patologia entre las
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poblaciones de bajos y medianos ingresos. Debido al incremento de Cl en todo
el mundo se estima que para el afilo 2020 pase a ser la causa de muerte mas

frecuente (Antman et al., 2008).

2.4.2.3. Fisiopatologia de la ClI

En situaciones normales las necesidades de oxigeno del miocardio son
cubiertas por la sangre rica en oxigeno, evitando de esta forma cualquier
alteracion de la perfusion de los miocitos que pueda producir isquemia e infarto.
Los factores que determinan la necesidad de aporte de oxigeno son la
frecuencia cardiaca, la contractilidad del miocardio, la tension de las paredes
del miocardio. El aporte suficiente de oxigeno esta determinado por el oxigeno
inspirado, la funcion pulmonar, la concentracion y funcion de la hemoglobina,
asi como de un adecuado flujo coronario. Durante las diastoles hay un aumento
de la corriente de sangre por las arterias coronarias (Moreno y del Portillo,
2016; Antman et al., 2008).

Las necesidades de oxigeno del miocardio son las que controlan la
circulaciéon coronaria normal, estas son satisfechas por la capacidad de las
coronarias de variar su resistencia vascular mientras el miocardio extrae un
porcentaje alto y relativamente fijo de oxigeno. En condiciones normales las
arteriolas de resistencia intramiocardicas poseen una inmensa capacidad de
dilatacion, asi por ejemplo en situaciones de estrés emocional o durante el
ejercicio fisico, momentos en que cambian las necesidades de oxigeno
afectando a la resistencia vascular coronaria, regulan el aporte de oxigeno y
sustratos al miocardio (regulacidén metabdlica). Dichas arteriolas se adaptan a
las alteraciones fisiologicas de la PA con el fin de mantener el flujo coronario en
niveles apropiados a las necesidades del miocardio (autorregulacion) (Moreno
y del Portillo, 2016; Antman et al., 2008).

La aterosclerosis produce una reduccion de la luz de las arterias
coronarias, limitando el incremento de la perfusion en los momentos que
aumenta la demanda de oxigeno. Cuando la obstruccién es pronunciada, se
produce una limitacién del aporte en situacion basal. El flujo de las coronarias

puede verse limitado también por la presencia de trombos en la luz de las
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mismas, por espasmos y en ocasiones por émbolos o por el estrechamiento de
los orificios coronarios como ocurre con la aortitis sifilitica (Moreno y del
Portillo, 2016; Antman et al., 2008).

Puede ocurrir también un isquemia miocéardica cuando aumenta en
exceso la demanda de oxigeno y la circulacion coronaria es limitada como
ocurre en la HVI grave producida por estenosis aortica. En casos de anemia, la
sangre pierde capacidad para cubrir las demandas de oxigeno y en ocasiones
reduce el umbral de isquemia en pacientes con obstruccion coronaria
moderada (Moreno y del Portillo, 2016; Antman et al., 2008).

En ocasiones coexisten dos o mas causas de isquemia, como un
aumento de demanda por HVI secundaria a HTA y una reduccion del aporte de
oxigeno por aterosclerosis coronaria y anemia. La constriccion anormal o la
imposibilidad que muestran los vasos de resistencia coronaria de dilatarse en
forma normal también originan isquemia. Cuando aparece angina el trastorno
es conocido como angina microvascular (Moreno y del Portillo, 2016; Antman et
al., 2008).

2.4.2.4. Ateroesclerosis coronaria

Las coronarias del epicardio son la localizacion principal de la
aterosclerosis. Cifras elevadas de LDL en plasma y reducidas de HDL,
tabaquismo, HTA, DM son los principales factores en alterar las funciones
normales del endotelio vascular (Aguila et al., 2016). Estas funciones incluyen
el control local del tono vascular, conservacion de una superficie antitrombatica,
disminucién de la adherencia y la diapédesis de las células de inflamacion. En
caso que se pierdan estas protecciones la contraccidén, la formacion de
coagulos en la luz y la interaccion con los monocitos y las plaquetas de la
sangre estaran alterados. La interaccion con los monocitos produciran
acumulacién en la capa subintima de grasa, células de musculo liso,
fibroplastos y matriz intercelular formando una placa aterosclerotica,
apareciendo de manera irregular a lo largo de los distintos segmentos del arbol
coronario epicardico y ocasionando con el tiempo una reduccién segmentaria

del area transversal de dicho arbol (Aguila et al., 2016).
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Las placas de ateroma aparecen preferentemente en zonas del mayor
flujo coronario, como es el caso de las ramificaciones de las arterias
epicéardicas. Si la estenosis produce la disminucién del diametro de una arteria
epicardica a la mitad, se vera limitada la capacidad de aumentar el flujo ante
demandas de oxigeno elevadas. Cuando hay una reduccion del diametro de la
luz arterial en un 80%, disminuye la circulacién en reposo, si hay una reduccion
mayor se produce una disminucién importante del flujo coronario dando lugar a
isquemia miocardica (Antman et al., 2008).

La estenosis ateroesclerdtica segmentaria de las arterias epicardicas se
debe con frecuencia a la formacién de una placa de ateroma, la zona que
separa esta placa del flujo sanguineo puede romperse o erosionarse. Una vez
gue el contenido de la placa queda expuesto a la sangre puede ocurrir que se
produzca la alteracion y agregacion de las plaquetas y la activacion de la
cascada de coagulaciéon, produciéndose depodsitos de fibrina. El trombo que
estd compuesto por agregados de plaquetas y cordones de fibrina, atrapa a los
eritrocitos y se produce la reduccion del flujo coronario, dando las
manifestaciones clinicas de la isquemia miocardica (Montalescot et al., 2014,
Antman et al., 2008).

La localizacion de la zona obstruida influye en la cantidad de miocardio
gue sufre la isquemia determinando la gravedad del evento coronario. Las
zonas de mayor peligro son la coronaria principal izquierda y la porcion
proximal de la descendente anterior izquierda. En las ocasiones que la
estenosis se produce de manera gradual aparecen vasos colaterales. El
desarrollo de estos vasos puede abastecer el flujo en reposo pero no cuando
haya un aumento de las demandas (Antman et al., 2008).

Se produce una dilatacion de los vasos de resistencia distales cuando
se produce un agravamiento progresivo de la estenosis en la porcion proximal
de la arteria epicéardica con el fin de conservar el flujo coronario diminuyendo la
resistencia vascular. En la estenosis proximal se desarrolla un gradiente de
presibn que disminuye la preestenodtica. Cuando se produce la maxima
dilatacion de los vasos de resistencia, el flujo miocardico queda a expensas de
la presién en la coronaria que se encuentra distal a la obstruccion. En estas
situaciones un aumento de las demandas de oxigeno por estrés emocional,

ejercicio fisico o taquicardia se puede producir isquemia de la regién prefundida
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por la arteria estenosada, dando lugar a clinica y alteraciones en el
electrocardiograma con depresion del segmento ST. Las modificaciones del
calibre de la coronaria estenosada por fenomenos vasomotores fisiolégicos,
pérdida de control endotelial (como sucede en DM), espasmos patoldgicos
(angina de Prinzmetal) o pequefios tapones plaquetarios pueden alterar el
equilibrio entre aporte y demanda de oxigeno, desencadenando isquemia
miocéardica (Aguila et al., 2016; Montalescot et al., 2014).

2.5. FRAGILIDAD

2.5.1. Definicion y etiopatogenia de fragilidad en el anciano

La fragilidad en el anciano ha sido considerada un sindrome geriatrico
independiente en la dltima década. La presencia de la disminucion de las
reservas fisioldgicas que el paso de los afios puede aportar y el aumento de la
vulnerabilidad para eventos adversos en la salud (riesgo de enfermedades
agudas, caidas y las consecuencias de las mismas, hospitalizaciones,
institucionalizacion, discapacidad, dependencia y muerte) son la base del
concepto anciano fragil (Cabrera, 2011).

Para diagnosticar el sindrome de fragilidad se tiene que dar la presencia
de tres 0 mas de los siguientes criterios:

-Pérdida de peso no intencionada de mas de 5 Kg o del 5% del peso corporal
en un ano

-Debilidad muscular. Fuerza prensora del menos del 20% del limite de la
normalidad.

-Cansancio o baja resistencia a pequefios esfuerzos.

-Lentitud de la marcha

-Nivel bajo de actividad fisica

En el ciclo de fragilidad descrito por Fried, los elementos centrales que
subyacen de las manifestaciones clinicas son un ciclo negativo de malnutricion
cronica, sarcopenia, disminucion de la fuerza, de la tolerancia al ejericio y

disminucién del gasto energético total. Cualquier evento adverso interno o
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externo (enfermedad, depresion, caidas, etc.) pueden activar o potenciar el

ciclo.
Ciclo de fragilidad. Tomado de Fried, (2001).
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Entre la comorbilidad que las enfermedades cronicas producen y la
fragilidad existe una relacion, pudiendo ser la enfermedad cronica el factor
causal o precipitante de fragilidad. Un porcentaje de adultos mayores que
presentan fragilidad sin enfermedad asociada (Fried et al., 2001).

La presencia de fragilidad y de enfermedades cronicas son los
marcadores de salud del anciano pudiendo coexistir o darse de manera
separada. La fragilidad puede aparecer por la disminucién de la reserva
fisiol6égica del organismo por insuficiencia multisistémica subclinica resultado
de un envejecimiento patologico (Puts et al., 2005). El adulto mayor puede
hacerse vulnerable y mediante la alteracion de sistemas corporales y 6rganos
promovida por enfermedades crénicas entrar en el ciclo de fragilidad (Vardahan
et al., 2008).

En la disminucién de la reserva fisiologica estan implicados el sistema
neuroendocrino y metabdlico, cardiovascular, musculo-esquelético, y el sistema
inmunoldgico (Gruenewald et al., 2009, Cabrera, 2011). Existe un limite por
debajo del cual la disminucién de las reservas (el 30% de la reserva fisiologica)
hace que aumente la vulnerabilidad de la insuficiencia multisistémica y en

consecuencia la disminucion de la respuesta al estrés con la aparicion del
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sindrome fragil (Cabrera, 2011; Rockwood y Mitniski, 2007; Bortz, 2002;
Kinney, 2004). La fragilidad primaria como la causada por declinacion
fisiologica multiple asociada sélo con el envejecimiento, de la fragilidad
secundaria, que es la que estd asociada con enfermedades o incluso con
discapacidad (Cabrera, 2011).

2.5.2. Enfermedades cronicas asociadas a fragilidad

En la actualidad el aumento de la esperanza de vida va asociado a
indices de fragilidad aumentados y presencia de enfermedades crénicas en el
ultimo tramo de la vida. Un porcentaje elevado de pacientes ancianos presenta
fragilidad, pero no todos los ancianos son fragiles (Cabrera, 2011).

Las enfermedades crdénicas que con mas frecuencia estan asociadas a
fragilidad son: anemia; artritis reumatoide; depresion; diabetes mellitus;
enfermedad arterial periférica; enfermedad cerebrovascular; enfermedad de la
arteria coronaria; enfermedad pulmonar obstructiva cronica; enfermedad renal
cronica; hipertension arterial; insuficiencia cardiaca congestiva; osteoartritis;
osteoporosis; sindrome metabdlico (Fried et al., 2011).

Con la edad hay un aumento de la prevalencia de muchas
enfermedades cronicas tales como la hipertensién arterial y la diabetes
mellitus, siendo la prevalencia en adultos mayores de 65 afios de la HTA del
60-77% y de la DM el 7.8%, por lo que muchos adultos mayores fragiles son
hipertensos o diabéticos, o las dos cosas. La prevalencia de estas
enfermedades cronicas es mayor en los ancianos fragiles que en los no fragiles
(Weiss, 2011). A continuacion se muestra la comorbilidad de la fragilidad con

diferentes patologias y con el sexo:

Hipertension arterial: Se trata de la enfermedad cronica mas frecuentemente
asociada a la fragilidad del adulto mayor. Se encuentra presente en el 50% de
los sujetos con sindrome de fragilidad aportando comorbilidad, versus a los no
fragiles que no llegaban al 40%. El tratamiento con inhibidores de la enzima

convertidora de angiotensina (IECA) reduce la aparicion de fragilidad.
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El sistema renina-angiotensina produce la regulacién de la presion sanguinea,
de los electrolitos, inflamacion, proliferacion y apoptosis de muchos tejidos de
los sistemas vascular y muscular. Con el envejecimiento se produce alteracion
en los receptores del sistema renina-angiotensina, por lo que se produce la
aparicion de citoquinas proinflamatorias y el estrés oxidativo, dando lugar a la
aparicion y progresion del sindrome fragil. En estos individuos las tablas de
estimacién de RCV no son aplicables debido a que no se tienen en cuenta
factores como alteracion en la velocidad de la marcha, sedentarismo, deterioro

cognitivo entre otros (Salado, 2014).

Depresion: Existe una asociacion entre depresion, enfermedades crénicas y
fragilidad. Los adultos mayores con enfermedades cronicas generalmente
presentan depresion pudiendo ser esta una forma de presentacion inespecifica
y atipica de la enfermedad cronica en cuestion. La depresion produce
alteracion y disminucién del estado de animico, anorexia, subnutricion,
retraimiento, inactividad, pérdida de peso y disminucion de fuerzas, presentes
todas ellas en el sindrome de fragilidad (Anton-Jiménez et al., 2008; Cabrera,
2011). La tasa de mortalidad en personas fragiles con depresion es
aproximadamente un 70% superior, con mayor prevalencia en las mujeres que

tienen un riesgo 2.5 veces superior que las no depresivas (Salado, 2014).

Enfermedad cardiovascular: La asociacion entre esta con la fragilidad. Las
ECV estan asociadas a mayor prevalencia de fragilidad, menor supervivencia y
riesgo 1.5 veces superior para desarrollar sindrome fragil en los individuos que
previamente no eran fragiles. La insuficiencia cardiaca congestiva se considera
un signo de predictor de la progresion de fragilidad. La presencia de fragilidad
en pacientes con ECV y con complicaciones de la misma es superior.

La fragilidad aumenta la mortalidad por insuficiencia cardiaca y enfermedad
coronaria. La estimacién del RCV en el anciano fragil es menos precisa que en

la poblacion general (Salado, 2014).

Diabetes mellitus: Existe una asociacion relevante entre DM y sindrome fragil,
contribuyendo a la presencia de sarcopenia. La resistencia a la insulina es

usada como predictor de fragilidad. La DM en los pacientes ancianos aumenta
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la presencia de fragilidad por neuropatia que afecta el equilibrio y disminuye la
funcion muscular, enfermedad macrovascular coronaria, cerebral y periférica
qgue provoca cardiopatia isquémica, deterioro cognitivo y atrofia muscular
(Cabrera, 2011; Morley et al., 2005).

Sarcopenia: A nivel del sistema muasculo esquelético el sindrome de fragilidad
se expresa con sarcopenia que es la pérdida de masa muscular asociada al
envejecimiento que produce una disminucion de fuerza y del desempefio fisico
(Cabrera, 2011; Cruz-Jentoft et al., 2010). La etiologia de la sarcopenia puede
ser fisiologica (factores genéticos: bajo peso al nacer, retraso del crecimiento),
subnutricion crénica, inmovilidad y/o sedentarismo, alteracion endrocrina por
disminuciéon de hormonas troficas asociada al envejecimiento(hormona del
crecimiento, andrégenos, estrégenos, factor de crecimiento similar a la insulina
1y 1, 25 dihidroxicolecalciferol), cambios del metabolismo proteico y pérdida de
la funcion neuromuscular por denervacion o reinervacion patolégica (Thomas,
2010).

La sarcopenia estad relacionada con enfermedades crénicas que
producen estados caquécticos como son: cancer, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, tuberculosis, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermedad
renal cronica en estadio avanzado, enfermedad inflamatoria intestinal,
hepatopatia cronica y artritis reumatoide. Una elevacion de los marcadores
marcadores de la inflamacion (citocinas, proteina C reactiva) y los estados
hipermetabdlicos (hipercatabolismo, disbalance redox) producen sarcopenia en

ancianos fragiles (Cabrera, 2011).

Osteopenia: es la disminucion de la masa 6sea en el rango entre —1.0a— 2.5
desviaciones estandar en la densitometria 6sea. Se da mas en el sexo
femenino a partir de la menopausia (por disminucién de estrogenos, la baja
ingestién de calcio, la disminucién de las concentraciones de vitamina D y la
inmovilizacion generada por enfermedades crénica) produciendo un aumento
del riesgo de fracturas, inmovilidad, discapacidad e institucionalizacién (Rosen,
2005).
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Sexo femenino: La presencia de fragilidad esta condicionada en parte por el
sexo del adulto mayor, siendo superior la prevalencia del sindrome fragil entre
las mujeres. Este punto guarda relacion con el miedo mayor que presenta el
sexo femenino a las caidas, motivo por el cual tienen mayor sedentarismo
dando lugar a la pérdida de masa muscular que dard lugar a mas caidas.
(Salado, 2014).

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica: puede contribuir al deterioro
funcional y a la fragilidad en los adultos mayores al afectar el aporte de oxigeno
al tejido muscular (Cabrera, 2011).

Enfermedad renal crdnica: Aunque se desconocen los mecanismos que
relacionan ambas entidades, algunos estudios documentan una prevalencia de
fragilidad de 20.9%, mas elevada que en la poblacion general de adultos
mayores, entre los que tienen enfermedad renal cronica moderada a severa; la
fragilidad y la enfermedad renal crénica se asociaron de forma independiente
con la mortalidad (Withelm-Leen et al., 2009; Cabrera, 2011).

Anemia: Su prevalencia es elevada entre los ancianos que presentan
fragilidad. Debido a las concentraciones bajas de hemoglobina se da un bajo
transporte de oxigeno hacia los tejidos que da lugar a la presencia de clinica
distintiva de fragilidad como es el cansancio facil, la fatiga, la disminucién de
fuerza muscular y deterioro cognitivo. En presencia de ECV hay un incremento
del riesgo de fragilidad en los pacientes que presentan anemia. Se da una
sinergia similar entre depresién y anemia y entre enfermedades pulmonares y

anemia (Cabrera, 2011).

Otros: El sindrome fragil estd también relacionado con alteraciones en
marcadores biologicos. Se da una relacién positiva entre el estado de fragilidad
y reactantes de fase aguda, inflamacion, metabolismo y coagulacion. La
proteina C reactiva estd mas elevada en pacientes fragiles que en los que no
presentan este sindrome. Existe asociacion significativa entre el riesgo de ser
fragil y el incremento de los valores de la proteina C reactiva. Niveles elevados

de factor VIII de coagulacion y fibrinbgeno se asocian al incremento de
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fragilidad asi como el aumento de marcadores de la via de coagulacion (D-
dimero y el factor Xl activo alfal antitrypsina). Altos niveles de D-dimero y en
menor medida de interleukina 6 estan asociados a declinacion del estado
funcional y al aumento de la mortalidad (LLuis y Llibre, 2004).

2.5.3. Deterioro funcional en el anciano fragil

La fragilidad es la antesala a la discapacidad, por lo que la deteccion de la
discapacidad se hace midiendo la funcionalidad del enfermo (capacidad de la
persona para desenvolverse en el dia a dia). El deterioro funcional predice la
institucionalizacion y la mortalidad en pacientes mayores con independencia
del diagnéstico. La evaluacién se realiza estudiando los siguientes aspectos
(Salado, 2014):

1. Actividades basicas de la vida diaria (ABVD): son las fundamentales
para el autocuidado (aseo, vestido, alimentacién, movilidad...), son las
gue realizamos todos lo dias y son universales. Para evaluarla la escala
gue mas se utiliza es la de Barthel.

2. Actividades instrumentales de la vida diaria (AIVD): son las tareas
necesarias para el mantenimiento de la vida doméstica independiente,
combinando el desempefio fisico y cognitivo (capacidad para hacer la
compra, manejo de ahorros...). Se utilizan entre otras la escala de
Pfeiffer y el indice de Lawton.

3. Actividades de la vida avanzada: son mas complejas, como realizar

viajes, ocio y tiempo libre, transporte, entre otras.

Es de vital importancia la evaluacion de la capacidad de realizar acciones

de forma auténoma para la prediccién del deterioro funcional (Salado, 2014).
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3. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

3.1. Hipotesis

Hipo6tesis principal

Los sintomas no motores (esencialmente depresion y factores de riesgo
cardiovascular) serian riesgos mayores de fragilidad en pacientes con
enfermedad de Parkinson en la séptima década de la vida.

3.2. Objetivos

Objetivo principal
Analizar la influencia de sintomas no motores en el riesgo de fragilidad de

pacientes con parkinson en la séptima década de la vida.

Objetivos secundarios

1. Determinar la incidencia de depresion y estudiar la comorbilidad asociada a
esta sintomatologia en la enfermedad de Parkinson en la séptima década de la
vida.

2. Analisis de los factores de riesgo cardiovascular mas prevalentes asociados
a enfermedad de Parkinson en la séptima década de la vida.

3. Evaluar la influencia de la edad y/o del sexo en el desarrollo de patologia no

motora en la séptima década de la vida.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1. Ambito sociosanitario

4.1.1. Entorno geografico y areas de Salud

El estudio se localiza en la regién de Murcia, comunidad auténoma
uniprovincial situada en el sureste de Espafia con un total de XXX habitantes.

La forman 45 municipios distribuidos en 11.313 Km2.

A nivel sanitario hay una distribucién regional en 9 &reas de salud:

- Gerencia del Area de Salud | (Murcia/ Oeste)

- Gerencia del Area de Salud Il (Cartagena)

- Gerencia del Area de Salud Il (Lorca)

- Gerencia del Area de Salud IV (Noroeste)

- Gerencia del Area de Salud V (Altiplano)

- Gerencia del Area de Salud VI (Vega Media del Segura)

- Gerencia del Area de Salud VII (Murcia/Este)

- Gerencia del Area de Salud VIII (Mar Menor)

- Gerencia del Area de Salud IX (Vega Alta del Segura)

4.1.2. Ambito del estudio
La poblacion a estudio se localiza en las diferentes areas de salud de la

region de Murcia.

4.1.3. Poblacion a estudio
La poblacion a estudio son pacientes diagnosticados de enfermedad de

Parkinson (EP) en la region de Murcia.

4.1.4. Criterios de inclusién

-pacientes con EP en cualquier estadio evolutivo de la EP con y sin
demencia asociada a la EP segun el diagnéstico del neurdlogo.
-diagnéstico en historia clinica de hipertensiéon arterial, depresion,

diabetes mellitus, dislipemia, cardiopatia isquémica, ictus y obesidad.
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4.1.5. Criterios de exclusion

-Parkinsonismo distinto a EP.

-Demencia distinta a la asociada a EP.

-Glucemia basal alterada, intolerancia a la glucosa.
-Cardiopatia hipertensiva.

4.2. Material y métodos

Se trata de un estudio observacional transversal relacional y comparativo
de una serie de casos de pacientes diagnosticados de EP con/sin factores de
riesgo cardiovascular asociados y con/sin depresion. Se realizo el andlisis de
las historias clinicas de 225 pacientes con diagnostico de EP pertenecientes a
los diferentes centros/ hospitales de la Comunidad Autbnoma de la Region de
Murcia (C.A.R.M): Hospital Virgen de la Arrixaca, Hospital Santa Lucia, Hospital
Rafael Méndez, Hospital Comarcal del Noroeste, Hospital Los Arcos, Hospital
Morales Meseguer, Hospital Reina Sofia, Hospital de la Vega Lorenzo Guirao,
Hospital Virgen del Castillo, Centro de Salud Murcia Centro.

Del total de historias clinicas, 156 historias fueron las de los pacientes
empleadas por el Dr. Martin Balbuena para el desarrollo de su tesis doctoral y
69 fueron pacientes del Centro de Salud Murcia Centro con enfermedad de
Parkinson.

Las historias clinicas podian estar en el formato Selene, OMI o Agora. La
recogida de datos se realizO mediante el desplazamiento a los diferentes
centros de salud de referencia de los pacientes.

Las variables clinicas analizadas para el estudio fueron: edad en afios,
sexo (hombre/ mujer), tiempo de evolucién en afios de EP y estadios evolutivos
actuales del paciente. Para los estadios evolutivos se utiliz6 la escala de
clasificacion de Hoehn y Yahr (H&Y) considerando estadio leve una puntuacién
<2, moderado (>2 y <3), avanzado (>3 y <5). Independientemente del estadio
evolutivo también fueron registrados los pacientes con demencia asociados a
EP.

Al analizar las historias clinicas las variables fueron evaluadas de la

siguiente manera:

88



1. Depresion: se busco dicho término u otros similares como estado de
animo deprimido, tristeza, excluyendo apatia, ansiedad aislada sin
tristeza para diferenciar de las primeras definiciones. Se evalud
asimismo la evolucion en afios de depresion desde el diagndstico de la
misma.

2. Hipertension arterial: se busco en las historias este término, incluyendo
hipertension arterial benigna y excluyendo cardiopatia hipertensiva. Se
obtuvo la informacion de la evolucion en afios de hipertension arterial
desde el diagnéstico de la misma.

3. Dislipemia: buscando ademéas de dicho término, la presencia de
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y la evolucion en afios de
dislipemia desde el diagndstico de la misma.

4. Obesidad: se vio la presencia o no de la misma, buscandola en las
historias como tal, excluyendo aumento de peso corporal.

5. Diabetes Mellitus: se busco este término exclusivamente, excluyéndose
intolerancia a la glucosa, glucemia basal alterada. Igual que en las
variables anteriores se anotaron los afios de evolucion de diabetes
mellitus desde el diagndstico.

6. Ictus: se aceptaron términos como ictus, ACV, ictus/ACV isquémico,
ictus/ACV hemorragico y los afios de evolucion desde el primer episodio.
Se excluyo AlT.

7. Cardiopatia isquémica: fueron incluidos los términos de cardiopatia
isquémica, infarto agudo de miocardio, angina estable, angina inestable.
La cardiopatia hipertensiva fue excluida. Se anotaron los afios de
evolucion desde el primer episodio del episodio de cardiopatia

isquémica.

Se evaluod la relacion de los pacientes de enfermedad de Parkinson de la
muestra con cada una de las variables: HTA, depresién, DLP, obesidad, DM,
ictusy CI.

Posteriormente pas6 a valorarse la relacion de las variables agrupadas de
dos en dos:

- HTA - ictus, HTA - obesidad, HTA - depresiéon, HTA - DM, HTA -

Cl, HTA - DLP. Dentro de cada una de estas relaciones se
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estudiaron los subapartados: porcentaje de pacientes que
presentaban conjuntamente las dos varibles, sexo, tiempo de
evolucion de EP, estadios, correlacion entre afios de evolucion de
HTA con cada una de ellas (excepto de obesidad por no contar
con los afios de evolucion de la misma.

Depresion - HTA, depresion - ictus, depresidbn - obesidad,
depresion - DM, depresion - DLP, depresion- Cl. Como en el caso
anterior fueron estudiados los mismos subapartados.

DLP - HTA, DLP - ictus, DLP - obesidad, DLP- depresion, DLP -
DM, DLP- CI. Con el posterior estudio de los subapartados
anteriormente citados.

obesidad - HTA, obesidad - ictus, obesidad — depresion, obesidad
- DM, obesidad - DLP, obesidad- CI. En este caso se estudiaron
los subapartados anteriores, pero la correlacion no fue estudiada
en ninguna de las combinaciones de variables por desconocer
como ya se ha comentado los afios de evolucion de la obesidad.
DM - HTA, DM - ictus, DM - obesidad, DM- depresion, DM - DLP,
DM- CI. Con el posterior estudio de los subapartados
anteriormente citados.

ictus - HTA, ictus- depresion, ictus - obesidad, ictus - DM, ictus -
DLP, ictus- Cl. Con el posterior estudio de los subapartados
anteriormente citados.

Cl - HTA, CI- depresion, CI - obesidad, CI - DM, CI - DLP, CI-
ictus. Con el posterior estudio de los subapartados anteriormente

citados.

En dltimo lugar se procedio al estudio mediante un modelo de regresion

logistica que relacionaba todas las variables entre si calculando las que

estaban relacionadas con la variable estudio. Dentro de este apartado se

estudio, la relacion de todas las variables con la HTA, con la depresién, con la

DLP, con la obesidad, DM, ictus, Cl y sexo.
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4.3. Analisis estadistico

En un primer momento los datos fueron recogidos en una tabla Excel,
vertidos posteriormente para el analisis de los mismos en el programa S.P.S.S
version 21.

Entre las variables estudiadas se encontraban variables
categoricas/cualitativas como sexo, estadio, existencia o no de hipertension
arterial (HTA), existencia o no de ictus, existencia o no de depresioén, etc. En
estos casos se mostraba el valor absoluto y la frecuencia relativa (porcentajes).

En el caso de las variables cuantitativas como edad media de los
pacientes a estudio o la media de afos de la evolucion de EP estas variables
eran mostradas con la media y la desviacion estandar (DE). Para el calculo de
las variables tanto cualitativas como cuantitativas se empleaban estadisticos
descriptivos.

Se utiliza la prueba de Kolmorov-Smirnov con la finalidad de comprobar
si la nuestra a estudio sigue una distribucion normal. Se establece como
hipétesis nula (Ho) que la muestra sigue una distribucion normal si la
significacion estadistica es superior a 0.05 (p>0.05).

En el caso que la significacion estadistica sea inferior de 0.05 (p< 0.05) se
rechazara la Ho, aceptandose la hipotesis alternativa (H1) que indicara que la
muestra no sigue una distribucion normal.

A la hora de comparar medias se han usado pruebas paramétricas para
muestras independientes (t-Student), pruebas no paramétricas de muestras
independientes (U de Mann-Whitney).

La t-Student es una prueba paramétrica para muestras independientes
para el estudio de comparacién de medias. Hay que tener también en cuenta la
homocedasticidad (varianza homogénea) de la muestra mediante la prueba de
Levene que es analizada de forma automatica por el programa S.P.S.S,
mediante la cual nos indica que no se puede rechazar la igualdad de la
varianza si la prueba de Levene<0.05, es decir que se aceptaran varianzas
iguales si p>0.05 y que son diferentes si p<0.05.Tanto en pruebas paramétricas
como en las no paramétricas si p>0.05 se aceptara la Ho, lo que indica que

ambas muestras son iguales para la variable comparada con un nivel de
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significacion alfa=0.05 y un intervalo de confianza del 95%. Si p< 0.05 se
rechazard Ho y se aceptard H1 lo que quiere decir que existe diferencia
estadisticamente significativa entre ambas muestras en relacion a la variable
estudiada.

En el caso del andlisis de dos variables categoricas se acepta como Ho
gue ambas variables son independientes y no estan relacionadas/asociadas si
p>0.05 con un intervalo de confianza del 95%. En el caso que se rechace Ho
se aceptard& H1l si p< 0.05 que indicara que las variables estan
relacionadas/asociadas.

En las tablas de 2x2, cuando el numero de frecuencias esperadas sea
menor de 20 se utilizara el test exacto de Fischer para determinar la
significacion estadistica “p” y en caso contrario se utilizara el X2 de Pearson.
En tablas diferentes a 2x2 cuando el niumero de frecuencias esperadas sea
menor de 20 se utilizara la razén de verosimilitud para el célculo de “p” y en
caso contrario se usara el X2 de Pearson.

Mediante el modelo de regresion logistica binaria se calularon las

variables que presentaban relacion con cada una de las variables a estudio.
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5. RESULTADOS

5.1. CALCULO DE SEXO, EDAD MEDIA, TIEMPO
DE EVOLUCION DE EP Y ESTADIOS DE LA MUESTRA

5.1.1. Sexo: De los 225 pacientes estudiados eran hombres un 47.1% (106

hombres) y eran mujeres un 52.9% (119 mujeres) (Tabla 8).

Tabla 8. Porcentaje de hombres y mujeres con EP. Porcentaje de hombres fue 47.1% y el de mujeres
52.9%.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido hombre 106 47,1 47,1 47,1
mujer 119 52,9 52,9 100,0
Total 225 100,0 100,0

La figura 3 muestra que hay un porcentaje de hombres del 52.89% y de mujeres del
47.11%.

SEXO

Whombre
Emujer

Figura 3. Porcentaje de hombres y mujeres con EP del estudio. El porcentaje de mujeres (52.9%) fue

superior al de hombres (47.1%).

5.1.2. Edad media: La edad media de los pacientes fue 76.84+9.37 afios (IC
95%: 75.60-78.07 afios). Mediana 78 afios. Valor minimo 45 afios y valor
maximo 97 afos. La prueba estadistica de Kolmogorov-Smirnov nos india que
la poblacion a estudio no sigue una distribucién normal por presentar p<0.005
(Figura 4).
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EDAD EN LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE PARKINSON

Media = 76 84
Desviacian estandar
=9377

N =225

0 50 &0 0 80 90 100
EDAD

Figura 4. Porcentaje de pacientes con una edad determinada: la edad media fue de 76.84+9.377 afios;
mediana 78 afios; valor minimo 45 afios y valor maximo 97 afios.

La edad media de los varones fue 75.83+10.05 afios (figura 5) y para las
mujeres fue de 77.73+£8.67 afnos (figura 6) con una p=0.13 que indica que no
hay diferencias significativas entre la edad de hombres y mujeres.

EDAD EN HOMBRES EDAD EN MUJERES

Media = 7583

Desviacion estandar

=10,057 Media=T7773

N=108 Desviacion

estandar=8672
=119

Lo Rl

T T T
10 50 60 0 60 %0 100

EDAD EDAD

Figuras 5 y 6: Edad en hombres y en mujeres respectivamente. La edad media de los varones fue de
75.83+10.05 afios y de 77.73+8.67 en la mujeres con p=0.13.

5.1.3. Tiempo de evolucién de EP: A la hora de la recogida de datos el
promedio de afios de evolucién de EP fue de 6.23+4.41 afios (IC 95%: 5.65-
6.81 afios), con una mediana de 5 afios, valor minimo 1 afio de evolucién de la
enfermedad y valor maximo 27 afios (Figura 7). La prueba de Kolmogorov-
Smirnov (p=0.000) nos indica que la poblacion no sigue una distribucion

normal.
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ANOS DE EVOLUCION EN LOS PACIENTES CON EP

30

Media =623
Desviacion
estandar =4412
N=225

ANOS
Figura 7. Media de afios de evolucién de EP. Los resultados muestran que la media fue de 6.23+4.41
afios (IC 95%: 5.65-6.81 afios), con una mediana de 5 afios, valor minimo 1 afio de evolucion de la
enfermedad y valor maximo 27 afios.

El promedio de afios de evolucion de enfermedad de Parkinson en
varones dio 6.46+4.78 afos (Figura 8) y en las mujeres fue de 6.03+4.06 afios
con una p=0.459) (Figura 9).

ANOS DE EVOLUCION DE EP EN LOS HOMBRES ANOS DE EVOLUCION DE EP EN LAS MUJERES

Media = 6 46 Wedia = 6,03
Desviacion Desviacion estandar
estandar =4 785 =408

N=106 m N=119

Allos ANOS

Figuras 8 y 9 respectivamente. En los hombres la media de afios de evolucion de EP fue de 6.46+4.78
afos (Figura 8) y en mujeres de 6.03+4.06 afos (Figura 9).

5.1.4. Estadios de EP: En cuanto al estadio evolutivo en el que los pacientes
se encontraban resulto asi: estaban en estadio leve el 26.7% (60 pacientes), en
estadio moderado el 29.3% (66 pacientes), estadio avanzado 16.9% (38
pacientes), demencia presentaba el 8.4% (19 pacientes). Hubo una pérdida de
informacion del estadio de 42 pacientes que supusieron el 18.7% del total
(Tabla 9).
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Tabla 9. Porcentaje de pacientes por estadios. En estadio leve se encontraban el 26.7% de los pacientes,

en moderado el 66%, en avanzado el 38% y con demencia el 19%.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido leve 60 26,7 32,8 32,8
moderado 66 29,3 36,1 68,9
avanzado 38 16,9 20,8 89,6
demencia 19 8,4 10,4 100,0
Total 183 81,3 100,0
Perdidos desconocido 42 18,7
Total 225 100,0

La distribucion por estadios del porcentaje valido, quedd de la siguiente
forma: en estadio leve estaba el 32.8% de los pacientes, en estadio moderado
el 36.1%, en avanzado el 20.8% y presenté demencia el 10.4% (Figura 10).

ESTADIOS DE EP

Wieve

Emoderade
Oavanzado
W demencia

Figura 10. Distribucion de pacientes por estadios (expresado en %). Hubo mayor porcentaje de pacientes
en estadio moderado, seguido de estadio leve, avanzado y demencia.

A) Estadio y sexo del paciente: Del total de los 106 varones del estudio y

presentando un 13.2% (14 varones) de los mismos en estadio que
desconocemos, los resultados quedaron de la siguiente manera: en estadio
leve se encontraban el 37% (34 varones), en estadio moderado el 32.6% (30

varones), en estadio avanzado el 23.9% (22 varones) y demencia presento el

6.5% (6 varones) (Tabla 10 y Figura 11).

Tabla 10. Porcentaje de hombres por estadios. Los estadios moderado y leve presentan mayor

orcentaje de hombres.
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Valido leve 34 32,1 37,0 37,0
moderado 30 28,3 32,6 69,6
avanzado 22 20,8 23,9 93,5
demencia 6 57 6,5 100,0
Total 92 86,8 100,0
Perdidos  desconocido 14 13,2
Total 106 100,0
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Figura 11. Distribucion de hombres por estadios (expresado en %). En estadio leve se encontraban el

37%, en estadio moderado un 32.6%, en avanzado un 23.9% y con demencia un 6.5%.

De las 119 mujeres del estudio desconocemos el estadio de 28 de ellas
gue suponen un 23.5% del total, del 76.5% que conocemos quedd asi: en
estadio leve se encuentra el 28.6% (26 mujeres), en estadio moderado el
39.6% (36mujeres), en estadio avanzado el 17.6% (16 mujeres) y presentaban
demencia en el momento del estudio el 14.3% (13 mujeres) (p=0.198) (Tabla

11y Figura 12).

Tabla 11. Porcentaje de mujeres por estadios de EP. Los estadios leve y moderado presentan mayor

orcentaje de mujeres.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido leve 26 21,8 28,6 28,6
moderado 36 30,3 39,6 68,1
avanzado 16 13,4 17,6 85,7
demencia 13 10,9 14,3 100,0
Total 91 76,5 100,0
Perdidos desconocido 28 23,5
Total 119 100,0

ESTADIO EN MUJERES

Wieve
Emoderado
Davanzado
M demencia

Figura 12. Distribucion de mujeres por estadios (expresado en %). En estadio leve se encontraban el

28.6%, en estadio moderado el 39.6%, en estadio avanzado el 17.6%, con demencia el 14.3%.




B) Estadio y edad media: La edad media del estadio leve fue 70.22+11.72
afios (edad minima 45, edad méaxima 89), en el estadio moderado la edad
media fue de 77.2616.56 afios (edad minima 58, edad maxima 88), en el
estadio avanzado la media de edad fue 77.29+6.93 afios (edad minima 65,
edad maxima 96), respecto a los pacientes con demencia la edad media estuvo
en 84.68+5.49 afos (edad minima 74, edad maxima 97) con una p<0.005
(Tabla 12).

Tabla 12. Estadio y edad media de los pacientes. La edad media en estadio leve fue 70.22+11.72 afios,

en estadio moderado 77.26+6.55 afios, en avanzado77.29+6.93 afios, con demencia 84.68+5.49 afios
(p<0.005).

Desviacion
N Media estandar Minimo Maximo
leve 60 70,22 11,723 45 89
moderado 66 77,26 6,559 58 88
avanzado 38 77,29 6,932 65 96
demencia 19 84,68 5,498 74 97
Total 183 75,73 9,614 45 97

p<0.005

Los pacientes de menor edad estaban en el estadio leve, presentaban
mas edad los de los estadios moderado y avanzado (muy similares) y los mas

afosos estaban en demencia (Figura 13).
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Figura 13. Relacion entre estadio y la edad media de los pacientes. La edad media en estadio leve fue
70.22 afios, en estadio moderado 77.26 afios, en avanzado 77.29 afnos, con demencia el 84.68 afios.

Las pruebas post-hoc indican que los pacientes de menor media de
edad se encuentran en el estadio leve, seguido de moderado y avanzado que
no presentan diferencias de edad, por ultimo los pacientes de mayor edad son

los que presentan demencia (Tabla 13).
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Tabla 13. Pruebas post-hoc de estadios y edad de los pacientes. Los pacientes con menor edad estaban
en estadio leve, seguido de los estadios moderado y avanzado (similares entre si) y finalmente los de méas
edad presentaban demencia.

95% de intervalo de
Diferencia confianza
J) de medias Error Limite
() ESTADIO ESTADIO (I-9) estandar Sig. inferior Limite superior
leve moderado -7,041" 1,533 ,000 -10,07 -4,02
avanzado -7,073" 1,782 ,000 -10,59 -3,56
demencia -14,468" 2,263 ,000 -18,93 -10,00
moderado leve 7,041" 1,533 ,000 4,02 10,07
avanzado -,032 1,750 ,985 -3,49 3,42
demencia -7,427" 2,238 ,001 -11,84 -3,01
avanzado leve 7,073 1,782 ,000 3,56 10,59
moderado ,032 1,750 ,985 -3,42 3,49
demencia -7,395" 2,415 ,003 -12,16 -2,63
demencia leve 14,468" 2,263 ,000 10,00 18,93
moderado 7,427 2,238 ,001 3,01 11,84
avanzado 7,395" 2,415 ,003 2,63 12,16

C) Estadio y media de afos de evolucion de EP: La media de afos de
evolucion de la EP en funcion del estadio quedo de la siguiente manera
estudiada mediante un ANOVA: estadio leve 4.25+2.41 afios de evolucion de
EP (minimo en afios de evolucion 1 y maximo 10 afios), estadio moderado
5.20+2.96 afios de evolucion de EP (minimo en afios de evolucion 1 y maximo
13), estadio avanzado 9.26+5.09 afios de evolucién de EP (minimo en afios de
evolucion 1 y maximo 20 afos), los pacientes con demencia presentaron una
media de afios de evolucion de 10.89+6.72 (minimo de afios de evolucién 1y

maximo 27) con una p<0.005 (Tabla 14).

Tabla 14. Estadio y afios de evolucion de EP. La media de afios de evolucion de EP en estadio leve fue
4.25+2.41 afios, la del moderado 5.20+2.96 afios, avanzado 9.26+5.09 afios y demencia de 10.89+6.72
anos (p<0.005).

Desviacion
N Media estandar Minimo Maximo
leve 60 4,25 2,412 1 10
moderado 66 5,20 2,962 1 13
avanzado 38 9,26 5,092 1 20
Demencia 19 10,89 6,724 1 27
Total 183 6,32 4,542 1 27

p<0.005.

Los pacientes de menos afios de evolucion de EP se encuentran en los
estadios leve y moderado y los de mas afios de evolucion en avanzado y
demencia (p<0.005) (Figura 14).
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Figura 14. Relacion entre estadios y los afios de evolucion de EP. Los pacientes de menor edad se
encontraban en los estadios leve y moderado y los mas afiosos en avanzado y demencia (p<0.005).

Las pruebas post hoc indican que los estadios leve y moderados se

parecen y difieren con avanzado y demencia (similares entre si) (Tabla 15).

Tabla 15. Pruebas post hoc de estadios y afios de evolucion de EP. Hay similitud en los afios de
evolucién de EP entre los estadios leve y moderado entre si y entre avanzado y demencia entre si.

95% de intervalo de
confianza
Diferencia de Error Limite
() ESTADIO  (J) ESTADIO medias (I-J) estandar Sig. Limite inferior superior
leve moderado -,947 ,691 172 -2,31 A2
avanzado -5,013" ,803 ,000 -6,60 -3,43
demencia -6,645" 1,020 ,000 -8,66 -4,63
moderado leve ,947 ,691 172 -,42 2,31
avanzado -4,066" ,789 ,000 -5,62 -2,51
demencia -5,698" 1,009 ,000 -7,69 -3,71
avanzado leve 5,013 ,803 ,000 3,43 6,60
moderado 4,066" , 789 ,000 2,51 5,62
demencia -1,632 1,089 ,136 -3,78 ,52
demencia leve 6,645 1,020 ,000 4,63 8,66
moderado 5,698 1,009 ,000 3,71 7,69
avanzado 1,632 1,089 ,136 -,52 3,78
5.2. ANALISIS INDIVIDUAL DE CADA FACTOR

ESTUDIADO

5.2.1. Hipertension arterial

De los 225 pacientes estudiados el 74.7% (168 pacientes) tuvieron

hipertension arterial (HTA) y el 25.3% no presentaban hipertension arterial (57

pacientes) (Figura 15).
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Tabla 16. Porcentaje de pacientes con HTA. Se

hipertensos.

observa mayor porcentaje de hipertensos que de no

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido SI HTA 168 74,7 74,7 74,7
NO HTA 57 25,3 25,3 100,0
Total 225 100,0 100,0

El porcentaje de pacientes con HTA fue del 74.7% y el de pacientes sin
HTA el 25.3% (Figura 15).

HIPERTENSION ARTERIAL

W siHTA
EnoHTA

Figura 15. Porcentaje de hipertensos y de no hipertensos en EP.

A) Sexo: Respecto a presentar o no HTA en funcion del sexo del paciente se
aprecian diferencias significativas (p=0.005). Los resultados mostraron que:

- los hombres presentaron HTA en el 66% (70 hombres), no presentaron HTA
el 34% (36 hombres) (Tabla 17).

- las mujeres presentaron HTA el 82.4% (98 mujeres), no presentaron HTA el
17.6% (21 mujeres) (Tabla 17).

Tabla 17. Porcentaje de HTA por sexos en EP. Se observa mayor porcentaje de HTA en la mujer
(p=0.005).

sSexo
hombre mujer Total

HTA SI HTA Recuento 70 98 168
% dentro de sexo 66,0% 82,4% 74, 7%

NO HTA  Recuento 36 21 57
% dentro de sexo 34,0% 17,6% 25,3%

Total Recuento 106 119 225
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.005

Entre los enfermos de EP el porcentaje de HTA en el sexo masculino
fue 66% y en el femenino fue 82.4% (p=0.005) (Figura 16).
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Figura 16. Relacion entre HTA y el sexo del paciente en EP (expresado en %), se observa un aumento
significativo de HTA entre las mujeres (p=0.005).

B) Edad media: Respecto a presentar o no HTA y la edad media de los
pacientes se aprecian diferencias significativas (p=0.002). Los resultados
mostraron que:

- en los pacientes que presentaron HTA la edad media fue de 77.98+8.90 afios
(168 pacientes) (Tabla 18).

- en los pacientes que no presentaron HTA la edad media fue de 73.47+9.98
afnos (57 pacientes) (Tabla 18).

Tabla 18. Relacion entre la edad media de los pacientes y la HTA en EP. Se observa una edad media
superior en los hipertensos (p=0.002).

Desviacion

HTA N Media estandar
EDAD ACTUAL  SI HTA 168 77,98 8,909
NO HTA 57 73,47 9,981

p=0.002

En los enfermos con EP, la edad media de los pacientes con HTA fue
77.9848.90 afos y la de los pacientes sin HTA fue 73.47+9.98 afios (p=0.002)
(Figura 17).

HTAY EDAD

100

EDAD ACTUAL (ANOS)
E]
i

139
47 °
145 194
200
o

20

T T
SIHTA NOHTA
HTA

Figura 17. Relacion ente la edad media del paciente y tener HTA en EP. Los pacientes con HTA tienen
una edad media superior a los normotensos (p=0.002).
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C) Tiempo de evolucion de EP: Respecto a la media de afios de evolucién de
EP y la presencia o no de HTA no se aprecian diferencias significativas
(p=0.091). Los resultados mostraron que:

- los pacientes hipertensos tuvieron una media de afios de evolucion de EP de
5.88+3.78 afos (168 pacientes) (Tabla 19).

- en los no hipertensos esta media de afios de evolucion de EP fue de
7.2815.79 afos (57 pacientes) (Tabla 19).

Tabla 19. Relacién entre la media de afios de evolucion de EP y la HTA en EP. Se observa una media de
afios de evolucion superior de EP en los que no tienen HTA (p=0.091).

Desviacion

HTA N Media estandar
Evol. EP  SIHTA 168 5,88 3,786
NO HTA 57 7,28 5,796

p=0.091.

Entre los pacientes con EP, la media de afios de evolucion de EP de los
pacientes con HTA fue 5.88+3.78 afos y la de los pacientes sin HTA fue
7.2845.79 afos (p=0.091) (Figura 18).
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Figura 18. Relacion entre la media de afios de evolucion de EP y la HTA en EP._Los que no tienen HTA
tienen una media de afos de evolucion de EP superior (p=0.091).

D) Estadios: Respecto a la presencia o no de HTA en funcion de los estadios
de la enfermedad no se aprecian diferencias significativas (p=0.363). Los
resultados mostraron que:

- entre los 131 pacientes hipertensos un 31.3% (41 pacientes) se encontraban
en estadio leve, un 38.9% (51 pacientes) se encontraban en estadio moderado,
un 18.3% (24 pacientes) estaban en el estadio avanzado y un 11.5% (15

pacientes) presentaban demencia (Tabla 20).

103



- entre los 52 pacientes no hipertensos estaban en el estadio leve un 36.5% (19
pacientes), en el moderado un 28.8% (15 pacientes), en el estadio avanzado
26.9% (14 pacientes) y un 7.7% (4 pacientes presentaban demencia) (Tabla
20).

Tabla 20. Porcentaje de HTA por estadios de EP. Se observa mayor porcentaje de pacientes con HTA en
estadio moderado (p=0.363).

HTA
S| HTA NO HTA Total
ESTADIO leve Recuento 41 19 60
% dentro de HTA 31,3% 36,5% 32,8%
moderado Recuento 51 15 66
% dentro de HTA 38,9% 28,8% 36,1%
avanzado Recuento 24 14 38
% dentro de HTA 18,3% 26,9% 20,8%
demencia Recuento 15 4 19
% dentro de HTA 11,5% 7, 7% 10,4%
Total Recuento 131 52 183
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.363

Hay un mayor porcentaje de HTA en el estadios moderado (38.9%),
seguido del leve (31.3%), avanzado (18.3%) y demencia (11.5%) (p=0.363)
(Figura 19).

HIPERTENSION ARTERIAL Y ESTADIO

ESTADIO

PORCENTAJE DE PACIENTES

Figura 19. Relacion entre HTA vy los estadios de EP (expresado en %). Hay un porcentaje superior de
hipertensos en el estadio moderado (p=0.363).

F) Correlacion entre afios de evolucion de EP y afios de evolucién de
HTA: Se aprecia relacion entre ambas variables, (p=0.010), con una
dependencia del 3.9% (Tabla 21).
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Tabla 21. Relacion entre los afios de evolucion de HTA y de EP. Se observa significacion estadistica entre
ambas variables (p=0.010).

Evol. EP | Evol. HTA

Evol. Correlacién de Pearson 1 ,199™
EP Sig. (bilateral) 010

N 225 169
Evol. Correlacién de Pearson ,199" 1
HTA  Sig. (bilateral) 010

N 169 169

p=0.010

La figura 20 muestra que entre los afios de evolucién de EP y los de
HTA se da una correlacion positiva pero con una dependencia baja (3.9%)
(p=0.010).

CORRELACION ANOS DE EVOLUCION DE HTA CON LOS DE EP
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Figura 20. Correlacion ente HTA y EP respecto a los afios de evolucion. Se da una correlacion positiva
ascendente con dependencia baja (p=0.010).

5.2.2. Depresion

De los 225 pacientes presentd depresion el 66.2% (149 pacientes) y no la
presentd el 33.8% (76 pacientes) (Tabla 22).

Tabla 22. Porcentaje de depresion en enfermos de Parkinson. Se observa un mayor porcentaje de
pacientes con depresion.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Valido Depresion 149 66,2 66,2 66,2
No depresién 76 33,8 33,8 100,0
Total 225 100,0 100,0

Hubo un mayor porcentaje de enfermos con depresion frente a no

depresivos (Figura 21).
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DEPRESION

Figura 21. Porcentaje de depresivos y no depresivos en EP. Hay un porcentaje mayor de pacientes que
presentaron depresion.

A) Sexo: En cuanto a presentar o no depresion respecto al sexo de los
pacientes se aprecian diferencias significativas (p=0.009). Los resultados
mostraron que:

- los hombres que presentaron depresion fueron el 57.5% (61 hombres) y los
gue no la presentaron el 42.5% (45 hombres) (Tabla 23).

- las mujeres que presentaron depresion fueron un 73.9% (88 mujeres) y no la

presentaron un 26.1% (31 mujeres) (Tabla 23).

Tabla 23. Porcentaje de depresién por sexos en EP. Se observa que las mujeres presentaron mas
depresion que los hombres (p=0.009).

Sexo

hombre mujer Total

Depresion Depresion Recuento 61 88 149
% dentro de sexo 57,5% 73,9% 66,2%

No depresién Recuento 45 31 76

% dentro de sexo 42,5% 26,1% 33,8%

Total Recuento 106 119 225
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.009

La figura 22 muestra que entre los pacientes con EP, el porcentaje de

depresion en hombres fue 57.5% y en mujeres fue 73.9% (p=0.009).
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Figura 22. Relacion entre depresion y el sexo del paciente en EP (expresado en %). Las mujeres
presentaron mayor porcentaje de depresion que los hombres (p=0.009).

B) Edad media: Respecto a presentar o no depresion en funcion de la edad de
los pacientes se aprecian diferencias significativas (p=0.045). Los resultados
mostraron que:

- en los pacientes que presentaron depresion la edad media fue de
75.94+8.46an0s (149 pacientes) (Tabla 24).

- en los pacientes que no presentaron depresion la edad media fue de
78.59+10.80 afios (76 pacientes) (Tabla 24).

Tabla 24. Relacién entre edad media del paciente y la depresion en EP. Se observa que la edad media de
los pacientes con depresion fue inferior a la de los no depresivos (p=0.045).

Desviacion
Depresion N Media estandar
EDAD ACTUAL Depresion 149 75,94 8,461
No depresién 76 78,59 10,800

p=0.045

La figura 23 muestra que en los pacientes con EP, la edad media de los
pacientes con depresion fue 75.94+8.46aflos y la de los pacientes sin
depresion fue 78.59+10.80 afios (p=0.045).
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Figura 23. Relacion entre la edad media del paciente y la depresion en EP. La edad media de los
depresivos fue inferior que la de los no depresivos (p=0.045).

C) Tiempo de evoluciéon de EP: En cuanto a presentar o no depresion en

relacion con la media de afios de evolucion de EP no se aprecian diferencias

significativas (p=0.579). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron depresion la media de afos de evolucion de

EP fue de 6.11+4.01 afios (149 pacientes) (Tabla 25).

- en los pacientes que no presentaron depresion la media de afios de evolucion

de EP fue de 6.46+5.13 afios (76 pacientes) (Tabla 25).

Tabla 25. Relacién entre la media de afios de evolucion de EP y la depresion. La media de afios de

evolucion de EP fue similar en pacientes con y sin depresion (p=0.579).

Desviacion
Depresion N Media estandar
Evol. EP Depresion 149 6,11 4,013
No depresién 76 6,46 5,126

p=0.579

La figura 24 muestra que en la EP, la media de afios de evolucién de EP

de los pacientes con depresion fue 6.11+4.01 afios y la de los pacientes no

depresivos fue 6.4615.13 afios (p=0.579).
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Figura 24. Relacién entre la media de afios de evolucién de EP y la depresion. Los afios de evolucion de
EP en depresivos y no depresivos fue similar (p=0.579).

D) Estadios: En lo que respecta a tener o no depresion en relacion con el
estadio de la enfermedad no se aprecian diferencias significativas (p=0.177).
Los resultados mostraron que:

- de los 126 pacientes que presentaron depresion, se encontraban en estadio
leve el 31% (39 pacientes), en estadio moderado el 40.5% (51 pacientes), en
estadio avanzado 20.6% (26 pacientes) y presentaron demencia el 7.9% (10
pacientes) (Tabla 26).

- de los 57 pacientes no depresivos se encontraron en estadio leve el 36.8%
(21 pacientes), en estadio moderado el 26.3% (15 pacientes), en estadio
avanzado el 21.1% (12 pacientes) y con demencia el 15.8% (9 pacientes)
(Tabla 26).

Tabla 26. Porcentaje de depresion por estadios de EP. Se observa mayor porcentaje de pacientes con
depresion en el estadio moderado (p=0.177).

Depresion
Depresion No depresion Total
ESTADIO leve Recuento 39 21 60
% dentro de Depresion 31,0% 36,8% 32,8%
moderado Recuento 51 15 66
% dentro de Depresion 40,5% 26,3% 36,1%
avanzado Recuento 26 12 38
% dentro de Depresion 20,6% 21,1% 20,8%
demencia Recuento 10 9 19
% dentro de Depresion 7,9% 15,8% 10,4%
Total Recuento 126 57 183
% dentro de Depresion 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.177

La figura 25 muestra que en los pacientes con EP, hay un mayor
porcentaje de pacientes que presentan depresiéon en el estadio moderado
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(40.5%), seguido del estadio leve (31%), avanzado (20.6%) y demencia 7.9%)

(p=0.177).
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Figura 25. Relacion entre depresiéon y los estadios de EP (expresado en %). El estadio moderado
presenta el mayor porcentaje de pacientes con depresion (p=0.177).

E) Correlacion entre aflos de evolucion de EP y afios de evolucion de

depresion: No se aprecia correlacion entre ambas variables (p=0.840) (Tabla

27).

Tabla 27. Relacidon entre afios de evolucion de EP y de depresion. No hay relacion significativa entre las

dos variables (p=0.840).

Evol. EP | Evol. Depresién
Evol. EP Correlacion de Pearson 1 ,014
Sig. (bilateral) ,840
N 225 225
Evol. Depresion Correlacion de Pearson ,014 1
Sig. (bilateral) ,840
N 225 225

p=0.840

En la figura 26 se aprecia que entre los afios de evolucion de EP y los de

depresion no hay una correlacion significativa (p=0.840).
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Figura 26. Correlacion entre EP y depresion respecto a los afios de evolucion. Entre ambas variables no

hay correlacion significativa (p=0.840).
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5.2.3. Dislipemia

De los 225 pacientes del estudio el porcentaje de pacientes que tuvieron
dislipemia fue del 41.8% (94 pacientes) y el porcentaje que no tuvo fue del
58.2% (131 pacientes) (Tabla 28).

Tabla 28. Porcentaje de DLP en enfermos de Parkinson. Hay un mayor porcentaje de pacientes sin DLP.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido SI DLP 94 41,8 41,8 41,8
NO DLP 131 58,2 58,2 100,0
Total 225 100,0 100,0

En la figura 27 se observa que un mayor porcentaje de pacientes no
presentaron DLP (58.22% frente al 41.78%).

DISLIPEMIA (DLP)

Esioe
ErooLp

Figura 27. Porcentaje de pacientes con DLP y sin DLP en EP. Se observa un mayor porcentaje de
pacientes sin DLP que con DLP.

A) Sexo: Respecto a presentar o no DLP en relacion con el sexo de los
pacientes se aprecian diferencias significativas (p=0.005). Los resultados
mostraron que:

- de los 106 hombres del estudio, presentaron DLP un 32.1% (34 hombres)
frente al 67.9% (72 hombres) que no tuvieron DLP (Tabla 29).

- de las 119 mujeres del estudio, presentaron DLP un 50.4% (60 mujeres)

respecto a un 49.6% (59 mujeres) que no presentaron DLP (Tabla 29).
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Tabla 29. Porcentaje de DLP por sexos en EP. Se observa una mayor porcentaje de DLP entre las
mujeres (p=0.005).

Sexo

hombre mujer Total

DLP SI DLP Recuento 34 60 94

% dentro de sexo 32,1% 50,4% 41,8%

NO DLP Recuento 72 59 131
% dentro de sexo 67,9% 49,6% 58,2%

Total Recuento 106 119 225
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.005

La figura 28 muestra que entre enfermos de EP, el porcentaje de DLP en
hombres fue 32.1% y el de mujeres fue 50.4% (p=0.005).
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Figura 28. Relacion entre DLP y el sexo del paciente en EP (expresado en %). Las mujeres presentaron
mas DLP que los hombres (p=0.005).

B) Edad media: En los 225 pacientes estudiados se aprecian diferencias
significativas en presentar DLP o no respecto a la edad de los pacientes,
(p=0.047). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron DLP la edad media fue de 78.20+6.81 afios
(94 pacientes) (Tabla 30).

- en los pacientes que no presentaron DLP la edad media fue de 75.85+10.77
afios (131 pacientes) (Tabla 30).

Tabla 30. Relacion entre la edad media del paciente y la DLP. Se observa que la edad media de los
acientes con DLP fue superior a la de los que no presentaron DLP (p=0.047).

Desviacion

DLP N Media estandar
EDAD ACTUAL SI DLP 94 78,20 6,810
NO DLP 131 75,85 10,771

p=0.047
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La figura 29 muestra que en los pacientes con EP, la edad media de los
pacientes con DLP fue 78.20+6.81 afios y la de los pacientes sin DLP fue
75.85%£10.77 afios (p=0.047).
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Figura 29. Relacion entre la edad media del paciente y la DLP. Los pacientes con DLP tenian la edad mas
elevada que los pacientes sin DLP (p=0.047).

C) Tiempo de evolucion de EP: Respecto a presentar o no DLP en relacion
con la media de afios de evolucion de EP se aprecian diferencias significativas
(p=0.044). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron DLP la media de afos de evolucion de EP
fue de 5.53+3.74afos (94 pacientes) (Tabla 31).

- en los pacientes que no tuvieron DLP la media de afios de evolucion de EP
fue de 6.73+4.79 afios (131 pacientes) (Tabla 31).

Tabla 31. Relacion entre la media de afios de evolucion de EP y la DLP. Los pacientes con DLP tenian
menos afos de evolucion de EP.

Desviacion

DLP N Media estandar
Evol. EP SI DLP 94 5,53 3,741
NO DLP 131 6,73 4,788

p=0.044

La figura 30 muestra que en los pacientes con EP, la media de afios
de evolucién de los pacientes con DLP fue 5.53+3.74afios y en los pacientes

gue no presentaron DLP fue 6.73+4.79 afos (p=0.044).
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Figura 30. Relacion entre la media de afios de evolucién de EP y la DLP. Los pacientes con DLP tenian
menos afios que los pacientes sin DLP (p=0.044).

D) Estadio: En cuanto a tener o no DLP y su relacion con el estadio de la
enfermedad no se aprecian diferencias significativas, (p=0.459). Los resultados
mostraron que:

- de los pacientes que presentaron DLP se encontraban en estadio leve un
34.7% (26 pacientes), en estadio moderado un 36% (27 pacientes), en estadio
avanzado se presentdo en un 16% (12 pacientes) y en los pacientes con
demencia en un 13.3% (10 pacientes) (Tabla 32).

- de los pacientes que no presentaron DLP se encontraron en estadio leve un
31.5% (34 pacientes), en estadio moderado un 36.1% (39 pacientes), en
estadio avanzado un 24.1% (26 pacientes) y con demencia un 8.3% (9

pacientes) (Tabla 32).

Tabla 32. Porcentaje de DLP por estadios de EP. Se observa que los pacientes en estadio moderado
resentaron mas DLP (p=0.459).

DLP
SI DLP NO DLP Total
ESTADIO leve Recuento 26 34 60
% dentro de DLP 34, 7% 31,5% 32,8%
moderado Recuento 27 39 66
% dentro de DLP 36,0% 36,1% 36,1%
avanzado Recuento 12 26 38
% dentro de DLP 16,0% 24,1% 20,8%
demencia Recuento 10 9 19
% dentro de DLP 13,3% 8,3% 10,4%
Total Recuento 75 108 183
% dentro de DLP 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.459
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En la figura 31 se puede observar que en los pacientes con EP, hay un
mayor porcentaje de pacientes que presentan DLP en el estadio moderado
(36%), seguido del leve (34.7%), avanzado (16%) y demencia en ultimo lugar
(13.3%) (0.459).

DISLIPEMIA Y ESTADIO

ESTADIO

avanzado

PORCENTAJE DE PACIENTES

Figura 31. Relacion entre DLP y los estadios de EP (expresado en %). En el estadio moderado se
encontraba el mayor porcentaje de pacientes con DLP (p=0.459).

E) Correlacion entre afios de EP y afios de evolucion de DLP: Se puede
apreciar relacion entre ambas variables (p=0.005), con una dependencia del
8.2% (Tabla 33).

Tabla 33. Relacién entre los afios de evolucién de EP y los de DLP.

Evol. EP | Evol.DLP
Evol. EP Correlacion de Pearson 1 ,286"
Sig. (bilateral) ,005
N 225 93
Evol.DLP  Correlacion de Pearson ,286" 1
Sig. (bilateral) ,005
N 93 93
p=0.005

La figura 32 muestra que hay una correlacion positiva y ascendente

entre los afos de evoluciéon de EP y los de DLP, con un dependencia del 8.2%

(p=0.005).
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CORRELACION ENTRE ANOS DE EVOLUCION DE DLP Y DE EP
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Figura 32. Correlacién entre EP y DLP respecto a afios de evolucién. Se da una correlacién positiva y
ascendente de dependencia baja entre ambas variables (p=0.005).

5.2.4. Obesidad

De los 225 pacientes estudiados un 28.9% (65 pacientes) sufrian

obesidad y un 71.1% (160 pacientes) no eran obesos (Tabla 34).

Tabla 34. Porcentaje de obesidad en enfermos de Parkinson. Se observa menor porcentaje de obesos

gue de no obseos.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Valido OBESIDAD 65 28,9 28,9 28,9
NO OBESIDAD 160 71,1 71,1 100,0
Total 225 100,0 100,0

Un mayor porcentaje de pacientes no presentaron

frente al 28.9% de obesos (Figura 33).

OBESIDAD

W oBESIDAD
IO OBESIDAD

obesidad 71.119%,

Figura 33. Porcentaje de obesos y no obesos en EP. Hay un mayor porcentaje de no obesos en la

muestra del estudio.
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A) Sexo: En cuanto a presentar o no obesidad en relacién con el sexo de los
pacientes no se aprecian diferencias significativas (p=0.855). Los resultados
mostraron que:

- de los 106 hombres estudiados resultaron ser obesos un 28.3% (30 hombres)
y no obesos un 71.7% (76 hombres) (Tabla 35).

- de las 119 mujeres estudiadas fueron obesas un 29.4% (35 mujeres) y no
presentaron obesidad el 70.6% (84 mujeres) (Tabla 35).

Tabla 35. Porcentaje de obesidad por sexos en EP. Hay un porcentaje elevado de no obesos similar en
ambos sexos (p=0.855).

Sexo
hombre mujer Total
Obesidad OBESIDAD Recuento 30 35 65

% dentro de sexo 28,3% 29,4% 28,9%

NO OBESIDAD Recuento 76 84 160
% dentro de sexo 71,7% 70,6% 71,1%

Total Recuento 106 119 225
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.855.

En la figura 34 se puede observar que en los pacientes con EP del
estudio, el porcentaje de obesidad en hombres fue 28.3% y el de mujeres fue
29.4% (p=0.855).

OBESIDAD Y SEX0
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PORCENTAJE DE PACIENTES

SEXO

Figura 34. Relacién ente obesidad y el sexo del paciente en EP (expresado en %). Hay un porcentaje bajo
de obesidad en ambos sexos, siendo ligeramente superior en la mujer (p=0.855).

B) Edad media: Respecto a presentar o no obesidad en relacién a la edad de
los pacientes no se aprecian diferencias significativas (p=0.345). Los resultados
muestran que:

- la edad media de los pacientes obesos fue de 75.91+8.51 afos (65 pacientes)
(Tabla 36).
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- la edad media de los pacientes no obesos de 77.21+9.71 afios (160

pacientes) (Tabla 36).

Tabla 36. Relacion entre la edad media del paciente y la obesidad en EP. La edad media de los pacientes

con obesidad fue inferior a la de los no obesos (p=0.345).

Desviacion
obesidad N Media estandar
EDAD ACTUAL OBESIDAD 65 75,91 8,509
NO OBESIDAD 160 77,21 9,708
p=0.345

En la figura 35 se puede observar que entre los enfermos con EP, la
edad media de los pacientes con obesidad fue 75.91+8.51 afios y la de los
pacientes sin obesidad fue 77.21+9.71 afios (p=0.345).
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Figura 35. Relacion entre la edad media del paciente y la obesidad en pacientes con EP. Los pacientes
obesos tenian menos edad que los no obesos (p=0.345).

C) Tiempo de evolucion de EP: Respecto a presentar o no obesidad en
relacion a la media de afios de evolucion de EP no se aprecian diferencias
significativas (p=0.841). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron obesidad la media de afios de evoluciéon de
EP fue de 6.14+4.31 afios (65 pacientes) (Tabla 37).

- en los pacientes no obesos la media de afios de evoluciéon de EP fue de
6.27+4.46 afios (160 pacientes) (Tabla 37).

Tabla 37. Relacién entre la media de afios de evolucion de EP y la obesidad. La media de afios de
evolucién en obesos y no obesos fue similar (p=0.841).

Desviacion
obesidad N Media estandar
Evol. EP OBESIDAD 65 6,14 4,312
NO OBESIDAD 160 6,27 4,465

p=0.841




La figura 36 muestra que en los pacientes con EP, la media de afios de
evoluciéon de EP de los pacientes con obesidad fue 6.14+4.31 afios y la de los
pacientes no obesos fue 6.27+4.46 afios (p=0.841).
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Figura 36. Relacion entre la media de afios de evolucion de EP y la obesidad en EP. La media de afios de
evolucién de EP en obesos y no obesos fue similar (p=0.841).

D) Estadios: Respecto a presentar o no obesidad y relacion al estadio de la
enfermedad en el que se encuentre el paciente no se aprecian diferencias
significativas (p=0.185). Los resultados mostraron que:

- de los 59 pacientes obesos se encontraban en estadio leve el 23.7% (14
pacientes), en estadio moderado 45.8% (27 pacientes), en estadio avanzado
22% (13 pacientes) y presentaban demencia un 8.5% (5 pacientes) (Tabla 38).
- de los 124 pacientes no obesos se encontraban en estadio leve el 37.1% (46
pacientes), en estadio moderado un 31.55 (39 pacientes), en estadio avanzado

un 20.2% (25 pacientes), y con demencia un 11.3% (14 pacientes) (Tabla 38).

Tabla 38. Porcentaje de obesidad por estadios de EP. Se observa mayor porcentaje de pacientes con
obesidad en el estadio moderado (p=0.185).

Obesidad
OBESIDAD | NO OBESIDAD Total
ESTADIO leve Recuento 14 46 60
% dentro de obesidad 23, 7% 37,1% 32,8%
moderado Recuento 27 39 66
% dentro de obesidad 45,8% 31,5% 36,1%
avanzado Recuento 13 25 38
% dentro de obesidad 22,0% 20,2% 20,8%
demencia Recuento 5 14 19
% dentro de obesidad 8,5% 11,3% 10,4%
Total Recuento 59 124 183
% dentro de obesidad 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.185
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La figura 37 muestra que en los pacientes de EP, hay un porcentaje
mayor de obesidad en el estadio moderado (45.8%), seguido del estadio leve
(23.7%), avanzado (22%), y demencia (8.5%) (p=0.185)
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Figura 37. Relacion entre obesidad y los estadios de EP (expresado en %). En el estadio moderado hay
mayor porcentaje de pacientes obesos (p=0.185).

5.2.5. Diabetes mellitus

De los 225 pacientes estudiados el porcentaje que presenté DM fue de
un 31.6% (71 pacientes), frente a un 68.4% que no la presentd (154 pacientes)
(Tabla 39).

Tabla 39. Porcentaje de DM en enfermos de Parkinson. En la muestra hay un mayor porcentaje de
acientes sin DM.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Vélido  SIDM 71 31,6 31,6 31,6
NO DM 154 68,4 68,4 100,0
Total 225 100,0 100,0

En porcentaje de pacientes con DM fue 31.6% y el de no DM 68.4%
(Figura 38).
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Figura 38. Porcentaje de DM y de no diabéticos en EP. Se observa un menor porcentaje de no diabéticos
que de diabéticos.

120



A) Sexo: Respecto a presentar o no DM y ser hombre o mujer no se aprecian
diferencias significativas (p=0.201). Los resultados mostraron que:

- de los 106 hombres del estudio presentaron DM un 27.4% (29 hombres),
frente al 72.6% (77 hombres) que no tenian DM (Tabla 40).

- de las 119 mujeres del estudio presentaron DM un 35.3% (42 mujeres), frente
al 64.7% (77 mujeres) que no tuvieron DM (Tabla 40).

Tabla 40. Porcentaje de DM por sexos en EP. Se observa una mayor porcentaje de DM en las mujeres
(p=0.201).

Sexo

hombre mujer Total

DM S| DM Recuento 29 42 71

% dentro de sexo 27,4% 35,3% 31,6%

NO DM Recuento 77 77 154
% dentro de sexo 72,6% 64,7% 68,4%

Total Recuento 106 119 225
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.201

En los enfermos con EP de la muestra, el porcentaje de DM en hombres
fue 27.4% y en mujeres fue 35.3% (p=0.201) (Figura 39).
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Figura 39. Relacion entre DM y el sexo del paciente en EP (expresado en %). Hay un mayor porcentaje
de DM en el sexo femenino (p=0.201).

B) Edad media: En los pacientes estudiados se aprecian diferencias
significativas en presentar o no DM en funcion de la edad de los pacientes
(p=0.004). Los resultados mostraron que:
- en los pacientes que presentaron DM la edad media fue de 79.07+6.26 afios
(71 pacientes) (Tabla 41).
- en los pacientes que no presentaron DM la edad media fue de 75.81+10.36
afos (154 pacientes) (Tabla 41).
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Tabla 41. Relacion entre la edad media del paciente y la DM. La edad media de los pacientes con DM fue
superior a la de los no diabéticos (p=0.004).

Desviacion

DM N Media estandar
EDAD ACTUAL S| DM 71 79,07 6,264
NO DM 154 75,81 10,363

p=0.004

La figura 40 muestra que en los enfermos de EP, la edad media de los
pacientes con DM fue 79.07+6.26 afios y la de los pacientes no diabéticos fue
75.81+10.36 afios (p=0.004).
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Figura 40. Relacion entre edad media del pacientes y la DM. Los pacientes con DM tenian edad mas
avanzada que los no diabéticos (p=0.004).

C) Evolucién en afios de EP: Respecto a presentar o no DM en relacion a la
media de afios de evolucion de EP no se aprecian diferencias significativas
(p=0.664). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron DM la media de evolucién en afios de EP de
los mismos fue de 6.04+3.73 afios (71 pacientes) (Tabla 42).

- en los pacientes que no presentaron DM la media de afios de evolucién de EP
fue de y de 6.32+4.70 afios (154 pacientes) (Tabla 42).

Tabla 42. Relacion entre media de afios de evoluciéon de EP y la DM. La media de afios de evolucién de
los pacientes con DM y sin DM fue similar (p=0.664).

Desviacion

DM N Media estandar
Evol. EP S| DM 71 6,04 3,732
NO DM 154 6,32 4,701

p=0.664
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La figura 41 muestra que en los pacientes con EP, la media de afios de
evolucion de los pacientes con DM fue 6.04+3.73 afios y la de los pacientes
sin DM 6.32+4.70 afos (p=0.664).
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Figura 41. Relacién entre la media de afios de evolucién de EP y la DM. Se observa que los pacientes
con DM presentaron una media parecida de afios de evolucion de EP que los no diabéticos (p=0.664).

D) Estadios: En lo que respecta a presentar o no DM y en relacion con el
estadio en el que se encuentran los pacientes no se aprecian resultados
significativos (p=0.074). Los resultados mostraron que:

- entre los pacientes que presentaron DM se encontraban en estadio leve un
20.8% (11 pacientes), en estadio avanzado un 47.2% (25 pacientes), en
estadio avanzado un 24.5% (13 pacientes) y con demencia un 7.5% (4
pacientes) (Tabla 43).

- de los pacientes que no presentaban DM se encontraban en estadio leve un
37.7% (49 pacientes), en estadio moderado un 31.5% (41 pacientes), en
estadio avanzado 19.2% (25 pacientes), y con demencia un 11.5% (15

pacientes) (Tabla 43).

Tabla 43. Porcentaje de DM por estadios de EP. Se observa que el mayor porcentaje de pacientes con
DM estaban en estadio moderado (p=0.074).

DM
S| DM NO DM Total
ESTADIO leve Recuento 11 49 60
% dentro de DM 20,8% 37, 7% 32,8%
moderado Recuento 25 41 66
% dentro de DM 47,2% 31,5% 36,1%
avanzado Recuento 13 25 38
% dentro de DM 24,5% 19,2% 20,8%
demencia Recuento 4 15 19
% dentro de DM 7,5% 11,5% 10,4%
Total Recuento 53 130 183
% dentro de DM 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.074
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La figura 42 muestra que entre los pacientes con EP, hay un mayor
porcentaje de DM en el estadio moderado (47.2%), seguido del avanzado
(24.5%), leve (20.8%) y por ultimo demencia (7.5%) (p=0.074).
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Figura 42. Relacion entre DM vy los estadios de EP (expresado en %). El estadio moderado presenté
mayor porcentaje de pacientes con DM (p=0.074).

E) Correlacion entre afios de evolucion EP y afios de evolucion de DM: No
se aprecia relacion entre ambas variables (p=0.081) (Tabla 44).

Tabla 44 .Relacién entre los afios de evolucion de EP y de DM. No hay relacién entre las dos variables
(p=0.081).

Evol. EP evol.DM
Evol. EP Correlacion de Pearson 1 ,210
Sig. (bilateral) ,081
N 225 70
evol.DM Correlacion de Pearson ,210 1
Sig. (bilateral) ,081
N 70 70
p=0.081

La figura 43 muestra que entre los afios de evolucion de DMy los de EP no hay

una correlacion significativa (p=0.081).
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Figura 43. Correlacion entre EP y DM respecto a afios de evolucion. No hayo correlacion significativa
entre ambas variables (p=0.081).
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5.2.6

. Ictus

episodio de ICTUS y un 73.8% (166 pacientes) no lo sufrieron (Tabla 45).

Tabla 45. Porcentaje de ictus en enfermos de Parkinson. Un mayor porcentaje de pacientes no tuvieron

De los 225 pacientes estudiados un 26.2% (59 pacientes) tuvieron

ictus.
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido Sl episodio de ictus 59 26,2 26,2 26,2
NO episodio de ictus 166 73,8 73,8 100,0
Total 225 100,0 100,0

Presentaron ictus un 26.2% de los pacientes de la muestra y no lo

presentaron un 73.8% (Figura 44).

ICTUS

W S| episodio de ICTUS
N episodio de ICTUS

Figura 44. Porcentaje de pacientes que presentaron ictus y que no presentaron ictus en EP. El porcentaje
de los que no presentaron ictus fue superior.

A) Sexo: Respecto a presentar o no episodio de ictus y en relacion al sexo del

paciente no se aprecian diferencias significativas (p=0.809). Los resultados

mostraron que:

- de los 106 hombres del estudio presentaron episodio de ictus un 25.5% (27

hombres) y no lo presentaron un 74.5% (79 hombres) (Tabla 46).

- de las 119 mujeres estudiadas un 26.9% (32 mujeres) tuvieron al menos un

episodio de ictus y no tuvieron episodio de ictus un 73.1% (87 mujeres) (Tabla

46).
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Tabla 46. Porcentaje de ictus por sexos en EP. Se observa un porcentaje de ictus similar en ambos
sexos, algo superior en las mujeres (p=0.809).

Sexo

hombre mujer Total

ICTUS Sl episodio de ICTUS Recuento 27 32 59

% dentro de sexo 25,5% 26,9% 26,2%

NO episodio de ICTUS Recuento 79 87 166
% dentro de sexo 74,5% 73,1% 73,8%

Total Recuento 106 119 225
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.809.

La figura 45 muestra que en los pacientes con

EP, el porcentaje de

antecedentes de ictus en hombres fue 25.5% y el de mujeres fue 26.9%

(p=0.809).
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Figura 45. Relacién entre ictus y el sexo del paciente en EP (expresado en %). Hay un porcentaje similar
de presencia de ictus en ambos sexos, aunque algo superior en mujeres (p=0.809).

B) Edad media: Respecto a presentar 0 no episodio de ictus en relacién con la

edad de los pacientes, se aprecian diferencias significativas (p<0.005). Los

resultados muestran que:

- en los pacientes que tuvieron episodio de ictus la edad media fue 81.24+6.58

afos (59 pacientes) (Tabla 47).

- en los que no tuvieron episodio de ictus la edad media fue de 75.27+£9.73
afos (166 pacientes) (Tabla 47).

Tabla 47. Relacion entre la edad media del paciente y la presencia de episodio de ictus. Se observa una
edad media superior en los pacientes con antecedentes de ictus. (p<0.005).

Desviacion
ICTUS N Media estandar
EDAD ACTUAL Sl episodio de ICTUS 59 81,24 6,582
NO episodio de ICTUS 166 75,27 9,734
p<0.005
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En la figura 46 podemos observar como en los pacientes con EP, la
edad media de los que tenian antecedentes de ictus fue 81.24+6.58 afios y la
edad media de los pacientes que no tenian antecedentes de ictus fue
75.27%9.73 afnos (p<0.005).
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Figura 46. Relacién entre la edad del paciente y tener antecedentes de ictus. En los pacientes de edad
mas avanzada hay mas pacientes con antecedentes de ictus (p<0.005).

C) Tiempo de evolucion de EP: En cuanto a presentar o no episodio de ictus
en relacion a la media de afios de evolucién de EP no se aprecian diferencias
significativas (p=0.344). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron episodio de ictus la media en afios de
evolucion de EP fue de 5.76+3.78 afos (59 pacientes) (Tabla 48).

- en los pacientes que no presentaron episodio de ictus la media en afios de
evolucion de EP fue de 6.40+4.61 afios (166 pacientes) (Tabla 48).

Figura 48. Relacion entre la media de afios de evolucion de EP y el ictus. Se observa que los pacientes
con antecedentes de ictus tenian menos afios de evolucion de EP (p=0.344).

Desviacion
ICTUS N Media estandar
Evol. EP Sl episodio de ICTUS 59 5,76 3,784
NO episodio de ICTUS 166 6,40 4,613

p=0.344

La figura 47 muestra que en los pacientes con EP de nuestro analisis, la media
de afios de evolucién de los pacientes con antecedentes de ictus fue 5.76+3.78
afios y la media de los pacientes sin dichos antecedentes fue 6.40+4.61 afios
(p=0.344).
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Figura 47. Relacion entre la media de afios de evolucion de EP y tener antecedentes de ictus. Los
pacientes con antecedentes de ictus tenian menos afios de evolucion de EP (p=0.344).

D) Estadios: El presentar o no episodio de ictus en relacion al estadio de la
enfermedad en el que se encuentran los pacientes no se aprecian diferencias
significativas, (p=0.944):

- de los pacientes que presentaron ictus el 34.6% (9 pacientes) lo sufrieron en
estadio leve, el 30.8% (8 pacientes) en estadio moderado, el 23.1% (6
pacientes) en estadio avanzado y en fase de demencia el 11.5% (3 pacientes)
(Tabla 49).

- de los pacientes que no presentaron ictus en estadio leve estaba un 32.5%
(51 pacientes), en estadio moderado un 36.9% (58 pacientes), en estadio
avanzado un 20.4% (32 pacientes) y con demencia un 10.2% (16 pacientes)
(Tabla 49).

Tabla 49. Porcentaje de ictus por estadios de EP. Se observa una mayor porcentaje pacientes con
antecedentes de ictus en el estadio leve (p=0.944).

ICTUS
Sl episodio de | NO episodio de
ICTUS ICTUS Total
ESTADIO leve Recuento 9 51 60
% dentro de ICTUS 34,6% 32,5% 32,8%
moderado Recuento 8 58 66
% dentro de ICTUS 30,8% 36,9% 36,1%
avanzado Recuento 6 32 38
% dentro de ICTUS 23,1% 20,4% 20,8%
demencia Recuento 3 16 19
% dentro de ICTUS 11,5% 10,2% 10,4%
Total Recuento 26 157 183
% dentro de ICTUS 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.944.
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La figura 48 muestra que en los pacientes con EP, hay un mayor
porcentaje de pacientes con antecedentes de ictus en el estadio leve (34.6%),
seguido de moderado (30.8%), avanzado (23.1%) y demencia (11.5%)
(p=0.944).
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Figura 48. Relacion entre ictus y estadios de EP (expresado en %). El estadio moderado tenia mas
pacientes con antecedentes de ictus (p=0.944).

E) Correlacion entre afios de evolucion de EP y afios de evolucion de
ictus: Se puede apreciar relacién entre ambas variables (p=0.006), con una
dependencia del 12.7% (Tabla 50).

Tabla 50. Relacién entre los afios de evolucion de EP y de ictus. Se observa una correlacion
estadisticamente significativa entre los afios de evolucién de EP y los de ictus (p=0.006).

Evol. EP evol.ICTUS

Evol. EP Correlacién de Pearson 1 ,356"
Sig. (bilateral) ,006

N 225 59

evol.ICTUS  Correlacion de Pearson ,356"™ 1

Sig. (bilateral) ,006
N 59 59
p=0.006

La figura 49 muestra que entre los afios de evoluciéon de EP y los de ictus hay

una correlacién positiva ascendente con una dependencia del 12.7% (p=0.006).
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CORRELACION ENTRE EVOLUCION EN ANOS DEL ICTUS Y DE EP
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Figura 49. Correlacion entre ictus y EP respecto a afios de evolucién. Se da una correlacién positiva con

dependencia baja (p=0.006).

5.2.7. Cardiopatia isquémica

De los 225 pacientes del estudio, presentaron cardiopatia isquémica (Cl) un

13.3% (30 pacientes), y no sufrieron episodio de CI el 86.7% (195 pacientes)

(Tabla 51).

Tabla 51. Porcentaje de pacientes con Cl en pacientes en Parkinson. Se observa que un menor

porcentaje de pacientes presentaron antecedentes de ClI.

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Valido Sl episodio de ClI 30 13,3 13,3 13,3
NO episodio de CI 195 86,7 86,7 100,0
Total 225 100,0 100,0

El porcentaje de pacientes con ClI fue del 13.3% y de pacientes sin Cl el

86.7% (Figura 50).

CARDIOPATIA ISQUEMICA (CI)

Figura 50. Porcentaje de pacientes con y sin Cl en EP. Los pacientes de la muestra presentaron un

porcentaje de pacientes con antecedentes con Cl.
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A) Sexo: Respecto a presentar o no episodio de Cl y ser hombre o mujer no se
aprecian diferencias significativas (p=0.463). Los resultados mostraron que:

- del total de hombres del estudio, presentaron episodio de Cl un 15.1% (16
hombres) y no presentaron CI el 84.9% (90 hombres) (Tabla 52).

- del total de mujeres presentaron episodio de Cl un 11.8% (14 mujeres), frente
al 82.2% (105 mujeres) que no presentaron Cl (Tabla 52).

Tabla 52. Porcentaje de Cl por sexos en EP. Se observa que los hombres presentaron mayor porcentaje
de CI (p=0.463).

Sexo
hombre mujer Total
cardiopatia Sl episodio de CI Recuento 16 14 30
isquémica % dentro de sexo | 15,1% 11,8% 13,3%
NO episodio de CI  Recuento 90 105 195
% dentro de sexo 84,9% 88,2% 86,7%
Total Recuento 106 119 225
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.463

La figura 51 muestra que entre los enfermos con EP, el porcentaje de
antecedentes de CI en hombres fue 15.1% y el de mujeres fue del 11.8%
(p=0.463).

CARDIOPATIA ISQUEMICA Y SEXO

CARDIOPATIA
ISQUEMICA
(©n

M 51 episodio de CI
IB O episocio de CI

PORCENTAJE DE PACIENTES

SEXO

Figura 51. Relacion entre la Cl y el sexo del paciente en EP (expresado en %). Los hombres presentaron
un porcentaje superior de antecedentes de Cl que las mujeres (p=0.463).

B) Edad media: En los 225 pacientes estudiados, no se aprecian diferencias
significativas en cuanto a presentar o no episodio de CI en funcion de la edad
de los pacientes, (p=0.519). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron episodio de Cl la edad media fue de
77.87+6.95 afnos (30 pacientes) (Tabla 53).

- en los pacientes que no presentaron episodio de CIl la edad media fue de
76.68+9.70 anos (195 pacientes) (Tabla 53).
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Tabla 53. Relacion entre la edad media y la Cl en EP. Se observa que los pacientes con antecedentes de

Cl tenian una edad superior (p=0.519).

Desviacion
cardiopatia isquémica N Media estandar
EDAD ACTUAL Sl episodio de ClI 30 77,87 6,947
NO episodio de CI 195 76,68 9,702
p=0.519

La figura 52 muestra que en los pacientes con EP, la edad media de los
pacientes con antecedentes de ClI fue 77.87+6.95 afios y la de los pacientes sin
dichos antecedentes fue 76.68+9.70 afos (p=0.519).
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Figura 52. Relacidon entre la edad media de los pacientes y la Cl. Los pacientes con Cl tenian méas edad
gue los no CI (p=0.519).

C) Tiempo de evolucion de EP: Respecto a presentar o no episodio de CI en
funcidn de la media de afios de evolucion de EP no se aprecian diferencias
significativas (p=0.247). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron episodio de CIl la media de afios de
evolucion de EP fue de 7.10+4.05 afios (30 pacientes) (Tabla 54).

- en los pacientes que no presentaron episodio de Cl la media de afos de
evolucion de EP fue de 6.10+4.46 afios (195 pacientes) (Tabla 54).

Tabla 54. Relacién entre la media de afios de evolucion de EP y la Cl. Se observa que la media de afios
de evolucién de los pacientes con antecedentes de Cl fue superior (p=0.247).

Desviacion
cardiopatia isquémica N Media estandar
Evol. EP Sl episodio de ClI 30 7,10 4,046
NO episodio de CI 195 6,10 4,460
p=0.247

La figura 53 muestra que en los pacientes con EP, la media de afios de
evolucion de EP de los pacientes con antecedentes de Cl fue 7.10+£4.05 afios y

la de los pacientes sin estos antecedentes fue 6.10+4.46 afios (p=0.247).

132



CIYEVOLUCION DE EP

190
*

205
o

25 189
20 208 o

EVOLUCION EN ANOS DE EP
9

T T
Sl episadio de cardiopatia isquémica NO episadio de cardiopatia isquémica

cardiopatia isquémica

Figura 53. Relacion entre la media de afios de evolucién de EP y la presencia de antecedentes de Cl. Se
observa que los pacientes con antecedentes de ClI tuvieron una media de afios superior de EP (p=0.247).

D) Estadios: Entre presentar o no episodio de Cl y su relacion con el estadio
de la enfermedad en el que se encuentran los pacientes no se aprecian
diferencias significativas (p=0.823). Los resultados mostraron que:

- de los pacientes que presentaron episodio de CI, se encontraban en estadio
leve un 26.1% (6 pacientes), en estadio moderado un 34.8% (8 pacientes), en
estadio avanzado un 26.1% (6 pacientes) y con demencia un 13% (3 pacientes)
(Tabla 55).

- de los pacientes que no presentaron episodio de cardiopatia isquémica, en
estadio leve se encontraba un 33.8% (54 pacientes), en estadio moderado un
36.3% (58 pacientes), estadio avanzado un 20% (32 pacientes) y con demencia
un 10% (16 pacientes) (Tabla 55).

Tabla 55. Porcentaje de Cl por estadios de EP. Se observa que los hubo una mayor porcentaje de

acientes con antecedentes de Cl en el estadio moderado (p=0.823).
cardiopatia isquémica
Sl episodio de CI | NO episodio de CI Total
ESTADIO leve Recuento 6 54 60
% dentro de CI 26,1% 33,8% 32,8%
moderado Recuento 8 58 66
% dentro de CI 34,8% 36,3% 36,1%
avanzado Recuento 6 32 38
% dentro de CI 26,1% 20,0% 20,8%
demencia Recuento 3 16 19
% dentro de CI 13,0% 10,0% 10,4%
Total Recuento 23 160 183
% dentro de CI 100,0% 100,0% 100,0%
p=0.823

La figura 54 muestra que en los pacientes con EP, el mayor porcentaje

de pacientes con CI se encuentra en el estadio moderado (34.8%), seguido de
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los estadios leve y avanzado (26.1%), y demencia (13%) en ultimo lugar
(p=0.823).

CARDIOPATIA ISQUEMICA Y ESTADIO

ESTADIC

PORCENTAJE DE PACIENTES

CARDIOPATIA ISQUEMICA (CI)

Figura 54. Relacién entre Cl y los estadios de EP (expresado en %). El estadio moderado
presenta mayor porcentaje de pacientes con antecedentes de Cl (p=0.823).

E) Correlacion entre afios de evolucion de EP y afios de evolucion de CI:

No se aprecia relacion entre ambas variables (p=0.247) (Tabla 56).

Tabla 56. Relacién entre afios de evolucion de EP y de Cl. No se aprecia relacion entre ambas variables
(p=0.247).

Cardiopatia
Evol. EP isquémica
Evol. EP Correlacion de Pearson 1 -,077
Sig. (bilateral) ,247
N 225 225
Cardiopatia isquémica Correlacion de Pearson -,077 1
Sig. (bilateral) 247
N 225 225

p=0.247

La figura 55 muestra que entre los afios de evolucion de EP y los de CI no hay

una correlacion significativa (p=0.247).
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Figura 55. Correlacion entre EP y Cl respecto a afios de evolucion. No se da correlacién significativa entre
ambas variables (p=0.247).
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5.3. ANALISIS DE PACIENTES CON DOS FACTORES

5.3.1. Hipertension arterial

5.3.1.1. Hipertension arterial e ictus

A) Porcentaje de pacientes con HTA e ictus: Respecto a presentar o no HTA
y tener o0 no un episodio de ictus se observa una relacién significativa (p=0.002)
por lo que existe mas porcentaje de ictus en los pacientes con HTA. Los
resultados mostraron que:

- entre los 168 pacientes que presentaron HTA, un 31.5% (53 pacientes)
tuvieron un episodio de ictus, frente a un 68.5% de los pacientes hipertensos
gue no tuvieron ictus (115 pacientes) (Tabla 57).

- de los 57 pacientes que no presentaron HTA, un 10.5% (6 pacientes) de los
pacientes tuvieron un episodio de ictus, frente a un 89.5% (51 pacientes) que

no presentaron HTA ni ictus (Tabla 57).

Tabla 57. Porcentaje de pacientes que presentan HTA e ictus. Se observa una mayor porcentaje de
acientes con antecedentes de ictus entre los pacientes con HTA (p=0.002).

HTA
SI HTA NO HTA Total
ICTUS Sl episodio de ICTUS Recuento 53 6 59

% dentro de HTA 31,5% 10,5% 26,2%

NO episodio de ICTUS Recuento 115 51 166
% dentro de HTA 68,5% 89,5% 73,8%

Total Recuento 168 57 225
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.002

Como se observa en la figura 56, el porcentaje de pacientes con HTA 'y
antecedentes de ictus es del 31.5% y el de no hipertensos con antecedentes de
ictus es del 10.5% (p=0.002).
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Figura 56. Relacion entre presentar HTA e ictus (expresado en %). Hay un mayor porcentaje de
pacientes con antecedentes de ictus entre los hipertensos (p=0.002).

B) Sexo: En los 168 pacientes que presentaron HTA, no se aprecian
diferencias significativas en cuanto tener o no episodio de ictus en relacion al
sexo de los pacientes (p=0.978). Los resultados mostraron que:

- el porcentaje de hombres que presentd HTA y episodio de ictus fue del
31.4% (22 hombres), los que presentaron HTA sin episodio de ictus fueron el
68.6% (48 hombres) (Tabla 58).

- el porcentaje mujeres hipertensas que presentaron ictus fue un 31.6% (31
mujeres), el porcentaje de hipertensas que no presentaron ictus fue un 68.4%
(67 mujeres) (Tabla 58).

Tabla 58. Porcentaje de ictus por sexos en los pacientes con HTA. Se observa que en ambos sexos el
orcentaje de pacientes que tenian antecedentes de ictus fue similar (p=0.978).

Sexo
Hombre mujer Total
ICTUS Sl episodio de ICTUS Recuento 22 31 53

% dentro de sexo 31,4% 31,6% 31,5%

NO episodio de ICTUS Recuento 48 67 115
% dentro de sexo 68,6% 68,4% 68,5%

Recuento 70 98 168
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.978

La figura 57 muestra que entre los pacientes con HTA, el porcentaje de

antecedentes de ictus en hombres fue 31.4% y en mujeres es del 31.6%

(p=0.978).
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HIPERTENSION ARTERIAL, ICTUS Y SEXO
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Figura 57. Relacion entre ictus y el sexo del paciente en los pacientes con HTA (expresado en %).
Presentaron antecedentes de ictus un porcentaje de pacientes similar en ambos sexos (p=0.978).

C) Tiempo de evolucion de EP: En los 168 pacientes hipertensos no se
aprecian diferencias significativas en presentar o no episodio de ictus en
relacion a la media de afios de evolucion de EP (p=0.917). Los resultados
mostraron que:

- en los pacientes hipertensos que sufrieron episodio de ictus la media de afios
de evolucion de EP fue de 5.83+3.71 afos (53 pacientes) (Tabla 59).

- en los pacientes hipertensos que no tuvieron ictus, la media de afios de
evolucion de EP fue de 5.90+3.83 (115 pacientes) (Tabla 59).

Tabla 59. Relacién entre los afios de evolucion de EP y el ictus en los pacientes con HTA. Se observa que
la media de afios de evolucion entre los pacientes con y sin antecedentes de ictus fue similar (p=0.917).

Desviacion
ICTUS N Media estandar
Evol. EP Sl episodio de ICTUS 53 5,83 3,715
NO episodio de ICTUS 115 5,90 3,835

p=0.917

En la figura 58 se puede observar que en los pacientes con HTA, la
media de afos de evolucién de los pacientes con antecedentes de ictus fue
5.83+3.71 afios, y dicha media en los pacientes sin ictus fue 5.90+3.83 afios
(p=0.917).
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Figura 58. Relacion entre los afios de evolucion de EP y el ictus en los pacientes con HTA. Los pacientes
con y sin antecedentes de ictus presentaron una media similar de afios de evolucion de EP (p=0.917).

D) Edad media: Entre los 168 pacientes hipertensos, se aprecian diferencias
significativas respecto a presentar o no episodio de ictus en relacion a la edad
de los pacientes, (p<0.005). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes hipertensos que tuvieron episodio de ictus la edad media de
los mismos fue de 81.21+6.78 afios (53 pacientes) (Tabla 60).

- en los pacientes hipertensos que no presentaron episodio de ictus la edad

media de los pacientes fue de 76.49+9.39 afios (115 pacientes) (Tabla 60).

Tabla 60. Relacién entre la edad media del paciente y el ictus en los pacientes con HTA. Se observa una
edad media mayor en los pacientes con antecedentes de ictus (p<0.005).

Desviacion
ICTUS N Media estandar
EDAD ACTUAL Sl episodio de ICTUS 53 81,21 6,783
NO episodio de ICTUS 115 76,49 9,391

p<0.005

En la figura 59 se puede observar que en los pacientes con HTA, la edad
media de los pacientes con antecedentes de ictus fue 81.21+6.78 afios y en

los pacientes sin estos antecedentes fue 76.49+9.39 afios (p<0.005).
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Figura 59. Relacion entre la edad media del paciente y los antecedentes de ictus en los pacientes con
HTA. Se observa que la edad media de los pacientes que tenian antecedentes de ictus fue superior
(p<0.005).

E) Estadio: Entre los 168 pacientes que presentaban HTA, en su relacién con
presentar o no episodio de ictus en relacion al estadio en que se encontraban
los pacientes no se hall6 asociacion significativa (p=0.865). Los resultados
mostraron que:

- de los pacientes con HTA y que presentaron episodio de ictus estaban en
estadio leve el 31.8% (7 pacientes), el 31.8% (7 pacientes) estaban en estadio
moderado, un 22.7% (5 pacientes) estaban en estadio avanzado y un 13.6% (3
pacientes) presentaban demencia (Tabla 61).

- de los pacientes con HTA que no presentaron episodio de ictus, un 31.2% (34
pacientes) estaban en estadio leve, un 40.4% (44 pacientes) estaban en
estadio moderado, un 17.4% (19 pacientes) estaban en estadio avanzado y el

11% (12 pacientes) tenian demencia (Tabla 61).

Tabla 61. Porcentaje de ictus por estadios de EP en los pacientes con HTA. Se observa que hay un
mayor porcentaje de pacientes con antecedentes de ictus en los estadios leve y moderado (p=0.865).

ICTUS
Sl episodio de | NO episodio de
ICTUS ICTUS Total
ESTADIO leve Recuento 7 34 41
% dentro de ICTUS 31,8% 31,2% 31,3%
moderado Recuento 7 44 51
% dentro de ICTUS 31,8% 40,4% 38,9%
avanzado Recuento 5 19 24
% dentro de ICTUS 22, 7% 17,4% 18,3%
demencia Recuento 3 12 15
% dentro de ICTUS 13,6% 11,0% 11,5%
Total Recuento 22 109 131
% dentro de ICTUS 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.865
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En la figura 60 se puede apreciar que los pacientes con HTA, hay un mayor
porcentaje de pacientes con antecedentes de ictus en los estadios leve y
moderado (31.8% en ambos), seguido del avanzado (22.7%) y por demencia
(13.6%) (p=0.865).
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Figura 60. Relacion entre ictus y los estadios de EP en los pacientes con HTA (expresado en %). Los
pacientes del estadio leve y moderado presentaron mayor porcentaje de antecedentes de ictus (p=0.865).

F) Correlacion afios de evolucion de HTA y de ictus: No se aprecia relacion
entre ambas variables (p=0.831) (Tabla 62).

Tabla 62. Relacién entre los afios de evolucion de ictus y los de HTA. No se aprecia relacién entre las dos
variables (p=0.831).

evol.ICTUS | evol. HTA
evol.ICTUS Correlacion de Pearson 1 -,030
Sig. (bilateral) ,831
N 59 54
evol. HTA Correlaciéon de Pearson -,030 1
Sig. (bilateral) ,831
N 54 169
p=0.831

En la figura 61 se observa que entre los afios de evolucién de ictus y los

de HTA no hay una correlacion significativa (p=0.831).
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Figura 61. Correlacion entre HTA e ictus respecto a los afios de evolucion. No se da una correlaciéon
significativa entre ambas variables (p=0.831).
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5.3.1.2. Hipertensién arterial y obesidad

A) Porcentaje de pacientes con HTA y obesidad: Respecto presentar o no
HTA y tener o no obesidad no se aprecian diferencias significativas (p=0.404).
Los resultados mostraron que:

- de los 168 pacientes hipertensos, obesidad presenté un 30.4% (51 pacientes),
no resulté ser obeso un 69.6% (117 pacientes) (Tabla 63).

- de los 57 pacientes que no presentaron HTA, la obesidad aparecié en un
24.6% (14 pacientes), y no presentaba obesidad un 75.4% (43 pacientes)
(Tabla 63).

Tabla 63. Porcentaje de pacientes que presentan HTA y obesidad. Se observa mayor porcentaje de

acientes con obesidad entre los hipertensos (p=0.404).
HTA
SI HTA NO HTA Total
obesidad OBESIDAD Recuento 51 14 65

% dentro de HTA 30,4% 24,6% 28,9%

NO OBESIDAD Recuento 117 43 160
% dentro de HTA 69,6% 75,4% 71,1%

Total Recuento 168 57 225
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.404

En la figura 62 se puede observar que el porcentaje de pacientes con
HTA y obesidad fue del 30.4% y el de normotensos con obesidad del 24.6%
(p=0.404).

HTA'Y OBESIDAD

obesidad

M 0BESIDAD
[ O OBESIDAD

PORCENTAJE DE PACIENTES

Figura 62. Relacion entre presentar HTA y obesidad (expresado en %). Los pacientes con HTA
presentaron mas obesidad (p=0.404).

B) Sexo: En

significativas entre tener o no obesidad en relacion al sexo de los pacientes

los 168 pacientes hipertensos no se apreciaron diferencias

(p=0.932). Los resultados mostraron que:
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- de los hombres hipertensos presentaron obesidad un 30% (21 hombres), eran
hipertensos no obesos un 70% (49 hombres) (Tabla 64).

- de las mujeres hipertensas, presentaban obesidad un 30.6% (30 mujeres) y
presentaban HTA sin obesidad un 69.4% (68 mujeres) (Tabla 64).

Tabla 64. Porcentaje de obesidad por sexos en los pacientes con HTA. Se observa que ambos sexo

resentaron un porcentaje similar de obesidad (p=0.932).
Sexo
hombre mujer Total
obesidad OBESIDAD Recuento 21 30 51

% dentro de sexo 30,0% 30,6% 30,4%

NO OBESIDAD Recuento 49 68 117
% dentro de sexo 70,0% 69,4% 69,6%

Total Recuento 70 98 168
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.932

En la figura 63 se puede observar que en los pacientes con HTA, el
porcentaje de obesidad en hombres fue del 30% y en mujeres del 30.6%

(p=0.932).

HTA, OBESIDAD Y SEXO
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Figura 63. Relacién entre obesidad y el sexo del paciente en los pacientes con HTA (expresado en %).
Los pacientes de ambos sexo presentaron un porcentaje parecido de pacientes con obesidad (p=0.932).

C) Tiempo de evolucién de EP: Entre los 168 pacientes hipertensos no se
apreciaron diferencias significativas entre tener o no obesidad y la media de
afios de evolucion de EP (p=0.470). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes hipertensos que ademas eran obesos la media de afios de
evolucion de EP fue de 6.20+4.05 afios (51 pacientes) (Tabla 65).

- en los hipertensos sin obesidad la media de afios de evolucion de EP fue de
5.74+3.67 afos (117 pacientes) (Tabla 65).
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Tabla 65. Relacion entre los afios de evolucion de EP y la obesidad entre los hipertensos. Se observa que
la media de afios de evolucion de EP en los obesos es superior (p=0.470).

Desviacion
obesidad N Media estandar
Evol. EP OBESIDAD 51 6,20 4,055
NO OBESIDAD 117 5,74 3,673
p=0.470

En la figura 64 se puede apreciar que en los pacientes con HTA, la
media de afios de evolucibn de EP de los pacientes con obesidad fue
6.20+4.05 afios y dicha media en los pacientes sin obesidad fue 5.74+3.67
afios (p=0.470).
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Figura 64. Relacién entre la media de afios de EP y la obesidad en los pacientes con HTA. La media de
afos de evolucion de EP en los pacientes obesos fue superior (p=0.470).

D) Edad media: Entre los 168 hipertensos no se aprecian diferencias
significativas en cuanto a tener o no obesidad en relacion a la edad media de
los pacientes (p=0.276). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes hipertensos que ademas eran obesos la edad media fue de
77+6.49 anos (51 pacientes) (Tabla 66).

- en los pacientes hipertensos no obesos la media de edad fue de 78.40+9.77
afos (117 pacientes) (Tabla 66).

Tabla 66. Relacion entre la edad del paciente y la obesidad en los pacientes con HTA. Se observa que los
acientes obesos presentaron una media de edad menor (p=0.276).

Desviacion
obesidad N Media estandar
EDAD ACTUAL OBESIDAD 51 77,00 6,490
NO OBESIDAD 117 78,40 9,773

p=0.276




La figura 65 muestra que en los pacientes con HTA, la edad media de los
pacientes con obesidad fue 77+6.49 afnos y la de los pacientes no obesos fue
78.40%9.77 afnos (p=0.276).
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Figura 65. Relacion entre la edad media del paciente y la obesidad en los pacientes con HTA. Los
pacientes con obesidad tenian menos edad que los no obesos (p=0.276).

E) Estadios: Entre los pacientes 168 pacientes hipertensos, en su relacién con
presentar o no obesidad y con el estadio de la enfermedad en el que estaban
los pacientes no se aprecian diferencias significativas (p=0.116). Los resultados
mostraron que:

- de los pacientes con HTA que ademas eran obesos, un 20% (9 pacientes) se
encontraban en estadio leve, un 51.1% (23 pacientes) estaban en estadio
moderado, un 20% (9 pacientes) estaban en estadio avanzado y un 8.9% (4
pacientes) presentaba demencia (Tabla 67).

- de los pacientes hipertensos sin obesidad, se encontraba en estadio leve un
37.2% (32 pacientes), en estadio moderado un 32.6% (28 pacientes), en
estadio avanzado un 17.4% (15 pacientes) y con demencia un 12.8% (11

pacientes) (Tabla 67).

Tabla 67. Porcentaje de obesos por estadios de EP en los pacientes con HTA. Se observa que el mayor
orcentaje de pacientes obesos estaban en estadio moderado (p=0.116).

Obesidad
OBESIDAD | NO OBESIDAD Total
ESTADIO leve Recuento 9 32 41
% dentro de obesidad 20,0% 37,2% 31,3%
moderado Recuento 23 28 51
% dentro de obesidad 51,1% 32,6% 38,9%
avanzado Recuento 9 15 24
% dentro de obesidad 20,0% 17,4% 18,3%
demencia Recuento 4 11 15
% dentro de obesidad 8,9% 12,8% 11,5%
Total Recuento 45 86 131
% dentro de obesidad 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.116
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La figura 66 muestra que entre los hipertensos, hay un mayor porcentaje de
pacientes con obesidad en el estadio moderado (51.1%), seguido de los
estadios leve y avanzado (20% en ambos) y demencia (8.9%) (p=0.116).

HT, OBESIDAD Y ESTADIO

ESTADIO
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Figura 66. Relacion entre obesidad y los estadios de EP en los pacientes con HTA (expresado en %). En
estadio moderado se encontraba el mayor porcentaje de pacientes con obesidad (p=0.116).

5.3.1.3. Hipertension arterial y depresion

A) Porcentaje de pacientes con HTA y depresidn: Respecto a presentar 0 no
HTA y tener o no depresion se aprecia una relacion significativas (p=0.029), por
lo que se observa un mayor porcentaje de depresion entre los pacientes
hipertensos. Los resultados mostraron que:

- de los 168 pacientes hipertensos presentaron depresion un 70.2% (118
pacientes), no tuvieron depresion un 29.8% (50 pacientes) (Tabla 68).

- de los 57 pacientes que no presentaron HTA, tuvieron depresion un 54.4%
(31 pacientes), no presentaron episodio de depresion un 45.6% (26 pacientes)
(Tabla 68).

Tabla 68. Porcentaje de pacientes que presentan HTA y depresion. Se observa que los pacientes con
HTA presentaron mayor porcentaje de depresion (p=0.029).

HTA

SI HTA NO HTA Total

Depresion Depresion Recuento 118 31 149
% dentro de HTA 70,2% 54,4% 66,2%

No depresién Recuento 50 26 76

% dentro de HTA 29,8% 45,6% 33,8%

Total Recuento 168 57 225
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.029

Como se observa en la figura 67, el porcentaje de pacientes con HTA y

depresion fue 70.2% y el de normotensos depresivos fue 54.4% (p=0.029).
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Figura 67. Relacién entre presentar HTA y depresién (expresado en %). El mayor porcentaje de
depresién se encontré entre los pacientes con HTA (p=0.029).

B) Sexo: Respecto a los 168 pacientes que presentaban HTA, se aprecia
relacion entre tener o no depresion y el sexo de los pacientes, (p=0.035). Los
resultados nos muestran:

- el porcentaje de hombres con HTA que presentaron depresion fue de un
61.4% (43 hombres) y el porcentaje de hipertensos que no tuvieron depresion
fue un 38.6% (27 hombres) (Tabla 69).

- el porcentaje de mujeres con HTA que tuvo depresion fue un 76.5% (75
mujeres) y el porcentaje de las que tuvieron HTA sin depresion fue del 23.5%
(23 mujeres) (Tabla 69).

Tabla 69: Porcentaje de depresion por sexo en los pacientes con HTA. Se observa que las mujeres
resentan mas depresion (p=0.035).

Sexo

hombre mujer Total

Depresion Depresion Recuento 43 75 118
% dentro de sexo 61,4% 76,5% 70,2%

No depresién Recuento 27 23 50

% dentro de sexo 38,6% 23,5% 29,8%

Total Recuento 70 98 168
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.035

Como se observa en la figura 68 entre los pacientes con HTA, el
porcentaje de depresion en hombres fue 61.4% y en mujeres fue 76.5%
(p=0.035).
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Figura 68. Relacion entre depresién y el sexo del paciente en los pacientes con HTA (expresado en %).
Hubo un mayor porcentaje de depresion entre las mujeres (p=0.035).

C) Tiempo de evolucién de EP: Respecto a los 168 pacientes con HTA, no
se aprecian diferencias significativas en tener o no depresion en relacion a la
media de afos de evolucion de EP (p=0.920). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron HTA y depresion la media de afos de
evolucion de EP fue de 5.86+3.68 afios (118 pacientes) (Tabla 70).

- en los pacientes que presentaron HTA sin depresion la media de afios de
evolucion de EP fue de 5.92+4.05 afios (50 pacientes) (Tabla 70).

Tabla 70. Relacién entre los afios de evolucion de EP y la depresién en los pacientes con HTA. Se
observa que los pacientes con depresién tiene una media de afios de evolucién de EP similar a los no
depresivos (p=0.920).

Desviacion
Depresion N Media estandar
Evol. EP Depresion 118 5,86 3,685
No depresién 50 5,92 4,055

p=0.920

La figura 69 muestra que en los pacientes con HTA, la media de afios de
evolucion de EP de los pacientes con depresion fue 5.86+3.68 afios y dicha

media en los pacientes no depresivos fue 5.92+4.05 afios (p=0.920).
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Figura 69. Relacion entre la media de afios de EP y la depresion en los pacientes con HTA. Los pacientes
con y sin depresion tuvieron una media de afos de evolucion de EP similar (p=0.920).

D) Edad media: entre los 168 pacientes con HTA, se aprecia una relacion
significativa entre tener o no depresion y la edad media de los pacientes
(p=0.001). En los resultados se observa que:

- en los pacientes que presentaron HTA y depresion la edad media en afios fue
de 76.52+8.49 afios (118 pacientes) (Tabla 71).

- en los pacientes que presentaron HTA sin depresion la edad media en afos
fue de 81.42+8.99 afos (50 pacientes) (Tabla 71).

Tabla 71. Relacion entre la edad media de los pacientes y la depresion en los pacientes con HTA. Se
observa que la edad media de los pacientes gue presentaron depresion fue inferior (p=0.001).

Desviacion
Depresion N Media estandar
EDAD ACTUAL Depresion 118 76,52 8,498
No depresién 50 81,42 8,992

p=0.001

En la Figura 70 se puede observar como en los pacientes con HTA, la
edad media de los pacientes con depresion fue 76.52+8.49 afios y la de los

pacientes no depresivos fue 81.42+8.99 afios (p=0.001).
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Figura 70. Relacién entre la edad media del paciente y la depresion en los pacientes con HTA. Los
pacientes con depresion tuvieron una edad media menor (p=0.001).

E) Estadios: en los 168 pacientes que presentaban HTA, en su relacidon con
presentar o no depresion y con el estadio de la enfermedad en que se
encontraban los pacientes no se aprecian diferencias significativas (p=0.292).
Los resultados mostraron que:

- de los pacientes con HTA y depresion se encontraban en estadio leve un
29.9% (29 pacientes), en estadio moderado un 43.3% (42 pacientes), en
estadio avanzado un 17.5% (17 pacientes), con demencia un 9.3% (9
pacientes) (Tabla 72).

- de los pacientes que presentaban HTA sin depresion, se encontraban en
estadio leve un 35.3% (12 pacientes), en estadio moderado un 26.5% (9
pacientes), estadio avanzado un 20.6% (7 pacientes) y con demencia un 17.6%
(6 pacientes) (Tabla 72).

Tabla 72. Porcentaje de depresion por estadios de EP en los pacientes con HTA. Se observa que el
mayor porcentaje de pacientes con depresion estaba en estadio moderado (0.292)

Depresion
Depresion No depresion Total
ESTADIO leve Recuento 29 12 41
% dentro de Depresion 29,9% 35,3% 31,3%
moderado Recuento 42 9 51
% dentro de Depresion 43,3% 26,5% 38,9%
avanzado Recuento 17 7 24
% dentro de Depresion 17,5% 20,6% 18,3%
demencia Recuento 9 6 15
% dentro de Depresion 9,3% 17,6% 11,5%
Total Recuento 97 34 131
% dentro de Depresion 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.292
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La figura 71 muestra que en los pacientes con HTA, hay un mayor
porcentaje de pacientes con depresion en el estadio moderado (43.3%),
seguido del estadio leve (29.9%), avanzado (17.5%) y demencia (9.3%)
(p=0.292).
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Figura 71. Relacién entre depresion y los estadios de EP en los pacientes con HTA (expresado en %). El
estadio moderado tenia al mayor porcentaje de pacientes con depresion (p=0.292).

F) Correlacion entre afios de evolucion HTA y de depresion: se aprecia
relacion entre ambas variables (p=0.004), con una dependencia del 4.8%
(Tabla 73).

Tabla 73. Relacién entre los afios de evolucién de HTA y de depresién. Hay una relacion significativa
entre las dos variables (p=0.004).

Evol. HTA | Evol. Depresién

Evol. HTA Correlacion de Pearson 1 ,219™

Sig. (bilateral) ,004

N 169 169

Evol. Depresion Correlacién de Pearson ,219” 1

Sig. (bilateral) ,004

N 169 225

p=0.004

La figura 72 muestra que entre los afios de evolucion de HTA y los de
depresion hay una correlacion positiva ascendente con una dependencia del
4.8% (p=0.004).
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Figura 72. Correlacion entre HTA y depresioén respecto a los afios de evolucién. Se da una correlacion
positiva ascendentes entre ambas variables con dependencia baja (p=0.004).

5.3.1.4. Hipertension arterial y diabetes mellitus

A) Porcentaje de pacientes con HTA y DM: Respecto a presentar o no HTA 'y
tener o no DM no se aprecian diferencias significativas (p=0.325). Los
resultados mostraron que:

- entre los 168 pacientes con HTA, presentaron DM un 33.3% (56 pacientes), y
no presentaron DM un 66.7% (112 pacientes) (Tabla 74).

- entre los 57 pacientes que no presentaban HTA, tenia DM un 26.3% (15

pacientes), y no tenia HTA ni DM un 73.7% (42 pacientes) (Tabla 74).

Tabla 74. Porcentaje de pacientes que presentan HTA y DM. Se observa que los pacientes con HTA
resentaron mayor porcentaje de DM (p=0.325).

HTA
S| HTA NO HTA Total
DM S| DM Recuento 56 15 71

% dentro de HTA 33,3% 26,3% 31,6%

NO DM Recuento 112 42 154
% dentro de HTA 66,7% 73, 7% 68,4%

Total Recuento 168 57 225
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.325

La figura 73 muestra que el porcentaje de pacientes con HTA y DM fue

del 33.3% y el de normotensos con DM fue del 26.3% (p=0.325).
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Figura 73. Relaci6n entre presentar HTA y DM (expresado en %). Hay una mayor porcentaje de pacientes
con DM entre los que tienen HTA (p=0.325).

B) Sexo: Entre los 168 pacientes que presentaron HTA, no se aprecian
diferencias significativas respecto a tener o no DM en relacion al sexo de los
pacientes (p=0.150). Los resultados mostraron que:

- el porcentaje de hombres que presentaron HTA y DM fue del 27.1% (19
hombres), el porcentaje de hombres que presentaron HTA sin DM fue del
72.9% (51 hombres) (Tabla 75).

- el porcentaje de mujeres que presentaron HTA y DM fue del 37.8% (37
mujeres), y presentaron HTA sin DM un 62.2% (61 mujeres) (Tabla 75).

Tabla 75. Porcentaje de pacientes que presentaron DM por sexo entre los hipertensos. Se observa mayor
orcentaje de DM en las mujeres (p=0.150).

Sexo

hombre mujer Total

DM S| DM Recuento 19 37 56

% dentro de sexo 27,1% 37,8% 33,3%

NO DM Recuento 51 61 112
% dentro de sexo 72,9% 62,2% 66,7%

Total Recuento 70 98 168
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.150
En la figura 74 se puede observar cobmo entre los pacientes con HTA, el

porcentaje de DM en hombres fue del 27.1% y en mujeres fue del 37.8%
(p=0.150).
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Figura 74. Relaci6n entre DM y el sexo del paciente en los pacientes con HTA (expresado en %). Las
mujeres tenian mayor porcentaje de DM (p=0.150).

C) Tiempo de evolucion de EP: En los 168 pacientes con HTA no se aprecian
diferencias significativas respecto a tener o no DM en relacion a la media de
afios de evolucion de EP (p=0.897). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron HTA y DM la media de afos de evolucion
de EP fue 5.82+3.428 afios (56 pacientes) (Tabla 76).

- en los pacientes que presentaron HTA sin DM la media de afios de evolucion
fue de 5.90+£3.968 afios (112 pacientes) (Tabla 76).

Tabla 76. Relacion entre los afios de evolucion de EP y la DM en los pacientes con HTA. Se observa que
los pacientes con y sin DM presentan una media similar de afios de evolucion de EP (p=0.897).

Desviacion

DM N Media estandar
Evol. EP  SI DM 56 5,82 3,428
NO DM 112 5,90 3,968

p=0.897

En la figura 75 se puede observar que en los pacientes con HTA la
media de afos de evolucion de EP de los pacientes con DM fue 5.82+3.428

afios y dicha media en los pacientes sin DM fue 5.90+3.968 afios (p=0.897).
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Figura 75. Relacién entre la media de afios de evolucién de EP y la DM en los pacientes con HTA. La
media de afios de evolucién de EP en los pacientes con y sin DM fue similar (p=0.897).

D) Edad media: En los 168 pacientes que presentaron HTA se aprecia relacion
estadisticamente significativa entre tener o no DM y la edad media de los
pacientes, (p=0.046). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron HTA y DM la edad media fue de 79.63+5.86
afnos (56 pacientes) (Tabla 77).

- en los pacientes que presentaron HTA sin DM la edad media fue de
77.15£10.02 afos (112 pacientes) (Tabla 77).

Tabla 77. Relacion entre la edad media de los pacientes y la DM en los pacientes con HTA. Se observa
gue la edad media de los pacientes con DM fue superior (p=0.046).

Desviacion

DM N Media estandar
EDAD ACTUAL SIDM 56 79,63 5,861
NO DM 112 77,15 10,017

p=0.046

En la figura 76 se observa como en los pacientes que presentan HTA, la
edad media de los pacientes con DM fue 79.63+5.86 afios y la de los no
diabéticos fue 77.15+10.02 afios (p=0.046).

154



HTA,DMY EDAD

EDAD ACTUAL(ANOS)
E]
:

a7
50-] 28160
04

T T
SIDM No DM
DM

Figura 76. Relacién entre la edad del paciente y la DM en los pacientes con HTA. Los pacientes con DM
tuvieron una edad media superior (p=0.046).

E) Estadios: entre los 168 pacientes que presentaban HTA en su relacion con
presentar o no DM y con el estadio en que se encontraban los pacientes se
aprecian diferencias significativas (p=0.042). Los resultados mostraron que:

- de los pacientes con HTA y DM, se encontraban en estadio leve un 17.9% (7
pacientes), en estadio moderado un 56.4% (22 pacientes), en estadio
avanzado un 17.9% (7 pacientes) y con demencia un 7.7% (3 pacientes) (Tabla
78).

- de los pacientes que presentaban HTA sin DM, se encontraban en estadio
leve un 37% (34 pacientes), en estadio moderado un 31.5% (29 pacientes), en
estadio avanzado un 18.5% (17 pacientes) y con demencia un 13% (12

pacientes) (Tabla 78).

Tabla 78. Porcentaje de DM por estadios de EP en los pacientes con HTA. Se observa que el mayor

orcentaje de pacientes con DM estaba en estadio moderado (p=0.042).
DM
S| DM NO DM Total
ESTADIO leve Recuento 7 34 41
% dentro de DM 17,9% 37,0% 31,3%
moderado Recuento 22 29 51
% dentro de DM 56,4% 31,5% 38,9%
avanzado Recuento 7 17 24
% dentro de DM 17,9% 18,5% 18,3%
demencia Recuento 3 12 15
% dentro de DM 7,7% 13,0% 11,5%
Total Recuento 39 92 131
% dentro de DM 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.042

155



La figura 77 muestra que entre los pacientes con HTA, hay un mayor
porcentaje de pacientes con DM en el estadio moderado (56.4%), seguido de
los estadios leve y avanzado (17.9% en ambos) y demencia (7.7%) (p=0.042).

HTA, DM Y ESTADIO

ESTADIO
=0

PORCENTAJE DE PACIENTES

Figura 77. Relacion entre DM y los estadios de EP en los pacientes con HTA (expresado en %). El estadio
moderado tenia mas pacientes con DM.

F) Correlacion entre los afios de evolucion de HTA y DM: se aprecia
relacion entre ambas variables (p<0.005), con una dependencia del 32.7%
(Tabla 79).

Tabla 79. Relacién entre los afios de evolucion de HTA y los de DM. Hay relacién significativa entre
ambas variables (p<0.005).

evol. HTA | evol.DM
evol. HTA  Correlacion de Pearson 1 572"
Sig. (bilateral) ,000
N 169 56
evol.DM Correlacion de Pearson 572" 1
Sig. (bilateral) ,000
N 56 70
p<0.005

La figura 78 muestra que entre los afios de evolucion de HTA y los de

DM hay una correlacién positiva ascendente con una dependencia del 32.7%
(p<0.005).
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Figura 78. Correlacion entre HTA y DM respecto a los afios de evolucion. Se da una correlacion
ascendente y positiva con una dependencia moderada (p<0.005).

5.3.1.5. Hipertension arterial y dislipemia

A) Porcentaje de pacientes con HTA y DLP: Respecto a presentar o no HTA
y tener o no DLP, se aprecian diferencias significativa (p=0.015). Los
resultados mostraron que:

- de los 168 pacientes que presentaban HTA presentaba también DLP en un
46.4% (78 pacientes) y no presentaba DLP un 53.6% (90 pacientes) (Tabla 80).
- de los 57 pacientes que no presentaba HTA, tenia DLP un 28.1% (16

pacientes), y no tenia DLP un 71.9% (41 pacientes) (Tabla 80).

Tabla 80. Porcentaje de pacientes que presentaron HTA y DLP. Se observa que los pacientes con HTA

resentaron mas DLP (p=0.015).
HTA

S| HTA NO HTA Total

DLP SI DLP Recuento 78 16 94
% dentro de HTA 46,4% 28,1% 41,8%

NO DLP Recuento 90 41 131
% dentro de HTA 53,6% 71,9% 58,2%

Total Recuento 168 57 225
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.015

En la figura 79 se puede apreciar que el porcentaje de pacientes con
HTA 'y DLP fue del 46.4% y el de no hipertensos con DLP fue 28.1% (p=0.015).
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Figura 79. Relacion en presentar HTA 'y DLP (expresado en %). El mayor porcentaje de DLP se encuentra
entre los pacientes con HTA (p=0.015).

B) Sexo: En los 168 pacientes que presentaban HTA no se aprecian

diferencias significativas en tener o no DLP en relacion al sexo de los pacientes

(p=0.158). Los resultados mostraron que:

- los hombres presentaron HTA y DLP en un 40% (28 hombres), y presentaron
HTA sin DLP un 60% (42 hombres) (Tabla 81).
- las mujeres presentaban HTA y DLP en un 51% (50 mujeres), y presentaban
HTA sin DLP en un 49% (48 mujeres) (Tabla 81).

Tabla 81. Porcentaje de DLP por sexos en los pacientes con HTA. Se observa que las mujeres presentan

més DLP (p=0.158).

Sexo

hombre mujer Total
DLP SI DLP Recuento 28 50 78
% dentro de sexo 40,0% 51,0% 46,4%
NO DLP Recuento 42 48 90
% dentro de sexo 60,0% 49,0% 53,6%
Total Recuento 70 98 168
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%
p=0.158

En la figura 80 se puede apreciar que entre los pacientes con HTA, el

porcentaje de DLP en hombres fue 40% y en mujeres con DLP fue 51%

(p=0.158).
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Figura 80. Relacién entre presentar DLP y el sexo en los hipertensos (expresado en %). El mayor
porcentaje de DLP se dio entre las mujeres (p=0.158).

C) Tiempo de evolucion de EP: En los pacientes con HTA no se apreciaron
diferencias significativas en tener o no DLP en relacion a la media de afos de
evolucion de EP de los pacientes (p=0.162). Los resultados mostraron que:

- en los pacientes que presentaron HTA y que ademas tenian DLP, la media de
afios de evolucion de EP fue de 5.44+3.56 afios (78 pacientes) (Tabla 82).

- en los pacientes que presentaron HTA sin DLP la media de afios de EP fue de
6.26%3.95 afos (90 pacientes) (Tabla 82).

Tabla 82. Relacién entre los afios de evolucién de EP y la DLP en los pacientes con HTA. Se observa que
la media de afios de evolucion de EP entre los pacientes con DLP fue inferior (p=0.162).

Desviacion

DLP N Media estandar
Evol. EP  SIDLP 78 5,44 3,559
NO DLP 90 6,26 3,954

p=0.162

En la figura 81 se observa que en los pacientes con HTA, la media de
afos de evolucion de los pacientes con DLP fue 5.44+3.56 afios y dicha media

en los pacientes sin DLP fue 6.26+3.95 afios (p=0.162).
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Figura 81. Relacion entre la media de afios de evolucion de EP y la DLP entre pacientes con HTA. Los

pacientes con DLP tienen una media de afios de evolucién de EP inferior a los no DLP (p=0.162).

D) Edad media: En los 168 pacientes con HTA no se aprecian diferencias

significativas en tener o no DLP en relacion a la edad media de los pacientes

(p=0.240). Los resultados mostraron que:

- la edad media de los pacientes que presentaron HTA y DLP fue de

78.85%6.63 afos (78 pacientes) (Tabla 83).

- la edad media de los pacientes HTA sin DLP fue de 77.22+£10.47 afios (90
pacientes) (Tabla 83).

Tabla 83. Relacién entre la edad media del paciente y la DLP en los pacientes con HTA. Se observa que

los pacientes con DLP tienen mas edad gue los no DLP (p=0.240).
Desviacion
DLP N Media estandar
EDAD ACTUAL  SIDLP 78 78,85 6,628
NO DLP 90 77,22 10,474
p=0.240

La figura 82 muestra que en los pacientes con HTA, la edad de los

pacientes con DLP fue 78.85+6.63 afios y la de los pacientes sin DLP fue
77.22410.47 afios (p=0.240).
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Figura 82. Relacién entre la edad media del paciente y la DLP en los pacientes con HTA. La edad media
de los pacientes con DLP fue superior a la de los pacientes sin DLP (p=0.240).

E) Estadios: de los 168 pacientes que presentaron HTA, en su relacién con
presentar o no DLP y con el estadio en el que se encuentran los pacientes no
se aprecian diferencias significativas (p=0.224). Los resultados mostraron que:
- de los pacientes con HTA que ademas presentaban DLP, se encontraban en
estadio leve un 34.4% (21 pacientes), en estadio moderado un 39.3% (24
pacientes), en estadio avanzado un 11.5% (7 pacientes) y con demencia un
14.8% (9 pacientes) (Tabla 84).

- de los pacientes que presentaron HTA sin DLP, estaban en estadio leve un
28.6% (20 pacientes), en estadio moderado un 38.6% (27 pacientes), en
estadio avanzado un 24.3% (17 pacientes) y con demencia un 8.6% (6

pacientes) (Tabla 84).

Tabla 84. Porcentaje de pacientes que presentan DLP por estadios entre los hipertensos. En estadio
moderado hay més pacientes con DLP (p=0.224).

DLP
SI DLP NO DLP Total
ESTADIO leve Recuento 21 20 41
% dentro de DLP 34,4% 28,6% 31,3%
moderado Recuento 24 27 51
% dentro de DLP 39,3% 38,6% 38,9%
avanzado Recuento 7 17 24
% dentro de DLP 11,5% 24,3% 18,3%
demencia Recuento 9 6 15
% dentro de DLP 14,8% 8,6% 11,5%
Total Recuento 61 70 131
% dentro de DLP 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.224
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En la figura 83 muestra que en los pacientes con HTA, hay un mayor
porcentaje de pacientes que presenta DLP en el estadio moderado (39.3%),
seguido del leve (34.4%), demencia (14.8%) y avanzado (11.5%) (p=0.224).

HTA, DLP Y ESTADIO
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PORCENTAJE DE PACIENTES

Figura 83. Relacién entre DLP y los estadios de EP en los pacientes con HTA (expresado en %). El mayor
porcentaje de pacientes con DLP estaban en el estadio moderado (p=0.224).

F) Correlacion entre los afios de evolucion de HTA y DLP: se aprecia
relacion entre los afios de evolucion de HTA y de DLP (p<0.005), con una
dependencia del 56.4% (Tabla 85).

Tabla 85. Relacién entre afios de evolucién de HTA y de DLP. Hay una relacién significativa entre ambas
variables (p<0.005).

evol. HTA | evol.DLP
evol. HTA Correlacion de Pearson 1 , 751"
Sig. (bilateral) ,000
N 169 77
evol.DLP Correlacién de Pearson , 751" 1
Sig. (bilateral) ,000
N 77 93
p<0.005

La figura 84 muestra que entre los afios de evolucion de HTA y los de
DLP hay una correlacién positiva ascendente significativa con una dependencia
del 56.4% (p<0.005).
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Figura 84. Correlacion entre HTA y DLP respecto a afios de evolucion. Se da una correlacién ascendente
positiva de dependencia moderada (p<0.005).
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5.3.1.6. Hipertensién arterial y cardiopatia isquémica

A) Porcentaje de pacientes con HTA y CI: Respecto a tener o no HTA y
presentar o no episodio de Cl no se aprecian diferencias significativas
(p=0.528). Los resultados mostraron que:

- de los 168 pacientes con HTA, presentd episodio de Cl un 12.5% (21
pacientes) y no present6 Cl un 87.5% (147 pacientes) (Tabla 86).

- de los 57 pacientes sin HTA, presentd Cl un 15.8% (9 pacientes), y no
presentd Cl un 84.2% (48 pacientes) (Tabla 86).

Tabla 86. Porcentaje de pacientes con HTA y con Cl. Se observa un mayor porcentaje de Cl entre los no

hipertensos (p=0.528).

HTA

SIHTA NO HTA Total

CARDIOPATIA Sl episodio de Cl Recuento 21 9 30

ISQUEMICA % dentro de HTA 12,5% 15,8% 13,3%

NO episodio de CI Recuento 147 48 195
% dentro de HTA 87,5% 84,2% 86,7%

Total Recuento 168 57 225
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.528

En la figura 85 se puede ver que el porcentaje de pacientes con HTA y
antecedentes de Cl fue 12.5% y el de no HTA con antecedentes de CI fue
15.8% (p=0.528).

HTAYCI

CARDIQPATIA
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PORCENTAJE DE PACIENTES

Figura 85. Relacion entre presentar HTA y Cl (expresado en %). Los no hipertensos presentaron mayor
porcentaje de pacientes con antecedentes de Cl (p=0.528).

B) Sexo: De los 168 pacientes que presentaron HTA, no se aprecian diferencia
significativas al presentar episodio de Cl por sexo (p=0.554). Los resultados

muestran que:
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- los hombres con HTA presentaron episodio de Cl en un 14.3% (10 hombres),
y no presentaron Cl un 85.7% (60 hombres) (Tabla 87).

- las mujeres con HTA, presentaron Cl un 11.2% (11 mujeres), no presentaron
Cl un 88.8% (87 mujeres) (Tabla 87).

Tabla 87. Porcentaje de pacientes con Cl por sexos entre los hipertensos. Se observa un porcentaje
mayor de pacientes con antecedentes de Cl en los hombres (p=0.554).

sSexo
hombre mujer Total
cardiopatia isquémica Sl episodio de cardiopatia Recuento 10 11 21

isquémica % dentro de sexo 14,3% 11,2% 12,5%

NO episodio de cardiopatia Recuento 60 87 147
isgquémica % dentro de sexo 85,7% 88,8% 87,5%

Total Recuento 70 98 168
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.554

En la figura 86 se puede ver que entre los pacientes hipertensos, el porcentaje
de antecedentes de Cl en hombres fue 14.3% y en las mujeres el 11.2%
(p=0.554).
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Figura 86. Relacion entre Cl y el sexo del paciente en los pacientes con HTA (expresado en %). En el
sexo masculino hubo un porcentaje mayor de pacientes con antecedentes de Cl (p=0.554).

C) Tiempo de evolucién de EP: De los 168 pacientes que presentaron HTA,
no se aprecian diferencias estadisticamente significativas en cuanto a
presentar episodio de CI respecto a los afios de evolucién de EP (p=0.514).
Los resultados mostraron que:

- en los que presentaron HTA y episodio de Cl, la evolucion en afios de EP fue
de 6.38+3.51 afios (21 pacientes) (Tabla 88).

- en los que presentaron HTA sin episodio de Cl la media en afios de EP fue de
5.80+3.83 afios (147 pacientes) (Tabla 88).

164




Tabla 88. Relacion entre los afios de evolucion de EP y la ClI entre los pacientes con HTA. Se observa
que la media de afios de evolucion de EP era superior en los pacientes con antecedentes de ClI
(p=0.514).

Desviacion
cardiopatia isquémica N Media estandar
Evol. EP Sl episodio de CI 21 6,38 3,514
NO episodio de CI 147 5,80 3,830

p=0.514

Los resultados de la figura 87 mostraron que en los pacientes con HTA,
la media de afios de evolucion de los pacientes con antecedentes de ClI fue
6.38+3.51 afios y la de los que no presentaron Cl fue 5.80+£3.83 afos
(p=0.514).
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Figura 87. Relacién entre la media de afios de evolucién de EP y la ClI entre los pacientes con HTA. Los
pacientes con antecedentes de Cl tenian mas afios de evolucion de EP (p=0.514).

D) Edad media: de los 168 pacientes con HTA, no aprecian diferencias
significativas al presentar o no episodio de CI respecto a la media de edad en
afos de los pacientes (p=0.705). Los resultados mostraron que:

- la edad media en afos de los que presentaron HTA y episodio de CI fue de
77.29+7.48 anos (21 pacientes) (Tabla 89).

- de los que presentaron HTA sin ClI, la edad media fue de 78.07+£9.11 afios
(147 pacientes) (Tabla 89).

Tabla 89. Relacion entre la media de edad de los pacientes y la Cl en los pacientes con HTA. Se observa
gue los pacientes con antecendentes de Cl tuvieron una edad media menor (p=0.705).

Desviacion
cardiopatia isquémica N Media estandar
EDAD ACTUAL Sl episodio de ClI 21 77,29 7,484
NO episodio de CI 147 78,07 9,113

p=0.705
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La figura 88 muestra que en los pacientes con HTA, la edad media de
los que presentaron antecedentes de Cl fue 77.29+7.48 anos y la edad media
de los que no presentaron CI fue 78.07+9.11 afios (p=0.705).
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Figura 88. Relacion entre la edad media de los pacientes y la ClI en los pacientes con HTA. Los pacientes
con antecedentes de CI tuvieron una edad media menor que los que no presentaron estos antecedentes
(p=0.705).

E) Estadios: de los pacientes 168 con HTA, en su relacion con presentar 0 no
episodio de CI y con el estadio de la enfermedad en que se encontraban los
pacientes no se aprecian diferencias significativas (p=0.864). Los resultados
mostraron que:

- de los pacientes con HTA que ademas presentaron episodio de ClI, en estadio
leve se encontraron un 26.7% (4 pacientes), en estadio moderado un 46.7% (7
pacientes), en estadio avanzado un 20% (3 pacientes) y con demencia un 6.7%
(1 paciente) (Tabla 90).

- de los pacientes con HTA sin episodio de CI, en estadio leve estaban un
31.9% (37 pacientes), en estadio moderado un 37.9% (44 pacientes), en
estadio avanzado un 18.1% (21 pacientes) y presentaban demencia un 12.1%
(14 pacientes) (Tabla 90).
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Tabla 90. Porcentaje de pacientes con Cl por estadios entre los hipertensos. Se observa mayor

orcentaje de pacientes con antecedentes de Cl en el estadio moderado (p=0.864).

cardiopatia isquémica

Sl episodio de | NO episodio de
Cl Cl Total
ESTADIO leve Recuento 4 37 41
% dentro de ClI 26,7% 31,9% 31,3%
moderado Recuento 7 44 51
% dentro de CI 46,7% 37,9% 38,9%
avanzado Recuento 3 21 24
% dentro de Cl 20,0% 18,1% 18,3%
demencia Recuento 1 14 15
% dentro de ClI 6,7% 12,1% 11,5%
Total Recuento 15 116 131
% dentro de CI 100,0% 100,0% 100,0%
p=0.864
La figura 89 muestra que en los pacientes con HTA, hubo un mayor

porcentaje de pacientes que presentaron Cl en el estadio moderado (46.7%),

seguido del leve (26.7), avanzado (20%) y demencia (6.7%) (p=0.864).
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Figura 89. Relacion entre Cl y los estadios de EP en los pacientes con HTA (expresado en %). En el

estadio moderado hay un porcentaje mayor de pacientes con antecedentes de Cl (p=0.864).

F) Correlacion entre los afios de evolucion de HTA y de CI: no se aprecia

relacion significativa entre los afios de evolucion de HTA y de CI (p=0.584)

(Tabla 91).

Tabla 91. Relacién entre los afios de evolucion de HTA y los de CI. No hay una relacion significativa entre
ambas variables (p=0.584).

evol. HTA evol CI

evol. HTA Correlaciéon de Pearson 1 ,127
Sig. (bilateral) ,584

N 169 21

evol Cl Correlaciéon de Pearson ,127 1

Sig. (bilateral) ,584
N 21 30
p=0.584
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En la figura 90 se aprecia que entre los afios de evoluciéon HTA y los de

CI no hay una correlacion significativa (p=0.584).
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Figura 90. Correlacion entre HTA y Cl en afios de evolucién. No hay una relacion significativa entre
ambas variables (p=0.584).

5.3.2. Depresion

5.3.2.1. Depresion e hipertension arterial

A) Porcentaje de pacientes con depresion y HTA: Respecto a presentar 0 no
depresion y presentar o no HTA, se aprecia una relacion significativa
(p=0.029). Los resultados muestran que:

- de los 149 pacientes que presentaron depresion, presentaron ademas HTA un
79.2% (118 pacientes), y no presentaba HTA un 20.8% (31 pacientes) (Tabla
92).

- de los 76 pacientes que no tuvieron depresion, presentaron HTA un 65.8%

(50 pacientes) y no presentaron HTA un 34.2% (26 pacientes) (Tabla 92)

Tabla 92. Porcentaje de pacientes que presentan depresion e HTA. Los depresivos presentaron mas
orcentaje de pacientes con HTA que los no depresivos (p=0.029).

Depresion

Depresion No depresion Total

HTA SI HTA Recuento 118 50 168
% dentro de Depresion 79,2% 65,8% 74,7%

NO HTA Recuento 31 26 57

% dentro de Depresion 20,8% 34,2% 25,3%

Total Recuento 149 76 225
% dentro de Depresion 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.029
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En la figura 91 se observa que el porcentaje de pacientes con depresion
y HTA fue 79.2% vy el de los pacientes sin depresion y HTA fue 65.8%
(p=0.029).
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Figura 91. Relacion entre depresién e HTA (expresado en %). Hay un mayor porcentaje de pacientes con
HTA entre los depresivos (p=0.029).

B) Sexo: De los 149 pacientes que presentaron depresion, se aprecia una
relacion significativa entre tener o no HTA respecto al sexo de los pacientes
(p=0.029). Los resultados muestran que:

- los hombres presentaron depresion y HTA en un 70.5% (43 hombres) y
presentaron depresion sin HTA un 29.5% (18 hombres) (Tabla 93).

- las mujeres presentaron depresion y HTA un 85.2% (75 mujeres),

presentaron depresion sin HTA un 14.8% (13 mujeres) (Tabla 93).

Tabla 93. Porcentaje de HTA por sexos en los depresivos. Se observa una mayor porcentaje de HTA en
las mujeres (p=0.029).

Sexo

hombre mujer Total

HTA SI HTA Recuento 43 75 118
% dentro de sexo 70,5% 85,2% 79,2%

NO HTA Recuento 18 13 31

% dentro de sexo 29,5% 14,8% 20,8%

Total Recuento 61 88 149
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.029

En la figura 92 se puede apreciar que en los pacientes con depresion, el

porcentaje de HTA en hombres fue 70.5% y el de mujeres fue 85.2% (p=0.029).
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Figura 92. Relacion entre HTA y el sexo del paciente en los pacientes con depresion (expresado en %).
Las mujeres tuvieron mas HTA que los hombres (p=0.029).

C) Tiempo de evolucion de EP: De los 149 pacientes que tuvieron depresion,
no se aprecian diferencias significativas entre presentar o no HTA en relacion
con la media en afos de evolucion de EP (p=0.126). Los resultados mostraron
que:

- los pacientes que presentaron depresion e HTA, la media de evolucién en
afos de EP fue de 5.86+3.68 afios (118 pacientes) (Tabla 94).

- la media en los pacientes que presentaron depresion sin HTA fue de
7.10+5.02 afos de evolucion de EP (31 pacientes) (Tabla 94).

Tabla 94. Relacién entre la media de afios de evolucion de EP y la HTA en los pacientes con depresion.
Se observa que la media de afios de evolucién de EP fue superior en los pacientes sin HTA (p=0.126).

Desviacion

HTA N Media estandar
Evol. EP  SIHTA 118 5,86 3,685
NO HTA 31 7,10 5,022

p=0.126

La figura 93 muestra que en los pacientes con depresion, la media de
afios de evolucion de EP de los hipertensos fue 5.86+3.68 afios y la de los no
hipertensos fue 7.10+5.02 afios (p=0.126).
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Figura 93. Relacion entre la media de afios de evolucién de EP y la HTA en los pacientes con depresion.
Los pacientes con HTA tenian una media de afios de evolucion de EP menor que los no hipertensos
(p=0.126).

D) Edad media: De los 149 pacientes que presentaron depresion, no se
aprecian diferencias significativas respecto a tener o no HTA en relacion a la
edad media en afos de los pacientes (p=0.104). Los resultados mostraron que:
- la edad media en afios de los que presentaron depresion y HTA fue de
76.52+8.50 afios (118 pacientes) (Tabla 95).

- la media de edad de los que presentaron depresion sin HTA fue de
73.74+8.07 afnos (31 pacientes) (Tabla 95).

Tabla 95. Relacién entre la edad media del paciente y la HTA en los pacientes con depresion. Se observa
que la edad media de los pacientes con HTA fue superior que la de los no hipertensos (p=0.104).

Desviacion

HTA N Media estandar
EDAD ACTUAL  SIHTA 118 76,52 8,498
NO HTA 31 73,74 8,075

p=0.104
La figura 94 muestra que entre los pacientes con depresién, la edad

media de los pacientes con HTA fue 76.52+8.50 afios y la de los no HTA fue
73.7448.07 afios (p=0.104).
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Figura 94. Relacion entre la edad media de los pacientes y la HTA en los pacientes con depresién. Los
pacientes con HTA presentaron una edad media superior (p=0.104).

E) Estadio: De los 149 pacientes que presentaron depresion, en su relacion
con presentar o no HTA y con el estadio en el que se encontraban los
pacientes no se aprecian diferencias significativas (p=0.271). Los resultados
mostraron que:

- de los que tuvieron depresion e HTA se encontraba en estadio leve un 29.9%
(29 pacientes), en estadio moderado un 43.3% (42 pacientes), en estadio
avanzado un 17.5% (17 pacientes) y con demencia un 9.3% (9 pacientes)
(Tabla 96).

- de los que presentaron depresion sin HTA, en estadio leve se encontraba un
34.5% (10 pacientes), en estadio moderado un 31% (9 pacientes), en estadio
avanzado un 31% (9 pacientes) y con demencia un 3.4% (1 paciente) (Tabla
96).

Tabla 96. Porcentaje de HTA por estadios de EP en los pacientes con depresion. Se observa una mayor
orcentaje de pacientes con HTA en el estadio moderado (p=0.271).

HTA
S| HTA NO HTA Total
ESTADIO leve Recuento 29 10 39
% dentro de HTA 29,9% 34,5% 31,0%
moderado Recuento 42 9 51
% dentro de HTA 43,3% 31,0% 40,5%
avanzado Recuento 17 9 26
% dentro de HTA 17,5% 31,0% 20,6%
demencia Recuento 9 1 10
% dentro de HTA 9,3% 3,4% 7,9%
Total Recuento 97 29 126
% dentro de HTA 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.271
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La figura 95 muestra que entre los pacientes con depresion, hay un
mayor porcentaje de pacientes con HTA en el estadio moderado (43.3%),
seguido del estadio leve (29.9%), avanzado (17.5%) y demencia (9.3%)
(p=0.271).

DEPRESION, HTA'Y ESTADIO

ESTADIO

PORCENTAJE DE PACIENTES

Figura 95. Relacion entre HTA y los estadios de EP en los pacientes con depresion (expresado en %). El
estadio moderado present6 una mayor porcentaje de pacientes con HTA (p=0.271).

F) Correlacion entre afios de evolucion de depresion y de HTA: Se aprecia
relacion entre los afios de evolucion de HTA y los de depresion, (p=0.004), con
una dependencia del 4.8% (Tabla 97).

Tabla 97. Relacién entre los afios de evolucion de depresién y los de HTA. Hay relacion entre las dos
variables (p=0.004).

Evol. Depresion | Evol. HTA
Evol. Depresion Correlacion de Pearson 1 ,219"
Sig. (bilateral) ,004
N 225 169
evol. HTA Correlacién de Pearson ,219” 1

Sig. (bilateral) ,004

N 169 169
p=0.004

La figura 96 muestra que hay una correlacion positiva y ascendente
entre los afios de evolucion de depresion y los de HTA, con un dependencia del
4.8% (p=0.004).
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Figura 96. Correlacion entre depresion y HTA respecto a afios de evolucién. Hay correlacién significativa
ascendente y positiva entre las dos variables con una dependencia baja (p=0.004).

5.3.2.2. Depresion e ictus

A) Porcentaje de pacientes con depresion e ictus: Respecto a presentar o
no depresion y presentar o no episodio de ictus se aprecian diferencias
significativas (p=0.004). Los resultados muestran que:

- de los 149 pacientes que presentaron depresion tuvieron episodio de ictus el
20.1% (30 pacientes) y no tuvieron episodio de ictus el 79.9% (119 pacientes)
(Tabla 98).

- de los 76 pacientes que no presentaron depresion, tuvo episodio de ictus el
38.2% (29 pacientes), y no tuvo episodio de ictus el 61.8% (47 pacientes)
(Tabla 98).

Tabla 98. Porcentaje de pacientes con depresion e ictus. Se observa una mayor porcentaje de pacientes
con antecedentes de Cl entre los pacientes sin depresion (p=0.004).

Depresion
No
Depresion | depresion Total
ICTUS Sl episodio de Recuento 30 29 59

ICTUS % dentro de Depresion 20,1% 38,2% 26,2%

NO episodio de Recuento 119 47 166
ICTUS % dentro de Depresion 79,9% 61,8% 73,8%

Total Recuento 149 76 225
% dentro de Depresion 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.004

La figura 97 muestra que el porcentaje de pacientes que presentaron

depresion e ictus fue 20.1% y el de los pacientes no depresivos con
antecedentes de ictus fue 38.2% (p=0.004).
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Figura 97. Relacion entre presentar depresion e ictus (expresado en %). Entre los no depresivos hubo un
mayor porcentaje de pacientes con antecedentes de ictus (p=0.004)

B) Sexo: De los 149 pacientes que presentaron depresion, no se aprecian
diferencias significativas entre tener o no episodio de ictus en relacion al sexo
del paciente (p=0.173). Los resultados mostraron que:

- los hombres presentaron depresion y episodio de ictus en un 14.8% (9
hombres) y presentaron depresion sin episodio de ictus en un 85.2% (52
hombres) (Tabla 99).

- las mujeres presentaron depresion y episodio de ictus en un 23.9% (21
mujeres) y presentaron depresion sin episodio de ictus en un 76.1% (67

mujeres) (Tabla 99).

Tabla 99. Porcentaje de ictus por sexos en los pacientes con depresion. Se observa una mayor porcentaje
de pacientes con antecedentes de ictus entre las mujeres (p=0.173).

Sexo
hombre mujer Total
ICTUS Sl episodio de ICTUS Recuento 9 21 30

% dentro de sexo 14,8% 23,9% 20,1%

NO episodio de ICTUS Recuento 52 67 119
% dentro de sexo 85,2% 76,1% 79,9%

Total Recuento 61 88 149
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.173

En la figura 98 se observa que entre los pacientes con depresion, el
porcentaje de antecedentes de ictus en hombres fue 14.8% y el de mujeres fue
23.9% (p=0.173).
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Figura 98. Relacion entre ictus y el sexo de los pacientes en los pacientes con depresion (expresado en
%). Las mujeres presentaron mayor porcentaje de ictus que los hombres (p=0.173).

C) Tiempo de evolucion de EP: En los 149 pacientes con depresion, no se
aprecian diferencias significativas en los que respecta a tener o no episodio de
ictus en relacion con la media de afios de evolucion de EP (p=0.784). Los
resultados mostraron que:

- los pacientes con depresion y episodio de ictus presentaron una media de
afos de evolucion de EP de 5.93+3.69 afios (30 pacientes) (Tabla 100).

- los pacientes con depresion sin episodio de ictus presentaron una media de
afos de evolucion de EP de 6.16+4.10 afos (119 pacientes) (Tabla 100).

Tabla 100. Relacion entre la media de afios de evolucion de EP y el ictus en los pacientes con depresion.
Los pacientes con antecedentes de ictus tenian una media menor de afios de evolucion de EP (p=0.784).

Desviacion
ICTUS N Media estandar
Evol. EP Sl episodio de ICTUS 30 5,93 3,695
NO episodio de ICTUS 119 6,16 4,102

p=0.784

En la figura 99 se observa que en los pacientes con depresién, la media
de afios de evolucién de los pacientes con antecedentes de ictus fue 5.93+3.69
afios y la de los pacientes sin antecedentes de ictus fue 6.16+4.10 afios)
(p=0.784).
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Figura 99. Relacion entre la media de afios de EP y el ictus en los pacientes con depresion. La media de
afnos de evolucion de EP de los pacientes sin antecedentes de ictus fue mayor que la de los que si
tuvieron ictus (p=0.784).

D) Edad media: De los 149 pacientes que presentaron depresion se aprecian
diferencias significativas respecto a tener o no episodio de ictus en relacion a la
media de edad en afios de los pacientes (p=0.008). Los resultados mostraron
que:

- la edad media en afos de loa pacientes que presentaron depresion e ictus fue
de 79.60+5.73 afios (30 pacientes) (Tabla 101).

- la edad media en afios de los pacientes que presentaron depresion sin ictus
fue de 75.02+8.80 afios (119 pacientes) (Tabla 101).

Tabla 101. Relacion entre la edad media de los pacientes y el ictus en pacientes con depresion. Se
observa que la edad media de los pacientes con antecedentes de ictus fue superior a la de los que no
tuvieron ictus (p=0.008).

Desviacion
ICTUS N Media estandar
EDAD ACTUAL Sl episodio de ICTUS 30 79,60 5,727
NO episodio de ICTUS 119 75,02 8,801

p=0.008

La figura 100 muestra que en los pacientes con depresion, la edad
media de los que tenian antecedentes de ictus fue 79.60+5.73 afios y la de los

pacientes sin antecedentes de ictus fue 75.02+8.80 afios (p=0.008).
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Figura 100. Relacién entre la edad media del paciente y el ictus en los pacientes con depresién. Los
pacientes con ictus tuvieron una edad media superior que los que no tuvieron ictus (p=0.008).

E) Estadio: En los 149 pacientes con depresion, en su relacion con presentar o
no episodio de ictus y con el estadio en el que se encontraban los pacientes no
se aprecian diferencias significativas (p=0.198). Los resultados mostraron que:

- de los pacientes que presentaron depresion y episodio de ictus se
encontraban en estadio leve un 42.9% (6 pacientes), en estadio moderado un
14.3% (2 pacientes), en estadio avanzado un 28.6% (4 pacientes) y con
demencia un 14.3% (2 pacientes) (Tabla 102).

- de los pacientes que presentaron depresion sin episodio de ictus en estadio
leve se encontraban un 29.5% (33 pacientes), en estadio moderado un 43.8%
(49 pacientes), en estadio avanzado un 19.6% (22 pacientes) y con demencia
un 7.1% (8 pacientes) (Tabla 102).

Tabla 102. Porcentaje de ictus por estadios de EP en los pacientes con depresién. Se observa una mayor
orcentaje de pacientes con antecedentes de ictus en el estadio leve 8p=0.198).

ICTUS
Sl episodio de | NO episodio de
ICTUS ICTUS Total
ESTADIO leve Recuento 6 33 39
% dentro de ICTUS 42,9% 29,5% 31,0%
moderado Recuento 2 49 51
% dentro de ICTUS 14,3% 43,8% 40,5%
avanzado Recuento 4 22 26
% dentro de ICTUS 28,6% 19,6% 20,6%
demencia Recuento 2 8 10
% dentro de ICTUS 14,3% 7,1% 7,9%
Total Recuento 14 112 126
% dentro de ICTUS 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.198
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En la figura 101 se puede observar que entre los pacientes con
depresion, hay un mayor porcentaje de pacientes que presentaron ictus en el
estadio leve (42.9%), seguido del estadio avanzado (28.6%) y por ultimo los
estadios moderado y demencia (14.3% en ambos) (p=0.198).
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Figura 101. Relacion entre ictus y los estadios de EP en los pacientes con depresion (expresado en %).
Los pacientes del estadio leve tuvieron mas ictus que el resto de los estadio (p=0.198).

F) Correlacién entre afios de evolucion de depresion y de ictus: no se

aprecia relacion entre los afios de evolucion de depresion y los afios desde el
episodio de ictus (p=1) (Tabla 103).

Tabla 103. Relacion entre los afios de evoluciéon de depresién y los de ictus.

Evol. Depresion | Evol.ICTUS

Evol. Depresion Correlacion de Pearson 1 ,000
Sig. (bilateral) 1,000

N 225 59

evol.ICTUS Correlacion de Pearson ,000 1

Sig. (bilateral) 1,000
N 59 59
p=1

En la figura 102 se aprecia que entre los afios de evolucion depresion y

los de ictus no hay una correlacion significativa (p=1).

CORRELACION ENTRE LA EVOLUCION EN ANOS DE DEPRESION Y DEL
EPISODIO DE ICTUS
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Figura 102. Correlacién entre depresion e ictus respecto a los afios de evolucion. No hay relacion entre
ambas variables (p=1).
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5.3.2.3. Depresion y obesidad

A) Porcentaje de pacientes con depresion y obesidad: Respecto a

presentar o no depresion y presentar o no obesidad, se aprecia relacion

significativa (p<0.005). Los resultados muestran que:

- de los 149 pacientes que presentaron depresion, tuvo obesidad un 39.6% (59

pacientes) y tuvo depresion sin obesidad un 60.4%(90 pacientes) (Tabla 104).

- de los pacientes que no tuvieron depresion, tuvo obesidad un 7.9% (6

pacientes) y no tuvo ni depresion ni obesidad un 92.1% (70 pacientes) (Tabla

104).

Tabla 104. Porcentaje de pacientes que presentan depresion y obesidad. Se observa mayor porcentaje de
obesos entre los depresivos (p<0.005).

Depresion
Depresion No depresion Total
obesidad OBESIDAD Recuento 59 6 65

% dentro de Depresion 39,6% 7,9% 28,9%

NO OBESIDAD Recuento 90 70 160
% dentro de Depresion 60,4% 92,1% 71,1%

Total Recuento 149 76 225
% dentro de Depresion 100,0% 100,0% 100,0%

p<0.005

En la figura 103 se puede observar que el porcentaje de pacientes con

depresion y obesidad fue 39.6% y el de los no depresivos con obesidad fue

7.9% (p<0.005).
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Figura 103. Relacion entre presentar depresion y obesidad (expresado en %). Los pacientes con
depresion presentaron mas obesidad (p<0.005).
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B) Sexo: En los 149 pacientes que presentaron depresién, no se aprecian
diferencias significativas en cuanto a presentar o no obesidad en relacion al
sexo de los pacientes (p=0.773). Los resultados mostraron que:

- el porcentaje de hombres que tuvo depresién y obesidad fue un 41% (25
hombres) y el de los que tuvieron depresion sin obesidad fue un 59% (36
hombres) (Tabla 105).

- en las mujeres, el porcentaje que presentd depresién y obesidad fue de
38.6% (34 mujeres), en las que presentaron depresidén sin obesidad fue un
61.4% (54 mujeres) (Tabla 105).

Tabla 105. Porcentaje de obesidad por sexos en los pacientes con depresion. Se observa mayor
orcentaje de obesidad entre los hombres (p00.773).

Sexo
hombre Mujer Total
obesidad OBESIDAD Recuento 25 34 59
% dentro de sexo 41,0% 38,6% 39,6%
NO OBESIDAD Recuento 36 54 90
% dentro de sexo 59,0% 61,4% 60,4%
Total Recuento 61 88 149
% dentro de sexo 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.773

La figura 104 muestra que entre los pacientes con depresion, el
porcentaje de obesidad en hombres fue 41% vy el de las mujeres fue 38.6%
(p=0.773).
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Figura 104. Relacion entre obesidad y el sexo del paciente en los pacientes con depresion (expresado en
%). Los hombres presentaron méas obesidad que las mujeres (p=0.773).

C) Tiempo de evolucién de EP: En los 149 pacientes que presentaron
depresion, no se aprecian diferencias significativas en los que respecta a ser o
no obeso en relacion a la evolucibn media en afios de EP (p=0.513). Los

resultados mostraron que:
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- de los que tenia depresion y obesidad la media en afios de evolucién de EP
fue de 5.85+4.03 afios (59 pacientes) (Tabla 106).

- la media de afios de evolucion de EP en los que tuvieron depresion sin
obesidad fue de 6.29+4.01 afos (90 pacientes) (Tabla 106).

Tabla 106. Relacién entre la media de afios de evolucion de EP y la obesidad en los pacientes con
depresion. Se observa que los pacientes con obesidad presentaban menor afios de evolucion de EP
(p=0.513).

Desviacion
Obesidad N Media estandar
Evol. EP OBESIDAD 59 5,85 4,029
NO OBESIDAD 90 6,29 4,015

p=0.513

La figura 105 muestra que en los pacientes con depresion, la media de
afios de evolucion de EP de los pacientes con obesidad fue 5.85+4.03 afios y

la media de los que no eran obesos fue 6.29+4.01 afos (p=0.513).
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Figura 105. Relacién entre la media de afios de evolucion de EP y la obesidad en los pacientes con
depresién. La media de afios de evolucion de EP fue menor en los pacientes con obesidad (p=0.513).

D) Edad media: En los 149 pacientes que presentaron depresion, no se
aprecian diferencias significativas en cuanto a tener o no asociada obesidad
respecto a la edad media en afios de los pacientes (p=0.805). Los resultados
mostraron que:

- la edad media en afios de los pacientes que presentaron depresion y
obesidad fue de 76.15+7.85 afios (59 pacientes) (Tabla 107).

- la edad media en afios de los pacientes que presentaron depresion sin
obesidad, fue de 75.80+8.88 afios (90 pacientes) (Tabla 107).
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Tabla 107. Relacién entre la edad media del paciente y la obesidad en los depresivos. Se observa que la

edad media de los pacientes con obesidad fue superior a la de los no obesos (p=0.805).
Desviacion
obesidad N Media estandar
EDAD ACTUAL OBESIDAD 59 76,15 7,852
NO OBESIDAD 90 75,80 8,878

p=0.805

La figura 106 muestra que entre los pacientes con depresion, la edad media de
los pacientes con obesidad fue 76.15+7.85 afios y la de los que no eran obesos
fue 75.80+8.88 afios (p=0.805).
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Figura 106. Relacion entre la edad media del paciente y la obesidad en los pacientes con depresion. La
edad media de los pacientes con obesidad fue superior a la de los no obesos (p=0.805).

E) Estadio: Respecto a los 149 pacientes que presentaron depresion, en su
relacion con presentar o no obesidad y con el estadio en que se encontraban
los pacientes no se aprecian diferencias significativas (p=0.355). Los resultados
mostraron que:

- de los que tenian depresion y obesidad se encontraba en estadio leve un
22.6% (12 pacientes), en estadio moderado un 47.2% (25 pacientes), en
estadio avanzado un 22.6% (12 pacientes) y con demencia un 7.5% (4
pacientes) (Tabla 108).

- de los que tenia depresion sin obesidad, en estadio leve se encontraba un
37% (27 pacientes), en estadio moderado un 35.6% (26 pacientes), en estadio
avanzado un 19.2% (14 pacientes) y con demencia un 8.2% (6 pacientes)
(Tabla 108).
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Tabla 108. Porcentaje de obesidad por estadio de EP en los pacientes con depresion. Se observa una
mayor porcentaje de pacientes con obesidad en el estadio moderado (p=0.355).

Obesidad
OBESIDAD | NO OBESIDAD Total
ESTADIO leve Recuento 12 27 39
% dentro de obesidad 22,6% 37,0% 31,0%
moderado Recuento 25 26 51
% dentro de obesidad 47,2% 35,6% 40,5%
avanzado Recuento 12 14 26
% dentro de obesidad 22,6% 19,2% 20,6%
demencia Recuento 4 6 10
% dentro de obesidad 7,5% 8,2% 7,9%
Total Recuento 53 73 126
% dentro de obesidad 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.355

La figura 107 muestra que entre los pacientes con depresion, hay un
mayor porcentaje de pacientes con obesidad en el estadio moderado (47.2%),
seguido del leve y avanzado (22.6% en ambos) y demencia (7.5%) (p=0.355).
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Figura 107. Relacién entre obesidad y los estadios de EP en los pacientes con depresion (expresado en
%). En el estadio moderado hay mayor nimero de obesos que en el resto de los estadio (p=0.355).

5.3.2.4. Depresion y diabetes mellitus

A) Porcentaje de pacientes con depresiéon y DM: Respecto a presentar o no
depresion y presentar o no DM, no se aprecian diferencias significativas
(p=0.366). Los resultados mostraron que:

- de los 149 pacientes que presentaron depresion, tenia también DM un 33.6%
(50 pacientes) y no tenia DM un 66.4% (99 pacientes) (Tabla 109).

- de los pacientes que no presentaron depresion, DM tuvo un 27.6% (21

pacientes) y no tuvo depresion ni DM un 72.4% (55 pacientes) (Tabla 109).
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Tabla 109. Porcentaje de pacientes con depresion y DM. Se observa que hubo un mayor porcentaje de
acientes con DM entre los depresivos (p=0.366).

Depresion
Depresion No depresion Total
DM S| DM Recuento 50 21 71

% dentro de Depresion 33,6% 27,6% 31,6%

NO DM Recuento 99 55 154
% dentro de Depresion 66,4% 72,4% 68,4%

Total Recuento 149 76 225
% dentro de Depresion 100,0% 100,0% 100,0%

p=0.366

La figura 108 muestra que el porcentaje de pacientes que presentaron
depresion y DM fue 33.6% Yy el porcentaje de pacientes sin depresion con DM
fue 27.6% (p=0.366).

DEPRESION Y DM

oM

EL
[ O D

PORCENTAJE DE PACIENTES

Depresion No depresién

Depresion

Figura 108. Relacién entre presentar depresién y DM (expresado en %). Los depresivos presentaron mas
DM que los no depresivos (p=0.366).

B) Sexo: En los 149 pacientes que presentaron depresién, no se aprecian
diferencias significativas en lo que respecta a presentar depresion y tener o no
DM segun el sexo de los pacientes (p=0.221), Los resultados mostraron que:

- el porcentaje de hombres que ademas de presentar depresion también tenia
DM fue un 27.9% (17 hombres), los hombres que presentaron depresion sin
DM fueron un 72.1% (44 hombres) (Tabla 110).

- las mujeres que presentaron depresion y DM fueron un 37.5% (33 mujeres), y

las que tuvieron depresion sin DM fueron un 62.5% (55 mujeres) (Tabla 110).
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Tabla 110. Porcentaje de DM por sexos en los pacientes con depresion. Se observa que las mujeres

resentaron mas DM que los hombres (p=0.221).
Sexo
hombre m