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RESUMEN

Dentro de las enfermedades neuroldgicas degenerativas se encuentra el Parkinson,
que provoca una serie de alteraciones tanto internas, como externas que modifi-
can los patrones de conducta del sujeto que la padece. Diversos estudios conside-
ran que 1a alteracidn de memoria es una caracteristica mds en esta enfermedad.
Por ello se realizd un primer estudio comparando el desempefio en la Escala de In-
teligencia para Adultos de Wechsler (WAIS), y la Escala de Memoria de Wechsler,
en 37 parkinsénicos hombres y mujéres entre los 40 y 69 aiios de edad y de 1 a 25
afios de evolucidn del padecimiento, contra 37 sujetos control. Como los resulta~-
dos indicaron que las diferencias en edad y escolaridad eran significativas y los
instrumentos sensibles a estas variables, se hizo un segundo estudio en donde se
igualaron por edad, sexo y escolaridad 15 pacientes, contra 15 senectos, utilizan
do los mismos instrumentos psicométricos. En ambos estudios se encontraron dife--
rencias tanto en inteligencia como en memoria: los sujetos del grupo control obtu
vieron mayores puntuaciones que los sujetos con Parkinson. De acuerdo a la ejecu-
cidn en cada subprueba tanto del WAIS, como de la Escala de Memoria de Wechsler,
las alteraciones gue presentan l1os pacientes con Parkinson son en la atencidn, -~
concentracidn, en el recuerdo inmediato de material 16gico, en la habilidad para
recordar informacién verbal adquirida en el pasado, asi como de nuevos aprendiza-
jes. E1 deterioro observado en los pacientes con Parkinson es mayor al que puede
atribuirse al proceso natural de envejecimiento. No encontramos diferencias debi-

das a los afios de evolucidn del padecimiento.



CINTRODUCCION

La Neuropsicologia, cuyo" £ivo bdsice S n analizar las:modificacio-
nes .o cambios conductuales debidos-a-alteraciones o Tesiones en el Sistema Ner-
vioso, ha permitido realizar diversas~inyest1gacidnés sobre 1a vinculacién que

existe entre un proceso patolégico del cerebro y las alteraciones de 1a memoria.

Dentro de las enfermedades cerebrales que alteran la habilidad para retener y re-
memorar se encuentran las 1lamadas degenerativas. Uno de estos sindromes neurold-
gicos es la Enfermedad de Parkinson, que se presenta generalmente en personas de
la tercera edad, siendo un complejo sintomdtico debido a lesiones difusas de la
corteza cerebral y ganglios basales que se caracteriza clinicamente por una serie
de signos entre los que se destacan: una pérdida gradual de la funcién motora, la
mdscara facial, el temblor alternante, la rigidez muscular, la aquinecia y bradi-
quinecia, asi como, la pérdida de los reflejos posturales y alteraciones en 1a mar

cha que conducen al paciente progresivamente a una invalidez.

También los trastornos cognocitivos y particularmente la alteracién en la memoria,
forma parte de la sintomatoiogia clinica de esta enfermedad, que puede presentarse
en grado variable y especifico. Por 1o que se han realizado diversos estudios a -
fin de cuantificar y determinar el grado y la naturaleza de las alteraciones de la
memoria en la Enfermedad de Parkinson, sin embargo, la evaluacidn clinica de di -
chas alteraciones puede verse confundida y /o contaminada por el tipo y grado de

los trastornos motores, asi como, por el factor edad.

Asi la presente investigacidn tiene como objetivo el conocer si existen alteracio-
nes de la memoria en pacientes que padecen la enfermedad de Parkinson gque puedan
ser atribuidas al propio padecimiento y detectar si existen diferencias significa-

tivas entre estos pacientes y sujetos de la tercera edad sanos.



PARTE I MARCO - TEORICO .~

Capitulo -1 La -Memoria.-
1.1 Concepto

Las imdgenes de los objetos y fendmenos de la realidad que se originan en los pro-
cesos de la sensacidn y la percepcidn, igual que 1os pensamientos, sentimientos y-
actos relacionados con ellos, pueden manifestarse de nuevo, en condiciones determi
nadas, cuando los objetos y fendmenos que los habian provocado ya no actdan sobre-
los Grganos de los sentidos. En este caso ya no tiene lugar la percepcién de los -

objetos o fendmenos mismos, sino su recuerdo.

Para que se recuerde algo de lo que tuvo lugar en el pasado hace falta que se haya
fijado en 1a memoria, es decir que se hayan formado conexiones temporales firmes,-
capaces de actualizarse en el futuro. Gracias a la fijacion en la memoria se acu-
mula experiencia y el recuerdo y el reconocimiento hacen posible utilizarla en la

actividad ulterior.

Los objetos y fendmenos de la realidad se fijan y reaparecen en la memoria relacio
nados entre s7, en grupos o series; esto es consecuencia de las relaciones que --
existen en la realidad entre los objetos y los fendémenos, en particular de sus re -
laciones en el tiempo y en el espacio, como también de las semejanzas y diferen --

cias.

Generalmente, se le considera a Aristdteles (384-322 a.C.) el crédito de ser el
primero en formular las leyes de la Asociacidn (Tulving y Madigan, 1970) basandose
en el principio de Platdn, de que la memoria es necesariamente blanda (cambia con
la experiencia) y que se deteriora con el tiempo (razdn del olvido). E1 investiga
fisiolégicamente acerca del Tugar en donde se encuentra la memoria en el cuerpo,

sin considerarie mucha importancia al cerebro, porque la mayor parte de las funcio-



nes de éste, eran atribuidas al’ corazon. De Ar1stote1es (Adams, J.A., 1983) te -

nemos todavia la expresion 1ng]esa "Learne’;b' t" (aprend1do de corazdn), sin
embargo, las ideas de Aristételes con respecto a] corazon como sede de 1a memoria
no duraron mucho tiempo. Erasistrato’ (310 250 'a C.) fue e] primero que 1levd a -
cabo la diseccion del cerebro y 1legé ayla conclusion de que el Sistema Nervioso
era la sede de las funciones mentales. La preocﬁpacién de Aristételes por expli -
car la actividad mental a nivel de ideas y de.conducta y los principios acerca de
c6mo un pensamiento conduce a otro, dieron origen al tema de la asociacidén de --
ideas, siendo sus midximos exponentes los asociacionistas ingleses de 1os siglos

XVII y XIX. Hermann Ebbinghaus (1850-1909), fué el primero en explorar experim€n~
talmente la memoria humana, y ademds de sus estudios sobre el aprendizaje verbal,
demostré que a mayor ensayo o repaso, menor es el olvido. También varidé la dura -
cién del intervalo de retencion haciendose famoso por su "Curva del olvido", en -

donde hace ver que el recuerdo era una funsién del tiempo entre aprendizaje y re-

cuerdo.

Las asociaciones pueden ser por contiguidad, por semejanza o por contraste; las -
primeras, son el reflejo de las relaciones de los fendmenos en el tiempo y en el

espacio, las asociaciones por semejanza tienen lugar cuando los objetos y fendme-
nos 0 los pensamientos sobre ellos actualizan el recuerdo de algo parecido y, por

G1timo, se asocian por contraste fendmenos diferentes.

Por otro lado, tenemos que el ienguaje tiene su importancia en la fijacidn de la

memoria, para el reconocimiento y el recuerdo ulteriores. La palabra es indispen-
sable para transformar los procesos de memoria, de impresiones y recuerdos direc-
tos en una actividad selectiva, con un fin determinado, complicada y sometida a -

unas tareas concretas e incluyendo distintas operaciones mentales.

Lo que se fija en la memoria y lo que se recuerda, la rapidéz con que se fija, la



seguridad con que se guarda en ella y 1a facilidad con que se reéuerda y reconoce,
depende en gran parte de los intereses del sujeto, de sus costumbres y tendencias,
de 1o que €1 considera importante y valioso, de la actitud que tiene frente a los
objetos y fendmenos de la realidad, de tedas las particularidades de 1a personali
dad. Todo esto determina de una manera especial el contenido y el cardcter de lo

que se fija en la memoria y de 1o que se recuerda.

La forma inicial de la memoria de fijacién es la denominada memoria involuntaria

o no intencionada, o sea el hecho de fijar en 1a memoria sin haberse planteado an
tes este fin y sin utilizar ninguno de los métodos auxiliares que facilitan esta-
fijacion. E1 hombre fija involuntariamente en su memoria mucho de lo que encuen--
tra en su vida: objetos, fendmenos y acontecimientos de la vida diarja. Se fija -
mejor aquello que estd relacionado con los intereses y necesidades del sujeto, --
con las tareas y fines de su actividad. La memoria de fijacion involuntaria tiene
también un cardcter selectivo y estd determinada por la actitud hacia el medio am

biente.

A diferencia de la memoria de fijacidn involuntaria se encuentra la voluntaria o

intencionada, que se caracteriza porque el sujeto se plantea la tarea de fijar al
go determinado, para lo cual utiliza medios auxiliares. La fijaci6n voluntaria en
la memoria es una actividad racional complicada y especial que incluye en si dife
rentes actos que tienen por objeto alcanzar el fin propuesto: fijar algo en 1a 'me
moria. En igualdad de condiciones, la memoria de fijacion voluntaria es mucho mds

efectiva que la involuntaria.
1.2  Definicién

. Ya que el estudio de 1a’memoria ha'sido tema de interés desde 1a época de los fi-



16sofos Aristételes y Platén hasta nuestros dias, formando parte importante de 1a
Neurologia y 1a Psicologia, ésta ha sido definida de diferentes formas, asi tene-

mos:
1.2.1 Pefinicion de Diccionarios

Término genérico que se usa para denotar experiencias, funciones o movimientos --
condicionados por experiencias o por funciones o movimientos anteriores del orga-
nismo. Experiencia condicionada por experiencias anteriores, pero que no se refie
ren especificamente a esas experiencias, por ejemplo recordar un nombre, fecha, -

etc. (Warren, 1973).

Proceso de reaccionar a la repeticidn parcial de una situacidn-estimulo anterior--.

(Diccionario de la Real Academia Espaiola, 1970).

Facultad animica por medio de la cual se retienen ideas adquiridas y se recuerda

1o pasado. (Aristos. Diccionario Ilustrado de la Lengua Espafiola, 1966).
1.2.2 Definici6on de diferentes autores

Smirnov y Cols.(1960), propone que 1a memoria es el reflejo de 10 que existid en
el pasado y este refiejo estd basado en 1a formacidn de conexiones temporales su-
ficientemente firmes (fijacién en 1a memoria) y en su actualizacién o funciona --

miento en el futuro (reproduccién y recuerdo).

Barbizet y Duizabo (1978), nos dicen que la memoria de un hombre es la historia -
de sus experiencias personales, tal cual estdn inscritas en su cerebro. La memo--

ria es un proceso activo en el cual las informaciones recibidas del mundo exte --



rior. utilizan y modifican un conjunto ya organizado. Cada dia la estructura cere-
‘bral se enriquece, se modifica en el  cirse de una actividad consciente o no, pero

casi-constante y que asegura la permanencia.

Fingermann (1980), dice que en un momento determinado, en ciertas condiciones, el
hecho pasado puede ser evocado y revivido, es decir que es capaz de resurgir en -
1a conciencia. A estos hechos reproducidos se da el nombre de recuerdos y a la ca

pacidad de su evocacidn la 1lamamos memoria.

Delgado e Ibérico (1969), consideran que la memoria es conservacién del pensamien
3

to pasado en el presente y la colaboracidn de lo ya vivido en la actualidad; ‘pue-

de definirse como el poder de revivir estados psicoldgicos pasados, de reconocer-

Tos como tales y de localizarlos en determinado momento.

A.R. Luria (1974), menciona que la memoria es un proceso complejo que consiste en
una serie de etapas sucesivas que difieren en su estructura psicoldgica, en el vo
lumen de trazos capaces de ser fijados y en la duracidén de su almacenamiento y --

que se extiende durante cierto tiempo.

Alfredo Le6n Padilla (1972), indica que entendemos por memoria la capacidad indi-

vidual de fijar, conservar, evocar y reconocer experiencias pasadas.

Wingfield y Byrnes (1988), consideran que es la capacidad que los seres humanos -
tienen de retener informacién, reproducirla si la necesitan y reconocer las cosas

familiares cuando posteriormente las ven o escuchan otra vez.

Manuel De Vega (1986), menciona que es la destreza mental que nos permite recor--

dar sucesos o informaciones pasadas.



1.3 Tipos de Memoria:”

La mayoria de los.autores co1nc1den en Aa’ clasuf1cac1on de Ta memoria, sin embar-
go, ex1sten d1ferenc1as en cuanto a 105 cr1ter1os “de durac1on adoptados para defi
nir los tipos de memoria, ya que corresponden a articulaciones naturales del pro-

CESO mnésico.

Atkinson y Shiffrin en 1968, describieron 1a memoria a corto plazo como memoria -
de trabajo, l1a cual puede retener la informacidn que entra al organismo por vein-
te o treinta segundos. De ahi la informacién puede pasar a la memoria a largo pla
z0 que es donde estd almacenada y mas o menos clasificada toda la informacidn que
posee el sujeto. También de aqui pasa informacién a 1a memoria a corto plazo para
la solucidn de problemas especificos (Adams, 1983). Por su parte, Barbizet (1963),
establece que la memoria a corto plazo o, mejor, la capacidad de memoria inmedia-
ta, se aprecia por la cantidad de informaciones, verbales o visuales que el indi-
viduo es capaz de mantener simulténeamente en la memoria tras una sola presenta--

cién, esta capacidad es limitada.

La memoria a largo plazo o memoria general, permite la memorizacién duradera y la
restitucién de las informaciones adquiridas en el curso de experiencias mis o me-

nos lejanas. Constituye la memoria en el sentido habitual del término.

Howe (1979), postula la existencia de dos tipos diferentes de memoria: una a cor-
to plazo caracterizada por tener una duracidn de 30.a 60 segundos y poca capaci--
dad, y una a largo plazo, que tendria gran capacidad y una retencidn de la infor-

macién que abarcaria desde unos cuantos minutos hasta decenas de afos.

Vallejo-Najera (1977), menciona que-tenemos una memoria inmediata, que dura pocos

sequndos {quizd no mis de 20) después del registro de la huella y que es practica



mente sindnimo del aprendizaje; hay una memoria a corto plazo, que comporta el re
cuerdo o reconocimiento durante un breve periodo de tiempo (quizd hasta una hora);
hay una memoria a largo plazo, que implica el recuerdo o registro por un periodo

mas largo (esto es, mas de una hora).

C.T. Morgan (1977), dice que la memoria a largo plazo es aguella que almacena in-
formacién por horas, dias e incluso afios, que tiene una capacidad muy amplia, con
mayor resistencia a las alteraciones distraccionales y por lo tanto se puede recu
perar la informacidn. La memoria a corto plazo tiene una duraci6bn y capacidad 1i-

mitadas, se olvida con suma facilidad y por 1o tanto no se puede recuperar.

Linda Davidoff (1979), indica que existen dos tipos de memoria: 1a de corto plazo
que nos ayuda a retener informacidn durante breves periodos, segundos y aln minu-
tos antes de perderia y que es capaz de retener a la vez aproximadamente siete da
tos de informacidn; la memoria a largo plazo es 1a que retiene la informacion por
semanas, meses 0 afios y que tiene una capacidad ilimitada y que ciertos recuerdos

a corto plazo son archivados en un sistema de memoria a largo plazo.

Otra 1inea de investigacion, simuitdnea a la de la retencién verbal a corto plazo,
1levo a Sperling en 1960, a descubrir la memoria visual o memoria icnica, a la -
que se le asigna una duracidn menor de un segundo. A partir de ésta, se did origen
al tema de las memorias sensoriales (Adams, 1983). Averbach y Coriell (1961), fue
ron los primeros que respaldaron con argumentos sélidos las caracteristicas tempo
rales de la huella visual en el caso de materiales visuales, encontrando que la -
huella persistia en el sistema visual por cerca de 200 milésimas de segundo, por

1o que es un sistema de retencién de muy corta duracidn.

Scripture en 1905, describié 1a memoria motora, como la forma de hibitos o dispo-

siciones motoras apropiadas para responder a las excitaciones exteriores, esquema
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tizando:los’ recuerdos, impersonalizindolosien movimientos fdciles de repetir.. -

1.4 Procesos de 1a Memoria

Considerando los estudios de los psic6logos contemporineos, Atkinson y Shiffrin -
sefialaron tres procesos 16gicos:-la Adquisicidn, la Retencién y el Reconocimiento

(Adams, 1983). Otros autores han estudiado la Reproduccién, el Recuerdo y el Olvido.

1.4.1 Adquisicidn

Para que se recuerde algo de lo que tuvo lugar en el pasado, hace falta que se ha
ya adquirido en la memoria, esta experiencia productora de una representacién men
tal es considerada como "Cédigo de memoria®”. No toda la informacion que se obtie-
ne es incorporada necesariamente al cddigo de memoria, el problema en el estudio

de la adquisicidn es determinar qué se codifica y por qué, tomando en cuenta una

atencién selectiva, los efectos de la comprensién sobre el aprendizaje y, en gene
ral, las miltiples estrategias que una persona puede utilizar para codificar la -

informacidn.
1.4.2 Retencidn

La retencifn constituye el segundo proceso 16gico para el éxito o fracaso de ia -
memoria, ya que es la habilidad para almacenar informacidn durante un periodo de
tiempo determinado después que se ha codificado, comenzando con una observacidn -

involuntaria de una actividad concreta.
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Cuando el individuo comprende que;1¢ refenci6h de impresﬁonés es necesaria en in-
terés de su actividad préctica y tééfﬁ;a,;éhtoncgs eﬁpiéia'a seleccionar o rete--
ner de forma especial, es decir, épnééiéﬁte’e:inténciona1mente. el material mds -
importante para é1. La retencidn pasa a ser éonﬁciehte y-se convierte en una ac--

tividad especial, oriéntada.

Cuando l1a retencidn presenta dificultades, la fijacién del material requiere méto
dos especiales, una organizacidn especial; entonces. adquiere las formas de reten-
cién organizada, del aprender, que generalmente se efectia dentro del compiejo -

proceso educativo.

Las observaciones cotidianas han demostrado que una gran parte de lo que se retie
ne o recuerda en la vida queda almacenado involuntariamente en la memoria, es de-
cir, sin intencidn alguna, y muchas de las cosas que no aspiramos a retener se -
graban de tal manera en la memoria que jamds se vuelven a olvidar, aunque se qui-

siera.

En las investigaciones realizadas por Zinchenko (1939), se demostré que en el cur
so 0 desarrollo de una actividad, cuya finalidad era la clasificacidon de las imd-
genes, sin decir que se tomasen nota o se grabasen las mismas en la memoria, es:.-
tas imdgenes quedaron involuntariamente bien grabadas. E]1 efecto de 1a retencidn

fue incluso mayor que en otra serie de experimentos en la que se impuso a las per
sonas con quienes se experimentaba,la tarea de grabarse en la memoria las imdgewx-

nes,

Cuando existe una finalidad determinada para nuestros actos se produce la reten. -
cidn voluntaria, siendo esencial que las percepciones primarias sean reguladas --
por una postura consciente y clara, ademds de que exista una debida organizacién

del material que se va a grabar. Influye también de manera significativa Tos inte
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reses emocionales que pueden ponerse al servicio’de:la mejo

Otros aspectos que también son de importancia ﬁara{]é keﬁéﬁtién én'ia memoria son
la debida comprensién del material, Se,haniprdbadgijééfefébtbs de 1a retencidn a

largo plazo, utilizando silabas sin sentido, fﬁciTés y'diffcf)es} encontrando que
tanto en intervalos de 24 horas, como en ihterva1és mas 15?905, el efecto de la =

retencién se mantiene (Adams, 1983).
1.4.3 Reconocimiento

Finalmente estd “el reconocimiento, que es el proceso de bisqueda como consecuen--
cia de una de varias estrategias de recuerdo, siendo éstas tan variadas como for-
mas existentes para describir acontecimientos. La operacidn bdsica para el recono
cimiento es la experiencia sensorial, y la duracidn de esta experiencia recibe el
nombre de variable de familiaridad. En estudios sobre reconocimiento y tiempo de

exposicidn, se ha encontrado que el reconocimiento se relaciona positivamente con
la cantidad de experiencia sensorial, y que las fijaciones de los ojos son un de-
terminante mds fundamental del reconocimiento visual que el tiempo de exposicién.
Tratdndose de seres humanos, los factores verbales, como sup]emento‘de1 cédigo --
sensorial, son también una variable para el reconocimiento a través de etiquetas

verbales y descripciones que se generan a la presentacién de un éstimulo anterior

(Adams, 1983).
Existen tres teorias que pretenden explicar el reconocimiento (Adams, 1983).

a) Igualacion de modelos.- Afirma que la experiencia sensorial imprime una repre-
sentacidon directa de si misma (el modelo) y que en el momento de la prueba de
reconocimiento, cuando se vuelve a experimentar el estimulo, éste se compara -

con el modelo, si concuerdan y resultan iguales, el sujeto dice que el estimu-
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Jo le es familiar y que 1o reconoce. Sin embargo, si no se logra la igualacidn,
el estimulo parecerd desconocido y el sujeto no se siente seguro para afirmar

que 1o ha experimentado anteriormente.

b) La igualacion de rasgos.- Sostiene que los rasgos distintivos del estimulo son
Tos que se almacenan en la memoria, proporcionando una mayor versatilidad en -
el reconocimiento, ya que sélo se requiere reconocer 10s rasgos esenciales del

estimulo y no todos sus detalles.

c) Igualacidn de esquemas.- Significa reconocer los miembros de una clase de es€l
mulos, sosteniendo que 1o que se almacena es una representacién abstracta de «
todos los miembros de una clase de estimulos, y que se reconoce un elemento -~

cuando se compara con el esquema y se determina que es miembro de esa clase.
1.4.4 Reproduccidn

Asi como la retencidn no es solamente conservacidn pasiva, tampoco 1a reproduc --
cidn es una repeticion mecdnica de lo inculcado o aprendidc. En el proceso de la

reproduccidn, lo que se debe reproducir no se reproduce solamente, sino que se --
forma en cierto modo. E1 pensar estd contenido en la reproduccién, capta el conte

nido mds exactamente, lo generaliza, sistematiza, perfecciona y reconstruye.

La reproduccidn puede darse involuntariamente, con 1o que viene esencialmente de- -
terminada por un mecanismo asociativo y por una postura inconsciente. Pero tam --
bién puede ser por una postura consciente, con lo que en este caso se convierte -

en un proceso consciente del recuerdo.

La dependencia entre recordar y reproducir es reciproca. Recordar es, por una par

te, premisa para la reproduccidn, pero por otra se manifiesta como resultado de -
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ésta. Por regla general, el recuerdo se genera dentro “del proceso de la reproduc-

cidén en base al contexto que se forma en e] m1smo La neces1dad de dar al conteni

do en la reproduccidn una forma 11ngu1st 23 e] pensam1ento y a medida -

que el contenido se va desarrollando linguist1camente; se va recordando 1o que pa

recia olvidado.

Es una peculiaridad esencial de la reproducéf&dréctiva la relacién consciente con
respecto a 1o reproducido, ésta relaciona al sujeto con su pasado, en la que de--
sempefia una funcidn importante el trabajo mental de Ta confrontaci6n, de 1a con--
clusidén y de 1a comprobacidn. La memoria que reproduce el pasado y el pensamiento
que reconstruye se entrelazan por medio de esta conclusidn a una unidad indivisi-

ble y se relacionan con ello mutuamente.

En la reproduccién de un sentido, que en forma linguistica estd dado como un tex~
to coherente, cuya retencion es practicamente de especial importancia para la en-

sefianza, 1a transformacidn y reconstruccidn adquieren un significado especial.

La reconstruccidn como aspecto cualitativo de 1a reproduccidn se manifiesta en di
ferentes formas: alteracidn del plano, conclusiones y derivaciones, reconstruccio
nes de diferentes tipos, transposiciones, etc. Por su naturaleza psicoldégica es -
ante todo, el resultado de un trabajo mental involuntario, pero indispensablemen-

te orientado al fin, dentro del marco de la reproduccidn.

La reconstruccién estd condicionada por una centralizacién cambiada, la cual estd
vinculada, ante todo, a un significado alterado. Puede desempefiar una determinada
funcién de la transformacion del texto original de la relacién emocional de la =-
personalidad con respecto a 1a materia reproducida. La reconstruccidn se estimula
muchas veces por el texto original mismo, a través de su contenido 14gico y de su

relacion linguistica.
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Investigaciones realizadas al respecto han demostrado que en los adultos se dis--
tinguen, en una parte, dos tipos con una postura mds o menos manifiesta. En unos,
esta postura tiende a una reproduccidn libre del contenido 16gico con una desvia-
cién mds o menos considerable de 1a forma original.. ET otro tipo busca conservar
1a forma del original y reproducirlo mds o menos de acuerdo con. un texto o todo -

lo mds parecido posible a é1.

_.EV proceso de la reproduccién representa, en conjunto, una inteligente seleccién,
una reordenacién y consolidacidn de 1a materia a reproducir. Claramente aparece -
la existencia de una directa dependencia entre 1a perfeccién de la reproduccién y

su ordenacién inteligente o su correlacidn 16gica (Smirnov y cols., 1960).
1.4.5 Recuerdo

Uh tipo esbecia] de 1a reproduccion lo representa el proceso del recuerdo. El1 re-
cuerdo es, en el propio sentido de la palabra, un tipo especial de la representa-
cién. E] recuerdo es una representacion que se refiere a un momento mds o menos -
determinado de nuestra historia personal. E1 recuerdo implica un nivel relativa--
mente elevado de conciencia y es s6lo cuando 1a personalidad ha logrado despren--

derse de su pasado, tomando conciencia de este como pasado.

Esta faceta de 1a memoria estd insolublemente vinculada a todo el proceso formati
vo de 1a personalidad. E1 recuerdo implica el devenir consciente de la relacidn -

de la imagen reproducida con la del pasado que se reproduce.

Gracias a la memoria se refleja en la unidad de nuestra conciencia la unidad de -
nuestra personalidad, que discurre por todo el proceso de su desarrollo y de su -
transformacign. Con la memoria estd vinculada la unidad de la autoconciencia per-

sonal. Todo trastorno de la personalidad, que en sus formas extremas conduce a la
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destruccidn, estd vinculado por ello a una amnesia, a una pérdida de 1a memoria,
que ante todo afecta a su aspecto histdrico; determinados periodos de la vida se

desprenden de la memoria y se pierden para la conciencia personal.

La localizacidn de nuestros recuerdos, que fija 1os acontecimientos o sucesos de
nuestro pasado en un determinado lugar de nuestra vida, es por regla general, un
reducto de la intima vinculacidén de recuerdos que emergen directamente y el proce
s0 mediatizador de su reconstruccidn. E1 proceso de localizacién de recuerdos im-
plica determinadas conclusiones, representando un proceso mediatizador o mediati=

zado,

Toda una serie de recuerdos se leocalizan con el auxilio de conclusiones sobre la
objetiva correlacién de sucesos a base de dependencias causales entre ellos. Sin
estas conclusiones, el orden de nuestros recuerdos y los intervalos entre 10§ ---

acontecimientos a los cuales se refieren no se podrian determinar estrictamente.

Los puntos de apoyo para la reconstruccién de nuestros recuerdos y para su locali
zacidn nos los facilita 1a vida social. Nuestros recuerdos se refieren, general--
mente, a situaciones en las cuales participan otras personas, aunque s6lo fuesen

de nuestro inmediato ambiente.

En nuestra memoria histérica se pone especialmente de manifiesto cudn significati
vas son para la formulacidn de la memoria las exigencias que imponen al ser huma-
no las circunstancias sociales. Debemos recordar nuestro pasado siempre que esté

vinculado a otros seres y precisamente esta participacidn en 1a vida colectiva --
vincula los acontecimientos de nuestra vida individual con los de la experiencia

colectiva. Con ello se hace posible la reconstruccion de los primeros partiendo -
de 10; Gltimos. Y en la memoria del individuo repercute, por consiguiente, el hé—

cho de que es un ser social, inmerso en la vida social.
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Muchos autores han sefialado 1a analogfa entre recordar un fragmento y hacer un re
sumen del mismo. Gomulicki en 1956 pidio a los sujetos que leyeran y recordaran -
fragmentos de prosa puntdandolos en relacién con las "ideas" reproducidas correc-
tamente. Encontré que los sujetos solian recordar los aspectos del fragmento que

consideraban mds importantes y que sus protocolos de recuerdo se asemejaban a los
resimenes realizados por otros sujetos. Gomulicki propuso entonces que el proceso
del recuerdo es fundamentalmente andlogo al de abstraer, y que éste se realiza du
rante 1a entrada de la informacidn y no durante el almacenamiento o recuperacién

de la misma. (Adams, 1983).
1.4.6 Olvido

El decaimiento de 1a huella y la interferencia, son las dos teorias del olvido --

que han ocupado la atencidn de los Psicélogos durante mucho tiempo.

El olvido se manifiesta en que es imposible recordar o reconocer algo, 0 en que -
el reconocimiento y el recuerdo son equivocados. Se olvida todo aquello que para
el sujeto no tiene un significado importante, lo que no estd relacionado con sus
intereses, 10 que no corresponde a sus necesidades, o no ocupa un lugar fundamen-
tal en su actividad y, por 1o tanto, no tiene refuerzo. En estos casos se desarro
11a rdpidamente el decaimiento de 1a huella, y segln el grado de ésta, el olvido -

puede ser mds o menos rdpido y prolongado.

El decaimiento de 1a huella se manifiesta sobre todo en las diferencias mis finas.
He aqui por qué se olvidan antes los detalles y en cambio se conservan mejor en -
la memoria las representaciones generales; de los detalles se conservan mejor ---
aquellios que tienen una fuerte carga emocional o estdn relacionados con los inte-=

reses del sujeto. Esto explica también por qué aquello que se ha olvidado se sus-



19

tituye con algo parecido.

La idea de que los recuerdos se desvanecen con el transcurso del tiempo es tan an
tigua como los estudios cientificos del aprendizaje, tanto Thorndike en 1911, com~
mo Brown y Broadbent en 1958, investigardn la formacion y el fortalecimiento de -
relaciones estimulo-respuesta por medio de la prictica (la "ley del ejércicio").

Cuanto mds se practique la conexidn, mis fuerte se hace, y mayor serd su resisten
cia a debilitarse con el tiempo. Su "Ley del desuso" era iguaimente Simp]e: Si --
una conexién no se practica, su fuerza decrece graduaimente y al final se pierde

por completo, segin demostraron Eriksen y Collins en 1968. (Winfield y Byrnes, --

1983).

La Teoria de 1a Interferencia de 1a memoria, es la principal alternativa del de--
caimiento espontdneo, y a la que actualmente se le concede mayor credibilidad. Es
ta sostiene que el olvido es consecuencia directa de 1a influencia negativa de --
otros aprendizajes. E1 tiempo es importante s61o en tanto da 1a oportunidad de --
que se produzca un nuevo aprendizaje, o en la medida en que haya mds tiempo para

que la interferencia de un aprendizaje anterior surta su efecto completo (Aver --

back y Coriell, 1961).

Jenkins y Dallembach en 1924 encontraron que el olvido no es tanto un asunto de -
decaimiento de las impresiones y asociaciones previas sino una cuestién de inter-
ferencia, inhibicion o destruccidn de 1o viejo por 1o nuevo. En sus investigacio-
nes quedS establecido que la retencidn es mayor después de un intervalo de suefio

que luego de un periodo equivalente de vigilia. Estos resultados se han reproduci

do en muchos otros estudios {Winfield y Byrnes, 1983).

La interferencia puede ser de dos tipos: la interferencia Retroactiva (IR) se re- ..

fiere al efecto de deterioro que el aprendizaje nuevo tiene sobre la retencién ==~
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del aprendizaje previo. La interferencia Proactiva (IP) se refiere al efecto de -
detrimento del aprendizaje previo sobre la retencién de los contenidos de aprendi

zaje adquiridos més recientemente (Adams, 1983; Winfield y Byrnes, 1983).

La reminiscencia puede estar motivada por la induccién negativa que causa el estu
dio de las partes precedentes y siguientes de 1o que se estudia. Ulteriormente es
tas conexiones inhibidas de nuevo se actualizan al prolongar el recuerdo. La in--
duccidn negativa motivada por el estudio precedente y ulterior conduce a los fend
menos denominados de inhibicifén de las conexiones temporales que acaban de formar
se y disminuye 1a posibilidad de recordar 1o que se habia fijado. La inhibicidn -
retroactiva también se hace mds fuerte cuando se resuelven problemas dificiles -~

después del aprendizaje.

También se observa inhibicidn proactiva, o sea influencia negativa que tiene la -
actividad precedente al estudio para fijar algo en la memoria. Esta se desarrolla
en las mismas condiciones que la inhibicidn retroactiva, con la iinica diferencia

de que en este caso la accién inhibidora actia en el sentido uiterior.

La inhibicidn retroactiva y proactiva explican que cuando se aprende un texto muy
amplio, de contenido muy homogéneo, se fijan mejor su comienzo y su final. E1 co-
mienzo se fija mejor porgue no existe inhibicidn proactiva y el final por que no
hay inhibicién retroactiva. Sin embargo, es necesario subrayar que esta ley no se
extiende a aquellas partes del texto que son fundamentales por su contenido o que
tienen un interés especial. Estas partes se ¥ijan en 1a memoria de una manera se-
lectiva, independientemente de la situacidn que tienen en el texto (Winfield y =-

Byrnes, 1983).

En los estudios de retener y olvidar se comprobé que el intervalo después de la -

primera reproduccién, de 1a materia producia generalmente no 5610 un descenso brus
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co de la reproduccién como cabria esperarlo, sino que incluso se producia a menu
do un incremento: la posterior reproduccién'de una materia es, a veces, mds com--
pleta y perfecta que 1a reproduccion que sigue inmediatamente a la primera percep

cién de 1o aprendido. (Winfield y Byrnes, 1983).

Del olvido en el estricto sentido de 1a palabra, debe distinguirse en la reproduc
cion la pérdida en 1a memoria de la materia, esto se debe a la seleccion de la ma
teria, Ta cual a su vez viene determinada por la 16gica del contenido de su signi

ficacidn.

E1 olvido, 1o mismo que la grabacidn, comporta un caracter selectivo, por ello --
siempre depende de las posturas, que no siempre devienen conscientes al hombre, -
pero las cuales ponen de manifiesto siempre una especifica orijentacidn de la per-
sonalidad. E1 hombre olvida lo que para &1 deja de ser esencial e importante, y -
en parte también 1o que se halla en oposicién o contradiccifn con sus aspiracio--

nes.
1.5 Alteraciones de Ta Memoria

De acuerdo a los estudios diversos de la materia, Tas alteraciones de la memoria
se han clasificado en dos grandes grupos: las amnesias generales y las amnesias -

parciales.
1.5.1 Amnesias Generales

Consisten estos trastornos en la pérdida total de los recuerdos en cualquiera de
sus formas. A pesar de que los rastros fueron fijados, el sujeto no es capaz de -

evocarlos. Esta clase de amnesia es muy rara en su forma definitiva. E1l sujeto --

afectado de este trastorno ha cambiado totalmente su personalidad. En su vida nue
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va no mezcla ningdn recuerdo de. su quese ha borrado para él" per. -

comp1efo.

Por lo general, estas amnesias son ﬁemporélés, es ci;, QUe duran un periodo de

tiempo muy variable que va desde unos pqgﬁgzmih tos- a algunos afios. Los casos mds
comunes se observan en los ataques epi]épt{éb§;~en'que la amnesia se extiende a -
todo lo acontecido durante el ataque, o bieﬁ 6 ﬁn.periodo anterior al hecho, como
asi mismo a un lapso que ha seguido al acceso. Estas amnesias pueden originarse -
iguaimente por fuertes emociones morales. A veces revisten también la forma perid
dica, en que una memoria es sustituida por otra alternativamente, correspondiendo
a dos personalidades distintas en que surgen sucesivamente los recuerdos antiguos
y los'nuevos sin mezclarse en lo absoluto. Cuando el individuo aparece con una --

personalidad, la otra se desvanece.
1.5.2 Amnesias Parciales

Estas amnesias afectan a un grupo determinado de recuerdos, tales como los aconte
cimientos relativos a la vida familiar, a la vida profesional y hasta el recuerdo
del propio nombre. A veces, 1a pérdida se refiere a hechos aln mis restringidos,

por ejemplo el olvido patolfgico de los sustantivos o los adjetivos, como en el -
caso de los pacientes con 1esi$n cerebral, en estudios de condicionamiento verbal
(Krasver, 1958; Salzinger, 1959) en donde se observa la incapacidad para estable-

cer asociaciones entre su respuesta y el estimulo que el examinador aplica.

La amnesia puede ser producida tanto por factores orgdnicos como psicdgenos, en -
la amnesia orgdnica, los trastornos fisiolégicos de las neuronas, alteraciones --
quimicas, traumatismos o cambios degenerativos, interfieren con los procesos de -

asociacién. La pérdida orgdnica de 1a memoria es provocada por alteraciones tanto
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del registro como de la retencidn, especialmente de esta {itima. En 1a amnesia --
psicégené el recuerdo estd inhibido por razones psicoldégicas. Hablando estricta--
mente, el olvido en la amnesia psicGgena no es una pérdida pasiva de las sefiales
de 1a memoria. La ausencia de memoria es una defensa activa contra experiencias -

que han resuitado ser intolerablemente dolorosas o angustiantes.

Es importante hacer el diagndstico diferencial entre la amnesia orgdnica y la psi
cbgena. Si no hay trastornos de la conciencia ni alteracién de las funciones in-
telectuales, es probable que la amnesia sea de origen psicdgeno. Una amnesia de -
tipo fragmentario, con pérdida difusa de 1a memoria respecto a detalles de expe--
riencia no relacionados entre si, como se observa en la pardlisis general o en la

demencia senil, es de origen orgidnico. (Goldman, 1987).

Milner en 1970 y Luria en 1974, investigardn que la destruccidn de una porcidn =-
particular del tejido cerebral o de 1a regidn subcortical adyacente, por detrds -
de la cisura central, implica casi siempre una alteracidn especifica de la memo--
ria, en tanto que una lesién en una zona de proyeccidén cortical implica una pérdi
da en la sensibilidad, mis adn si la lesi6n incluye zonas de intercruce de dife--
rentes analizadores aparecerdn alteraciones en funciones més altamente elaboradas:
Tenguaje, reconocimiento visual de objetos, reconocimiento tdctil o dificultades

constructivas, conocidas como afasia, agnosia, ateroagnosia y apraxia, 1o que in-
dica 1a participacidn de tales regiones centrales en la conservacion de formas es
pecificas de informacidn: su destruccion elimina o dificulta el registro o evoca-

cién de tal tipo de informacidén (Luria, 1974).

Al tener en cuenta que los dos hemisferios cerebrales en el hombre no representan
una trascripcibn o reproduccién del uno hacia el otro, sino que, por lo contrario,
participan de manera diferencial en la deteccidn, procesamiento y almacenamiento

de informacién, sus lesiones alteran diferentes aspectos de la memoria.
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pesde el punto de vista cldsico, se considera que el lenguaje se encuentra funda-
mentaimente controlado por el hemisferio izquierdo y, por tanto, lesiones en este
hemisferio producen formas de amnesia m&s relacionadas con el lenguaje, mientras
que el hemisferio derecho participa mds directamente en aspectos visoperceptuales
y las amnesias consecuentes a su lesion se refieren mis a este tipo de informa---
cién. Dichos tipos de lesiones alterdn el funcionamiento normal de determinados -
aspectos de la memoria, pero dejardn intacto el manejo del resto de ta informa-=-
cién al permitir consecuentemente el empleo de conocimientos anteriores o la ad-w«
quisicidn de nueva informacidén a través de las funciones conservadas. (Ardila y -

Benavides, 1982).

En el caso de las alteraciones inespecificas de 1a memoria, es la lesién de las -
estructuras situadas en la superficie interna de los hemisferior cerebrales y del
cerebro medio, que alteran el denominado circuito de Papez (sistema 1imbico), las
que 1levan a la aparicién de amnesias de tipo Korsakov. Tales tipos de alteracio-
nes, aparecen con especial claridad en caso de destruccién del hipocampo, 10S --~
cuerpos mamilares, el fornix, lTos nicleos anteriores del talamo y el cingulo. Bar
bizet (1963) describe, que las principales caracteristicas de este tipo de amne--

sia son:

a) E] sujeto presenta dificultad o imposibilidad para recordar nueva informacidn,
cualquiera que sea el tipo de estimulo que se presente.

b) Hay una conservacidn de Tos conocimientos adquiridos antes de la lesién, 1o --
cual muestra mediante la conservacidon del lenguaje, las habilidades motrices,

los gustos, etc.

Sin embargo, tal informaci6n sélo se emplea cuando se formulan preguntas directas
o se le solicita gl sujeto que.la evoque, al.responder éste por 1o general de ma-

nera casi asintomdtica, y
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‘c) E1 paciente es incapaz de recobrar de.manera espontinea sus huellas de memoria
anteriores. Esto permite concluir que tales estructuras mediales del cerebro -
son esenciales tanto para el registro de nueva informacién como para la evoca-

cion de formas de aprendizaje anteriores.

Entre otras alteraciones de memoria, Ardila y Benavides (1982), mencionan: las Am
nesias seniles en donde por lo comin la senectud se asocia con dificultades genesr
rales de aprendizaje, olvido y limitaciones para adquirir nueva informacifn; ta--
les dificultades de aprendizaje comienza luego de la tercera y en especial la --a
cuarta década dé Ta vida y se contindan de manera progresiva, aunque la memoria a
largo plazo puede conservarse de manera satisfactoria y aun aparentemente fortale

cerse, tal vez mis por razones psicoldgicas que bioldgicas.

Dichas dificultades de memoria se asocian con la pérdida de plasticidad del siste
ma nervioso, arterosclerosis cerebral, disminucién general del nivel de motiva-+-
cidn y activacidn, etc., auﬁque con frecuencia el paso del tiempo permite el desa
rrollo de nuevas estrategias de aprendizaje que permiten, al menos parcialmente,

compensar las dificultades progresivas para retener informacidn y aprender.

También en el caso de la Demencia Amnésica, el sujeto comienza a perder poco a po
co lo adquirido previamente, mostrandose incapaz de aprender algo nuevo. Dichas -
dificul tades de memoria se asocian con desdrdenes de la atencién, falta de criti=
ca y reduccidn general de 1a capacidad intelectual; con frecuencia aparecen difi-
cultades del lenguaje, trastornos aprdxicos y agnésicos, etc. Sin embargo, en es-
te caso la alteracidén de la memoria es una simpie consecuencia del dererioro gene

ral del sujeto.

Existe, ademds toda una serie de cambios cerebrales transitorios que 1levan a la

desaparicign temporal o total de determinadas huellas.de memoria. Algunas de es--
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tas formas se asocian con cuadros psicqpato]égicos‘ confusidn, dificultades de --
atencidén, etc.; otros aparecen como consecuencia de étaques cerebrales causados -
por alguna condicidn patoldgica (por ejemplo meningi;is), por traumas (amnesias -
traumdticas), envenenamiento (plomo, arsénico, etc.), anoxia cerebral (anoxias de
bidas a alteraciones cardiacas transitorias, a la altura, etc.), 0 que sigue a --

ataques epilépticos generalizados.

Después de un disturbio cerebral patolégico, la posibilidad de aprendizaje y memo
ria regresa a su nivel normal, pero deja generalmente una laguna correspondiente

a la fase mds aguda del proceso cerebral patolfgico, aunque algunas veces permane
cen ciertas dificultades de aprendizaje mds o menos permanentes, que pueden ha---

blar en favor de un dafic cerebral permanente.

1.5.3 Hipermnesia

La hipermnesia consiste en una exaltacion de la memoria, aunque no siempre revis-
te un cardcter patbgeno. E1 sujeto, en ciertas circunstancias, es capaz de evocar

con toda nitidez recuerdos sumergidos desde largo tiempo en el pasado.

La hipermnesia se observa ocasionalmente en los estados maniacos ligeros, en la
paranoia y en la catatonia. Esta capacidad mneménica excesiva, se limita princi-
palmente a periodos especificos o a experiencias e incidentes especificos conecta
dos con afectos de especial fuerza. Las impresiones que surgen de incidentes emo-
cionalmente matizados se registran con mayor intensidad de la habitual, de 1o --~

cual resulta que el paciente recuerda vividamente los detalles. (Delgado e Ibéri-
co, 1969).



27

1.5.4 Paramnesia

Esta anomalia, bastante frecuente en la adolescencia, es una falsa memoria. Se
trata, en realidad, de una verdadera ilusién de la memoria, pues el sujeto tiene
la impresidén de que los objetos, o sitios que ve por primera vez, ya son conoci-e
dos por é1; esta ilusién es inconsciente. Parece que el sentimiento de familiari-
dad o de 1o ya conocido se conecta también con todo 1o nuevo dindole al sujeto '

la impresion de que ya lo conocia antes.

La paramnesia o falsificacién de la memoria, igual que las otras distorsiones de
ésta también sirve como proteccidn, contra la angustia intolerable. En la forma
conocida como confabulacién, el paciente 1lena Tos vacios de su memoria con hechos
fabricados que no tienen una base real y, sin embargo, al relatarlos, los acepta
como si fueran verdades gue ocurrieron. Estas ficciones cambian de un momento a
otro y a menudo pueden ser sugeridas y dirigidas por la persona a quien se le re-
Tatan. Por Gltimo, 1a paramnesia se observa a veces en las psico$is seniles, pero

se presenta especialmente en el sindrome de Korsakov (Fingermann, 1980).
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Capitulo 2 Enfermedad . de Parkinsohky

2.1

}ﬁﬁﬁdidgia

’Laﬂhdfélisis agitante, descrita por primera vez por’Jamés Pﬁrkfﬁsdn!enJ18i7; és-
un‘desofden neurolfgico degenerativo que en muchos casoé eé‘pfdg}eSiV6 e invaii-
‘dante. Se manifiesta y desarroila en la segunda mitad de 1a vida; entre los 40 y
'707aﬁos, comenzando en la mayoria de los casos entre 10os 60 y 70 afos (Cummnings,
1988}, asi como antes de los 30 afios en un pequefio porcentaje (Adams y Victor --
1985,). Se identifica por la presencia de una pérdida gradual de la funcidn moto -
ra, hipertonia, aquinesia, bradiquinesia, pérdida de los reflejos posturales y -
alteracién en la marcha, asi como temblor y rigidez, determinados por lesiones -
difusas en los ganglios basales y en la corteza cerebral. E1 sindrome completo -
puede presentarse como una enfermedad idiopdtica y para ella se reserva el nombre

de pardlisis agitante (Bowman y Rand, 1985).

Se ha considerado que la etiologia puede ser postencefalitica y que se puede en-»
contrar en sujetos de todas las edades; por un proceso de arterio-esclerosis cere
bral cuando ios sintomas aparecen después de 1os 60 afos; por intoxicaciones cré-

nicas y otro grupo cuya causa no se puede determinar,

E1 parkinsonismo postencefalitico se refiere a los casos cuyos sintomas se inician
coincidiendo con encefalitis de tipo Von Economo, o varios afos después de haber-
padecido dicha enfermedad. En la mayoria de estos casos destacan los cambios dege
nerativos en los nicleos basales y en la sustancia nigra; tambien se observa dis-
minucidn del ndmero de células en Ta corteza cerebral y cambios degenerativos y -
calcificacidn en los pequefos vasos. De modo general se puede decir que 1a corte-

za cerebral precentral asi como el resto del sistema extrapiramidal se encuentran

indemes.
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Parkinsonismo arterioesclerdtico. Aquiise encﬁentran afectadas las dreas cortica
les 4, 6 y 8 con pequefias zonas de destruccién, cambios celularés por isquemia y
cambjos arterioesclerdticos en 1os pequefios vasos corticales. También se encuen-’
tran invadidos por el proceso el globus pallidus, la szstancia nigra y el tdla-
me, asi como pequefios focos de reblandecimient§ eh los ‘ganglios basales y en. —- "

otras partes del encéfalo (Merritt, 1975).

Los hallazgos anatomopatolégicos en. los casoszciagf cédos como pardlisis agifag
te idiopdtica, son de indole degenerativa'ébn;lbé;i1zat{6n en las mismas zonas -
descritas para el parkinsonismo postencefa]itico. Las. lesiones son difusas, sien
do afectada casi siempre la substancia nigra en zona compacta. Suelen participar
en el proceso practicamente en todos los casos la corteza cerebral, todas las ma
sas nucleares de los ganglios basales, la formacién reticular del tallo encefdli
co y las olivas inferiores. También se considera de particular interés la presen
cia de inclusiones hialinas (Cuerpos de Lewy), en la substancia nigra, locus ce-
ruleus y substancia innominata. Las fibras corticales quedan invariablemente in-

demnes (Merritt, 1975).

Un cuadro de parkinsonismo de comienzo rdapido, asociado con enfermedades médicas,
puede sugerir la presencia de efectos fenotiazinicos. La reserpina administrada-
para la hipertensidn, las drogas tranquilizantes, los antidepresivos y los anti-
psicoticos, etc., provocan una leve miscara facial, rigidez del tronco y miembros,
ausencia de balanceo de los brazos, temblor fino de 1as manos y lenguaje arras -
trado. También puede manifestarse la enfermedad después de una intoxicacidn por-

monéxido de carbono, manganeso y otros venenos metdlicos.

Desde el punto de vista bidquimico, la enfermedad se manifiesta cuando existe una
disminucion del 80% de las células dopaminérgicas en la substancia nigra y de la

consecuente depresidn de dopamina. Adn no se sabe la razdn por la cual existe es
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ta disminucién, pero.se han postu]dd ‘dpe‘bbdfian'explicar la etiologia

del mal de Parkinson: La primera édgiér ) ue*]osrproéesos estdn genéticamente pro
gramados y se basa en estudios que rebbrﬁén‘una alta incidencia familiar (Pollock
y Hornabrook, 1966). Aunque investigacionés fecientes como las de Ward y cols. -~

(1983) no apoyan lo anterior.

La segunda hipdtesis sefiala que los sintomas se deben a la liberacidn de la acti-
vidad del globus pallidus, como consecuencia de la lesion de sus conexiones inhi-
bidoras, especialmente en la substancia nigra, putamen y nicleo caudado. Esto se-
apoya en el hecho de que dos de los sintomas principales del parkinsonismo (tem--
blor y rigidez) pueden aliviarse por lesién quirlrgica del! globus pallidus o de -

sus conexiones taldmicas (Merritt, 1975).

Una tercera hipdtésis se relaciona con un proceso medioambiental; estudios recien
tes reportan una neurotoxina 1lamada l-metil, 4~fenil-1.2.3.6. tetrahidropeptidina
(MPTP),parecida quimicamente a los opidcios sintéticos, produce un sindrome par -
kinsoniano en humanos (Langston y cels., 1983) y en animales (Forno y cols., 1986)
Estos hallazgos postulan que la enfermedad es producto de una exposicién subclini

ca a agentes tdxicos.

Sin embargo, el dnico factor de riesgo que estd asociado con la enfermedad de Par
kinson es l1a edad. Estudios en sujetos normales de edad avanzada, reportan que -
el principal sistema afectado es el dopaminérgico y nigroestriatal, por 1o que --
aparentemente este sistema es muy sensible al proceso de envejecimiento y/o a las

neurotoxinas (Adams y Victor, 1985).

Recientemente se descubrié una enfermedad muy parecida al mal de Parkinson 1lama-
da esclerosis amjotréfica lateral o Parkinsonismo-Demencia, o complejo de Guam. ~
Los estudios indicaron la participacidn de un agente medioambiental. Spencer y --

cols., (1987} mostraron que una planta que contiene un aminodcido excitatorio, y-
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que se utiliza como comestible en Guam induce:a’algunas’caracteristicas neuropa
toldgicas del complejo de Parkinsonismo-Demencia’en’primates después de su inges.

‘tién crénica.

Por Gltimo, también se ha postulado que la ingesta de una neurotoxina cuyo efecto
es de latencia larga, puede ser la causante d enfermedad de Parkinson. (Lewin,-

1987). -

2.2' ‘Caracteristicas

E1 cuadro clinico de la enfermedad de Parkinson se establece gradualmente. E1 -

proceso Eomienza en forma incidiosa encontrdndose gradaciones muy variables, des
de unos meses hasta algunos afios. Los sintomas iniciales de la parilisis agitan-
te suelen referirse a la rigidez muscular y al temblor. Al pricipio puede estar-
afectada una sola extremidad, pero con el curso de los meses o afios inmediatos -
se propagan los sintomas a la otra extremidad del mismo lado, y finalmente a las
del lado opuesto. Con el transcurso del tiempo los sintomas progresan en forma -
gradual y después de varios afios, se manifiesta el sindrome plenamente desarro -

1lado.

La cara tiene aspecto de mdscara, es raro el parpadeo, el lenguaje es lento y di
sartico, presentan incapacidad para los ajustes posturales necesarios para apo -
1larse, inclinarse y pasar de una posicifn a otra. La pérdida de los refléjos nor
males constituye una alteracidn del equilibrio y en etapas mds avanzadas caen es-

pontdneamente.

E1 temblor se inicia siempre por las partes distales de los miembros, bien en la

mano o en los tobillos y se presenta al estar en reposo. Es un temblor caracte -



‘témﬁldk'gs‘Fegdfar;’défa -8 sacudidas 0, haciendose mds notable en el

'feposo y-en cierto grado de-relajacid ‘mu§¢ulhr,:y se acentda o desaparece con

la ejecuctiin de un movimiento volun

“durante el suefio.

Las reacciones emocionales, e1,e§f§gr;o ':aifétiga 1o hacen mids evidente, hay ca
sos en que dicho temblor es continuo;.peft1naz y agobiador. Los temblores en las

manos se han comparado con el acto de;cdh;ar monedas, de enrollar un cigarrillo o
a la maniobra de hacer pildoras..En ocas{ones se aprecia temblor del maxilar infe

rior, lengua o cabeza.

‘La aquinesia, que consiste en la dificultad para iniciar o terminar un movimiento
y la bradiquinesia que se relaciona con la lentitud en su ejecuci6én, aparecen tem
pranamente inmovilizando casi algunas expresiones del paciente, que pareceria en-
tonces obligado a concentrar su atenci6n para realizar el gesto. La reduccién de
1a mimica confiere al enfermo una expresién impasible, en la que aparentemente no
se reflejan las emociones, y cuando predomina en un lado de la cara puede dar la
impresion errdnea de una pardlisis facial, El paciente rastrea su entorno solamen

te con movimientos oculares, sin desplazar ni girar la cabeza.

La actitud o postura de estos enfermos es de inmovilidad, con el tronco encorvado
hacia adelante y los brazos y las extremidades inferiores Tigeramente flexionados.
En los perfodos terminales el trastorno es tan considerable que se les ve en posi
ci6n fetal continua, inmoviles en la cama, teniendo necesidad de darles de comer-
en la boca que apenas si mueven para ingerir los alimentos. Estos trastornos de -
la actitud son debidos a la hipertonia de los misculos del tronco y miembros en -

los grupos flexores.
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bbPor otro ﬂado, 1akdismindc16ﬁ en‘elbbalaﬁceo asociado de los brazos durante la -
marcha és uné manifestaéién-fie1fde1 parkinsonismo. Puede ser asimétrica al comien
20 y a primera vista simular una hemiparesia. Sin embargo, la exploracién de la -
fuerza muscular muestra la ausencia de tal déficit y confirma la dificultad para
ejecutar los movimientos alternantes rdpidos. Estas perturbaciones se reflejan --
temporalmente en-1a escritura, con tendencia a 1a micrografia, en donde el tamafio.
de las letras puede ser normal en la primera parte de la oracidn, pero después se
vah haciendo mds pequefias en cada palabra. La dificultad para la escritura puede-
a&quirir tal grado que el enfermo 1leque a ser incapaz incluso de escribir -su nom

bre.

Otro sintoma que se presenta casi en todos los casos es el de la riéidez muscular
que en las etapas terminales puede ser tan intensa qué el enfermo se encuentre --
totalmente incapacitado. Puede ponerse de manifiesto la rigidez en las fases ini-
ciales de 1a enfermedad, por la flexién o extensidn pasiva de 1os misulos de las-
extremidades o por pronacifén y supinacién alternadas del antebrazo. Estos movi --
mientos serdn interrumpidos por series de contracturas o sacudidas (rigidez de --
rueda dentada). Puede exagerarse la rigidez haciendo ejecutar al paciente movi --
mientos alternados con 1a extremidad opuesta a la que se explora. Casi siempre, -
al comienzo de la enfermedad, la rigidez queda circunscrita a los misculos de las
extremidades, pero en ocaciones son afectados primero los del tronco y los de los
miembros. Esta rigidez le da al paciente una postura caracteristica con inclina--
cion del cuerpo hacia adelante y una flexién ligera de rodiL]as, cadera, cuello -

y hombros (Adams y Victor, '1985).

E1 control fino del movimiento estd severamente alterado, con compromiso en la --
coordinacion y ausencia mimica. La voz pierde su entonacifn y prosodia aparecien-.

do un lenguaje disértico.
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El diagndstico de esta enfermedad puede ser facil en los casos avanzados por vir-
tud del cuadro clinico caracteristico. Pueden surgir dificultades en las etapas -
tempranas, antes de la aparicidén del temblor, de 1a rigidez postural y de la mids-
cara facial. Brinda orientacion definida hacia el diagn6stico correcto, la obser-
vacién cuidadosa de la expresidén facial, de la frecuencia del parpadeo y de la --
marcha. Deben explorarse los misculos del tronco y extremidades en busca del fend

meno de la rigidez en rueda dentada.

El curso de la pardlisis agitante postencefalitica y del parkinsonismo sintomdti-
co es progresivo. E1 avance de los sintomas es bastante rdpido en algunos casos,-
pero en la mayorfa se prolonga durante una o mds décadas. Pueden transcurrir diez,
quince o mds afios para que la incapacidad del paciente,le impida el desarrollo de
toda actividad remunerativa. Cuando sobreviene la muerte suele depender de facto-
res ajenos a la enfermedad. Pese a 1o espectacular del temblor no incapacita tan-
to al enfermo como la rigidez muscular. E1 cese del temblor mienfras se practican
movimientos voluntarios hace posible que el paciente 1leve a cabo sus actividades

habituales, si 1a rigidez muscular no es muy intensa.

Desde el punto de vista psfquico, se han observado diversos trastornos afectivos-
y de depresidn en el paciente parkins6nico, puesto que conforme va avanzando la -
enfermedad, sufren de apatia que se manifiesta en una pérdida de interés por la -
familia, por la vida social y evitando tener nuevas relaciones interpersonales -

{Dakof y Mendelsohn, 1986).

Aungue existen dificultades para determinar la presencia de depresidn en estos pa
cientes, su prevalencia exacta, su naturaleza y etiologia se ha reportado que del
37 al 89% de los pacientes parkinsénicos presentan algidn grado de depresién. (Lie
berman y cols., 1979; Cummings, 1988). E1 diagnéstico de la depresién no sélo se-

basa en los cambios en el estado de dnimo, sino también en las caracterfsticas fi



‘(1976) con el fin 'de conocer el perfil de los parkinsénicos aplica-

:’ron el Inventario Multifdsico de la Personalidad (MMPI), encontrando elevacifn en
las esca1as de depresidn hipocondria y esquizofrenia; caracterizdndose por la ten

dencia a ser individuos preocupados con normas sociales rfgidas y tensas.

Bielliavskas y Cols, (1986), estudiaron a 33 pacientes parkinsonianos, evaludndo-
los neuroldgica y neuropsicoldgicamente con el propésito de saber si la depresiodn
era reactiva a la enfermedad. Ellos reportaron que el 70% de los pacientes que- --
presentaban depresidén, esta no eséaba relacionada con la presencia de demencia ni
con la duracidn de la enfermedad, ni con la edad. Sus datos apoyan la hip6tesis -
que sugiere que la depresifn es reactiva a la enfermedad. Sin embargo otros estu-
dios no han revelado si existe una asociaci6n entre la severidad de los sfntomas-
o una reaccidn al medicamento para que en estos pacientes se presente 1a depre --

sién (Warburton, 1967; Horn 1974; Msyveux y cols., 1931).

Otro aspecto asociado al parkinsonismo es la demencia, aunque existen controver--
sias 21 respecto. Cuando James Parkinson describié la enfermedad reportS que ha -
bian alteraciones neuropsiquidtricas (Mayeux y cols., 1981; Cummings y Benson, --
1984). En las Gltimas décadas los investigadores han reportado que en algunos pa-
cientes se ha encontrado la presencia de un cuadro demencial (Ostrosky-Solis y --

cols., 1989).

Se considera que las estimaciones de demencia en los pacientes con Parkinson va--
rian de un 4% al 93%, y que esto depende de la definicién de demencia que se uti-
lice y de las técnicas de evaluacién empleadas, asf como de la poblacién estudia-

dar(Pirozzolo y cols., 1982; Cummings, 1988).
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Loranger y cols. (1972) y Pirozzolo y cols. (1982), reportaron qﬁe 1a demencia de
las pacientes con Parkinson se caracterfza por: ' k
a) Deterioro y disminucién de la memoria.
b) La incapacidad para reso]vef probliemas.
¢) Alteraci6n para 1a percepcién visoespacial y en 1a formacién de conceptos.
d) Pobre generacibén de palabras. Y '

e) Una incapacidad para iniciar actividades espontdneas.

En conclusidn, la enfermedad de Parkinson, que es progresiva y degenerativa, no -
es una enfermedad Gnica y pura sino que involucra un cuadro complejo y caracterfs

tico en e1’que pueden estar interviniendo diversos sistemas.

2.3 Tratamiento.

__EV1 tratamiento de la enfermedad de Parkinson fué empirico y a base de drogas anti
colinérgicas hasta el empleo de la L-Dopa (levo-desoxifenil-alanina). E1 empleo -
de la L-Dopa se ha hecho sobre 1a base racional de que si en esta enfermedad exis
te una disminucién cerebral de Dopamina, la restitucién farmacoldgica de esta sus
tancia mejoraria los sintomas del mal de Parkinson. El uso de L-Dopa en vez de Do
pamina obedece al hecho de que esta Gltima no atraviesa la barrera hemato-encefd-

lica y la primera sf, y es finalmente transformada en Dopamina (Otero, 1974).

£l empleo de L-Dopa mejora el temblor y la rigidez, pero no modifica la gquinesia
en los pacientes con Parkinson {Velasco y Velasco, 1973). Por otra parte, para lo
grar efectos terapéuticos se requieren de grandes dosis (de 6 a 9 gramos diarios)
de L-Dopa y por 1o tanto su uso prolongado origina una serie de sfntomas colatera

les indeseables (ndusea, vémito, alteraciones en el ritmo cardiaco, etc.).
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Las drogas antiparkin;onianas de tiﬁb colinérgico bloguean la recaptura de la do-
pamina en las células del estriado, siendo posible que una mayor cantidad de dopa
mina liberada actue sobre los receptores postsinapticos (Bowman y Rand, 1985). --
Sin embargo, hasta el momento no existe un tratamiento idéneo que se adapte a los
sitios y concentraciones de dopamina adecuadas a las demandas fisioldgicas de 1os

pacientes.

E1 tratamiento quirdrgico de la enfermedad de Parkinson se ha limitado a 1a supfg
sidn del temblor y a 1a mejorfa de la rigidez. Por 1o contrario, 1a cirugfa no me
jora sino que en algunos casos agrava la aquinesia, por 1o que la detencci6n de -
este sintoma en sus etapas incipientes es una contraindicacién para la cirugia. -

(Velasco y Velasco, 1976).

E1 método de eleccifn en el tratamiento sintomdtico del temblor es la cirugia es-
tereotdxica para aquellos pacientes que el tratamiento farmacolégico les produce-

intolerancia o efectos secundarios severos.

En un principio el temblor fue tratado por medio de la extirpacién de la corteza-
motora (Bucy, 1958) y de la seccidn quirirgica del tracto piramidal, pero este ti
po de operaciones se abandondé en vista de que se producia una pardlisis como se -
cuela de 1a operacidn. Posteriormente, el temblor fue tratado por medio de lesio-
nes estereotdxicas en el globus pallidus {Sninoel y Wyeis, 1952) y en el nicleo -
ventral anterior al tdlamo {Talairach, 1949). Estas operaciones fueron practica--
das después de un hallazgo accidental; el temblor de un paciente-parkinsoniano --
fue suprimido al ligar la arteria coroidea anterior que produjo una lesién isqué-
mica pdlido-taldmica (Cooper, 1969). Estas intervenciones generalmente producian-
alteraciones importantes en el tono muscular y en el lenguaje hablado y aumentaban

notablenete la aquinesia de los pacientes con la enfermedad de Parkinson.
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Bertrand y cols. (1969), y Velasco y cols. (1972), dirigieron sus lesfones estereo
tdxicas para el tratamiento del temblor a una zona critica en el subtdlamo. Esta-
zona fue encontrada accidentalmente al observar que la penetracién de la punta de
un electrodo de 1 mm. de didmetro en esta zona suprimia el temblor en forma inme-
diata y permanente, y que esta zona se encontraba por debajo del 1imite inferior-
del tdlamo que corresponde a una linea radiolégica trazada entre la comisura ante
rior y posterior. Esta zona fue identificada posterormente como sistema de fibras
reticulo-taldmicas, 1lamadas anatdmicamente las radiaciones preiemniscales, em --
pleando técnicas de localizacién radiolégica y electrofisioldgica. La idea de que
Ta zona crftica para suprimir el temblor en el hombre corresponda a las radiacio-
nes prelemniscales, es apoyada por el hallazgo de que las lesiones en el niicleo -

ventricular mesencefdlico su primen el temblor en el mono (Velasco y Velasco, 1976).

Puesto que las terapias farmacoldgicas y quirlirgica han presentado limitaciones -
en el tratamiento efectivo de 1a enfermedad de Parkinson, ha sido necesario bus -

car nuevas alternativas y una de estas 1o constituye la técnica de los transpian-

tes.

£1 primér articulo que hacia referencia a un transplante exitoso en animales apa-
reci6 ha ce aproximadamente un siglo, encontrandase aue el tejido transplantado -
se encontraba vivo después de siete semanas (Lindvall, 19489). Posteriormente el -
avance de los modelos experimentales de 1a enfermedad de Parkinson, como el de -
Undestedt .(1971) y el de Ostrosky-Solis y Madrazo {1990), y la comprobacién de la
supervivencia de tejido transplantado dentro del Sistema Nervioso Central, dieron

Tuz sobre un amplio campo en la investigacidn.

Los experimentos realizados por Bjorkund y cols., en 1980 y por Dunnett y cols.,-
en 1981 los cuales consistian en transplantar substancia nigra fetal, reportan -

que por medio de este tratamiento se mejoran:parte de las anormalidades conductug
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Ins; biéduimicas,y anutﬁmica;;'rudﬁcinndnuu Ta asimetria de los movimientos produ
cidos por la lesidn y que bioqhimicamente. el transplante restituye grah parte de
las concentracibnes dopaminérgicas en el caudado ademds de que las concentraciones
. de dopamina se observan a niveles casi normales. Los experimentos realizados con-
animales proporcionaron evidencias que justiffcaron el iniciar los trabajos sobre

transplantes al cerebro en humanos.

E1 primer intento de transplante en- iedad-de Parkinson fue rea

1izado por un grupo de investigadore n:¢ ;§c:dt11i26 tejido de médula

adrenal del propio paciente. Con-esta*técnic bsfresu1tados no fueron positivos,

pués los pacientes mejoraron sus sTntomas muy levemente y por corto tiempo (Back-

tund y cols., 1985).

En 1987, Madrazo y colaboradores reportaron resultados preliminares del primer au
totransplante de médula adrenal en dos pacientes jévenes con enfermedad de Parkin
son. En ambos pacientes se observé mejorfa a los 6 y 15 dfas después del transplan
te, puesto que la rigidez y la aquinesia desaparecieron y el temblor disminuyé no

tablemente.

Esta misma técnica de tratamiento fue utilizada con un grupo de 42 pacientes,re--
portando que de acuerdo a los estudios neuropsicoldgicos habia una mejoria en la-
sintomatologia cognitiva y en las deficiencias visoespaciales (Ostrosky-Solis y -

cols., 1988).

Sin embargo, al observarse que 1a cirugfa de transplante autélogo de médula supra
rrenal a la cabeza del nidcleo caudado ocacionaba una alta morbilidad y mortalidad
en pacjentes mayores de 60 afios, ya que el autotransplante requerfa de una doble-
cirugia que dificultaban la recuperacién postoperatoria, llevé a que se utilizara
- el transplante de tejido fetal de sustancia nigra, el cual evita la extirpacién -

de la gldndula suprarrenal y reduce el riesgo de complicaciones postoperatorias,-
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ademds de que los estudios en an1ma1es r

eportaron que el te31do embr1onario ten1a; -

mayores posibilidades de sobrev1v1r;'Madrazo y co]s., 1988)

En 1988 se 1levé a cabo el transplante con este tipo de tejido, fue utilizado el-’
tejido fetal de embriones de 10 y 13 semanas, productos de abortos espontd&neos. -
Los estudios con este tipo de transpiante reportan una mejorfa significativa en -

la sintomatologia motora (Madrazo y cols., 1988).

A partir de esto se han realizado aproximadamente 300 transplantes de tejido auto
drenal y 30 de tejido fetal en el mundo, utilizando la técnica modificada de Ma--
drazo y colaboradores con tejido autodrenal y fetal. Se ha reportado que alrede--
dor de un 40% de estos pacientes presentan una mejorfa significativa en 1a sinto-

matologia.

La evidencia que se ha encontrado en los modelos experimentales en animales, ha -
sugerido que los transplantes al Sistema Nervioso Central son un elemento impor -
tante en el tratamiento de enfermedades neurolégicas. Sin embargo, se debe tener-
cautela, ya que los hallazgos en cuanto a las técnicas empleadas, reflejan una --
gran gama de posibilidades. Por Yo que es necesario 1levar a cabo evaluaciones --
neuroldgicas, neurofisiolégicas y neuropsicoldgicas objetivas que aporten datos -
que sean un soporte s61ido para los procediemientos experimentales en los intentos

de transplantes humanos.
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‘Capitulo.

SR DﬁVefSos»Eétud1o;

Chando en 1817, James‘ﬁarkinﬁﬁh‘&ésc?ibe‘por'primera vez esta enfermedad, afirma-
que 1os sentidos e intelectos'se encuentran ilesos. Posteriormente, sesenta y cin
co-afios desobués, aparecid unaropinién»contraria en la literatura francesa cuando-
Ball en 1832, considerd que la pardlisis agitante era acompafiada mis seguido de-
To que se suponia por dificultades intelectuales. Por otro lado Charcot observé -
que el intelecto estaba alterado, presentdndose un importante deterioro en la --
cognicién y en la memoria, que se acentuaba conforme avanzaba la enfermedad (Bo--

1ler y cols,, 1984).

De ahf en adelante se han realizado diversas investigaciones con el fin de arreglar
este desacuerdo, ya que la mayoria de los estudios sobre esta enfermedad han sefia

lado como una caracteristica las alteraciones en la memoria (Riklan y Levita, 1870).

Hornykiewicz y Kish (1984), realizaron un estudio al cual denominaron "Bases Neu-
roquimicas de la demencia en los enfermos de Parkinson", en el que encontraron --
que de acuerdo al nivel mental de estos pacientes, los mismos se podfan clasifi--
car en cuatro qrupos:

a) Pacientes mentalmente normales.

b) Pacientes con alteraciones cognoscitivas evidentes y datos que indican cambios

morfoldgicos cerebrales del tipo sindrome de Alzheimer.

c) Pacientes con demencia, sin evidencia de cambios patolSgicos cerebfﬁleé de
po Alzheimer.
d) Pacientes con alteraciones cognoscitivas especificas, - =

Asi mismo, en este estudio los autores plantean que la deficiencia cortico-colinér

gica, es solamente la base neuroquimica del deterioro cognbscifivafd A :



Alzheimer, y que en alqunos son diferentes Tos mecanisuios patogenéticos que pue-
den haberse buscado para jusﬁifica} el déficit cognoscitivo en los diferentes en

fermos de Parkinson. (Bo11er; 1981; Cummings”y Benson, 1984).

En los estudios donde se han ut111zado Tos instrumentos psicométricos cuya va]1-,
dez y confiabilidad han sido probadas, se ha 1legado a la conclusion de que exis
ten déficits intelectuales, cognoscitivos y afectivos en los sujetos:que padecen

la enfermedad de Parkinson.

Dentro de las investigaciones realizadas paha resolver la cqnt;ovérsia sobre si-
el parkinsonismo es acompafiado de alglin grado de deterioro intéféctuél,‘tenembs-
los siguientes: _

Mjdnes en 1949 (citado por G. Selby en 18967), reporta una alta incidencia de de-
fectos de memoria de eventos recientes y diﬁturbios en el proceso del pensamien-
to; tambien indica que el 40% de los pacienteg‘estudiados por €1 sufren de reac-

tivos cambios de humor y de sintomas de demencia orgdnica.

Diller y Riklan en 1956, formaron un qrupo de 120 personas parkinsonianas cuya -

media de edad era de 49.5 afios y con una media de 10.9 afios de evolucidn del pa-

decimiento, al cual ie aplicaron la “"Escala de Inteligencia para Adultos de Wechs
er" (WAIS), encontrdndo que el 56% de los sujetos presentaban deterioro intelec

tual (Selby, 1967).

En 1966, Polloch y Hornabrook (Selby, 1967), hicieron un experimento con un méto
do confiable para medir la inteligencia, 1legando a la conclusidn de que existia

una incidencia de un significativo deterioro -mental en-el 20% de 134 pacientes -



edad era de 55 afios, enﬂgﬁté

cién con el niveleducaciona

pﬁe§€(17%) presentabam defectos especificos,-

principalmente de memoria yvde'férmaC16n de conceptos. (Selby, 1967).

En 1967 Selby realizé otro estudio con 250 casos de enfermos mentales graves que-
presentaban problemas en sus relaciones interpersonales, en el cdlculo numérico,-
con defectos de memoria en la concentracién y en el juicio. Se les aplicd una prue
ba simple que incluia conocimientos generales, repeticién de digitos, una oracién
y una serie de siete restas. La media de edad era de 56 afos y tenfan similar ni-
vel educacional. Evidencia de deterioro general fue encontrada en 40 casos. De -~
169 casos que sufrian de prfinsonismo idiopdtico, 21 de ellos presentaban una mo-
derada demencia; De 34 casos con parkinsonismo artereoesclerdtico, 12 de estos --
también sufrfan de dafio intelectual, asi como en 17 casos con pardlisis agitante-

postencefalica.

Pasteriormente, en 1972 Loranner y cols, tomaron 63 pacientes cuyas edades fluc
tuaban entre los 38 y 82 afios, los cuales presentaban de i a 36 afos de evolucién
del padecimiento, el nivel medio educacional era de 13.3 afios y casi la mitad de
ellos tenia educacién superior; para este estudio se utiliz6 la Escala de Inteli-
gencia para Adultos de Wechsler (WAIS). E1 hallazgo mids notable fue que un 57% de
los pacientes presentaban discrepancias entre la Escala Verval y la de Ejecucitn
de 20 puntos. Sin embargo, estudios realizados por Pirozzolo y cols., (1982) no -
encontraron esas discrepancias al administrar cinco subpruebas del WAIS (vocabula

rio, informacidn, memoria de digitos, claves y disefio con bloques), sefialando que
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1os puhfajés del subtest'de vbcaSu]ario'éka; cbmparables énfreﬁlos ‘pacientes con-

!Park1nson y’ los quetos controles, por 10 que 1nd1can que en 1a enfermedad de Par .
kinsosn las tereas verbales no se ven afectadas y que so]o se observa deterioro -

en las habilidades en donde se requiere de una respuesta motora.

‘Otro estudio que apoya el hecho de que las fallas en las tareas de ejecucidn se -
deben a las deficiencias motoras, es el que fue realizado por Mortimer y cols., -
- (1982), en donde encontraron que las subpruebas de Informacién y Vocabulario no -

estaban afectadas en la enfermedad de Parkinson.

Algunas investigaciones han sido enfocadas a estudiar diferentes procesos. especi-

ficos de los trastornos de memoria. Por ejemplo, Bowen y cols., (1976) reportaron .

que se encontraba intacta la memoria a largo plazo y que existfa un déficit para-

evocar inmediatamente un pasaje 1égico.

Utilizando memoria de digitos de la "Escala de Memoria" de Wechsler, que evalda -
la memoria inmediata, los datos éon discrepantes pués algunos autores infieren un
deterioro en la ejecucién de memoria {Less y Smilh, 1983; Huber y cols., 1986), -
mientras que otros reportes indican una ejecucién normal en estas tareas {(Morris-

y Liebert, 1983).

También se ha encontrado deterioro en la habilidad para recordar libremente infor
macidn verbal. En un estudio con 40 parkinsénicos a 1os cuales se les administré-
algunas de las subpruebas de la "Escala de Memoria" de Wechsler, se encontrd que-
habia diferencias significativas en memoria 16gica y en la reproduccién inmediata

pero no asi en la evacacifn diferida (Taylor, Saint-Cry y Lang, 1986).

Flowers y Pearce y Pearce (1984) investigaron sobre memoria visual, para lo cual-
compararon a 54 pacientes con Parkinson con un grupo control no encontrando dife-
rencias significativas en una prueba de reconocimiento visual inmediata y demora-

do, aungue los puntajes de los parkinsénicos fueron mds bajos que los controles.-
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En 1985, Sagah;réborféiéi:cﬁéﬁtéfé'ﬁémq#ja remota; ‘que habfa Qgtéfiofo~ée1ect1vo-

al recordar datos.de informacién sobre alguna éscenai -

Otro‘estudio mas, es el que fue realizado pdr HUber; Shuftiework y Pulson en 1986,
en donde aplicaron la prueba de Albert, la prueba de retenci6n de digitos y la de
pares asociados a 31 pacientes con Parkinson (20 qe ellos con demencia y 11 sin -
demencia), en donde encontraron que la memoria a corto plazo estaba estaba decre-
mentada; que la memoria remota estaba afectada en diferentes grados en los parkin
sénicos demenciados y que no habfa diferencias significativas en la memoria inme-

diata.

Finalmente, autores como Brown y Marsden (1990) propusieron un patrdén patolbgico-
de la emoria en la enfermedad de Parkinson en el cual sugieren que los pacientes-
presentan fallas principaimente en la memoria activa en donde se requiere que el-
sujeto manipule el material, y que en las teras en donde se evalia la memoria pa-
siva en la cual el material es manipulado mentalmente no se observan diferencias.
Los datos propuestos por ellos implican que la alteracidén no se encuentra en la -

recepcidon de la informaciénsino en la consolidacidn de ésta.

3.2 Consideraciones Alternas.

Todos los estudios antes expuestos nos muestran evidencia de que existe un déficit
intelectual asociado al mal de Parkinson, sin embarqo, es necesario tomar en cuen

ta otras explicaciones al respecto como las siquientes:

a) Estado Afectivo.-

E1 parkinsonismo es una condicién debilitante crénica l1a cual lleva a muchas de -

sus victimas a un estado emocional depresivo como 1o muestra el estudio hecho por
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Gotham, Browm Y. Mars en (1985) eﬁfes‘fbfmados por: 189 pa

ontr s,grUposfdé,pét,

cxentes park1nsén cos ost1co de artr1t1s y 100 sujetos --

contro]es..Antodqs 1°§.SUJEFPS~ '_ s aplicaron cuatro pruebas el Inventario de-~

depresion de- Beck, la»Eséala‘defHopelessness Beck, el Indice de Ansiedad de Spiel
berger y un Cuestionario de actividades de 1a vida cotidiana. Ellos encontraron -
que los parkinsénicos estaban mds deprimidos que los controles; y el nivel de de-

presién no fue tan alto al compararlo con pacientes con enfermedades crénicas.

La ansiedad, la disminucién de interéses, la concentracién dafiada y el proceso del
pensamiento retardado son frecuentemente evidentes en pacientes deprimidos, situa
cion que puede ser responsable del desempefio deficitario de los parkinsénicos. Pa
ra conocer la importancia que tiene la depresifn en estos casos, Loranger y cols.,
(1972) realizaron un estudio con 15 hombres y 13 mujeres parkinsdnicos, los cuales
fueron parejados con un paciente control de la misma edad, sexo y nivel educacio-
nal, ademds de contar con un diagnéstico de depresidén severa y no tener mal téxi-

co u orgdnico del sistema nervioso.

Los diagnésticos de los controles eran: 11 enfermos maniaco depresivos, 10 con de
presidgn nerviosa, 3 con melancolia y esquizofrenia y 3 de tipo esquizoafectivo. A
ambos grupos les fue aplicado el WAIS y los resultados revelaron que aunque los -
dos grupos tenian un patrén similar de habilidades, el desempefioc de los parkinsé-
nicos era consistentemente inferior particularmente en las pruebas en las cuales-
se aplicaba mds la recuperaciton o entendimiento de material verbal familiar; ade-
mids de que las diferencias entre las escalas verbal y de ejecucién de 20 puntos -
fueron tres veces mds frecuentes y que, aquellas diferencias de 25 puntos o mds -
fueron 9 veces mds frecuentes en los pacientes con Parkinson que los depresivos.

Todas estas diferencias fueron estadfsticamente significativas, fluctuando los va

Tores de p entre 0.05 y 0.001.

Posteriormente, Taylor y cols. (1986) compararon -a 30 pacientes con la enfermedad
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de Parkinson, divididos en dos grupos.:15 pac1entes con depres16n y 15 sin depre-

sién; con 15 pacientes ps1qu1atr1cos con depres1on endogena y 15 suaetos contro -

les. A todos ellos se les aplicéd la Esca]a de emorxa de Wechsler y a1gunas prue-
bas de WAIS-R. Los resultados 1nd1carqgiqueﬂlos pacientes parkinsénicos. ruvieron
una ejecucion mejor en las pruebaé'tanfé de memoria como en el WAIS-R que 1o0s Su-

jetos con depresién enddgena.

En 1989 Starkstein y cols., llevaron a cabo un estudio con 105 pacientes con en-
fermedad de Parkinson, en donde el 21% de ellos fueron diagnosticados con depre -
si6n mayor, 20% con un diagndéstico de depresidn menor y el resto no presenté de -
presion. Los resultados obtenidos indicaron que factores como historia familiar

de desorden psiquidtrico, funcionalidad social, severidad del temblor, rigidez y
aquinesia no mostraron asocjaci6n asignificativa con 1a depresidn; no obstante, -
Tos pacientes deprimidos tuvieron una correlacidn significativa entre deterioro -
en actividades cotidianas y funciones congnitivas, en comparacidon con los pacien-

tes no deprimidos.
b) Rigidez y Temblor.-

Los pacientes con dafio intelectual ya sea de origen orgdnico o funcional, son mds
propensos a tener mayor dificultad con las pruebas de ejecucidn que con las ver -
bales como sucede en el WAIS. Presumibiemente esto se debe a que en las pruebas
verbales con excepcidn de la aritmética, requieren de una simple recuperacién --
del conocimiento adquirido previamente, mientras que en las pruebas de ejecucidn,

se vinculan el andlisis perceotual, la oraanizacién y la adquisicién del material

nuevo y poco familiar.

Podria pensarse que los baqu:kegis “,en 1a esca]a de eJecuc16n del NAIS‘que':re' 

sentan los Parkinsdnicos, ‘no fueran

ref]eJo genu1no de] dec11nam1ento 1nte1ec-,:1



tual, sino como consecuenc1a~d

timo podrfa haber contr\huidn

dencia nos indica que~los factdre

Primero.- Aunque los Parkinsénicos
de ejecucidn sin componente manual (F1guras il comp]etas), su resultado fue aidn de

15.6 puntos mas bajo que en los pac1entes depr1m1dos.

Segundo.- Similarmente, en una prueba verbal (aritmética), en 1a que se requiere
el razonamiento aritmético sin el uso del 1dpiz y papel, los parkinsdnicos tuvie-

ron 13.1 puntos menos que los pacientes deprimidos, vy

Tercero.- Fué particularmente evidente, en la observacifn de los Parkinsénicds du
rante Tas pruebas que su mayor dificultad fue en el funcionamiento congnoscitive;

(Loranger y Cols., 1972).
c) Aquinecia.-

En 1a mayoria de las pruebas que integran-el WAIS, es necesario que los sujetos
trabajen dentro de 1imites de tiempo, ademds de ser recompensados por 1a veloci-
dad de ejecucidn en aquellas tareas que requieren de un andlisis perceptual y nue
vo aprendizaje. Esto dificuita determinar con prescisidn, particularmente en los
parkinsénicos, 1o relativo al pensamiento lento, al movimiento lento, y a la per-

cepcibén y al razonamiento danado.

Sin duda todos estos factores influyen para disminuir los resultados en:-Sfmb01os.
y Digitos, Disefio de bloques, Rompecabezas y Composicién pictérica. Sin embargo,
es impresionénte 1a frecuencia con que los pacientes no pueden obtener la solu -
ci6n correcta aunque se les de tanto tiempo como 1o deseen. Esto sugiere fuerte-

mente que el movimiento lento y el pensamiento lento no son ni la primera, ni la



Gnica razén paraqque'sevpregentq un»desempeﬁofpobre.

d) Envejecimiento.-

E1 park1nson1smo es una enfermedad que’'se presenta en. 1a edad med1a mayor y en la

edad mayor; virtualmente cuando los quetos norma1es 11egan a estas etapas, tam -

bién padecen declinacidn intelectual.

En los sujetos normales, la declinacién intelectual no estd presente en cada uno
en el mismo grado, ni uniformemente. Por 10 general en aquellas pruebas en donde
es necesaria la adquisicién, utilizaci6n y memorizacién de nuevos aprendizajes,

Tos puntajes se ven disminuidos considerablemente.

Ya que estos factores tienden a ser los mds afectados en los casos iniciales y -
medios de demencia; clinicos e investigadores han tenido que enfrentarse al pro-
blema de cudnto aceptar como efectos normales de la edad para poder determinar -
la extensidn del dafio intelectual asociado con el Parkinsonismo. Este problema -
es admirablemente resuelto por el WAIS que determina el C.1., comparando a un in
dividuo con otros de su misma edad en la poblacidn estandar normal, indicdndonos
que entre los 20 y los 70 afios de edad de las personas promedio, existe un decli-

namiento de 11 puntos en el C.I. verbal y de 28 puntos en el C.1. de ejecucidn.

e) Drogas Anticolinérgicas y Cirugqfa.-" .

Para encontrar si las drogas rudfa'pueden ser-variables relevantes en el

deterioro intelectual, se realizé. tudio con pacientes tratados Unicamente -

con drogas Antico\inérqicas otros que tenfan en su h1stor1a1 clinico una tala-

motomia o palidetomia y- otro grupo ‘on ambos tratam1entos contra un grupo de --

parkinsénicos sin ningin tratam1ento encontréndose que las medias de 10s tres re-
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gistros: Escaia Verbal, ‘de Ejecucién'y la Escala completa, no presentaban diferen
cias significativas eStadisticaménte para poder afirmar que las drogas o la ciru-

gia causen el dafio intelectual a estos pacientes. (Loranger y Colbs., 1972).

Después de revisar todos estos estudios realizados por diferentes investigadores
para determinar hasta qué grado es cierto que el parkinsonismo es acompafado de -
deterioro intelectual o si existen otros factores que predominen para que se pre-

senten tal situacidn, se puede concluir que:

Primero, dentro de los 1imites impuestos por la naturaleza y variedad de funcio-
- nes intelectuales que mide WAIS, parece ser que la dificultad mds grande de los
enfermos con el mal de Parkinson, radica en comprender y analizar los estfmulos
nuevos o poco familiares, la memoria inmediata también se encuentra danada. Lo -
que estd mejor preservado es la Fluidez verbal, la Informacién general y el Jui-

cio social y prdctico. Y

Segundo, los factores emocionales como 1a depresidn, el factor de la edad (ancia-
nidad), 1a incapacidad motora periférica, asi como el tratamiento farmacolfgico -
o la cirugia no son aspectos tan determinantes ni lo (nico a considerar para jus-
tificar el deterioro de 1a memoria en los pacientes con el mal de Parkinson, sino

mds bién a los cambios estructurales asociados a tal enfermedad.
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'4.11*’P1éntéémiento‘de1 Problema

Considerando 1os estudios que ponen de manifiesto el hecho de que cuando se pre-
sentan alteraciones en el funcionamiento cerebral se ve afectada la capacidad pa
ra el almacenamiento de informacidn, asi como la potencialidad para el aprendiza
je, y dado que la enfermedad de Parkinson es un padecimiento neuroldgico degene-
rativo causado por lesiones difusas en la corteza cerebral y ganglios basales, se
espera que lus pacientes que padecen dicha enfermedad presenten alteraciones y/o
deterioro mnésico, especificamente de memoria, que puede ser detectada por medio
de 1a "Escala de Inteligencia de Wechsler para Aduitos" (WAIS) y la "Escala de -
Memoria de David Wechsler" (Forma 1), planteandose la siguiente pregunta i(Existen
diferencias significativas entre los pacientes con la enfermedad de Parkinson y -

un grupo Control enla ejecucién intelectual y en la memoria?

Para tratar de resolver el problema anterior, fueron realizados dos estudios ex--
ploratorios utilizando en ambos los mismos instrumentos psicométricos.

4.2 Hipotesis

Hi - Existen diferencias significativas de deterioro de 1a memoria-entre las per-

sonas afectadas con 1a enfermedad de Parkinson y un-grupo Control.

Ho - No existen diferencias significativas de deterioro de la memoria entre-las

personas afectadas con la enfermedad de Parkinson y un grupo Control.
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4.3 Varféb]es

PAFa los dos estudios fueron tomados en cuenta las mismas variables. Variable -
iﬁdependiente: se considerd la enfermedad de Parkinson; Vafiab1e dependiente: -
fueron consideradas las alteraciones de la memoria presentadas por los pacien--
tés estudiados de acuerdo a los puntajes tanto de ]a‘“Esca]a'de Inteligencia pa

ra Adultos de Wechsler"”, como de la "Escala de Memoria de Wechsler" (Forma 1).
4.4 Muestra

Para el estudio 1, se selecciond una muestra de 100 pacientes que acudian regu-
larmente a la Consulta Externa y a la Clinica de Parkinson del Instituto Nacio-
nal de Neurologia y Neurocirugia (I.N.N.N.), de 1a Ciudad de México, asi como -
un grupo control integrado por trabajadores del Area de Servicios Generales del

propic Instituto, tomando en cuenta los siguientes criterios de inclusidn:

a) Que tuvieran diagndstico de mal de Parkinson, corroborado por un neurdlogo -
especializado.

b) Pacientes hombres y mujeres de 35 afios de edad y mayores

¢) Que no fueran débiles mentales profundos, és decir, qﬁe no presentaran un --
C.1. comprendido en el intervalo de 0 a 49 puntous (Clasificacién de David --

Wechsler).

Después de analizar los casos que se presentaron, se selecciond una muestra no-
probabilistica de 37 pacientes que feunian los requisitos, de los cuales 26 fue
ron hombres y 11 mujeres, con un rango de edad de 45 a 65 afios y con un tiempo-
de evolucidn del padecimiento de 1 a 25 afos. E1 grupo control fué integrado =-
por 22 hombres y 15 mujeres, entre los 44 y 62 afios de edad. Para ambos grupos

también se considerd el estado civil y la escolaridad.
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Para el 2”estudio, la muestra experimental no probabilistica se integré con 15 -
pacientes hombres cuyas edades iban de 60 a 75 afos, con 2, 3 y 4 afios de evolu-
cién del padecimiento y que también acuden regularmente a la Clinica de Parkin--
son del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (I.N.N.N.), de ‘esta ciu-
dad. E1 grupo Control se obtuvo del Instituto Nacional de la Senectud (I.N;S.E.N)
tanto de residencias de dia, como de albergues. Cada uno de los pacientes Parkin-
sénicos fue aparejado en sexo, edad y escolaridad, con una persona sana. A ambos
grupos les fuerdn administrados primeramente la "Escala de Inteligencia para Adul
tos de Wechsler" (Forma 1), en una sesidn. Las tablas 1 a 9 contienen las caracte

risticas de los integrantes de cada grupo.
4.5 Escenario
La investigacidn se realizé en:

a) Los dos grupos de Parkinsonicos y grupo Control del 1°estudio, en el I.N.N.N.
b) Grupo Control del 2°estudio, en Residencias de Dia y Albergues del I.N.S.E.N.
la aplicacién de las pruebas fué en cubiculos de Consulta Externa y cubiculos
de Trabajo Social que reunian las caracteristicas idéneas para la evaluacion

tanto de los pacientes como de l1os sujetos control.
4.6 Instrumentos i

Tanto a los Parkinsénicos, como los sujetos de los grupos Controles de los dos

estudios, les fueron aplicadas:

~ Escala de Inteligencia de Wechsler para Adultos (WAIS), con el fin de obtener y
conocer el rendimiento intelectual, tanto de los pacientes con Parkinson, como-
de Tos sujetos de los grupos Controles.

- Escala de Memoria de Wechsler (Forma 1), para explorar las funciones mnésicas.
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4.6.1 " Descripcion de la Escala de Inteligencia Wechsler péraiAduTtds (WAIS)

La.Escala de inteligencia Wechsler para.Adultos (wAIS)’es1un test. de inteligencia

organizado en once grupos homogéneos de denominadas- subpruebas, clasificadas en 6

verbales y 5 de ejecucidn, los primeros son:

SUBPRUEBAS

Informacidn :

- Comprensidn :

- Aritmética :

- Semejanzas :

= Retencién de Digitos :

- Vocabulario :

Y los segundos son:

- Claves :

Figuras Incompletas :

- Disefio con Cubos :

~ Ordenamiento de Dibujos :

~ Composicidn de Objetos :

ASPECTOS QUE MIDEN

Memorizacidn e integracién de in-
formacién adquirida

Juicio 16gico y prdctico

Concentracién y cdlculo mental
Formacién de conceptos
Atencién y Memoria inmediata

Adquisicidén de informacién

Coordinacion visomotriz y activi-
dad imitativa

Concentracidon visual
Andlisis y sintesis
Anticipacién - planeaci6n y Juicio

Anticipacidn - planeacidén y Organi-
zacion visoespacial

Las pruebas individuales son calificadas de acuerdo a las normas de computo exis-

tentes en el manual de 1a.prueba, obteniéndose un puntaje natural o bruto el cual

es transformado en puntaje pesado con la ayuda de la tabla de puntajes pesados de

Wechsler (1955).
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La suma de los puntaaes pesados correspond1entes a las subpruebas verbales y de -

ejecucidn se convierten con ayuda de ]as tab]as de: .JZ de Wechsler por rangos de

edad, en C.1. Verbal, C. de EJECUC10H y C I ,Total

Algunos autores como David Rapaport (1971);hah'c1a§ifiCado las once subpruebas de

acuerdo a las funciones que evaluan, 81 sefiala que:

a) Informacidn, Semejanzas, Comprensién y Vocabulario, forman el grupo de subprue
bas esencialmente verbales, cuyo rasgo comin es el de que requieren de explica
cién verbal de los probiemas y la formulacién verbal de las respuestas, ademds

de que son los menos vulnerables.

b) Aritmética y Retencién de Dfgitos, corresponden al grupo de atencidén y concen-
tracién y son las dos subpruebas verbales mds vulnerables y variables.

c) Claves, Disefio con Cubos y Composicitn de Objetos, integran el grupo de coor--
dinacidén visomotriz, se caracterizan por ser mds resistentes que las otros dos
subpruebas de ejecucidn, pero son mis vulnerables que los esencialmente verba--

Tes.

d) Figuras Incompletas y Ordenamiento de Dibujos son del grupo de organizacidn vi

sual y son casi tan vulnerables como los del grupo de atencién y concentracién.
4.6.2 Descripcion de 1a Escala de Memoria de David Wechsler (Forma 1)

La prueba "Escala de Memoria de Wechsler" {Forma 1), fue traducida y adaptada pa-
ra México, con permiso de 1a Psychological Corporation por el Dr. Luis Lara Tapia
cuando fungia como jefe del Departamento de Investigaciones Psicoldgicas del Hos-

pital Psiquidtrico "“Fray Bernardino Alvarez", de la Ciudad de México.
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Esta prueba fue disefada para el uso c]inico'y"alfm1smo tiempo para llevar a cabo

un. examen rapido de la memoria de']os‘paé te iSu aplicacién toma de 10 a 15 mi:

nutos escasos, sin embargo, en relééién» on el tiembe mucho depende también de -.
la cooperacién o falta de e]]a'pqr’p "htejpara obtener una aprecia -=

cib6n rdpida de su memoria.

Por otro lado, en cuanto a 1a;bfue

ﬁné de sus grandes ventajas'esija'fé o
pida calificacién y adquisicién del chienté de Memoria (C.M.), ya:quela aSigna;V
v.cién de puntajes y su procesamfentb hasta obtener el C.M., tiene una grén séhci o4

Nez.

Durante la experimentacidn que hemos llevado a cabo con esta prueba, no hemos ol-
vidado el establecimiento de un adecuado rapport con cada paciente parkinsénico,v
asi como, con los sujetos del grupo control, a fin de evitar que una situacién mo
lesta nos condujera a obtener respuestas errdneas o negativas y en consecuencia,

las conclusiones y apreciacidon de C.M., de las personas sujetas a prueba, podrian
estar desviadas de la realidad. De este modo, la rapidez que mencionamos carece -
de significado al hablar sobre una apreciacidn rdpida del estado de la memoria de

los pacientes, relacionada con el resto del funcionamiento mental.

Entre los antecedentes de esta prueba sobre la memoria, David Wechsler nos dice -
que “es el resultado de diez afios aproximadamente de experimentacidn intermitente!
Durante estos afos, se quitaron varios items o grupos de items, pero la forma que

actualmente utilizamos se ha estado empleando desde 1940,

Por G1timo, entre las ventajas sefaladas por Wechsler (1945), ademds de la breve-
dad y facilidad de aplicacién de la prueba, estd el hecho de que los cocientes de
memoria obtenidos por medio de esta prueba, son directamente comparables con el -
coeficiente de inteligencia del sujeto. La importancia que el mismo autor le da a

ésta, es que hace posible la comparacién de alteraciones de la memoria del sujeto
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con‘menguas’ en otras funciones: intelectu

La Escala de Memoria de Wechsler éstS ntey
combinadas entre si nos dan como resultado el Co

de estimulacién abarca dos &reas, sensorial

Subpruebas

1 Informacién Personal y Actual .. Bl

Il  Orientacién 5
IIT Control Mental N
IV Memoria Légica i 23: £
v Memoria de Dfgitos '~117‘

VI Reproduccidn Visual 15

VII Aprendizaje Asociado

Descripcidn:

Subprueba .- Esta comprende. seis preguntas bastante-senci]]é§'adérE}afan sobre

informaci6on personal y actual.

Subprueba Il.-  Consiste en cinco preguntas que estdn disefiadas para probar la --
orjentacidn y la memoria inmediata del sujeto en tiempo y lugar.

Subprueba III.- La integran tres items y mide control mental.

Subprueba V.- Lleva como titulo "Memoria Légica”. Consiste en dos pasajes 0 his
torietas que el examinador lee 61 sujeto. E1 debe reproducir el -
mayor nimero de ideas que recuerde.

La utilidad de ésta subprueba, esta en la medicién de recuerdo in
mediato del material 16qico, ési como de la atenciéﬁ y concentfa—

cién. Sirve para determinar el nimero miximo de elementos relacio



Subprueba V.-

Subprueba VI.-
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nados que un sujeto puede reproducir exactamente después de una -
sola presentacidn. En este tipo de memoria, el material siempre
tiene significado y debe retenerse sin necesidad de recitar los
términos o simbolos originales.

Retencidn de Digitos, hacia adelante y hacia atrds. Se trata de
la misma tabla de memorizacion de digitos que D. Wechsler ha in-
cluido en su escala de inteligencia para adultos y que es fami--
liar para cualquier psicdélogo. Su administracidn es separada, pri
mero se aplica la tabla de digitos hacia adelante y posteriormen-~
te los dfgitos hacia atrds. En nuestra investigacidn los digitos
fueron pronunciados a razén de uno en cada segundo, cambiando el
tono de voz al terminar cada serie. Contrariamente a la versién
americana que detiene la prueba en las series de 8 a 7 cifras, -
nuestra investigacidn sique la versién francesa, que abarca 8 y 9
cifras respectivamente., Mide memoria inmediata.

Se trata de una prueba de reproduccién visual. En ella el sujeto-
debe reproducir las figuras que se le van presentando una a conti
nuacidn de otra, después de haberlas visto durante un periodo de
10 segundos. E1 nidmero total de dibujos son cuatro, el primero y
el segundo de ellos, presentados por separado, estdn tomados de
la Army Performance Scale (Primera Guerra Mundial); en la tercera
presentacidn se muestran dos dibujos heches sobre una sola lamina,
se trata de la bien conocida figura doble del test de Binet. Los
dibujos estdn hechos sobre unas 17neas de carton de 12 centfimetros
de largo por 10 centimetros de ancho, aproximadamente. Mide memo-
ria visual, no verbal. (Capacidad para la reproduccién grdafica de

figuras presentadas visualmente).

SubErueba VII1.- E1 titulo que 1leva es Aprendizaje Asociado, en esta subpruéba el
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sujeto tiene que aprender 10 pares de palabras, entre las que hay
pares faciles y otros diffciles de aprender debido a la relacidn

fuerte o débil que guardan entre si. Estos pares dg palabras son

siempre los mismos, pero presentados en diferente orden, en tres

ensayos.

Esta lista de palabras es 1a que originalmente utilizé D. Wechs--
ler en su estudio sobre los defectos de retencidén en la psicOsis

de Korsakov; mide memoria y aprendizaje auditivo verbal.

Para obtener el puntaje de cada sujeto, se suman todos los puntajes parciales de
cada prueba. Después se afiade una constante que estd en funcidn directa con la -~
edad del sujeto, estas constantes denominadas "correccién por edad" se toman de -
1a tabla No. 2, del manual de la prueba (D.Wechsler, 1945), sumdndose para obte--
ner los "puntajes corregidos", el cual, por medio de Ta tabla No. 3, 1lamada “ta-
bla de equivalentes del cociente de memoria", proporciona el Cociente de Memoria,
segﬁﬁ la férmula:

Yy + 17 + Ca
Donde Y, significa el puntaje corregido o ajustado.
X, es el puntaje no pesado que el sujeto obtuvo en toda la prueba.
Ca, significa la correccidn por edad que se anade al puntaje neto.
Para una mejor comprensidn del contenido de esta prueba se anexa un protocolo de

1a misma. (Anexo 1).

4..7 Procedimiento

Los pacientes que integraron el grupo experimental del primer estudio, debfan es-
tar diagnosticados por un neurélogo en la Clinica de Parkinson del I.N.N.N., como

requisito. Seguidamente se 1lev6 a cabo la aplicaci6n de las pruebas en varias se-
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siones con nimero variable para cada paciente (entre 2 y-3), dependiendo de su co

laboracidon y de su estado de salud.

En las primeras sesiones se aplicé la prueba "Escala de la Inteligencia de Wechs-
ler para Adultos (WAIS), para seleccionar a los pacientes y eliminar a aquellos,

que cafan dentro de la clasificaci6n de débil mental profundo, es decir con un --
C.1. comprendido en el intervalo de 0 a 49 puntos, segin la clasificacidn otorga-
da por el autor (1955). La aplicacién, calificacion y obtencién del C.I. Total de
esta prueba fue en base a los criterios establecidos por D. Wechsler en su manual

(1955).

Al eliminar aquellos pacientes que cafan dentro de 10 especificado anteriormente
a la muestra experimental qued6 integrada por 37 pacientes a los cuales posterior
mente se les aplicd la "Escala de Memoria de Wechsier" (Forma 1), siguiendo las -
instrucciones que contiene el manual. E1 método de calificacién y obtencién de --
los puntajes totales fué de acuerdo a los criterios establecidos por D. Wechsler

(1955).

Para el grupo control, que fue integrado por voluntarios del Area de Servicios Ge
nerales del propio I.N.N.N., se siguié el mismo procedimiento que para el grupo -

experimental.

Ahora bién, para el segundo estudio se aplicG primero el grupo experimental inte-
grado por 15 pacientes con Parkinson, la "Escala de Inteligencia para Adultos de
Wechsler", en dos sesiones y en una sesidén mds la "Escala de Memoria de Wechsler"

(Forma 1) y en segundo término se procedié de igual forma con el grupo control.

Una vez calificadas las pruebas se obtuvierdn para ambos grupos tanto los punta--
jes naturales como los normalizados de cada una de las subpruebas, la suma total

de estos, el C.I. Verbal, el C.I. de Ejecucién y el C.I. Total de WAIS, asi como,
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los puntéjes naturales y normalizados, de cada una de las siete subpruebas, el -
puntaje Total y el Cociente Mnésico de la "Escala de Memoria de D. Wechsler" ---
(Forma 1).

4.7.1 Andlisis Estadfstico

4.7.2 Estudio 1

Para determinar diferencias entre el grupo con Parkinson y Control se usaron -

Prueba t de grupos independientes con los puntajes del C.I. del WAIS y el pun-

1)
taje total natural de Memoria por separado.
2) Andlisis de Varianza de dos factores (A = grupos, B = pruebas) con los puntaé

jes naturales de las 7 subpruebas de la Escala de Memoria.

3) Prueba t de grupos independientes con las edades.

4) X2 con las frecuencias de los niveles de escolaridad

5) Los resultados significativos obtenidos con las Andevas, se sometierdn a una
prueba de Comparaciones Miltiples con el objeto de discriminar cuales fuerdn
Jos grupos causantes de las diferencias. La prueba aplicada para este fin, fue
la F de Tukey.

6) E1 valor de probabilidad aceptada fue 0.050, en todas las pruebas utilizadas

y en el andlisis de Comparaciones Miltiples entre medias.
4.7.3 Estudio 2
1) Pruebas t para grupos independientes con las edades: -

2) X2 con la escolaridad de ambos grupos.

Las dos pruebas anterjores, fueron para comprobar que no’ existian diferencias
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entre los grupos, en estas variables.

Andlisis de Varianza (Andeva) de parcelas divididas de los factores (A = gru--
pos, B = pruebas), con los puntajes naturales y normalizados de las 11 subprue
bas de WAIS, con el C.I. Verbal, el C.I. de Ejecucién y con los puntajes natu-
rales y normalizados de las 7 subpruebas de la Escala de Memoria por separado.
Prueba t para grupos independientes con el C.I. Total y Memoria Total.

Andeva de parcelas divididas de dos factores (A = afios de padecimiento, B =
pruebas), con los puntajes normalizados de las 11 subpruebas de la Escala de
Hemoria por separado para evaluar cambios debidos al tiempo de evolucién del
padecimiento.

Andeva completamente aleatorio de un factor (afos deipadecimiento) con el C.I.
y el Cociente Mnésico para evaluar diferencias debidas a los afios de padeci +-
miento.

Al igual que con los datos del Estudio 1, los resultados significativos obte-
nidos con las Andevas se sometieron a la misma prueba de Comparaciones Milti-
ples con el objeto de discriminar cuales fueron los grupos causantes de las di

ferencias. E1 valor de probabilidad aceptado fue el mismo.



TABLA i: Distribucidn por sexo de los participantes del grupc’
de Parkinson vy del grupo Control. (Estudio 1)

HOMBRES |

MUJERES ..

TOTAL

TABLA 2: Edades de los integrantes de los grupos de Parkinson
v Control. (Estudio 1)

T INTERVALOE T ISR ‘ : -
DE EDAD "PARKINSON "CONTROL '

4O - Ly

45 —W9

50
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TABLA 3: Nivel de Escolaridad de los integrantes de los grupos
Parkinson y Control. (Estudio 1)

PRIMARIA SIN TERMINAR

PRIMARIA TERMINADA

SECUNDARIA SIN TERMINAR

SECUNDARIA TERMINADA

PREPARATORIA SIN TERMINAR

PREPARATORIA TERMINADA

LICENCIATURA SIN TERMINAR

TOTAL

TABLLA 4: Tiempo de evolucidn del Dadec;m:enta de- los pacientes con
Parkxnson. (Estudxu 1)
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TABLA S: Coeficiente Intelectual (WAIS) de los integrantes de los
grupos de Parkinson y Control. (Estudio 1)

CLASIFICACION

LIMITROFE

SUBNORMAL.

TERMINO MEDIO

NORMAL. BRILLANTE

SUPERIOR
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TABLLA &: Edades de los integrantes de los grupos de Parkinson Y
Control. (Estudio 2). :

P-ARKTINGSON

TABLA 7: Nivel de Escolaridad de los 1nteqrante5 de los grupos de 7
Parkinson y Control. (Estudio 2) .

ESCOLA PARKINSON o caNTROL

PRIMARIA

PROFESIONAL
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TABLA 8: Tiempo de evolucidn del padecxm:enta de los pacientes
caon Parkinson. (Estudio 2)

TABLA ?: Coeficiente Intelectual (WAIS) de los integrantes de los qrupos
de Parkinson y Control. (Estudio 2)

CLASIFICACION

LIMITROFE

SUBNDRMAL

TERMINDO MEDIO

NORMAL BRILLANTE

SUPERIOR

- e o = em = e o - = e o= o o =
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Capitulo ‘:Si:~Re§u1téd05' ‘
5}1; Resultados del = Primer Estudio

En 1a tabla 10 se muestran las medias (M) y las Desviaciones estandar (DE) del Coe
ficiente de Inteligencia (C.I1.) del WAIS, del puntaje total de 1a prueba de memo-
ria y de 1a edad de los grupos de Parkinson (P) y del grupo Control (C). En la ta
bla 11, estdn 1os resultados de la prueba t para grupos independientes.

En las figuras 1 y 2, se observa que el grupo Control obtuvo significativamente ma-

yor puntaje, tanto en el C.I. como en Memoria.

En la tabla 12, aparecen las M y las DE de 1os puntajes naturales de cada subtets
de 1a prueba de Memoria para los grupos de P y C, y en la tabla 13 estan los resul
tados del Andlisis de Varianza (ANDEVA) de parcelas divididas de dos factores (A=
grupos, B = Subpruebas). Los resultados significativos fueron:

Grupos

E1 grupo Control obruvo sinificativamente mayor puntaje que el grupo con Parkinson
(Figura 3).

Subpruebas

Hubo diferencias significativas en este factor. E1 andlisis de comparaciones mul-
tiples, mostro que las Subpruebas de Informacign Personal, Orientacién y Control
Mental obtuvieron significativamente menores puntuaciones (Tabla 14, Figura 4),

1o cual resulta 16gico puesto que estas subpruebas tienen menor ndmero de reacti-
vos, y fueron considerados los puntajes naturales solamente.

Interaccion

Hubo interaccidn significativa. La tabla 15 muestra que el grupo C obtuvo puntua--
ciones mayores en todos las Subpruebas, excepto en la de Orientacién (2), donde "<

los resultados fueron similares (Figura 5).
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Al hacer 1a comparacién con la t para grupos independientés;‘cbn‘1aé edades‘de los
sujetos del grupo P y del grupo C se obtuvieron resultados significativos: el gru-
po con P, tuvo mayor edad que el grupo C (Tabla 1, Figura 6)}. Al analizar con X2
el nivel de escolariad de 1os integrantes de ambos grupos, también se encontraron
diferencias significativas (tabla 16); la mayor frecuencia se dié para el grupo P
en el nivel de primaria sin terminar (16 pacientes), mientras que para el grupo C
1a frecuencia mds alta (8 sujetos) fue en los niveles de primaria terminada y se-

cundaria sin terminar (Figura 7).
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TABLA 10: Medias (M) y Desviacidn Estdndar (DE) de los resultados
del WAIS, de la prueba de Memoria y de la edad del
grupo con Parkinson y del grupo Control. :

1'C I WAIS 86,838 |

! o SR

! MEMORIA TOTAL 38.027° 1

i o

| EDAD 56.189 | 5.971 S1.486

TABLA 11: Resultadaos de la prueba t para grupos independientes con
los puntajes de C.I., Memoria Total y Edad de los grupos
de Parkinson y Control

i S i
| t o p I

- S Wl vl

1 | . [ . I

I €I WAIS 1 ~8.114% 1 < 0.001 |

[ | : | Lo 1

| MEMORIA TOTAL 1 =16.014%. | - <i0.00171

i | ! L

1 EDAD i 3.586 1 >70.001 71
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FIGURA 1. Rendimiento Intelectual de los grupos con  Parkinson y Control, Estén

graficados la media y 1a Desviacidn Estandar de cads - grupo.
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FIGURA 2. Puntaje Total de la Prueba de Memoria para loa grupos de Parkinson y Control.
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TABLA 12: Medias vy Desviaciones Estdndar de los puntajes naturales de cada
una de las Subpruebas de la Escala de Memoria para los qrupos de
Parkinson vy Control

= -

1 1

e e s s e e b i ) i rnd
17 = i

MEMOR IA [ = 1

, B i o i q ]
SUB-PRUEBA 1 Inf. Per. Act. | “ -1 e ]
! e i 1 1

SUB-PRUEBA 2 Orientacién ( t ( ' I
I ] [ 1 ]

SUB-PRUEBA 3 Control Mental | 3.5u1 1 1.660 | 7.084 | 2.0u1 |
1 ' I i I

SUB-PRUEBAR 4 Memoria Légica | 5.000 | 2.635 1 9.973 1 3.738 1
] I i I ]

SUB-PRUEBA 5 Memoria Digitos | 7.216 | 1.734 | 8.973 | 2,141 |
l 1 ( 1 1

SUB-PRUEBAR & Repr. Viszual I 5.838 | 3.149 | 11.081 | 2.852 |
i 1 I ] t

SUB-PRUEBA 7 Apren. Asoc. 1 7.081 1 2.660 1| 13.027 | 3.245 |

TABLA 13: Resultados del Andlisis de Varianza de parcelas divididas
de dos factores (A = Qrupos. B = pruebas)

- e s
] GRUPOS ISUB-PRUEBAGSIINTERACTCC IO NI
) ot : . :
I F(L,72) | p 1. F(6.,432)
i o - .
1 50.82 | < .0.001 .11/ 181.91i
', R PO '
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FIGURA 3. Efecto principal de la diferencia en la prueba de Memoria Total de los grupos de
Parkinson y Control
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TABLLA i4: Resultado de la Comparacién Méltiple de la Escala de Memoria
(subpruebas v ambos qrupos). Informacién Personal v Actual |
(IPA), Orientacidén (0), Control Mental (CM), Memoria Légica,
(ML), Memoria de Digitos (MD), Reproduccién Visual (RV), —-—
Aprendizaje Asociado (AA) (Estudio 2).

IPA 0 CcM ML MD RV AA

INFORMACION PERSONAL Y ACTUAL
ORIENTACION

CONTROL MENTAL

MEMORIA LOGICA

MEMORIA DE DIGITOS
REPRODUCCION VISUAL

APRENDIZAJE ASOCIATIVO

-

0 T T 1 T — ¥ ey
8

FIGURA 4. Efecto principal del factor pruebas. Informacidn Personal y Actual
{IPA), Orientacicn (0), Control Mental (CM), Memoria Ldgica (ML),

Masnnvia da Dfaitas /UNY Dancnduvanie Vicaal (DUL  toeao i1
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TABLA 15: Resultado del Andlisis de Comparaciones Méltiples de la Prueba
de Memoria con los grupos de Parkinson y Control. Se seffala ——
con # el gqrupo en que la puntuacidn es mavor.

MEMORTIA PARKINSON CONTROL

*

[

INFORMACION PERSONAL
ORIENTACION
CONTROL MENTAL ' » e

MEMORIA LOGICA

MEMORIA DE DIGITOS

o F W N

REPRODUCCION VISUAL

7 APRENDIZAJE ASOCIADO

14
12

10 -

>=oEz

PRUEBAS

—— paRxiNsON  ~E- CoNTROL

FIGURA 5. Punluaciones de las pruebas de Informacidn (1), Orientacidn (2), Control
Mental (3). Memoria Ldgica (4), Memoria de Digitos (5). Reproduceidn
Visusl (8) y Aprendizaje Asociado (7) de los grupos de Parkinson y Control.
Media y Desviacicn Eatdndar.
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FIGURA 6. Media y Desviacién Estandar de 1a.edad de los grupos de Parkinson y Control.
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TABLA 16: Resultados de la x2 de escolaridad de las grupos con Par--
kinson vy Control (Estudio 1).

' |
FAIMRIA | PRIMMRIR
SIN TERNINAR | TERNIMADA
|

I
SECUMDARIA | SECUMDARIA
SIN TERNINAR | TERNINADA

| 1
PREPARATCRIA | PREPARATORIA | LICENCIATURA
SIN TERNINAR | TERWIMADA 1 SIN TERMINAR
i

16
0

~N
nN
-
~n

P.sin T. P. Term. S.sin T, S. Term. Prp. sin T. Prp. Term. Lic. sin T.

Parkinson

FIGURA 7. Nivel de Escolaridad de los grupos con Parlkd y Control (Estudio 1),
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5.2 . Resultados del Sequndo Estudio

Puesto que las pruebas aplicadas son sensibles a 1a edad y la escolaridad y dado
que se encontraron diferencias significativas en estos factores se realizd un se-

gundo estudio, y los resultados son los siguientes:

E1 resultado del Andlisis con la t para grupos independientes y la X2 no reporta-
ron diferencias, puesto que las edades y la escolaridad de los sujetos del grupo-

Control (C) fueron igualados a los del grupo con Parkinson (P), (Tablas 17 y 18).

Dado que cada subprueba tanto del WAIS, como de 1a prueba de Memoria tienen un -=
nimero de reactivos diferentes y escala de calificacién tambfen diferente, 1a in-
terpretacion de los resultados se hizo con 1os puntajes normalizados, porque son
ellos los que comparan a cada sujeto con su arupo de referencia y permiten compa-
rar entre si las ejecuciones de cada subprueba. No obstante, también se presen-

tan Tos resultados con las puntuaciones naturales aunque no se describen.
5,2,1 Factor Inteligencia

En la Tabla 19 aparecen la Media y la Desviacidn Estandar del C.I. Total de los -
grupos Parkinson y Control. La Tabla 20, muestra los resultados de la t para gru-
pos independientes: el grupo Control obtuvo significativamente mayor C.I., que el

grupo con Parkinson (Figura 8).

La Tabla 21 indica 1a Media y la Desviacién Estandar de los C.I. Verbal y de Eje-
cucién de los grupos Parkinson y Control, y en la Tabla 22 estdn los resultados -
del Analisis de Varianza de parce]as divididas de dos factores (A = grupos, B =

Tipo de C.I.). A continuacién se describen los resultados significativos:
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Grupos:

E1 grupo Control, obtuvoﬁméyOr'ph.taje niel ¢ 1. (Figura 9).

Tipo de C.1I.

El1 C.I. de Ejecucién fue méyo que ‘Verbai (ngura 10)

Interacpién:
Hubo diferencias en este factor (fabla 22). E1 Anilisis de Comparaciones Milti --
ples , mostré que el C.I. de Ejecucién es mayor que el C.I, Verbal en el grupo --

de Parkinson. (Figura 11).

En 1a Tabla 23 aparecen 1a Media y Desviaci6n Estandar de los puntajes naturales

y normalizados de las Subpruebas del WAIS, para los grupos Parkinson y Control.

En la Tabla 24 estén los resultados del Anilisis de Varianza de parcelas dividi-

das de dos factores (A = grupos, B = pruebas) con los puntajes naturales y norma-

1izados de l1as Subpruebas del WAIS.
En seguida se describen los resultados significatives:

Grupos:

£1 grupo Control presenté mayor puntaje que el grupo con Parkinson (Figura 12).

Subpruebas:

Se encontraron diferencias significativas en este factor (Tabla 24, figura 13).
El Andlisis de Comparaciones Miltiples mostro que la Subprueba de Vocabulario es
mayor que todas las demds y que la Retencidn de Digitos fué la que tuvo 1a menor

puntuacidn dentro de las once subpruebas del WAIS (Tabla 25).

Interaccidn:

Se presentd interaccién significativa (Tabla 22). La figura 14 muestra que el gru
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,po,Conthj~obtdvd puntuaciones mayofé§,én‘toda§ las Subpruebas, excepto en Claves.

El Ané]isis de Comparaciones Mﬁitip]es:indicé que la diferencia fue significativa
‘en. todas ‘1as Subpruebas, en donde el‘drupo Control obtuvo mayores puntuaciones--
{Tabla 26).
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TABLA 17: Resultados de la prueba t de grupos independientes con las_
edades de los sujetos de los grupos con Parkinson y Control,
(Estudio 2).

Media Desviacidn Estandar

PARKINSQON

CONTROL.

&£ = 0,000 - P > 1.0000

TABLA 18: Resultado de la x2 de la escolaridad de los sujetos de los,
grupos con Parkinson y Control. (Estudioc 2).

Primaria Profesional

PARKINSON

CONTROL
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TABLA 19: Media y Desviacidn Estindar del C.I. Total y de la Escala de
Memoria de los grupos con Parkinson y Control.

MEMORIA TOTAL

PARKINSON : CONTROL
T i e e
i Media | Desv. Est. |- - Media i Desv. Est. .|
1. e P FUTORURIE DN -
1 e | | ]
| ! [ 1 |
1 85%.733 1 8.540 1. 103.400 | 8.096 |
C.I. TOTAL I ! I I t
.. SO o ol RO I werereens )
1 | | | {
! I ST 1 s 1 l
[} 73.867 i 12.311 [ 95.667 1 10.238 [
1 ! S I Lo 1 1
I... B W I .

TABLA 20: Resultados de la prueba t para grupos independientes con los
puntajes del C.I. Total y Memoria Total.

C.I. TOTAL

MEMORIA TOTAL
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FIGURA 8. Rendimiento Intelectusl de los grupos con Parkinson y Control. Estén
graficados la Media y Desviacidn Estindar de cada grupa.

TABLA 2i: Media vy Desviacién Estandar de los C.I. Verbal vy de Ejecu———
cién de los grupos con Parkinson y Control.

PARKINSON CONTROL
i Media | Desv. Est. | Media | Desv. Est. |
1 il | I o
' l | ! S | |
C.I. VERBAL 1 83.667 I a.278 1 103.333 | b6.726 [
! | b 1 {
I.. TP Ll ! OO |
| L & | |
i o} 1 ! : : ]
C.I. EJECUCION . | Q. LET7 | | - 7.562 1
i b 1 R i
.. o . RO |




‘TABLA 223 Resultados del Andlisis de Varianza de los C.l. Verbal v de
Ejecucién de los grupos con Parkinson y Control.

GRUPOS TIPOQ DE C.I. INTERACCION

IR C 1428
|

110
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90 -
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c 80
50

40
30 -
20
10 4

¥ L
Parkinson Control

FIGURA 9. Efecto principal C.1. por grupo.
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FIGURA 10. Efecto principal del tipo de Cl.
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FIGURA 11. Varbal y C.l. de Ijecucidn de loa grupos con Parkinson y Control,
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jes naturales. normaliza-
para los qQrupes.con Par--

Media y Desviacion Estandar de punta
dos de las 11 Subpruebas del WAIS,

kinson y Control.

TABLA 23
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FIGURA 12, Efecto Principal del factor grupos con el puntaje normalizado de WAIS,
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FIGURA 13, Efeato Princips] del factor pruebes. Informecién (1), Comprensdén (C),
Aritmétion (A), Semejanszas (S). Retencién de Digitos (RD), Voesbulario (V),
Claves (CL), Figuras Incompletas (FI), Disefio con Cubos (PC), Ordenamiento

4~ Mheies {ANY Famnletamiento de Objetos (CO).

87




TABLA 25:

GRADIENTE :

Resultado de la Comparacion Miltiple de las Subpruebas de --—
WAIS. (ambos grupos), Informacidn (1), Comprensidn (C), Arit-
mética (A), Semejancas (S), Retencidén de Digitos (RD), Voca-
bulario (V), Claves (CL), Figquras Incompletas (FI), Diseffo -
con Cubas (DC), Ordenamiento de Dibujos (0D). Composicidn de
Ob jetos (CO). Se seffala la Subprueba con puntaje mavor. -—-——
(Estudio 2).

I c A S RD cL F1 Dc oD co

I I SHRR SUISES

v
v
v
.v‘
v
v

V.'1,:A, 0D
Cy ;
FI.

v 8

>—omz

L

0 ' : ' 1 J. 1 s
H c A [ ] xn v a n o op co

SUBPRUEBAS

—~— parxison  ~E- conTROL

FIGURA 14, Puntuaciones de las Subpruebas de Informacién

(1), Comprensién (C).
Ar é (A). S 3] {s) én de Digitos (RD), Vocabulario (V).

Claves (CL), Figuras Incompletas (FI), Disefio con Bloques (DB}, Ordenamiento de
Dibujos (OD), Completamiento de Objetos (CO), de los grupes con Parkinson

¥y Control.
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5.2.2 Factor Memoria

En la Tabla 19, se muestran la Media y Desviacidn Estandar del puntaje Total de
1a prueba de Memoria. En la Tabla 20, estan los resultados de la prueba t para
grupos independientes. En la Figura 15, se observa que el grupo Control obtuvo --

significativamente mayor puntaje, que el grupo con Parkinson.

En Ta Tabla 27, aparecen la Media y Desviacin Estandar de 10s puntajes naturales
y normalizados de J1a prueba de Memoria para los grupos de Parkinson y Control, y
en la Tabla 28, estdn los resultados del Andlisis de Varianza de parcelas dividi-

das de dos factores (A = grupos, B = pruebas). Los resultados significativos fue-

ron:

Grupos :

E1 grupo Control obtuvo mayor puntaje que el grupo de Parkinson. (Figura 16).

Pruebas:

ée encontraron diferencias en este factor (Tabla 28, Figura 17)}. €1 Andlisis de
Comparaciones Miltiples, mostré que 1a Subprueba de Orientacién es mayor que to-
das las demds, que Informacidn Personal y Actual tuvo mayor puntuacidn que Memo-
ria Légica, Memoria de Digitos, Reproduccidn Visual y Aprendizaje Asociado y fi-
nalmente Memoria Légica fue menor que Control Mental, Memoria de Digitos, Repro-

duccidn Visual y Aprendizaje Asociado {Tabla 29).

Interaccion:

Se presenté interaccidn significativa (Tabla 28). La figura 18 muestra que el gru
po Control obtuvo puntuaciones mayores en todas las Subpruebas. E1 Andlisis de .-
Comparaciones Miltiple indicé que el grupo Control tuvo puntuaciones mayores en -
cinco Subpruebas y que en Informacién Personal y Actual, y Memoria de Digitos no-

hubo diferencias (Tabla 30).



TABLA 27: Media v Desviacion Estandar de punt:
zados de las 7 Subpruebas deila‘Esca
grupos- con Parkinson y Control :

i
I
|
|
!
I

CONTROL

|
1
|
| PARKINSOHN ) CONTROL: A PARKINSON " |
MENORIA ! | P R | : }
. ! I - | t | | !
i ] | bE - | ] = RE 1 L} | DE i L] [ DE
| | | [ I i | i
1 I | ! | | I |
| INFOR. PERSO. Y ACTUAL 1 3.333 | 1.047 1 3.133 ¢ 0.70% | 55.333 1 17,360 | 51.867 1 11.519
| GRIENTACION 1 3,400 | f.2v2 5.000 | 0,000 1 68,000 1 24,842 | 100.000 | 0.000
| CONTROL NENTAL I 2.7 1 2.200 1 6,200 | 2.608 | 27.133 | 24,195 | $8.533 | 29.833
| REMORIA LOGICA I 4.500 1 1.682 1 1.333 § 1,087 | 19.647 1 7,134 | 38,600 | 20,958
| NERORIA DIGITOS | 5,133 § 1407 1 8.133 | 1.767 1 35,733 1 a.302 | 46,400 1 12.011
| REPRODUCCION VISUAL | 4.733 | 2.219 ¢ 1.133 1 2,865 1 31.067 1 14,78 | 51,533 | 18.003
| APRENDIZAJE ASOCIADD | 1.133 | 2,35% 1 11,733 1 2,631 | 33,533 ¢ 11218 | 57.067 | 15.513
| | I I 1 | | I

TABLA 28: Resultado del Andlisis de Varianza Mixto de dos factores ———-—
(qrupos. pruebas) con los puntajes naturales y normalizados -
por separado de las 7 Subpruebas de la Escala de Memoria.

LB R UPOLS JINTERACCION .

FUl,28

rFromCc—-I>x

D XmOox
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FIGURA 10. Efecto principal de la diferencia sn sl puntaje de Memoria Total de los grupos con
Parkinson y Control.
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FIGURA 17. Efecto principal de) faclor pruedbas. Informacidn  Personal y Aclual (IPA).
Orisntacidn (0), Control Mental (CM), Memoria Ldgics (ML), Memoria de Digitos (IiD).
Reproduccidn Visual (RV), Aprendissje Asociado {AA).
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TAELA 29: Resultado de la Comparacién Myltiple de la Escala de Memoria
(subpruebas v ambos grupos). Informacién Personal vy Actual
(IPA), Orientacidén (0), Control Mental (CM), Memoria Légica,
(ML), Memoria de Digitos (MD), Reproduccidn Visual (RV), ——-
Aprendizaje Asociado (AA), (Estudio 2).

IPA 0 . CM ML MD RV AA

Informacion Personal y Actual. IPA O L IPA IPA IPA 1IPA

I
Orientacidén B 0| [ S = 0 o [s]
Control Mental . CM : cM
Memoria Légica ML :'
Memoria de Digitos ‘ MD :
Reproduccién Visual RV :
Aprendizaje Asociado AA :

GRADIENTE :
0. 1PA, CM
MD

AA

100 -

80 |
70 -
80 ;-
50 -

40

>

30 -
20
10

o . 1 1 1 " i 1 4
[ 2 3 ) s ] T

PRUEBAS

—— PARKTNSON  —B- coNTROL

FIGURA 18. Puntuaciones de las pruebas de Informacicn (1), Oricntacidn (2). Cantrol
Mental (3), Memoria Ligica {4). Memoria de Digitos (5). Reproduccion Visual (8),
Aprenditaje Asociado {7), de los grupos de Parkinson y Control. Media ¥



TABLA 30:

-

[T I I
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Resultado del Andlisis de Comparaciones Miltiples de las Sub-
pruebas de memoria de los grupos de Parkinson y Control. Se
seffala con * el grupo con puntuacidn significativamente ma-
yor. (Estudio 2).

MEMORTIA PARKINSON CONTROL

Informacidn Personal y Actual

Orientacidén »*
Control Mental *
Memoria Légica *

Memoria de Digitos
Reproduccidn Visual *

Aprendizaje Asociado ’ *
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5.2.3 Afos de Evolucidn de la Enfermedad

Para determinar si existen diferencias relacionadas al tiempo que el paciente ha-
padecido 1a enfermedad se realizé un Andlisis de Varianza de un factor (afios de -
evolucidn de la enfermedad) para el C.I. y Memoria Total por separado; un Andli--
sfs de Varianza de dos factores (A = afios de evolucién, B = Tipo de C.I.), con el
C.I. Verbal y el C.I. de Ejecucidn y un Andlisis de Varianza de parcelas dividi--
das de dos factores (A = afios de evolucidén, B = Subpruebas), con los puntajes nor
malizados de las once subpruebas del WAIS y las siete subpruebas de 1a Escala de

Memoria por separado.

En la tabla 31 estdn la Media y la Desviacidn Estandar del C.I. y Memoria Total -
del grupo con Parkinson, dividido por afics de evoluciin del padecimiento. En la -
Tabla 32 aparecen los resultados del Andlisis de Varianza de un factor (Afios de -
Evolucidn) con el C.1. del WAIS y el puntaje de Memoria Total. Los resultados ine
dican que ni en el C.1., ni en la Memoria Total hay diferencias significativas --

asociadas a los afios de evolucidn del padecimiento.

En la Tabla 33 aparecen la Media y 1a Desviacién Estandar de los puntajes del C.I.
Verbal y de Ejecucidn por afos de padecimients, y en 1a Tabla 34 se presentan .los

resultados del Andlisis de Varianza.
Se encontraron los siguientes resultados:

Afios de Evolucidn:

No hubo diferencias significativas en este factor (Tabla 34).

Tipo de C.1I.:
Hubo diferencias significdtiVas: el C.I. de Ejecucién fué mayor-que el C.I. Ver--

bal (Figura 19){
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Interaccidn: :
Tampoco en este factor se presentaron diferencias significativas atribuidas:a los

afios de evolucidn del padecimiento.

Inteligencia, considerando las once subpruebas del WAIS: :

En l1a Tabla 35, se reportan la Media y la Desviacidn Estandar de las oncé sub -
pruebas del WAIS, con los afios de evolucién del padecimiento. En 1a Tabla 36 apa-
recen los resultados del Andlisis de Varianza de parcelas divididas de dos faéto;

res (A = afios de evolucidn, B = Subpruebas).
Los resultados fueron los siguientes:

Afios de Evolucidn del Padecimiento: [

~ No hubo diferencias significativas en este factor.

Pruebas:

Hubo diferencias significativas en este factor (Figura 20)

Los resultados de las Comparaciones Miltiples entre medias indican que Vocabula -
rio, Figuras Incompletas, Informacién, Comprension y Semejanzas son las pruebas -
que obtienen mds diferencias significativas, mientras que retencién de Digitos y-

Disefio ¢on Cubos fueron las Subpruebas que obtuvieron menor puntaje (Tabla 37).

Interaccion:

No hubo diferencias significativas (Tabla 36).

Memoria, considerando las siete Subpruebas:

La Tabla 38, muestra la Media y Desviacién Estandar de las Subpruebas de la Esca-
" 1a de Memoria de Wechsler, por afios de Evolucién del Padecimiento. En la Tabla 39
estép los resultados del Andlisis de Varianza de parcelas divididas de dos facto-

-res (A = afios de Evolucién, B = Subpruebas).
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Los resultados fuerdn:

Afios de Evolucidn:

No hubo diferencias significativas en este factor

Subpruebas :

Este factor m6stré diferencias significativas (Figura 21). Los resultados de las
Comparaciones Miltiples indican que las pruebas de Informaci6n Personal y Actual

y Orientacién, son las responsables de las diferencias. (Tabla 40).

Interaccién:

- No hubo interaccién significativa.



TABLA 31: Media v Desviaciéon Estandar del C.I.

97

v Memoria Total del Gru-

po con Parkinson de acuerdo a los afos de evolucidn del pade-~

cimiento.

ARDOS DE PADECIMIENTO C.I. WAIS

i e e e
1 1 Media { Desv. Est. |
I.. b WA il
1 i | !

| 2 ANDS | 85.400 | 6.18%9 {

| [ | f

| 3 ANDS ! 61.333 | 6.623 ]

| . ] (I |

| 4 ARDS i 92.750 | 10.563 |

| | ! i
L. L oL b

TABLA 32: Resultados del Andlisis de Varianza de un factor (afos de -—-—
evolucién) con el C.I. v @l puntajs de Memoria Totai.

WwAIS

F (2,12)

2.66

0.109

- -

MEMORIA TOTAL

Madia

27.000
66,667
80.750

MEMORTIA

F (242)

2.10

0. 164

Desv.

8.12u

7.230

18,679

Est.
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TABLA 33. Media v Desviacidon Estadndar de los puntajes de C.I. Verbal vy,
C.I. de Ejecucidn por aflos de padecimiento. .

C.I. VERBAL C.I. DE EJECUCION

G g T ; ‘
1 1 Media {Desv. Est.| Media |Desv. Est.l|
v b L I L b A
I NS 1 1 1 |

e S | . \ i l
1 . 2:ANDS ). 82.400 1 5.59% I 91.400 | S5.%05 I
1 . | | | 1 |
] 3 ARNOS 1 "80.333 | 5.5348 | 85.333 1 5.538 1
! i | ' 1 1 1
] L4 ANDS | 90.250 1 10.426 | 2R7.000 | 9.u487
] 1 | | | |
.. s e A e )

TABLA 34. Resultado del Andlisis de Varianza Miwxto de los factores ——-——
. (qrupos, pruebas) con los affos de evolucién vy el tipo de C.I.
del qgrupo con Parkinson.

| ANDS DE EVOLUCION I TIPD DE C.I. 1 INTERACCION v
] i | i [ i o
| i i : | v b I
1 F (242 ip 1 F (2,12) | P 1F(2012) ) Pl
1 ( | { RN ] : 1
! ] R ol : S : ] 8l
' 2.89 1 = 0.09 | L4,10 1< 0.001° 1" 1,39 . | = 0.287 1
1 1 | IR S N e R 1
] 1 1 1 0 K 1
b L L L GhL N A b
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FIGURA 19. Efecto principal del Tipo de C.I.
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Media y Desviacidn Estdndar de los puntajes normalizados de -
por affos de evolucién del grupo -

las 11 Subpruebas del WAIS,

con Parkinson.

TABLA 35

NOBNIN=OINMA |
1aosoam0161
CIO~OMN

NCOMOYNNINOW T
VITMOMNMMOC
QI NT~SQIN0O T
ANNNOAN A~ -

P A R K.

EVOLUCION
PADECIMIENTO

ANOS DE
Fiquras Incompletas
Diseffo con Cubos
Ordenamiento Dibu jos
Composicion Objetos

Retencidn Digitos
Vocabulario

Informacidn
Comprensidn
Aritmética
Seme janzas
Claves

Resultado del Andlisis de Varianza Mixto de dos factores ~———

TABLA 36:

subpruebas) con los puntajes de las 11 Subpruebas —

(grupos.

del WAIS.

INTERACCION

SUBPRUEBAS

ANDS DE
PADECIMIENTO



TABLA 37:

GRADIENTE :

Resultado de la Comparacion Maltiple de las Subpruebas de --
WAIS (ambos grupos), Infarmacidn (I), Comprension (C). Arit-
mética (A), Semejanzas (S), Retencién de Digitos (RD), Voca-
bulario (V), Claves (CL), Fiquras Incompletas (FI), Disefio =
con Cubos (DC), Ordenamiento de Dibujos (OD), Composicidn de
0b jetos -(CO). Se sefala la Subprueba con puntaje mavor. (Es-
tudio 2).

I c A S RD v CcL FI pc . OD co

1 1

I
c N
o

N—>=

i c A s RD v ¢ Fl DC OD CoO

FIGURA 20. Efecto principal de) faclar pruebas. Informacidn (1), Comprensidn {(C).

¢ (A). (s). sn de Digitos {RD), Voeabularia (V).
Claves (CL). Piguras Incompletas (F1). DiseBio de cubos (IC),  Ordenamiento de
Mbujos (OD). Completamiento de Objetas (CO).
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TABLA 38.  Media v Desviacibquéténdaf‘del puntajie de Memoria Total del
arupo .con Parkinsondeiacuerdo a 'los affos de evaluacidn del
padecimiento. : G - :

i i i i
] ARgs I 2 A ! voaRos 1
i EVOLUCION ] = s : ]
I PADECINIENTO | LT 1
1 I ] [E SR TR 1
Ve, 1 I ] i
! ) I A | ]
| INFOR. PERSO. ¥ ACTUAL! 53,000 52,657 1 18,4201 62,250 1 20,945 |
I ORIENTACION I 76,000 867 | 10.328°1 090,000 1 11.547 1
! CONTROL NENTAL I 28.600 22.000 | 23,0041 3,000 | 32.383
I MEAORIA LOGICA | 19.600 17.187 1 7,055 1 23500 4 10.083 |
! MENORIA DE DISITOS | 37,400 33,000 1 3,098 i 37,750 | 15,564 |
| REPRODUCCION VISUAL | 31,400 31,833 | 12,303 1 29.500 |, 25,734
| APRENDIZAJE ASOCIADD | 34.400 29.000 11,225 | .750 | 16,091 1
] ] 1 ] !

TABLA 39. Resuliados del Andlisis de Varianza Mixto de dos factores -—-
(grupos., subpruebas) con los puntajes de las 7 Subpruebas de
la Escala de Memoria.

PRUEBAS INTERACCION

o

1
|
I
|
|
i
I Fi2,12)
I
|
1
|
1




FIGURA 21. Efecto principal del factor pruebas. Informacién Personal y Actual (IPA), Orientacién
{0). Contral Mental (CM), Memoria Logica (ML), Memoria  de Digitos (MD),

Reproduccidn Visual (RV), Aprendizaje Asociado (AA).
-

TABLA 40: Resultado de la Comparacion Maltiple de las Subpruebas de la
Escala de Memoria de Wechsler (ambos grupos), Informacidn
Personal vy Actual (IPA), Orientacidén (0), Control Mental
(CM), Memoria Légica (ML), Memoria de Digitos (MD). Repro-
duccidn Visual (RV)., Aprendizaije Asociado (AA). Se seffala la
Subprueba con puntaje mayor. (Estudio 2).

IPA 0O oy} ML MD RV AR

IPA IPA IPA IPA 1IPA 1IPA

] o] [s] 0 0

o
| ML

MD

RV

AR

i GRADIENTE : R R i
‘ IP, MD ,
o
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Ckpituld;.‘s * Conclusiones y Discusién

: Lés résu1£ados de este trabajo muestran que la ejecucidn del grupo Control fue

sfgnificativamente mayor que la del grupo con Parkinson tanto en Inteligencia -
(WAIS), como en Memoria (Escala de Memoria de wechslér, Forma 1); que el C.I. -
Verbal fue menor que el C.I. de Ejecucién en el grupo con Parkinson; que la sub
prueba del WAIS que obtuvo mayor puntaje fue Vocabulario, mientras que 1a de me
nor calificacidon fue Retencidn de Digitos; que en la Escala de Memoria la sub--
prueba de Orientacidn fue la de mejor ejecucidn, en tanto que la de Memoria Lé-
gica fue 1a peor ejecutada y finalmente que no hubo diferencias debidas a los -

afios de evolucién del padecimiento, ni en Inteligencia,.ni en Memoria.

Se confirma 1a hipdtesis alterna que establece que existen diferencias signifi-
cativas de deterioro de la memoria entre las personas afectadas con la enferme-
dad de Parkinson y un grupo Control. Como se esperaba 1os pacientes con Parkin-
son presentan tanto deterioro en la Inteligencia, como en la Memoria que no es

dependiente exclusivamente de la edad, ni del nivel educativo puesto que los pa
cientes fueron igualados en edad y escolaridad con un grupo Control integrado -
por personas senectas sanas, las cuales tuvieron mejor desempefio en las pruebas.
Estos resultados estdn de acuerdo con 1o reportado por Mjones, Diller y Riklan,
Pollock y Hornabrook, Ewert y Selby (Selby, 1968), quienes encontraron que en -
todos 1os pacientes con Parkinson que ellos estudiaron habia una significativa

incidencia de deterioro intelectual, de disturbios en el pensamiento y de defec

tos cognoscitivos y mnésicos.

Por otro lado, a pesar de que el desempeifio de los parkinsénicos es inferior en -
ambos tipos de C.I. de WAIS que el grupo Control, lo que sobresale es el dafio de
-que en el grupo con Parkinson fue menor el puntaje del C.I1. Verbal que el de Eje

cucidn; esto no concuerda con los resultados de Loranger y Goodell (1972) ya que,
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reportaron 1o contrario. Sin embargo, los resultados de la presente investigacidn
no sorprenden si se toma en cuenta que el grupo experimental con Parkinson estuvo
integrado con pacientes que se encuentran bajo control medicamentoso que aminora

el temblor y les permite ejecutar aquellas tareas que requieren de organizacion y
coordinacifn visomotora, como es el caso de Ta Escala de Ejecucidon del WAIS, en -
comparacién con 1a Escala Verbal que demanda 1a formulacidn verbal de las respues
tes y que esencialmente estf valorando 1a memorizacidn e integracion de informa--
ci6n adquirida en el pasado, el juicio, 1a atencidn y concentracidn y la memoria

inmediata (Rapaport, 1971). Otro aspecto que pudo haber influido es que los pa---
cientes parkinsénicos de nuestra investigacidn tienen pocos afios de evolucidn del
padecimiento (2, 3 y 4 afos), en comparacidn con los sujetos estudiados por Lo--

ranger y Goodell.

E1 hecho de que el grupo Control haya puntuado mejor que el grupo con Parkinson -
en Inteligencia y en Memoria, y que tanto la Escala Verbal como la de Ejecucién -
se encuentren en el mismo nivel {Termino Medio), nos dan evidencia de que existe-
un factor adicional a la edad que estd influyendo para que el desempefio de 1os pa
cientes sea deficitario. Probablemente esto se deba a que 1a enfermedad de Parkin
son tiene como caracteristica la deficiencia de la actividad colinérgica del nu--
cleo caudado que es esencial para que se realicen los procesos cognoscitivos (Os~

trosky-Solis y Madrazo, 1991).

Las subpruebas de 1a Escala Verbal del WAIS que mostraron mayor puntaje fueron en
orden de importancia: Vocabulario, Informacién, Comprensidn y Semejanzas. Estas -
cuatro son consideradas por Rapaport como las menos vulnerables pués presentan --
los puntajes pesados medios mis elevados y su rasgo comin es el de que requieren

1a explicaci6n verbal de los problemas y 1a formulacién verbal de las respuestas,
ademds de que demandan la utilizacién de los aprendizajes adquiridos en el pasado;

Aritmética y Retencidn de Digitos fueron las que tuvieron menor puntaje, siendo -
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de hecho esta G1tima 1a de menor calificacidn de 1a Escala Total, el mismo autor
. las considera como las mads vulnerables, con los puntajes pesados medios mds ba--
jos y las desviaciones estéindar mayores (Rapaport, 1971); los resultados de nues

tro estudio coinciden con 1o que &1 propone.

Por 1o que respecta a la Escala de Ejecucifén, no hubo diferencias entre los gru-
pos Control y con Parkinson en la subprueba de Claves puds ambos tuvieron califi
- caciones similares., Probabliemente se deba a que en esta subprueba s6lo se estd -
realizando una tarea imitativa. Disefio con Bloques, Ordenamiento de Figuras y ~-
Completamiento de Figuras, tuvieron menor puntaje que Figuras Incompletas. Esto
probablemente se deba a que enbesta subprueba el sujeto no tiene qﬁe manipular -
ninglin material como es el caso de las demds subpruebas que integran la escala,

1a tarea consiste en percibir visualmente y dar una respuesta verbal.

En 1a Escala de Memoria de Wechsler las subpruebes que menos alteracién presenta
ron fueron la de Orientacidén e Informacifn Personal y Actual que prueban la orien
tacién del. sujeto en tiempo y lugar asi como la memoria inmediata en aspectos per
sonales y actuales; siguiendo en orden jerdrquico Control Mental que valora apren
dizajes antiguos; Aprendizaje Asociado que se refiere al aprendizaje auditivo ver
bal y memoria; Memoria de Digitos que mide la memoria inmediata y Reproduccidn Vi
sual que evalda la memoria visual no verbal; siendo Memoria Logica 1a que tuvo el
menor puntaje, aqui se aprecia el recuerdo inmediato del material 16gico. Esto -~
coincide con lo reportado por Taylor, Saint-Cry y Long (1986), Bowen (1976), Less
(1983) y Huber (1986).

De acuerdo a lo encontrado en WAIS como en la Escala de Memoria de Wechsler pode-

mos con¢luir que:

a) Los pacientes con Parkinson mostraron deterioro en Inteligencia y Memoria que



b)

c)

d

~—

e)

f)

no se debe exclusivamente a la edad sino mis bien'a Tos

asociados a tal enfermedad.

Tanto en senectos, como en los parkinsénicos el aspecto que’ presenta mayor

teracidn es el que se refiere a 1a Atencidn y Concéntracidn. e
En Tos parkinsénicos se encuentran déficits significativos en eT'reéuéfdp inme
diato de material 16gico, asi como deterioro en la habilidad para récord&r Ti-"
bremente informacidn verbal adquirida en el pasado, lo que se hace evidente én
1os resultados de las subpruebas que valoran estos aspectos. _ '

Los puntajes significativamente inferiores que los parkinsdnicos tuvieron en .-
aquellas tareas donde es necesaria Ta adquisicidn, memorizacidn y utilizacién
de nuevos aprendizajes nos 1leva a pensar que en estos pacientes estd alterada
dicha capacidad.

En nuestro estudio no tuvieron relevancia los afios de evolucidn del padecimien
to. Esto probablemente se deba a que l1os pocos afios de evolucidn no han dafiado
severamente a 10s pacientes con Parkinson que integraron el grupo experimental
para esta investigacidn.

Finalmente, podemos considerar que 1a gran variedad en extensidn y grado de le
siones que se encuentran en la enfermedad de Parkinson provocan alteraciones -
intelectuales y de memoria en 1as personas que la padecen. Lo anterior se sus-
tenta en el hecho de que en esta enfermedad se ven afectadas 1a corteza cere--
bral y los ganglios basales, dando como resultado una disminucién de Ta activi
dad dopaminérgica en Putamen que controla el circuito motor; en la pérdida de
fibras estriado-pdlidas que originan la rigidez; en la degeneracién de los cuer
pos celulares de la sustancia nigra que provocan ins defectos de aquinesia, --
posturales y del equilibrio, asi como 1a deficiencia de la actividad colinérgi
ca del ndcleo caudado que es esencial para que se realicen los procesos cognos

citivos (Osgrosky-So1is y Madrazo, 1991; Quiriarte, 1991).
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Ahora bién, independientemente de que el Analisis Estadistico reporta diferencias
significativas en cuanto al rendimiento Intelectual y a la Memoria, se considera-

necesario tomar en cuenta otros factores que pueden influir:

Los parkinsdnicos son personas que por su edad y por la incapacidad que el propio
padecimiento les ha generado, son improductivos laboral y econdmicamente, situa--
cién que los margina siendo considerados una carga para la sociedad y 1a familia.
Bajo estas condiciones es que se ven obligados a acudir al Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia (INNN), que es una institucién del Sector Salud y que
brinda Asistencia Piiblica a personas de escasos recursos, teniendo como requisito
que quienes soliciten el servicio que ahi se presta, no pertenezcan al ISSSTE, --
IMSS o a cualquier otra institucidn de servicios médicos. La atencidn que en el -
INNN reciben se limita al diagnéstico neuroldgico, al sefialamiento farmacolbgico
y a revisiones periddicas, por 10 que la familia del paciente se ve en 1a necesi-
dad de adquirir el medicamento por sus propios medios 1o que en ocasiones resulta
.imposible por la precaria situacién econémica de estas personas. Ademds por las -
caracteristicas del INNN, no existe un &rea, ni personal especializado gque de ---
atencidn, tratamiento y orientacién psicolégica al enfermo y a su familia, Esta -
Gitima por lo mismo, 1o vive como una carga y como un estigma, rechazandolo, 1imi
tandolo y prestandole poca atencién, por lo que, también la carencia de estimula-
cidn es una caracteristica mis que altera los patrones de conducta de estos pacien

tes.

Tanto los aspectos socioeconfmicos, como los psicosociales y familiares constitu-
yen de acuerdo a nuestra observacién, un aditivo mds que incide en el deterioro

de estos pacientes, en comparacifn con las personas senectas sanas que, aunque ya
-no se encuentran laboralmente activas, si reciben una remuneracién econémica pro-

ducto de pensiones y/o jubilaciones que les proporciona independencia y seguridad,
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ademds les permite poder tener acceso a los beneficios que 1a misma sociedad ofre
ce, como es el caso del INSEN, que a cambio del pago de una cuota simb6lica y de

acuerdo a sus caracteristicas los canaliza a Residencias de Dia o Albergues, don-
de se les resuelve el problema de necesidades bidsicas (alimento y habitacidn), --
ademds de que les proporcionan una constante y sistemitica supervisién médica y -
nutricional, asi como estimulacién fisica, ocupacional cultural y recreativa. tos
senectos que acuden al INSEN, aunque en su mayoria no conviven con su familia de

origeﬁ, encuentran dentro de esta institucidn un sustituto de ésta identificando-
se y compartiendo intereses y motivaciones, que a su vez los preserva del declina

miento funcional que el natural proceso de envejecimiento genera,

Finalmente, consideramos que asi como existen instituciones dedicadas y preocupa-
das por el bienestar de las personas de la Tercera Edad, seria conveniente que se
crearan, dentro del INNN o en cualquier otra institucidén que atiende este proble-
ma, dreas que proporcionen atencién psicolégica de apoyo y estimulacidn al pacien
te con Parkinson y a su familia, lo que creemos modificaria la calidad de vida de
ambos y serviria de paliativo contra el deterioro orgénico-psicolfgico que se ob-

serva en estos pacientes,
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