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Influencia del deterioro cognitivo en la congelacion
de la marcha en pacientes con enfermedad de Parkinson
sin demencia

José M. Cancela, Carla M. Nascimento, Silvia Varela, Manuel Seijo-Martinez, Laura Lorenzo-L6pez,
José C. Millan-Calenti, Clara Dominguez-Vivero, Carlos Ayan

Introduccién. La congelacién de la marcha (CDM) es una alteracién motora que suele aparecer en estadios avanzados de
la enfermedad de Parkinson (EP). Las funciones cognitivas y ejecutivas parecen tener un papel importante en la aparicién
de este fenémeno.

Objetivo. Investigar si los pardmetros cognitivos y cinematicos se correlacionan con la CDM en pacientes con EP sin demencia.

Pacientes y métodos. Estudio observacional y transversal. Los participantes se clasificaron en dos grupos: con y sin CDM.
La informacidn clinica se obtuvo mediante la escala de Hoehn'y Yahr, la Unified Parkinson’s Disease Rating Scale y la prue-
ba de equilibrio de la Short Physical Performance Battery. La funcién cognitiva se valord con el miniexamen cognitivo y la
Fuld Object Memory Evaluation, y la funcién ejecutiva, con la Frontal Assessment Battery. Los parametros cinematicos se

valoraron mediante la velocidad de la marcha, la cadencia, la longitud del paso y el tiempo del paso.

Resultados. Veinticinco participantes con EP sin demencia completaron el programa. Se encontraron diferencias estadisti-
camente significativas entre individuos con y sin CDM en cognicién global (p = 0,02), memoria (p = 0,04), funcidn ejecu-
tiva (p = 0,04), cadencia (p = 0,02), longitud del paso (p = 0,04) y tiempo del paso (p = 0,01).

Conclusién. Diversos parametros cognitivos pueden contribuir de forma importante en la aparicién de la CDM en la EP.
Estos resultados pueden tener implicaciones clinicas relevantes para el desarrollo de estrategias e intervenciones no far-
macoldgicas y cognitivas dirigidas a pacientes con EP y con CDM.

Palabras clave. Cognicién. Congelacion de la marcha. Enfermedad de Parkinson. Marcha. Personas mayores. Trastorno motor.

Introduccion

La congelacién de la marcha (CDM) —freezing of gait—
es un fenémeno motor episédico, complejo y disca-
pacitante que normalmente aparece en los estadios
avanzados de la enfermedad de Parkinson (EP) [1].
La CDM se define como la dificultad para dar pasos
que impide la marcha hacia delante, lo que hace que
el paciente quede, literalmente, pegado al suelo [2].
Por lo general, aparece en situaciones concretas, co-
mo realizar giros o caminar a través de una puerta.
La CDM no suele responder bien a la medicacion
dopaminérgica [3]. Es un factor de riesgo de caidas
y su aparicién marca una inflexién en el curso evo-
lutivo en personas con EP [4].

Los mecanismos que explican este fendmeno se
desconocen en gran parte y varias hipétesis atribu-
yen la CDM a la generacién anormal del patrén de
la marcha, problemas con el impulso (drive) central
y la automaticidad del movimiento, desacoplamien-
to de la postura con la marcha, disfuncién percep-
tual y disfuncion ejecutiva frontal [5].
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La CDM puede resultar, en parte, de una down-
regulation dopaminérgica. Las alteraciones moto-
ras vinculadas con acinesia de la marcha parecen
estar relacionadas con una baja absorcién de dopa-
mina en el estriado [1]. El inicio del movimiento
puede ser interferido mediante el bloqueo de los re-
ceptores estriados de dopamina [6]. Sin embargo, la
aparicion de esta alteracion de la marcha durante la
fase on parkinsoniana y su escasa respuesta a la le-
vodopa [3] sugieren que participan otros factores
no motores y no dopaminérgicos. Diversas areas
colinérgicas, incluyendo el nicleo pedunculoponti-
no [7], pueden estar involucradas en la fisiopatolo-
gia de la CDM, ya que la potenciacién colinérgica
central con rivastigmina reduce el riesgo de caidas.
La terapia noradrenérgica también ha demostrado
ser util en algunos pacientes con EP.

Crece la evidencia reconociendo que las funcio-
nes cognitiva y ejecutiva son centrales en el fe-
némeno de la CDM [8]. Las tareas que precisan
adaptaciones complejas de la marcha pueden verse
afectadas si el sistema de control ejecutivo estd al-
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terado [9]. Ademads, los mecanismos anticipatorios
de la marcha y la planificaciéon estratégica motora
parecen estar involucrados, ya que los episodios
de congelacion ocurren con frecuencia en situa-
ciones en las que el paciente gira, ajusta su marcha
a un patrén determinado en un drea de multitud o
se activa un cambio en la marcha al cruzar una
puerta u obstdculo [10]. Ante un acontecimiento
proximo, los pacientes con CDM suelen presentar
alteraciones e interrupciones de la secuencia pla-
nificada del movimiento [11]. Los episodios de
CDM pueden beneficiarse de pistas externas sen-
soriales que indican la participacién de vias senso-
riales y perceptivas en la fisiopatologia de la CDM
[12,13].

Teniendo en cuenta el papel de las funciones del
16bulo frontal en la marcha y en la conducta moto-
ra compleja, se plantea la hipétesis de la existencia
de una relacién intrinseca entre la funcién cogniti-
va y ejecutiva con las alteraciones de la postura y
marcha asociadas a la CDM. El objetivo de este es-
tudio reside en comparar los pardmetros cinemati-
cos, la funcion ejecutiva y el rendimiento cognitivo
en un grupo de pacientes con EP sin demencia con
y sin CDM.

Pacientes y métodos

Participantes

Los pacientes con EP fueron seleccionados median-
te el envio de cartas personales dirigidas por la
Asociacién de Parkinson Galicia-Bueu con los si-
guientes criterios de inclusién: diagnéstico de EP
de acuerdo con los criterios del United Kingdom
Parkinson’s Disease Society Brain Bank [14], esta-
dio 1-3 en la escala de Hoehn y Yahr (H&Y) [15], y
dosificacion estable de la medicacién antiparkinso-
niana (sin cambios en la dosis de las medicaciones
dopaminérgicas al menos durante el mes anterior a
la evaluacién).

Los criterios de exclusion fueron los siguientes:
demencia (segun criterios del DSM-1V), otros tras-
tornos neuroldgicos mayores, comorbilidad neuro-
psiquidtrica o enfermedades agudas que pudieran
limitar el protocolo del estudio, y negativa a partici-
par por parte del paciente o su cuidador.

El comité ético de investigacion adscrito a la Se-
cretaria Xeral Técnica de la Conselleria de Sanidade
de la Xunta de Galicia aprobé el estudio asignando-
se el cédigo CEIC 2011/343. Todos los participan-
tes o cuidadores dieron su consentimiento informa-
do por escrito.

Variables en estudio

El equipo médico de la asociacién, previamente en-
trenado para administrar todas las herramientas de
valoracion, realizé la evaluacion clinica. Los parti-
cipantes realizaron las pruebas cerca de una hora
después de la dltima dosis de medicacién antipar-
kinsoniana. Todos estaban en la fase on de la EP.

Pardmetros clinicos

— Informacién demografica: incluia edad, sexo, ni-
vel académico e historial médico de cada paciente;
se recogi6 con una base de datos creada a tal fin.

— Estadio clinico de la EP: se estim6 mediante la es-
cala H&Y [15].

— Unified Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS),
version espafiola [16,17]: se emple6 para valorar
el estado funcional (subseccién II) y la funcion
motora (subseccion III).

— Control postural: evaluado mediante la prueba
de equilibrio de la Short Physical Performance Bat-
tery (SPPB) [18].

Pardmetros cognitivos

— La funcién cognitiva global se evalué6 mediante
la entrevista personal del paciente y la adapta-
cién espaiola del Minimental State Examination,
el miniexamen cognitivo (MEC) [19].

— Las funciones cognitivas frontales se valoraron
mediante la version espariola de la Frontal Assess-
ment Battery (FAB) [20,21].

— Se utiliz6 la versién espaiiola del Fuld Object Me-
mory Evaluation (FOME) [22,23] para valorar la
memoria inmediata y retardada. En esta pruebas
se obtuvieron dos resultados: almacenamiento to-
tal (rango: 0-50) y recuerdo diferido (rango: 0-10),
con el objetivo de evaluar la funcién de codifica-
cion y recuperacion, respectivamente.

Evaluacion cinemdtica

Se evaluaron la velocidad de la marcha (m/s), la ca-
dencia (pasos/min), la longitud del paso (cm), el
tiempo de paso (s) y la tasa de apoyo individual o
doble apoyo calculados tras contar los pasos y el
tiempo necesario para caminar 10 metros, girar y
recorrer el mismo camino de vuelta a la velocidad
elegida por cada paciente. Todas las evaluaciones se
registraron mediante un sistema automatico de vi-
deo para el andlisis de movimiento (Sports Motion-
Pro Trainer DV Motion Analysis). Este dispositivo
permite un andlisis biomecénico de la marcha a tra-
vés de la recogida de datos espaciotemporales, ci-
nemiticos y cinéticos en el plano sagital mediante
un sistema de videomovimiento. Con este objetivo
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se colocaron marcadores retrorreflectantes esféri-
cos en puntos anatémicos especificos del miembro
inferior derecho de los participantes, lo que permi-
tia un andlisis tridimensional durante el ciclo de la
marcha.

Disefio y protocolo de recogida de datos

Este estudio observacional de corte transversal se
realizé en dos fases. En la fase 1, tras obtener la in-
formacién demografica, el nivel educativo y los da-
tos médicos de los participantes, éstos fueron repar-
tidos en dos grupos segtn la presencia o ausencia
de CDM. La distribucién de los participantes a uno
u otro grupo, con o sin CDM, se realiz6 de acuerdo
con la pregunta 14 de la UPDRS (escala funcional,
parte II), que aborda si el fenémeno de congelacion
se experiment6 en el momento de la inscripcién.
Los que tuvieron uno o mas puntos se asignaron al
grupo con CDM, y los que obtuvieron cero puntos
se asignaron al grupo sin CDM. Un neurdlogo eva-
lué a todos los participantes con el fin de confir-
mar/excluir la presencia de CDM en estos pacien-
tes en el momento de la prueba [9]. Al finalizar esta
fase, se administré el cuestionario MEC. En la se-
gunda fase solo los que no presentaban demencia,
que obtuvieron una puntuacién de MEC = 24 y que
dieron su consentimiento para participar en la eva-
luacién posterior procedieron a realizar el resto de
las pruebas descritas anteriormente.

Analisis estadistico

El analisis estadistico fue llevado a cabo mediante el
programa SPSS v. 20.0. La prueba de Shapiro-Wilk
se empled para estudiar la normalidad de los datos
y determinar las pruebas estadisticas adecuadas ba-
sdndose en la normalidad o no normalidad. La des-
cripcién del perfil de la muestra se llev6 a cabo me-
diante tablas de frecuencias (%) para variables cate-
géricas, y las variables numéricas escalares se des-
cribieron a través de medidas de tendencia central
(media) y dispersion (desviacion estandar). Las
pruebas de chi al cuadrado y de Fisher se emplea-
ron para comparar variables categéricas, mientras
que el ANOVA de un factor y la prueba U de Mann-
Whitney se usaron para comparar variables numé-
ricas escalares.

Para determinar la relacién entre parametros ci-
nematicos y cognitivos se calculé el coeficiente de
correlacién de Pearson (r), y dicho andlisis se con-
trolé por la funcién cognitiva, la memoria, la con-
dicién motora (UPDRS-III) y el nivel académico.
Finalmente, se llevé a cabo un anélisis de regresion
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Tabla I. Perfil clinico y cinemdtico de los grupos sin y con CDM (media + desviacién estandar).

Sin CDM (n=15) Con CDM (n =10) p?
Sexo (masculino/femenino) 8/7 6/4 -
Edad (afios) 69,5 + 7,99 69,7 5,2 0,93
Nivel académico (primaria/secundaria) 10/5 9/1 -
Parmetros Duracién de la enfermedad (afios) 8,2+4,2 9,0+5,3 0,73
dlinicos Estado clinico, H&Y 2,6+0,6 23+0,5 0,34
Funcional, UPDRS Il 13,8 +4,4 1,828 0,19
Funcién motora, UPDRS Il 12,2+4,1 15,0+ 2,0 0,025
Equilibrio, SPPB 40+0,8 31+13 0,01b
Cognicién global, MEC 31,7+2,3 30,7+2,4 0,02b
cpg;'lzsgsos Funcion ejecutiva, FAB 143+2,6 13,7+3,0 0,04t
Memoria, FOME 423+7,5 40,5+3,7 0,04
Cadencia (pasos/min) 96,0 +15,4 11,8 £ 13,5 0,02P
Velocidad marcha (m/s) 1,9+0,5 1,7+0,5 0,43
Longitud del paso (cm) 62,4 +13,8 51,2 +10,9 0,04
Tiempo del paso (s) 1,1+£0,1 1,3+0,2 0,01b
Apoyo simple (s) 44,6 +6,4 51,0 £ 13,1 0,07
Apoyo doble (s) 39,9+9,5 46,4 +15,8 0,21
Zifn':‘;tl;zi Apoyo simple/doble 11+0,2 1,1+0,2 0,99
Cadera-flexion (°) 23,9+3,2 23,3+3,8 0,71
Cadera-extension (°) 33,2+2,8 34,2+3,6 0,47
Rodilla-fase final (°) 16,2+2,6 15,5+3,9 0,63
Rodilla-fase balanceo (°) 65,4 +9,9 67,1+13,1 0,73
Tobillo-dorsiflexion (°) 4,42/ 6,8 +2,8 0,25
Tobillo-flexién plantar (°) MN1+3,4 9,5+2,5 0,23

CDM: congelacién de la marcha; FAB: Frontal Assessment Battery; FOME: Fuld Object Memory Evaluation; H&Y:
escala de Hoehn y Yahr; MEC: miniexamen cognitivo; SPPB: Short Physical Performance Battery; UPDRS: es-
cala unificada para la evaluacién de la enfermedad de Parkinson. @ t de Student para datos independientes;

b Valores estadisticamente significativos.

multivariante para determinar el modelo que per-
mita identificar las diferencias entre los participan-
tes con y sin CDM. El nivel de significacién para
todas las variables fue del 5%.
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Tabla II. Relacién entre la funcidn ejecutiva (FAB) y los pardmetros cinematicos.

Tabla Il Coeficientes de ajuste entre los grupos con CDM y sin CDM.

FAB R? p
Total Sin CDM Con CDM Funcién motora (UPDRS IlI) 16,0 0,045
(n=25) (n=15) (n=10)
Equilibrio (SPPB) 16,2 0,045
r 0,671 0,715 0,809
Velocidad de marcha Cognicién global (MEC) 19,8 0,026
Sig. 0,001 0,110 0,000
Funcién ejecutiva (FAB) 16,4 0,044
r 0,536 0,770 0,303
Cadencia Memoria (FOME) 16,3 0,046
Sig. 0,003 0,073 0,222
Cadencia (pasos/min) 21,7 0,029
r 0,537 0,656 0,795
Longitud del paso Longitud del paso (cm) 21,7 0,021
Sig. 0,003 0,157 0,000
Tiempo del paso (s) 17,6 0,035
r 0,605 0,592 0,566
Tiempo del paso CDM: cgngelacién de la mlarcha; FAB:lF(ontaI Assessmgnt Battery; fQME:
Si 0.001 0916 0014 Fuld Object Memory Evaluation, MEC: miniexamen cognitivo; R?: coeficiente
19. 4 4 4 de ajuste; SPPB: Short Physical Performance Battery; UPDRS: escala unifica-
da para la evaluacién de la enfermedad de Parkinson.
r 0,583 0,704 0,634
Apoyo simple
Sig. 0,001 0m8 0,005
Resultados
r -0,583 -0,704 -0,634
Apoyo doble , Inicialmente se evalué a 34 pacientes con EP. Diez
Sig. 0,001 0,118 0,005 .. .

. - participantes se clasificaron como con CDM vy 24
Nivel académico, . .. ) .
cognicién, r 0,610 0,770 0,664 como sin CDM. Nueve participantes del grupo sin
funcién motora  Apoyo simple/doble CDM cribaron positivo por probable demencia v,
(UPDRs ) y Sig. 0,001 0,073 0,003 por lo tanto, fueron excluidos. Veinticinco indivi-
memoria (FOME) duos completaron todas las evaluaciones y se inclu-

r —-0,027 0,553 —-0,223 1 lisi i la distrib
Caderaflexion yeron en el andlisis. La figura muestra la distribu-
sig. 0,893 0,255 0,373 cién de la muestra y los casos gx?luldos. Tras la reali-
zacién de las pruebas, 15 participantes no presenta-
r 0,172 -0,150 0,309 ron CDM vy fueron incluidos en el grupo sin CDM, y
Cadera-extension . 10 participantes presentaron caracteristicas de CDM
Sig. 0,380 0,777 0,213 y se incluyeron en el grupo con CDM.
, ~0,046 0138 0,166 ‘ ‘La tabla.I mu?s'tra las carac.ter{st‘lcas clinicas, cog-
Rodilla-fase final nitivas y cinemdticas de los individuos de los gru-
Sig. 0,817 0,794 0,510 pos con y sin CDM.
El grupo con CDM presentd mayor alteracién en
. r 0,367 0,346 0,338 los aspectos motores (UPDRS III; p = 0,02) que el
Rodilla-fase de balanceo . T
. grupo sin CDM. Los individuos del grupo con
Sig. 0,055 0,502 0,170 X e }
CDM obtuvieron significativamente peores resul-
r -0,039 0,37 0,338 tados en la cognicion global (p = 0,02), la funcién
Tobillo-dorsiflexién ejecutiva (p = 0,04) y la memoria (p = 0,04). Con
Sig. 0,844 0,469 0,171 respecto a los pardmetros cineméticos, los indivi-
duos del grupo con CDM presentaron una cadencia
r —-0,158 —-0,298 —-0,156 ionificati t - 0.02 di .
Tobillo-lexin plantar 51.g/n1 ca 1vamep e mayor (p = 0,02), una 1qumu—
Sig. 0,421 0,567 0,537 cién de la longitud del paso (p = 0,04) y un tiempo

CDM: congelacién de la marcha; FAB: Frontal Assessment Battery; FOME: Fuld Object Memory Evaluation; r: coe-
ficiente de correlacién de Pearson; Sig.: significacién; UPDRS: escala unificada para la evaluacion de la enferme-

dad de Parkinson.
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de paso mads lento (p = 0,01). La combinacién de
pasos pequeiios y lentos con una elevada cadencia
genero alteraciones en el rendimiento de la marcha
en el grupo con CDM.

www.neurologia.com Rev Neurol 2018; 66 (9): 289-296



Deterioro cognitivo y congelacién de la marcha

Las variables que mostraron diferencias signifi-
cativas entre los grupos se emplearon para calcular
el coeficiente de correlacién de Pearson entre las
variables objeto de estudio. Con respecto a este ana-
lisis, las pruebas UPDRS-III, SPPB, MEC, FOME y
FAB, asi como la de la cadencia, la longitud del paso
y el tiempo del paso, correlacionaron con la presen-
cia de CDM de forma estadisticamente significativa
(r>0,4; p <0,05).

La tabla II muestra la correlacién entre la fun-
cién ejecutiva (FAB) y los pardmetros cinematicos y
su nivel de significacién. La tabla III muestra los co-
eficientes de ajuste (R?) de las variables predictivas
que han resultado significativas en el analisis univa-
riante.

Se llevo a cabo un andlisis multivariante para
definir los coeficientes de las variables (funcién mo-
tora, equilibrio, cognicién global, funcién ejecuti-
va, memoria, cadencia, longitud del paso y tiempo
del paso), que mostraron ser predictivas y que se
incluyeron en el modelo. En la tabla IV se muestran
dichos coeficientes. Estos ochos aspectos explica-
ron de forma conjunta aproximadamente el 73,9%
de la variabilidad entre los individuos con y sin CDM
(R? = 0,581; p < 0,02).

Discusion

Este estudio muestra que diversos pardmetros mo-
tores y cognitivos se correlacionan con la CDM en
los pacientes con EP. Entre los dominios cognitivos
considerados, tanto la cognicion global y la memo-
ria como la funcién ejecutiva se relacionan con la
CDM. De los parametros cinematicos, la combina-
cién de pasos pequefios y rapidos, y el aumento de
la cadencia representan el patrén que impacta en la
marcha en la CDM. Ni la edad o sexo del individuo
ni la duracién de la enfermedad parecen contribuir
al fenémeno de la CDM.

La CDM es un fenémeno intrigante, complejo y
ominoso en la EP. Se han propuesto varios modelos
tedricos para comprender mejor el episodio de la
CDM: el modelo de tipo umbral (¢threshold model)
plantea que la acumulacion de déficits motores a lo
largo del tiempo da lugar a la CDM [24]; el modelo
de interferencia (interference model) propone que
la CDM resulta de la incapacidad para la correcta
utilizacién de los recursos centrales del procesa-
miento [25]; el modelo cognitivo (cognitive model)
plantea la CDM como inducida por un fallo en el
procesamiento de la respuesta a los conflictos [26];
y, por dltimo, el modelo de desacoplamiento (de-
coupling model) sugiere que la CDM se debe a una
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Figura. Diagrama del flujo de participantes durante el estudio.

Participantes con criterios de inclusion (n = 34)

Sexo: 44,11% femening
Edad media: 71,94 + 7,93 afios

Evaluacién clinica
UPDRS-II

Blogueos COM (n = 10)
Sexo: 40,00% femenino
Edad media: 72,00 + 8,01 afios

No bloqueos COM (n = 24)
Sexo: 45,80% femenino
Edad media: 71.91 + 8,07 afios

Evaluacion cognitiva
(MEC)

Evaluacidn cognitiva

(MEC)

Positivos de probable
demencia (n=0)
MEC<24
MEC<19y =14

X

Paositivos de probable
demencia (n=9)
MEC <24
MEC< 13y =14

bable d ia {m=10) MEC = 24

d ia {n=15) MEC = 24

MNegativos de
Sexo: 40,00% femening
Edad media: 69,52 = 7,99 afios

| 4o probabt

Sexo: 46,70% femening
Edad media: 68,73 + 5,20 anos

desconexion entre los programas centrales motores
y la respuesta motora [27].

El hecho de encontrar que los resultados de las
pruebas cognitivas diferencian individuos sin y con
CDM apoya la hipdtesis de que los aspectos cogni-
tivos pueden tener un papel muy importante en la
aparicién de CDM en la EP.

En el presente trabajo, los individuos con CDM
obtuvieron un peor resultado en el MEC compara-
dos con los sin CDM, indicando diferencias signi-
ficativas en el estado cognitivo entre ambos grupos.
Esto va en la linea de lo informado previamente
[28]. No es sorprendente que la cognicién global
tenga un papel determinante en la CDM; de he-
cho, el fenémeno de la CDM ha sido relacionado
con alteraciones en la realizacion de tareas duales
(Ia habilidad de mantener la marcha normal mien-
tras se realiza una tarea secundaria) y cambio aten-
cional [29]. Asimismo, se han observado déficits
especificos en la monitorizacién de los errores rea-
lizados bajo una carga cognitiva elevada en pacien-
tes con EP [30]. Los individuos con CDM tuvieron
peores resultados en las pruebas especificas cogni-
tivas, como la FAB y la FOME, lo que indica una
mayor alteracién de las funciones ejecutivas y de
la memoria inmediata (mayor dificultad en la iden-
tificacién y recuerdo de objetos domésticos fami-
liares mediante el tacto o procesamiento visual),
respectivamente. Se han publicado peores resulta-
dos en la funcidn ejecutiva y en pruebas cognitivas
relacionadas con el 16bulo frontal en los individuos
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Tabla IV. Regresién lineal multivariante entre los grupos con y sin CDM.

Estimado (B) 1C 95%
Constante -6,20 =12,12 -0,28
Funcién motora (UPDRS I11) 0,09 0,05 0,14
Equilibrio (SPPB) 0,20 0,04 0,37
Cognicidn global (MEC) 0,01 —-0,09 0,09
Funcién ejecutiva (FAB) —-0,04 -0,10 0,02
Memoria (FOME) 0,01 -0,02 0,004
Cadencia (pasos/min) 0,02 -0,01 0,04
Longitud del paso (cm) -0,01 -0,03 0,01
Tiempo del paso (s) 2,77 1,31 4,23

CDM: congelacién de la marcha; FAB: frontal Assessment Battery; FOME: Fuld
Object Memory Evaluation; IC 95%: intervalo de confianza al 95%; MEC: mini-
examen cognitivo; SPPB: Short Physical Performance Battery; UPDRS: escala
unificada para la evaluacién de la enfermedad de Parkinson. Sélo las varia-
bles con valores predictivos significativos en el andlisis univariado se mues-
tran en el modelo. Todas estas variables mostraron una contribucién indepen-
diente para explicar parcialmente la variabilidad entre los grupos con y sin CDM.

con CDM, lo cual sugiere que la funcién ejecutiva
es un predictor significativo de la CDM [31]. Tan-
to los procesos autométicos como los controlados
(funcién ejecutiva frontal) estdn mds alterados en
los individuos con CDM [32]. En linea con estos
resultados, hay evidencia reciente de neuroimagen
que indica que individuos con CDM presentan
una relativa reduccién de la conectividad funcio-
nal basal de los circuitos ejecutivos de retencién y
neurovisuales [33], asi como un desacoplamiento
funcional entre los circuitos cognitivos de control
(ejecutivos) del hemisferio derecho y los ganglios
basales [34].

La memoria de trabajo también estd més altera-
da en los individuos con CDM comparados con los
individuos sin CDM [35]. Hemos encontrado que la
memoria inmediata, mediante la FOME, estaba sig-
nificativamente mds reducida en los individuos con
CDM, lo que sugiere que la disfunciéon de esta mo-
dalidad de memoria puede ser un factor determi-
nante independiente para la aparicién de la CDM.
El papel de la memoria en los mecanismos de la
marcha, en especial en los asociados con la caden-
cia, ya ha sido estudiado previamente [36,37]; en
combinacién con la disfuncién ejecutiva, la altera-
ci6on de la memoria se asocia con una reduccion de

la velocidad de la marcha y un previsible deterioro
de la marcha a cinco anos [38].

El papel ejercido por la disfuncién cognitiva en
la CDM es coherente con la escasa respuesta de
ésta a la levodopa en la fase on de la EP, lo que su-
giere que otros sistemas neuronales pueden contri-
buir a su patogenia. Un estudio mostré que los pa-
cientes con CDM no respondedores a la levodopa
presentaban mayor alteracién de la funcién ejecu-
tiva en comparacién con los controles. Esto implica
una disfuncion del 16bulo frontal, asi como la pro-
gresion o extension del proceso patolégico de la EP
a circuitos no dopaminérgicos [39]. Varios estudios
han explorado la afectaciéon de distintos neuro-
transmisores en la patogenia de la CDM, en espe-
cial los sistemas colinérgico y noradrenérgico. Los
déficits noradrenérgicos debidos a pérdida neuro-
nal en el locus coeruleus han sido asociados con la
CDM [40]. El metilfenidato, foirmaco inhibidor de
los transportadores presindpticos de dopamina y
noradrenalina en el estriado y la corteza prefrontal,
puede mejorar los pardmetros de la marcha y la
CDM en pacientes con EP avanzada [41]. Ademads
de este efecto motor, el metilfenidato mejora la
atencion y la funcién ejecutiva en otras enfermeda-
des [42]. El nicleo pedunculopontino, drea colinér-
gica que forma parte de la regién mesencefdlica lo-
comotora, puede estar implicado en muchos de los
trastornos motores relacionados con la locomocién
y la postura en los pacientes con EP. Asimismo, la
potenciacién central colinérgica con rivastigmina,
un inhibidor de la acetilcolinesterasa central y nu-
clear en la terapia antidemencia en la enfermedad
de Alzheimer, reduce el riesgo de caidas [43].

El presente estudio tiene varias limitaciones. El
tamarfio de la muestra es pequefio y, por ello, nues-
tros resultados deben ser interpretados con la de-
bida precaucién. No se han aplicado escalas de an-
siedad ni depresidn, que son un édrea de interés re-
ciente en la CDM. Tampoco se han ajustado los
resultados del estudio con los tratamientos, lo que
puede interferir en las valoraciones motoras y cog-
nitivas.

En conclusién, nuestros resultados indican que la
CDM no es un fenémeno motor puro y puede estar
asociada con la disfuncién cognitiva global y ejecu-
tiva. Dado que las funciones cognitivas pueden me-
jorar con entrenamiento cognitivo [44], el presente
estudio puede tener importantes implicaciones cli-
nicas para el desarrollo de futuras intervenciones
no farmacoldgicas y diversas estrategias de rehabi-
litacién cognitiva enfocadas a la mejoria de sinto-
mas de la CDM en pacientes con EP.
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Influence of cognitive impairment on the freezing of gait in non demented people with Parkinson’s disease

Introduction. Freezing of gait (FOG) is a motor disturbance usually appearing in advanced Parkinson’s disease (PD). Cognitive
and executive function seems to play an important role in this phenomenon.

Aim. To investigate if cognitive and kinematic parameters correlate with FOG in PD patients without dementia.

Patients and methods. We conducted an observational cross-sectional study. Participants were classified in two groups:
freezers and non-freezers. Clinical information was obtained by Hoehn & Yahr scale, Unified Parkinson’s Disease Rating Scale
and balance test of Short Physical Performance Battery. Cognitive function was evaluated using Minimental Examination
and the Fuld Object Memory Evaluation; executive function was assessed with the Frontal Assessment Battery test. Battery
kinematic parameters were assessed by means of gait speed, cadence, stride length and stride time.

Results. Twenty-five participants with PD without dementia completed the evaluation. Statistical significant differences
between freezers and non-freezers were found in global cognition (p = 0.02), memory (p = 0.04), executive function (p =
0.04), cadence (p = 0.02), stride length (p = 0.04) and stride time (p = 0.07).

Conclusion. Cognitive parameters may have an important contribution to the manifestation of freezing of gait in PD.
These results may have important clinical implications for developing future non-pharmacological and cognitive interventions
strategies targeted to PD patients with FOG.

Key words. Cognition. Gait. Motor disturbance. Older people. Parkinson’s disease.
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