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PRESENTACION

Esta Tesis Doctoral es el resultado de afios de (auto)observacidon, estudio de la
literatura médica y psicoldgica y de un sufrimiento que a veces era tan insoportable
como motivador. Pero sin el sufrimiento, la motivacién de investigar este asunto no
habria existido, y, en ausencia de la experiencia propia de la Enfermedad de Parkinson,

las conclusiones que ofrecemos en estas paginas no serian posibles.

El objetivo principal de esta Tesis Doctoral es el de exponer los diferentes ele-
mentos de la enfermedad que se han descrito en la literatura u observado durante casi
dos décadas e investigar -y permitir también a otros conocer- la posibilidad de un cua-
dro homogéneo nuevo de la enfermedad o si se puede descifrar una posible causa con-
jugando los diferentes elementos de funciones bioldgicas, psicoldgicas, sociales y
ecoldgicas, afadiendo descubrimientos nuevos y aborddndolos de manera poco orto-

doxa.

El organismo humano es algo muy complejo y no se conoce aun su funciona-
miento conjunto. La investigacién biomédica descubre continuamente nuevas funcio-
nes de sistemas ya conocidos y desarrolla nuevas concepciones que pueden cambiar el
entendimiento del funcionamiento del organismo y, eventualmente, puede dar nuevas

e interesantes respuestas.

Hoy esta cientificamente demostrado que los traumas emocionales experimen-
tados en los dos primeros anos de la vida y sobre todo los traumas relacionales vividos
muy precozmente en la vida infantil pueden producir un fallo en el sistema dopa-
minérgico (Schore, 2003), bajar el umbral del estrés (Schore, 2001a) y causar trastor-
nos psicolégicos y neuroldgicos (Cantdn-Duarte y Cortés-Arboleda, 2000; Schore,

20014, 2003).

El trauma emocional precoz puede jugar un papel importante en el desarrollo

de condiciones idéneas para producir la Enfermedad de Parkinson y, como minimo,



predispone al cerebro para que siguientes traumas en el curso de la vida u otros
factores, procesos y reflejos psicoldgicos, experiencias emocionales o efectos
ambientales, una vulnerabilidad bioldégica o una predisposicién genética, puedan
desarrollar su efecto. El trabajo empirico realizado en esta Tesis Doctoral apoya esta
hipdtesis, aunque aun no es base suficiente para establecer una relacion causal entre

el trauma emocional y la Enfermedad de Parkinson.

Psicolégicamente, los efectos mas importantes del trauma emocional son que
el nifio traumatizado disocia (disociacién peritraumatica) y desarrolla indefensién y
falta de motivacién (Levine, 1997; van der Kolk, 1998) si no hay suficiente
compensacién por el/la cuidador/a. Ademads, desarrolla una sensacion de ser falso,
malo o no deseado o de no merecer vivir (Schore, 1994). Fisiolégicamente, el nifio
responde sin posibilidad de modulacion de sus afectos con un reflejo de proteccion
innato (sobresalto, orientacion, defensa, inhibicién) que se convierte en crénico
(Schore, 2001a) si la experiencia traumatica no acaba. El resultado serd una deficiencia
motivacional, emocional y cognitiva, miedo y vergiienza, indefensidn, rigidez mental y
muscular (Scaer, 2001a, 2001b). Para evitar la inmovilidad el individuo disocia mas
(disociacidon postraumatica). El efecto de la disociacidn es analgesia de las sensaciones
y emociones. Por falta de estimulacion interna (motivacion emocional) busca la
estimulacion externa para compensar el déficit de impulsos internos. La estimulacién
artificial externa viene en forma sobre todo de estrés, aunque también de
dependencia de sustancias (enddgenas), adiccion al trabajo, al deporte, al sexo, la

ludopatia, etc.

En esta cadena de acontecimientos son muy importantes los procesos y cam-
bios neuroquimicos. Las hormonas del estrés y la adrenalina del sistema materno ya
pueden afectar el sistema nervioso del feto y hacerlo vulnerable a lesiones posteriores
(Beinder, 2007; Coleman, 2005; Schore, 2001a). Los opiaceos enddgenos alteran direc-
tamente o a través de otros sistemas los receptores dopaminérgicos o reducen su sen-
sibilidad (Hallett y Brotchie, 2007; Marti, Mela, Fantin, Zucchini, Brown, Witta et al.,
2005; Samadi, Bédard y Rouillard, 2006; Schore, 2003). La hipoestimulacién dopa-
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minérgica que resulta estd compensada por un aumento excesivo de la sintesis de do-
pamina provocada por estrés (ver Charney, 2004; Schore, 2003; Smith, Castro y Zig-
mond, 2002). La estimulacidn interna (sensaciones, emociones) y externa (sentidos)
gueda blogueada por la analgesia producida por opidceos endégenos (Peterson, Maier
y Seligman, 1993; Schore, 2001a). Otros sistemas y neurotransmisores estan involu-

crados y resulta un desequilibrio neuroquimico y neurotoxicidad (Schore, 2003).

Este es el escenario en que una enfermedad neurolégica compleja como la
Enfermedad de Parkinson puede desarrollarse (Sung, Ji, Seong y Onyou, 2005). Sin
embargo, es importante mencionar que ni el trauma emocional ni ningun otro factor
qgue encontramos relevante en el proceso moérbido parkinsoniano parece lo
suficientemente idéneo como para poder causar el cuadro clinico completo de la
Enfermedad de Parkinson, ni siquiera el déficit de dopamina (Jenner y Olanow, 2006).
Falta una combinacién de ciertos factores en un sistema muy complejo para tener esta

consecuencia.

Se pone énfasis en que no se pretende que la Enfermedad de Parkinson
idiopatica sea psicégena. Sin embargo, no se excluye tampoco. Hay una categoria de
parkinsonismo psicégeno que no tiene base fisioldgica (Benaderette, Fregonara,
Apartis, Nguyen, Trocello, Remy et al., 2006; Lang, Koller y Fahn, 1995). Sin embargo,
en la Enfermedad de Parkinson idiopatica hay una alteracion neurdgena: el fallo
dopaminérgico (Jenner y Olanow, 2006). Por esto, resulta necesario definir
adecuadamente el término “psicégeno”. Suponiendo que en la base de la Enfermedad
de Parkinson un trauma emocional tiene una funcion clave en el desarrollo del sistema
dopaminérgico (limbico y motor) que puede ser la causa del déficit dopaminérgico que
es considerado hoy la causa de la enfermedad, se puede hablar de una causa primaria
psicégena (ver Schore, 2001a). Pero en realidad este trauma solo no causa la
enfermedad. Hay varios sistemas que estan involucrados en una causa multifactorial y
un proceso largo en el que, también, factores psicolégicos y fisioldgicos juegan un
papel. No es correcto hablar de una causa psicégena sino mas bien de una “causa

III

primaria multifactorial” que incluye factores psico-bio-socio-ecoldgicos.
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La hipdtesis que se presenta aqui esta basada en la experiencia y la observacion
del doctorando, en la revisiéon de la literatura respectiva y en el trabajo empirico
incluido en esta Tesis Doctoral. Este ultimo se limita a establecer la base de la
hipdtesis, la existencia del trauma emocional en la Enfermedad de Parkinson. Ademas
aporta indicios de otros elementos de la hipdtesis, como la disociacion rigida y la
estimulacion externa. Parece que las influencias ambientales tienen un efecto causal
en el desarrollo de enfermedades y que en este proceso el sistema inmune, el sistema
nervioso auténomo y el sistema cardiovascular tienen una funcién clave en la

materializacién de la causa concreta de la enfermedad especifica.

En la literatura médica se ha empezado a considerar el proceso mérbido con la
perspectiva de Braak y sus colaboradores, que proponen un camino en el desarrollo de
la Enfermedad de Parkinson que empieza en otros sistemas diferentes de la sustancia
negra. Ellos proponen el inicio sobre todo en el sistema nervioso parasimpatico y
cardiovascular con el nicleo motor del vago dorsal como primer sistema afectado en el
proceso, siendo éstos sistemas implicados en procesos motivacionales. También el
concepto del cerebro triuno de MaclLean ha sido relacionado con la Enfermedad de
Parkinson, acercando a la Enfermedad de Parkinson la Teoria Polivagal de Stephen
Porges, que ha descubierto que el vago tiene dos ramas y que el sistema auténomo
parasimpatico no solo tiene funciones inhibidoras sino también activadoras. El estudio
empirico sobre el trauma emocional que hemos llevado a cabo confirma la supuesta
experiencia de tal trauma en la Enfermedad de Parkinson. Sin embargo, el trauma
emocional es sélo un factor entre varios y puede ser el inicio o la base de una cadena

de factores que hay que estudiar para validar la hipdtesis que vamos a exponer aqui.

El trabajo que presentamos es, en este sentido, un primer paso en una

investigacidon que va a ocuparnos durante los afos que vienen esperando encontrar

nuevos enfoques en el manejo de o tratamientos para esta enfermedad.
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1. INTRODUCCION
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1.1. La Enfermedad de Parkinson idiopatica.

1.1.1. La sintomatologia principal: la enfermedad motora.

1.1.1.1. La observacion sistematica: la pardlisis agitans.

Las observaciones de James Parkinson aparecidas en el afo 1817 en “An Essay about
the Shaking Palsy” constan como primera descripcién médica (nosolégica) de la
Enfermedad de Parkinson (Parkinson, 1817). Sin embargo, el Dr. Parkinson no tenia
tratamiento para esta enfermedad. No hasta que medio siglo después Leopold
Ordenstein, un alumno del neurdlogo francés Jean-Marie Charcot (Lehmann, Hartung y
Kieseier, 2007), informé en su Tesis Doctoral del tratamiento paliativo de la
enfermedad por Charcot con belladona (hyosciamine) y otros alcaloides como terapia
anticolinérgica por su efecto de aumentar la liberacion de acetilcolina (Sourkes, 1999).
Fue Charcot quien llamé a la enfermedad, en 1877, segin su descubridor, la

Enfermedad de Parkinson (Kempster, Hurwitz y Lees, 2007; Lees, 2007).

En las décadas siguientes los inhibidores de la MAO (Mono-Amino-Oxidasa), la
apomorfina y las anfetaminas fueron propuestos como tratamiento paliativo de la
Enfermedad de Parkinson. Sin embargo, seria alrededor de 1960 cuando la L-Dopa, un
precursor dopaminérgico, se convertiria en el tratamiento normativo de la
enfermedad. Con el efecto de la sustancia parecia que se habia encontrado una
conexidn causal al sistema motor dopaminérgico, lo que intensificd la investigacion
(Sourkes, 1999). Medio siglo mas tarde hay una variedad de medicacién sintomatica
anti-parkinsoniana y se aplican diferentes intervenciones quirudrgicas. Sin embargo, casi
200 anos después de las observaciones de James Parkinson, todavia no hay cura e,
incluso, nadie sabe qué es lo que inicia los procesos que terminan con la pérdida de las
neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra, que es considerada hoy como la causa
primaria de la Enfermedad de Parkinson idiopatica (Jenner y Olanow, 2006; Marsden,

2006; Schapira, 2006).
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En sus observaciones, James Parkinson planteaba que los pacientes mantenian
la inteligencia y los sentidos indemnes. Casi medio siglo mas tarde, Charcot y Vulpian
(1861) sefialaron que los pacientes que padecian la Enfermedad de Parkinson
presentaban una pérdida de las funciones mentales. Las investigaciones realizadas en
las ultimas décadas han confirmado que los trastornos cognitivos forman parte de la
sintomatologia clinica de la enfermedad (Poewe, 2008; Vera-Cuesta, Vera-Acosta,

Alvarez-Gonzélez, Fernandez-Maderos y Casabona-Fernandez, 2006).

Casi dos siglos mas tarde la ciencia médica no ha conseguido descifrar el
enigma de la Enfermedad de Parkinson. A pesar de que hoy no estamos limitados a
observar los sintomas “por fuera”, ya que tenemos aparatos para mirar el organismo
“por dentro” y sabemos mucho mas del funcionamiento del organismo humano, la

causa de la Enfermedad de Parkinson es aun desconocida.

AN

ESSAY
ON TIE

SHAKING PALSY.

JAMES PARKINSON,

MEMSER OF THE ROVAL COLLEOE OF MUROE

FOR SHERWOOD, NEELY, AND JONES,
FATERNCHTES ROW

——

1817,

llustracion 1. El ensayo famoso de James Parkinson.
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1.1.1.2. Epidemiologia compleja: la cima del iceberg.

La Enfermedad de Parkinson es, segun la doctrina, un trastorno neurolégico que afecta
a las funciones del Sistema Nervioso Central encargadas del control y de la
coordinacidon del movimiento, el tono muscular y la postura. La Enfermedad de
Parkinson es una enfermedad degenerativa en la que la capacidad de las neuronas que
producen dopamina esta afectada. La enfermedad se caracteriza por el temblor de
reposo, la bradicinesia y la rigidez muscular, que son los sintomas cardinales a pesar de
qgue el temblor falta en el 30% de los afectados. Como principales sintomas se
mencionan también la inestabilidad postural y el bloqueo del movimiento, que se
conoce como el fendmeno de la congelacion (freezing). Sin embargo, la “pardlisis
agitans” no es sélo una enfermedad del sistema motor sino que los sintomas
musculares o motores son sélo la cima del iceberg (Ben-Shlomo, 1996; Langston, 2006;

Lees, 2007; Ruiz-Sdnchez de Ledn y Fernandez-Guinea, 2005).

Hay otros sintomas como las disfunciones autondmicas, déficit cognitivos y
alteraciones conductuales que a menudo molestan en la vida diaria mas que la
incapacidad motora. La depresidn esta presente en el 40-70% de los casos y el 70% de
los pacientes desarrollan también un trastorno de ansiedad (Richard, Frank,
McDermott, Wang, Justus, LaDonna et al., 2004; Stein, Heuser, Juncos y Uhde, 1990).
La ansiedad fdbica se ha propuesto como un factor de riesgo (Weisskopf, Chen,
Schwarzschild, Kawachi y Ascherio, 2003). El repertorio de sintomas o trastornos
adicionales posibles es muy largo y incluye disfunciones en funciones ejecutivas,
demencia, pérdida de memoria, apatia, disfuncién sexual o del suefio, disfuncién
sensorial, dolor, pérdida de olor, hipofonia o afonia, insomnio y salivacién extrema,

entre otros (Vera-Cuesta et al., 2006).

La Enfermedad de Parkinson es una enfermedad crdénica y progresiva pero no
se conocen las causas que ponen en marcha los procesos que al final producen el oca-
so de las células dopaminérgicas en la sustancia negra. Se suele sugerir que es el resul-

tado de multiples factores incluyendo tanto la predisposicidn genética como la influen-
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cia de toxinas medioambientales (Samadi et al., 2006) que afectan el complejo mito-
condrial de la neurona. Ademas, se observa que los pacientes de la Enfermedad de
Parkinson informan mas a menudo de un trauma craneal (Bhatt, Desai, Mankodi, Elias
y Wadia, 2000; Bower, Maraganore, Peterson, McDonnell, Ahlskog y Rocca, 2003;
Goldman, Tanner, Oakes, Bhudhikanok, Gupta y Langston, 2006; Stern, 1991). Basan-
dose en la observacién de que el estrés aumenta la disponibilidad extracelular de do-
pamina y otros trasmisores en el estriado, que pueden volverse neurotéxicos, Smith y
colaboradores (2002) propusieron que el trauma (emocional y craneal) y el estrés
podrian ser factores relevantes en la pérdida de neuronas dopaminérgicas en la En-

fermedad de Parkinson (Smith et al., 2002).

La prevalencia de la Enfermedad de Parkinson es alta, afectando al 0.1 a 0.25%
de la poblacién en EEUU y Europa, tanto a hombres como a mujeres. La enfermedad se
manifiesta clinicamente en general alrededor o después de los 60 afios
(Campenhausen, Bornschein, Wick, Botzel, Sampaio et al., 2005; Mclnerney-Leo,
Gwinn-Hardy y Nussbaum, 2004; Schrag y Schott, 2006), con mas del 70% de las
personas diagnosticadas de Parkinson superando los 65 afios de edad. Sin embargo, no
es una enfermedad exclusiva de personas de edad avanzada, ya que el 30% de los
diagnosticados es menor de 65 afios (De Lau y Breteler, 2006). La prevalencia de inicio
antes de los 40 afios se situa entre el 10 y 18% de todos los casos de la enfermedad
(Chacon, Dinca-Avarvarei, Acosta, Pastor-Cruz, Burguera-Hernandez et al., 2007). La
evolucién puede ser muy lenta en algunos pacientes y en otros puede evolucionar mas
rdpidamente. No es una enfermedad fatal, lo que significa que el afectado no va a

fallecer a causa del Parkinson.

1.1.1.3. Algunas observaciones poco ortodoxas.

1.1.1.3.1. El extrafio caso del Dr. Parkinson.

Ciento ochenta afios después de que James Parkinson publicara sus observaciones, el
neurdlogo Rafael Gonzalez Maldonado escribié un libro con el mismo titulo de este

apartado y describié —observando la enfermedad de sus pacientes de manera poco

18



tradicional- una enfermedad compleja, con sintomas variados, algunos muy raros, algo
psicolégicamente (emocionalmente) muy influenciado y lleno de sorpresas (Gonzélez

Maldonado, 1997).

El Dr. Gonzalez observaba sobre todo anomalias como la dependencia de cier-
tos sintomas del estado emocional del paciente o la independencia de la bradicinesia
de la rigidez, la influencia del biorritmo en los cambios de estado diario y una anhedo-
nia marcada en las personalidades parkinsonianas. Observaba también una dependen-
cia del estado del enfermo de Parkinson de la actitud de su pareja, sobre todo cuando
ésta es muy dominante. El Dr. Gonzalez estd convencido de que los factores psicoldgi-
cos tienen una influencia importante en la Enfermedad de Parkinson y observa la evo-
lucion de los parkinsonianos dependiendo de su estado de animo. No duda que hacer
locuras, el enamoramiento y la risa, todo lo que libera tensién, mejora la respiracion y
eleva el estado de dnimo, es beneficioso para el enfermo de Parkinson. Segun una vie-
ja expresion, “el humor es la mejor medicina” y a los parkinsonianos seguro que les

sienta bien. “La ilusién mejora la sustancia negra” (Gonzalez Maldonado, 1997, 2004).

1.1.1.3.2. El prototipo organico de la deficiencia de recompensa.

La Enfermedad de Parkinson como prototipo “organico” del denominado sindrome de
deficiencia de recompensa tiene su origen en las observaciones clinicas de la implica-
cion de la disfuncidn de receptores dopaminérgicos en la adiccion y en el control de
impulsos (Blum, Braverman, Holder, Lubar, Monastra, Miller et al., 2000; Blum, Sheri-
dan, Wood, Braverman, Chen, Cull et al., 1996; Comings y Blum, 2000) y de que los pa-
cientes parkinsonianos pueden ser especialmente susceptibles para desarrollar con-
ductas adictivas por padecer un sindrome de déficit de recompensa. Los afectados por
este sindrome tienen una tendencia mayor a las adicciones, a sufrir trastornos obsesi-
vos-compulsivos con patologias de los impulsos (ludopatia, adiccion al sexo o trastor-
nos de la conducta alimentaria) y a adoptar conductas de alto riesgo. Las personas con
este sindrome buscan recompensas no naturales para compensar su déficit intrinseco

de recompensas. Es decir, buscan la estimulacién no natural de la liberacién de dopa-
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mina para compensar la hipoactividad dopaminérgica a nivel del nucleo accumbens
(Linazasoro et al., 2004). Las recompensas naturales incluyen la satisfaccion de necesi-
dades fisioldgicas como el hambre o el carifio, mientras que las no naturales o artificia-
les involucran la satisfaccion de placeres aprendidos o adquiridos como las sensaciones

derivadas de las drogas o de actividades de riesgo (Bowirrat y Oscar-Berman, 2005).

La dopamina no estd sélo implicada en los procesos motores sino también en
los procesos de sensibilizacion y adiccion. Las tres vias dopaminérgicas de proyeccion
(nigroestriada, mesolimbica y mesocortical) participan en las respuestas de recompen-
sa (Linazasoro et al., 2004). La liberacién de dopamina no esta limitada, sin embargo, a
los estimulos placenteros, sino que la liberacion aumentada de dopamina en el nucleo
accumbens sefiala un acontecimiento importante, exigiendo una estrategia adaptativa
para responder a un estimulo medioambiental relevante. Por esta razén, la disfuncién
del sistema dopaminérgico interfiere mas con funciones motivacionales que placente-

ras (Bressan y Crippa, 2005).

La Enfermedad de Parkinson es una enfermedad fundamentalmente pero no
exclusivamente motora: ocurre preferentemente en la sustancia negra pars compacta;
sin embargo, también existe un déficit de dopamina a nivel del nucleo accumbens
(afectacion de las neuronas dopaminérgicas de la via mesolimbica) y en el caudado y
cortex frontal (afectacion de la proyeccion dopaminérgica mesocortical). Estas
deficiencias originan sintomas mas relacionados con aspectos cognitivos y
emocionales, como la bradifrenia, la apatia o la depresidon, que incluso pueden
preceder al desarrollo de la enfermedad por muchos afios y se han considerado como
un rasgo de la personalidad premodrbida de las personas con la Enfermedad de

Parkinson (Linazasoro et al., 2004).

A pesar de que las bases moleculares de ciertos fendmenos son parecidas, la
Enfermedad de Parkinson y la adiccion no son superponibles. Es el sistema motor el
gue esta sobre todo implicado en la Enfermedad de Parkinson y el sistema limbico en

la dependencia y en la adiccidon. Sin embargo, los dos sistemas tienen conexiones fi-
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sioldgicas y funcionales importantes (Jenner y Olanow, 2006; Linazasoro et al., 2004).
La dependencia de la medicacién de sustitucion dopaminérgica —definida por los sinto-
mas de abstinencia que produce la retirada de la droga (Linazasoro et al., 2004)— mar-
ca la conducta del enfermo. Con la administracién de farmacos de vida media corta los
pacientes de la Enfermedad de Parkinson pueden desarrollar conductas de adiccién
(Giovannoni et al., 2000; De la Fuente-Fernandez, Schulzer y Stoessl, 2004), definida

como uso compulsivo de la droga y falta de control (Linazasoro et al., 2004).

Si falta la recompensa natural con la ausencia de la dopamina enddgena no hay
motivacion natural (ya veremos que esto puede pasar también debido a mecanismos
de disociacién). En su lugar se presenta el estrés en su forma de activacidn (arousal)
como estimulacidn artificial compensatoria provocando el aumento de la sintesis de
dopamina (Abercrombie, Keefe, Di Frischia y Zigmond, 1989; Smith et al., 2002). En es-
ta activacidn estan incluidas patologias de los impulsos como hipersexualidad, ludopat-
ia, trastornos alimentarios, adiccion al trabajo o deporte extremo y conductas de ries-
go. Una estimulacidn intensa es necesaria porque hace falta mas estimulacién para lle-
gar al nivel normal (Bressan y Crippa, 2005). Presentaremos mas adelante que esto

puede deberse a un fendmeno de analgesia facilitado por la disociacion.

1.1.1.3.3. La neurosis de conversidn y la vergiienza en las exposiciones publicas.

Charcot calificé la Enfermedad de Parkinson como neurosis y en su Manual de Enfer-
medades del Sistema Nervioso el famoso neurdlogo inglés William Richard Gowers
también la juzgaba de misma manera (Gowers, 1888). Casi cien afios después la idea
de la neurosis (de conversion) volvié en la literatura médica (Ross, Coffey y Walker,
1981), junto con otros posibles factores psicolégicos. En el curso de las ultimas déca-
das se ha discutido la Enfermedad de Parkinson en la literatura médica ademas como
problema de vergiienza en las exposiciones sociales o publicas (Nijhof, 1995) y como

consecuencia de estrés postraumatico (Smith et al., 2002).
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Ross y sus colaboradores tenian un paciente en el que —desde el punto de vista
neuroldgico— se equivocaron los psiquiatras en el diagndstico de un sindrome “on-off”
como neurosis de conversion. El sindrome “on-off” se refiere a una alteracidén repenti-
na en la actividad motora que ocurre en ciertos pacientes con la Enfermedad de Par-
kinson recibiendo el tratamiento con levodopa (freezing of gait). La fisiopatologia aun
esta por descubrir, pero parece que la levodopa misma provoca la inmovilizacion (Blo-
em et al., 2004; Giladi et al., 2001a). Pacientes con parkinsonismo pueden volverse in-
moviles en segundos y necesitan apoyo para todo. La reaccion acinética es el sintoma
mas evidente y con mayor impacto, pero no el Unico. Hay otros sintomas importantes,
entre ellos los sintomas emocionales. La manera repentina del inicio del sindrome y su
final brusco, asi como la indefinicién que acompafia su aparicion llevan al diagndstico
de la conversidn, y se cree que esta agravado por la depresién y esta reforzado por el

cuidado y la atencién que provoca (Ross et al., 1981).

Se sabe hoy que la Enfermedad de Parkinson no es una neurosis, pero sus
sintomas tienen muchos aspectos en comun con lo que se ha propuesto sobre la mis-
ma. La neurosis de conversidn es considerada hoy como una forma de disociacion, y
asi aparece en la enfermedad o el sindrome de Parkinson mostrando sintomas tipicos
del estrés postraumatico (Nijenhuis, 2000; Scaer, 2001a). La neurosis de conversiéon es
vista como las neurosis en general, como mecanismo de defensa (Mentzos, 1982). El
trastorno disociativo segun la Clasificaciéon Internacional de las Enfermedades CIE-10

incluye la conversion y estd en relacién estrecha con una experiencia traumatica.

En 12 de 23 historias de vida de un estudio de pacientes de Parkinson los afec-
tados interpretaban los signos de la enfermedad como verglienza (Nijhof, 1995). En la
Enfermedad de Parkinson el retraimiento social es un sintoma tipico y la retirada social
es tipicamente motivada por la verglienza (Schore, 2003). Como la neurosis, la ver-
glienza es un mecanismo de defensa, o mas precisamente un mecanismo de protec-
cion y de procesamiento del conflicto. Es la emocién que protege al individuo en sus
relaciones sociales y procura que el comportamiento del individuo quede en un marco

socialmente aceptable (Schore, 1994). Sin embargo, cuando la verglienza se convierte
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en cronica tiene efectos que no favorecen la comunicacion. Superando un limite, la

vergilienza produce miedo, lo que desencadena el bloqueo (Omaha, 2004).

1.1.2. Completando la sintomatologia: los trastornos no motores.

1.1.2.1. Las disfunciones cognitivas y conductuales.

Por sus sintomas tipicos y principales la Enfermedad de Parkinson parece una enfer-
medad del sistema motor (Caballol, Marti y Tolosa, 2007). Sin embargo, aunque el sis-
tema motor es en general el mas evidentemente afectado, las alteraciones de otros
sistemas pueden afectar al paciente mucho mas que los sintomas motores. El amplio
espectro de los sintomas no motores en la Enfermedad de Parkinson refleja el marco

vasto de la patologia neuronal de esta enfermedad (Poewe, 2008).

Las investigaciones realizadas en las ultimas décadas han revelado que los tras-
tornos cognitivos y conductuales forman parte de la sintomatologia clinica de la En-
fermedad de Parkinson (Ostrosky-Solis, 2000; Zgaljardic, Borod, Foldi, Mattis, Gordon,
Feigin et al., 2006) a pesar de que representan una manifestacidn separada de los défi-
cit motores (Zgaljardic et al., 2003). El intervalo de prevalencia puede oscilar entre el 3
y un 93%. Sin embargo, la mayoria de los estudios actuales con un control mas estricto

de variables concuerdan en una prevalencia del 35-55% (Vera-Cuesta et al., 2006).

Las manifestaciones del estado mental en la Enfermedad de Parkinson varian
desde la normalidad absoluta de las funciones superiores hasta la presencia de un
cuadro demencial caracteristico (demencia subcortical) o una demencia tipo Alzheimer
o con cuerpos de Lewy (Zgaljardic, Foldi y Mattis, 2004). A la luz de los conocimientos
actuales el trastorno cognitivo mas frecuente en la Enfermedad de Parkinson no es la
demencia sino la presencia de uno o varios déficit cognitivos. Las funciones cognitivas
gue con mas frecuencia se ven afectadas son las visoespaciales, la memoria de trabajo,
la funcién ejecutiva y la velocidad de procesamiento de informacion (bradifrenia), y se
acepta su localizacidon frontal (Vera-Cuesta et al., 2006). Se considera que la afectacion

de la funcidn frontal constituye el sustrato anatomofuncional de algunas de estas alte-
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raciones (Zgaljardic et al., 2006). Sin embargo, la causa de estas alteraciones esta aun

por demostrar (Vera-Cuesta et al., 2006).

La disfuncién frontal parece existir desde estadios tempranos de la enferme-
dad, parece ser un trastorno intrinseco de la enfermedad y no una alteracién secunda-
ria al envejecimiento del paciente. Estudios neuropsicolégicos sugieren que las disfun-
ciones cognitivas tienen una base psicologica que se desarrolla en paralelo a los déficit
motores (Owen, 2004). En este efecto la fisiopatologia no estd clara y en el caso de la
funcidén ejecutiva falta una correlacion con la enfermedad en general (Aarsland, Alves y
Larsen, 2005) no mostrando relaciéon con el estado motor de los pacientes (Vera-
Cuesta et al., 2006). Sin embargo, el descenso que se observa en la variabilidad de la
tasa cardiaca se puede interpretar como reflejo de una actividad motivacional, habién-
dose asociado este descenso con la activacion emocional (Movius y Allen, 2005; Ruiz-

Padial, Rodriguez, Fernandez y Vila, 2005).

1.1.2.2. Las funciones ejecutivas y el freezing.

El “freezing”, del que la forma locomotora (“freezing of gait”) es la mas tipica, no es
s6lo un fendmeno del modo de andar sino un sintoma que puede afectar a otras
funciones psico-, vaso- y somato-motrices, como se observa en la imposibilidad de dar
la vuelta al enfermo de Parkinson cuando estd echado en la cama (inmovilidad
nocturna), en el habla, en la escritura y en otras funciones (Kallio, Suominen,
Haapaniemi, Sotaniemi, Myllyla, Astafiev et al., 2004; Macht y Ellgring, 1999;
Trenkwalder, 1998). Hay fuentes que sugieren una patofisiologia comin con la
Enfermedad de Parkinson (Giladi, Treves, Simon, Shabtai, Orlov et al., 2001b),
representando el freezing una forma extrema de bradicinesia (acinesia). Sin embargo,
el freezing responde mal a la medicacidn dopaminérgica (Amboni et al., 2008) y se ha
observado que la medicacion misma puede provocar la inmovilidad (Bloem et al.,
2004; Giladi et al., 2001a). Por esta razén se supone que el freezing es una
manifestacion separada de las caracteristicas de los sintomas motores (Factor,

Jennings, Molho y Marek, 2002) y se busca las causas en una disfuncidn cognitiva o
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ejecutiva (Amboni et al., 2008; Bartels, Balash, Gurevich, Schaafsma, Hausdorff y
Giladi, 2003; Matson, 2002; Pazo y Belforte, 2002; Uc, Rizzo, Anderson, Qian, Rodnitzky
y Dawson, 2005; Zgaljardic et al., 2003). Se ha propuesto que el freezing of gait resulta
de una disfuncién frontal (Vera-Cuesta et al., 2006). Sin embargo, es controvertido si
hay relacion con disfunciones frontales (Amboni et al., 2008; Giladi y Hausdorff, 2006).
Hay pruebas de que la depresion, ansiedad y el estrés bajan el umbral del freezing y
alteran la comunicacién interhemisférica (Giladi y Hausdorff, 2006) y que las funciones
locomotoras se relacionan con funciones cognitivas, especialmente funciones

ejecutivas (Amboni, Cozzolino, Longo, Picillo y Barone, 2008).

A pesar de que el sistema pedunculopontino, siendo un mecanismo de
conexidn entre el sistema motor y el sistema emocional, parece involucrado también
(Seiss, Hesse, Drane, Oostenveld, Wing y Praamstra, 2002), la literatura clinica ha
tratado el fendmeno del freezing casi exclusivamente como disfuncién cognitiva o
motora (Brown y Jahanshahi, 1996; Nieoullon y Coquerel, 2003; Owen 2004; Uc et al.,
2005; Vera-Cuesta et al., 2006). Se propone que la falta de dopamina y otros
desequilibrios neuroquimicos supuestamente producen la disfuncion cognitiva y el

bloqueo motor (Bloem et al., 2004; Salgado-Pineda, Delaveau, Blin y Nieoullon, 2005).

Sin embargo, se observa clinicamente que también ante la expectativa de falta
de espacio o de tiempo puede aparecer el bloqueo (Bloem, Van Dijk, Beckley, Roos,
Remler y Bruyn, 1992). Muchos pacientes superan el bloqueo con estrategias
conductuales compensatorias (Benedetti, Pollo, Lopiano, Lanotte, Vighetti y Rainero,
2003; Benedetti, Mayberg, Wager, Stohler y Zubieta, 2005; Macht y Ellgring, 1999) y un
estudio muestra que un programa de rehabilitacién multidisciplinario intensivo
mejoraba de manera importante la movilidad y el modo de andar de los pacientes
(Bloem et al., 2004; Macht y Ellgring, 1999). El hecho de que estas disfunciones estén
emocionalmente controladas conduce a que la manifestacion de los sintomas sea
individualmente diferente e incluya fendmenos no tipicos, como la tartamudez (Alm,
2004b; Leder, 1996). La verglienza que resulta de ello (en su funcidn social de

sumision, adaptacién) eventualmente pone la secuencia de reacciones fisioldgicas y
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endocrinas en movimiento provocando el bloqueo motor y terminando con

indefension e inmovilidad ténica y disociaciéon (Macht y Ellgring, 1999; Omaha, 2004).

El fendmeno del freezing se ha observado desde hace mds de un siglo (Amboni
et al., 2008; Bloem et al., 2004; Giladi et al. 2001a). Se ha observado que el miedo
como emocién principal sobre todo en el contexto de la caida y de la inestabilidad
postural, y la expectativa de desequilibrio o caida pueden causar el freezing (Bloem et
al., 1992). Se ha observado también dificultades de iniciacion y de velocidad del
movimiento en el déficit de procesamiento emocional (Zgaldjardic et al., 2003) lo que
invita a mirar el asunto bajo los aspectos de una disfuncién autondmica y cardiaca,
pues se ha observado la existencia de freezing en el contexto de la bradicardia de
miedo (Azevedo, Volchan, Imbirida, Rodrigues, Oliveira, Oliveira et al., 2005). La
respiracion superficial que se observa con frecuencia en la Enfermedad de Parkinson
esta relacionada con una actividad vagal eferente reducida (Pigott et al., 1975), lo que
parece desencadenar el freezing (ver Alm, 2004a). En estudios con animales se ha
demostrado que la inmovilidad estd acompafada por un descenso en la presion

sanguinea y un ralentizamiento de la tasa cardiaca (Porges, 2004).

1.1.2.3. Las disfunciones autonomicas y el sistema cardiovascular.

La disautonomia es un complejo de trastornos causados por cambios en la actividad
del sistema nervioso auténomo (Goldstein, 2003). Las disfunciones autondémicas apa-
recen ya temprano en la fase clinica del individuo afectado de la Enfermedad de Par-
kinson (Lucetti, Gambaccini, Del Dotto, Ceravolo, Logi, Rossi et. al., 2006; Micieli, Tosi,
Marcheselli y Cavallini, 2003; Salgado-Pineda et al., 2005). Las disfunciones autonémi-
cas son las primeras alteraciones no motrices que motivan el desarrollo posterior de
otros sintomas no motores (Mihci, Kardelen, Dora y Balkan, 2006). Considerando que
el sistema nervioso auténomo juega un papel importante en la experiencia de las
emociones (Levenson, 2003), se puede suponer que el sistema cardiovascular juega un

papel también. La presidn sanguinea y el flujo sanguineo cardiaco parecen tener una
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influencia decisiva en la formacién de los sintomas (Kallio, Haapaniemi, Turkka, Suomi-

nen, Tolonen et al., 2000).

Los trastornos del sistema nervioso autdnomo que se observan en los enfermos
de Parkinson son multiples y se manifiestan particularmente en un deterioro de los
mecanismos de control y de la regulacién cardiovascular (Awerbuch y Sandyk 1992;
Kallio et al., 2000; Pursiainen, Haapaniemi, Korpelainen, Huikuri, Sotaniemi y Myllyla,
2002). Hay sobre todo alteraciones en la regulaciéon de la presién sanguinea y como
causa se menciona la reduccién de sensibilidad del reflejo barorreceptor (Goldstein,
2003; Pazo y Belforte, 2002) y anomalias en la inervacién simpdtica (Goldstein, 2006).
La variabilidad de la tasa cardiaca es baja y el control cardiaco parasimpatico esta
suprimido (Haapaniemi, Pursiainen, Korpelainen, Huikuri, Sotaniemi y Myllyla, 2001;

Kallio et al., 2000; Oka, Mochio, Onouchi, Morita, Yoshioka y Inoue, 2006).

Junto con el efecto cardiovascular los sintomas varian e incluyen trastornos del
suefo, respiratorios, visuales, sudomotrices, termorregulatorios, urogenitales,
gastrointestinales, etc. (Micieli et al., 2003). Segun el principio de domind siguen otras
perturbaciones de origen emocional o de tipo cognitivo (Cools y Robbins, 2004;
Muslimovic, Post, Speelman y Spand, 2005; Owen 2004; Uc et al., 2005; Zgaljardic et
al., 2003).

Se tiene que tener en cuenta que los pacientes de Parkinson muestran déficit
especificos en el procesamiento emocional. El enfermo de Parkinson tiene déficit en la
percepciéon emocional (Yoshimura, Kawamura, Masaoka y Homma, 2005) pero
manifiesta alteraciones sobre todo en la expresién de emociones (Tessitore, Hariri,
Fera, Smith, Chase, Hyde et al., 2002). Se han propuesto varias causas para esta
disfuncién, incluso capacidades motoras, disfuncidn cognitiva y depresidon (Danner,
Snowdon y Friesen, 2001; Zgaljardic et al., 2003). Sin embargo, las emociones
primarias estan relacionadas con las funciones autondmicas (Porges, 1995). El tono
vagal disminuido en la Enfermedad de Parkinson puede ser la causa del déficit

emocional (Doussard-Roosevelt et al., 2003; Movius y Allen, 2005). Se puede plantear
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la hipdtesis de que son las emociones reprimidas desencadenadas por situaciones o
factores condicionados las que afectan la tasa cardiaca y producen el bloqueo en los
espacios estrechos (miedo), en situaciones de expectacion por otros (ansiedad) y de
observacion (vergiienza) o por el control (indefensién) proyectado o realmente
percibido (Danner et al., 2001; Macht y Ellgring, 1999). Se ha propuesto que la
respuesta de freezing estd asociada especialmente con situaciones relacionadas con
amenazas malinterpretadas o ambiguas para la conducta a elegir y se ha observado
una reduccién de la tasa cardiaca por la anticipacién de un estimulo desagradable
(Bloem et al., 2004), lo que es un indicador de ansiedad anticipatoria, resultando en

una respuesta de freezing con inhibicién parasimpdtica de la tasa cardiaca (ver Alm,

2004a).
1.1.3. Busqueda de las causas de la Enfermedad de Parkinson.
1.1.3.1. Etiologia: causa primaria desconocida.

La frase mas leida en los estudios etiolégicos sobre la Enfermedad de Parkinson
idiopatica es la constatacion de que no estan claras sus condiciones patofisiolégicas
(Amboni et al., 2008; Bloem, Hausdorff, Visser y Giladi, 2004; Giladi, McDermott, Fahn,
Przedborski, Jankovic, Stern et al., 2001a; Jenner y Olanow, 2006). Las condiciones
neuroquimicas son tan complejas que los especialistas aun no las entienden
completamente. Sin embargo, se da por cierto que en el caso de la Enfermedad de
Parkinson existe una falta de dopamina (Jenner y Olanow, 2006). Que haya en una fase
diferente del proceso patoldgico un exceso de dopamina por estrés y que provenga de
ello un comportamiento de dependencia o de adiccion (Linazasoro, van Blercom y
Lasa, 2004) que compensa la deficiencia de impulsos emocionales y sensoriales
naturales suprimidos por la disociacion es un elemento de la hipdtesis que ofrece esta
Tesis Doctoral. Se propone en esta Tesis Doctoral que el desequilibrio neuroquimico
qgue resulta, causa la disfuncion de los sistemas fisiologicos. Y se plantea como

hipotesis que el afrontamiento extremamente rigido (la disociacion de la funcion
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motora de las emociones y las sensaciones) es la clave del entendimiento de la

enfermedad idiopatica de Parkinson.

Estudios epidemioldgicos indican que varios factores aumentan el riesgo de
desarrollar la Enfermedad de Parkinson. Estos incluyen factores medioambientales
como quimicos industriales o vivir en una zona rural, toxinas enddgenas y exdgenas, o
factores genéticos (Marsden y Olanow, 1998). Alrededor del 5 a 10% de los afectados
padecen una forma familiar de la enfermedad (Olanow y Tatton, 1999). Aunque
algunos casos pueden ser atribuidos a estos factores, sin embargo, no se ha
encontrado hasta hoy evidencia ni para los factores medioambientales ni para una

causa genética (Schapira, 2006).

Los primeros sintomas aparecen cuando la dopamina esta reducida un 80% en
el nucleo estriado o el 60% de las neuronas dopaminérgicas nigroestriatales han
desaparecido (Hornykiewicz, 1998), lo que indicaria que la causa que origina la
Enfermedad de Parkinson ocurre o empieza a actuar afios, si no décadas, antes del
inicio de los sintomas (Lees, 2007). Sin embargo, es controvertido si los procesos
téxicos y la degeneracion de neuronas dopaminérgicas en la sustancia negra crean la
condicién suficiente para la aparicion de la Enfermedad de Parkinson (Fahn y Sulzer,
2004; Jenner y Olanow, 2006). La mejora dramatica que se puede conseguir por la
terapia dopaminérgica sustitutiva apoya la concepcidon nigro-estriatal. Sin embargo, a
pesar del efecto asegurado de la terapia sustitutiva dopaminérgica se pone en duda
incluso la hipdtesis nigro-estriatal (Ahlskog, 2005; Jenner y Olanow, 2006). Es cierto
gue los procesos toxicos existen y se degeneran células (Jenner, 2003; Jenner y
Olanow, 1996). Estos procesos no estdn, sin embargo, limitados a los sistemas
dopaminérgicos. Los dogmas “cldsicos” dopaminérgicos son puestos en duda (Ahlskog,
2005; Bezard, Gross y Brotchie, 2003) y parece que la terapia dopaminérgica
sustitutiva no sélo aumenta las capacidades motrices, sino que estimula otros sistemas
también, como, sobre todo, el sistema limbico (Bressan y Crippa, 2005; Fricchione y

Stefano, 2005; Giovannoni, O'Sullivan, Turner, Manson y Lees, 2000; Jenner, 2002).
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El hecho de que la causa primaria de la pérdida de células no haya sido
encontrada hasta ahora y que otros sistemas muestren cambios patolégicos igual de
importantes da, sin embargo, lugar a dudas. Ademas, resultados de modelos animales
no se han confirmado en estudios humanos (Baronti, Conant, Giuffra, Davis, Brughitta,
ladarola et al., 1991; Linazasoro, Van Blercom, Ugedo y Ruiz Ortega, 2008) vy la
investigacion se basa en conocimientos fisiopatoldgicos de las fases (clinicas) mas
tardias de la enfermedad, mientras que el proceso patolégico empieza notoriamente
ya mucho tiempo antes (Bezard et al., 2003). La fase premdrbida o preclinica (en
realidad subclinica, pero en todo caso la fase magica de la Enfermedad de Parkinson en
gue se forma lo que se manifiesta de repente como enfermedad completa) es un
proceso degenerativo discreto, largo, de afios (Tolosa, Compta y Gaig, 2007) o quizas
de décadas, que tiene, sin embargo, efectos toxicos para todos los sistemas (Jenner y
Olanow, 2006). La pregunta queda abierta: ¢por qué ciertos sistemas muestran dafios
mayores, mientras que otros no son perturbados o sélo afectados
insignificantemente? (Ahlskog, 2005). Ademas, varias disfunciones y alteraciones no
motrices relacionadas con los sintomas de la enfermedad parecen tener causas
(neurodegenerativas) diferentes (Korchounov, Kessler, Yakhno, Damulin y Schipper,
2005; Schapira, 2006; Vera-Cuesta et al., 2006). Aparte de que las explicaciones
actuales de las condiciones téxicas no son suficientes para probar que la degeneracién
de las neuronas dopaminérgicas causa la Enfermedad de Parkinson (Ahlskog, 2005;
Jenner y Olanow, 2006), muchos de los sintomas (no motores) no se pueden explicar
por la pérdida de dopamina y no responden tampoco a la terapia sustitutiva

dopaminérgica (Jenner y Olanow, 2006; Zgaljardic, Borod, Foldi, y Mattis, 2003).

1.1.3.2. La causa multifactorial: enfermedad o sindrome de Parkinson.

Parece que la causa primaria de la Enfermedad de Parkinson incluye diferentes
factores, bioldgicos y psicologicos (Marsden y Olanow, 1998; Schapira, 2006; Semchuk,
Love y Lee, 1993). Los resultados de la investigacion muestran la Enfermedad de
Parkinson idiopatica no tanto como una enfermedad sino mas bien como un sindrome

con causas etiolégicas diferentes (Jenner y Olanow, 2006), llamado recientemente
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“constructo clinicopatologico” (Gasser, 2007). Se busca demostrar que el desarrollo en
fases de la Enfermedad de Parkinson se manifiesta en los cambios fisiopatoldgicos
(Braak et al., 2003; Braak, Ghebremedhin, Rub, Bratzke y Del Tredici, 2004). Segun
estas conclusiones, el proceso neurodegenerativo no se limita a la sustancia negra,
sino que incluye el locus coeruleus (noradrenalina), los nucleos del rafé (serotonina) asi
como los sistemas colinérgicos, destruye neuronas en el nucleo basal de Meynert, en
el sistema olfatorio asi como en el nucleo pedunculopontino (Jenner y Olanow, 2006).
La Enfermedad de Parkinson no parece ser una enfermedad unica, sino un grupo de
enfermedades asociadas con un espectro de cambios patolégicos (Gasser, 2007).
Segun conocimientos clinicos mas recientes la degeneracidon no empieza en el sistema
motor (dopaminérgico) sino en el nicleo motor dorsal (colinérgico) del vago y termina
en la corteza cerebral. A su paso perjudica al sistema auténomo, limbico y al sistema
motor dopaminérgico (Braak et al., 2003; Jobst, Melnick, Byl, Dowling y Aminoff, 1997;
Lees, 2007).

Por lo menos dos mutaciones de genes han sido descubiertos en la Enfermedad
de Parkinson familiar y otras estan siendo investigadas (Gasser, 2007). Gowers ya
mencionaba en 1888 en su obra “Diseases of the nervous system” la prevalencia au-
mentada de la enfermedad en familiares de los pacientes, lo que se ha confirmado en
estudios recientes (Schapira, 2006). Los factores genéticos parecen sobre todo jugar un
papel importante en el Parkinson juvenil pero no tener importancia en ancianos (Gas-
ser, 2007; Olanow y Tatton, 1999). Sin embargo, no existen pruebas directas para apo-
yar el factor genético como elemento causal en la Enfermedad de Parkinson (Marsden

y Olanow, 1998; Schapira, 2006).

Varios estudios buscaron establecer un factor medioambiental en la etiologia
de la Enfermedad de Parkinson. Vivir en el campo y beber agua de fuente parecen au-
mentar el riesgo en general y sobre todo de la Enfermedad de Parkinson juvenil, aun-
gue esto es aun controvertido (Marsden y Olanow, 1998; Schapira, 2006). La exposi-
cidén a quimicos industriales, toxinas endégenas y exdgenas como cianide y mondxido

carbdnico, pesticidas y herbicidas han sido descritos como factores de riesgo. Los re-
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sultados de los estudios demuestran que los pesticidas usados normalmente pueden
atravesar la barrera sanguinea y causar dafio en los ganglios basales (Schapira, 2006).
Sin embargo, no se han encontrado toxinas especificas en el cerebro de pacientes de la

Enfermedad de Parkinson (Olanow y Tatton, 1999).

En la literatura médica se ha discutido desde hace mas de un siglo la posibilidad
de que se exprese en los sintomas de la enfermedad y en la conducta del paciente un
rasgo caracteristico (Eatough, Kempster, Stern y Lees, 1990; Evans, Lawrence, Potts,
Macgregor, Katzenschlager, Shaw et al., 2006; Hubble y Koller, 1995; Jacobi, Steiger-
wald, Schneider y Fischer, 1988; Kaasinen, Nurmi, Bergman, Eskola, Solin, Sonninen et
al., 2001; Lyons, Tickle-Degnen, Henry y Cohn, 2004; Menza, 2000; Paulson y Dadmehr,
1991; Poewe, Karamat, Kemmler y Gerstenbrand, 1990; Russ y Fischer, 1991; Todes y
Lees, 1985). Es una cuestidon controvertida si hay o no hay rasgos concretos de una
personalidad “premdrbida” caracterizada, entre otras cosas, por rigidez, introversion,
cautela, puntualidad y ausencia de busqueda de nuevas sensaciones (Menza, 2000;
Poewe et al., 1990). Sobre todo es muy dificil de distinguir de modo retrospectivo una
personalidad “premdrbida” (Ishihara y Brayne, 2006b; Leiva-Santana, Monge-Argilés y
Galvan-Berenguer, 2007). Estudios con gemelos demuestran, no obstante, que el afec-
tado de la Enfermedad de Parkinson es diferente y lo es ya antes de la aparicion clinica
(Russ y Fischer, 1991) y en todo caso son frecuentes los rasgos obsesivos-compulsivos
(Eatough et al., 1990; Linazasoro et al., 2004) y éste es, segun la literatura psicoldgica,
un modo de procesar conflictos emocionales, fundamentalmente un mecanismo de
proteccion (Mentzos, 1982). El retraimiento social es muy importante, pero no induci-
do por la severidad de la enfermedad (Cole, Woodard, Juncos, Kogos, Youngstrom y
Watts, 1996; Cote, 1999; Ellgring, Seiler, Nagel, Perleth, Gasser y Oertel, 1990; Huber y
Cummings, 1992; Richard, Schiffer y Kurlan, 1996; Hubble y Venkatesh, 1995). La de-
presion es muy frecuente también y trastornos de ansiedad o miedo, apatia y anedo-
nia se presentan con alta frecuencia sin tener relacién con el estado de la enfermedad
(Birkmayer y Danielczyk, 1991; Cote, 1999; Ellgring et al., 1990; Hubble y Venkatesh,

1995; Muller, Koen y Stein, 2005; Noé-Sebastian, Irimia-Sieira, Pomares-Arias, Marti-
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nez-Vila y Lugquin-Piudo , 2001; Richard et al., 1996; Stein et al., 1990; Walsh y Bennet,
2001).

A pesar de que la causa parece ser multifactorial se puede proponer en acuerdo
con la doctrina que la Enfermedad de Parkinson es el resultado de un proceso que
produce una pérdida de neuronas en la sustancia negra y causa el cuadro clinico com-
plejo de esta enfermedad. Todavia no se conoce la causa de este proceso y la Enfer-
medad de Parkinson sigue siendo una enfermedad idiopatica. El sindrome parkinso-
niano es un proceso diferente que se presenta, sin embargo, con sintomas parecidos o
es un proceso que tiene varias etiologias (Jenner y Olanow, 2006; Gonzalez Maldona-
do, 1997). En esta Tesis Doctoral se investiga la Enfermedad de Parkinson idiopatica
tomando en consideracion que la sintomatologia completa de la enfermedad es pro-
vocada por diferentes procesos, biolégicos y psicolégicos, pero basados en la misma

causa: un trauma emocional precoz que afecta el desarrollo del cerebro.

1.1.3.3. La secuencia patogénica.

Braak y sus colaboradores (2003) propusieron un modelo, que es controvertido aun-
gue estd ganando aceptacién (Jellinger, 2008; Kalaitzakis, Graeber, Gentleman y Pear-
ce, 2008; Linanzasoro, 2007; Poewe, 2007), de una secuencia patogénica de la Enfer-
medad de Parkinson que empieza fuera del cerebro con la invasidon de neuronas auto-
ndmicas periféricas, seguido por la existencia de cuerpos de Lewy en sitios especificos
de la enfermedad, en nucleos del tronco cerebral y después en el cerebro medio, sus-
tancia negra y, finalmente, en el cértex cerebral (Braak, Rub, Jansen, Gai y Del Tredici,
2003). Las primeras neuronas que se alteran no se encuentran en la sustancia negra si-
no en las visceras. Se trata de las neuronas autondmicas periféricas, que controlan el
corazon, tubo digestivo y vias urinarias (Ahlskog, 2005; Braak et al., 2003, 2004). Se ob-
servan también dafios el nlicleo motor dorsal del nervio vago (Goldstein, Sharabi, Karp,
Bentho, Saleem, Pacak et al., 2007). Con el nucleo motor dorsal del vago esta afectado
el sistema nervioso auténomo ya mucho tiempo antes que la enfermedad se muestre

(Lees, 2007). Ademas hay evidencia de relaciones entre la innervacidon noradrenérgica
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cardiaca y anomalias en el funcionamiento del barorreflejo, como la presidn sanguinea
latido a latido y la tasa cardiaca (Devos, Kroumova, Bordet, Vodougnon, Guieu, Libersa

et al., 2003; Poewe, 2007).

El proceso neurodegenerativo progresivo en la Enfermedad de Parkinson
idiopatica incluye algunos tipos neuronales vulnerables en el sistema nervioso entéri-
co, periférico y central y estd asociado con la formacién de inclusiones proteinaceas. La
patologia cerebral esta caracterizada por el desarrollo de cuerpos Lewy (Braak et al.,
2002, 2003). El concepto de alteracion de cuerpo de Lewy incluye la conjetura de que
la presencia y la distribucidn de los cuerpos de Lewy en el cerebro post-mortem defi-
nen criterios para sindromes clinicamente distintos, mostrando varias combinaciones
de parkinsonismo, demencia y disautonomia (Poewe, 2008), lo que apoya la presun-
cion de que el sistema nervioso auténomo esta implicado mas directamente en la cau-
sa de la Enfermedad de Parkinson (Poewe, 2007) y, como hay estrechas conexiones

con el sistema limbico (Bressan y Crippa, 2005), las emociones también.

1.1.3.4. Un enfoque diferente: nuevas implicaciones de viejas concepcio-
nes.
1.1.3.4.1. El cerebro triuno y la Teoria Polivagal.

En 1952, después de 30 afios de investigacion en animales y estudios en humanos,
MacLean introdujo el término "sistema limbico". MacLean propuso que la evidencia
neural y también conductual sugiere tres tipos de sistemas en el cerebro mamifero.
Distingue el cerebro proto-reptiliano, referido como el complejo estriatal, en el que los
ganglios basales estan incluidos (complejo reptil, complejo-R), paleo-mamifero, que
corresponde al sistema limbico, y neo-mamifero, que corresponde al neocértex y a las
estructuras taldamicas con que se conecta principalmente (MacLean, 1952; Ploog, 2003;
Porges, 2003a). Definiendo el sistema limbico legitimé también la perspectiva bioldgica
en el estudio de las emociones y recognocié el papel importante de las aferencias

vagales en la regulacion de estructuras mas altas del cerebro (Porges, 2003a).
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Muchas de las funciones complejas del organismo humano son Unicamente
posibles debido a la estructura sofisticada del sistema nervioso auténomo.
Alteraciones y enfermedades complejas sélo pueden explicarse por una interpretacion
sofisticada del organismo humano (Porges, 2001, 2007). Datos neurofisioldgicos mas
recientes proponen una vision integradora del sistema nervioso auténomo. El
concepto filogenético de la Teoria Polivagal desarrolla la idea de un sistema
cardiopulmonar hacia un sistema que integra la regulacién de musculos faciales, la
actividad cardiaca y el aparato vocal para la comunicacion afectiva, relacionando la

funcién autondmica con el comportamiento (Porges, 1995, 2001, 2003, 2004, 2007).

Segun la Teoria Polivagal, el sistema nervioso auténomo no tiene solo dos
ramas, sino tres. El vago se divide en una rama dorsal primitiva y una rama ventral
sofisticada mielinizada. Tal diferenciaciéon permite funciones mucho mas complejas
(Porges, 2001, 2003a). La teoria hace hincapié en el origen filogenético de los sistemas
especificos que regulan la conducta defensiva social y adaptativa orientada a la
supervivencia. En mamiferos estas reacciones controlan la conciencia sensorial, la
conducta motriz y la actividad cognitiva (Porges, 2003a). La Teoria Polivagal propone
también que el sistema nervioso auténomo proporciona el sustrato neurofisiolégico
para la experiencia emocional y los procesos afectivos y vincula la evolucién del
sistema nervioso auténomo con la experiencia afectiva y la expresion emocional

(Porges, 2007).

En consecuencia, segun la Teoria Polivagal, la evoluciéon ha desarrollado en los
mamiferos después de un sistema primitivo de supervivencia (el sistema parasimpatico
con el vago dorsal) y un sistema de activacion rapida de defensa (el sistema simpatico),
un sistema (parasimpatico con el vago ventral) para la comunicacion en lugar de la lu-
cha o la huida y la inmovilidad (Porges, 1995, 2001, 2003a, 2007). Porges llama a esta

III

parte del sistema nervioso autbnomo “sistema nervioso social” porque amplia las op-
ciones de comunicacién (Porges, 2003b). El vago ventral estd vinculado neuro-
anatdmicamente con los nervios que regulan la comunicacién social por la expresion

facial y la vocalizacion (Porges, 2001).
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Los tres sistemas (parasimpatico ventral, simpatico y parasimpdtico dorsal)
forman una jerarquia filogenética de la regulacién de la adaptacion al ambiente seguro
(compromiso social), peligroso (lucha y huida) o amenazador de vida (congelacién). El
mecanismo propuesto por la Teoria Polivagal para percibir el nivel de peligro y desen-
cadenar o inhibir la estrategia de defensa es una percepcién compleja, que puede ope-
rar sin conciencia cognitiva y que controla estos circuitos neuronales adaptativos (Por-
ges, 2004, 2007). El término “neurocepcién” fue introducido para hacer hincapié en el
proceso neuronal que es distinto de la percepcidén, y estructuras especificas involucra-
das en la deteccién de riesgo han sido identificadas por las nuevas técnicas de neuroi-

magen funcional (Porges, 2007).

1.1.3.4.2. Las emociones: disociacion entre la experiencia psicologica y motriz.

En la Enfermedad de Parkinson los aspectos de comunicacidn estan afectados directa-
mente por la enfermedad y los pacientes se quejan de sus dificultades en las relaciones
sociales y en la comunicacion con otra gente (Lyons et al., 2004). El paciente de Parkin-
son tiene déficit en los sistemas importantes de comunicaciéon como la expresién fa-
cial, la postura, el d4nimo, la vocalizacion, la prosodia, la mirada, la escucha, el hablay la
masticacién. Estas son las dreas reguladas por el vago ventral (Porges, 1995, 2001,
2007). El lenguaje queda cortado por la afonia y disfagia, la falta de variacién y la pobre
entonacion (Gonzalez Maldonado, 1997; Zgaljardic et al., 2003). El flujo de los pensa-
mientos esta afectado por la bradifrenia (Vera-Cuesta et al., 2006) y faltan los gestos y

el lenguaje del cuerpo para individualizarlos (Gonzalez Maldonado, 1997).

Hay una ruptura fuerte (disociacién estructural vertical) entre cerebro y co-
razon-viscera, entre la mente y el complejo emocional-sensorial. Como se ha plantea-
do antes, las emociones y sensaciones parecen tener un papel importante en la Enfer-
medad de Parkinson y esto por su ausencia, por la falta de su aspecto motor. Hay
pruebas clinicas de que en la Enfermedad de Parkinson la funcion motora de la expe-
riencia emocional esta separada de la experiencia psicoldgica. La expresion emocional

falta aunque la experiencia subjetiva esta conservada. Sin embargo, no hay sentimien-
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to, ninguna vivacidad emocional motriz (Ploog, 2003). El sintoma es un déficit motor
expresivo, pero la deficiencia es mucho mas importante. Impulso y motivacion faltan

cuando la recompensa no es experimentada (ver de la Fuente-Fernandez, 2007).

Segun Ploog (2003), la Enfermedad de Parkinson es una condicion clinica que
representa las interrupciones de la funcién entre los componentes del cerebro triuno.
Hay una pérdida de la expresion facial emocional espontanea acompafiada de la pérdi-
da de las caracteristicas emocionales de la comunicacién verbal, mientras que los sen-
timientos subjetivos estan intactos. El deterioro de la sustancia negra en las vias del
complejo-R (estriatum) impide la expresién emotiva, aunque un cerebro paleo-
mamifero (sistema limbico) intacto permite que el paciente todavia experimente las
emociones. El problema aqui es que el control voluntario sobre las funciones del dis-
positivo periférico, que desempeiia la expresién emotiva, se ha perdido mientras la
experiencia emocional todavia estd intacta (Ploog, 2003). Esta separacién puede repre-
sentar el sustrato neuronal de la disociacién estructural vertical cerebro-cuerpo (men-
te-viscera) al nivel del sistema nervioso central y se corresponde con la pérdida de la

funcion del vago ventral (el sistema nervioso social) segun la Teoria Polivagal.

1.1.3.4.3. Fendmenos contradictorios.

Las vias eferentes vagales hacia el corazén son cardioinhibitoras. La rama ventral
mielinizada tiene ritmo respiratorio, produciendo un ritmo de la tasa cardiaca
conocido como arritmia sinusal respiratoria (ASR). La amplitud de la ASR es también un
indice de la influencia del vago ventral sobre el corazén. Segun la Teoria Polivagal, los
cambios rapidos de desaceleracién o aceleraciéon ante un estimulo externo son
provocados por la actividad cardioinhibidora del vago mielinizado ventral (Porges,

2003a).

La observacién de un cambio en la relacion de la tasa cardiaca y la ASR es

[lamado "la paradoja vagal". La Teoria Polivagal propone que en la respuesta cardiaca
)

la bradicardia neurogénica y la ASR son mediadas por secciones diferentes del vago
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(Porges, 1995). Tales influencias, que son a menudo contradictorias, pueden explicar
otras disfunciones auténomas o no motrices. La hipdtesis es que la retirada del freno
vagal permitiendo una conducta de movilizacién (simpatica) por periodos de tiempo
breves causa la produccion metabdlica para promover la locomocién o la congelacién
respectivamente retirando el freno del vago dorsal. La retirada de estas influencias por

periodos largos pone al organismo en peligro (Vila et al., 2007; ver Porges, 2007).

Con la evolucion, el sistema nervioso cada vez mds complejo necesita mas
oxigeno. Constructos como orientacién, atencién, emocidon y estrés son
supuestamente productos adicionales de la presidn por la evolucion para optimizar los
recursos de oxigeno (Porges, 2007). La triseccidn del sistema nervioso autonomo de la
Teoria Polivagal funciona secuencialmente y no de forma excluyente. En el ultimo nivel
se desarrolla el vago ventral que puede producir una activacion simpatico-adrenal sin
secretar adrenalina y hormonas del estrés. Estas funciones se pueden activar
paralelamente, lo que hace posible simultdneamente la activacién y la desactivacién

(Porges, 2001, 2003).

La Teoria Polivagal supone que en mamiferos cuando el ambiente es percibido
como seguro el estado corporal es la homeostasis y en el caso de que el ambiente
externo o interno sea percibido como peligroso o amenazador para la vida la reaccion
mediada por el vago ventral es la activacidn para la defensa o la inmovilidad (el freno
vagal regulando el efecto del sistema nervioso simpatico y del vago dorsal) modulando
también la reaccion inmune. Cuando el medio es percibido como amenazador para la
vida la inmovilidad es facilitada por el vago dorsal. A pesar de que el tono vagal es
bajo, la influencia del vago puede ser muy alta porque sélo el vago ventral mielinizado
tiene ritmo respiratorio y el vago dorsal que produce la congelaciéon no se manifiesta

por el tono vagal (Porges, 2007).
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1.1.3.4.4. El sistema inmunitario y la regulacién vagal de la tasa cardiaca.

A principios de esta década se descubrié que hay conexiones entre inflamaciones, el
sistema inmune y el sistema nervioso auténomo (Eskandri et al., 2003; Ge et al., 2001;
Kerr et al., 2005; Libert, 2003). Junto con mecanismos moleculares hay una conexién
mas rapida del vago actuando por medio de la acetilcolina en receptores nicotinicos
(Pavlov y Tracey, 2004). Al mismo tiempo se ha descubierto que la nicotina tiene
efecto de supresién inmune y de la inflamacién muy importante (Libert, 2003). El
afectado de Parkinson no fuma y no toma ni alcohol ni cafeina (Hernan et al., 2002).
Como la nicotina tiene un efecto inmunosupresor se puede plantear como hipétesis
que la abstinencia de nicotina por el afectado de la Enfermedad de Parkinson es una
reaccion automatica del organismo que rechaza la sustancia que tiene un efecto
negativo (Libert, 2003). Por otra parte, la investigacion clinica ha mostrado que el
aumento del efecto inmune por el consumo de anti-inflamatorios protege contra el
desarrollo de la Enfermedad de Parkinson (Wahner, Bronstein, Bordelon y Ritz, 2007).
Se puede observar en el modelo animal que los anti-inflamatorios tienen un efecto
paliativo (Asanuma y Miyazaki, 2007), sin embargo el mecanismo es desconocido
(Asanuma y Miyazaki, 2008). Se puede especular que el sistema nervioso auténomo
como reflejo de proteccidon del organismo inhibe la distribucion de la causa de la
infeccién bajando el tono vagal y suprimiendo la circulaciéon sanguinea (ver Porges,

2003).

1.1.3.5. El sistema propioceptivo.

En la disociacién entre la cognicion y la motivacién el sistema propioceptivo podria
estar afectado y ejercer influencia decisiva (Blanco-Lezcano, Pavon-Fuentes, Serrano-
Sanchez, Blanco-Lezcano, Coro-Grave de Peralta y Joseph-Bouza, 2003; Jobst et al.,
1997; Scaer, 2001). Con la alteracidn de la funcién de los receptores, la realizacion de
su tarea cinestésica estd afectada. Su patofisiologia se tiene que indagar todavia y es
controvertido si los cambios ocurren en la periferia, a nivel central o en ambos sitios

(Abbruzzese y Berardelli, 2003; Maschke, Tuite, Krawczewski, Picket y Konczak, 2006;
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Valkovic, Krafczyk y Botzel, 2006a). Sin embargo, la disfuncién propioceptiva puede ser
la causa de la inestabilidad postural (Oka et al., 2006). Los reflejos posturales pueden
estar afectados por la disfuncidon propioceptiva, lo que dificulta la estabilidad
(Abbruzzese y Berardelli, 2003). Con el tiempo pueden afectarse practicamente todos
los sistemas motores y no motores (Jenner y Olanow, 2006). Eso produce un
desequilibrio en el cual cada vez mas los sistemas fisioldgicos ya no pueden cumplir
correctamente sus tareas (Maschke et al., 2006; O’Suilleabhain, Bullard y Dewey, 2001;

Pursiainen et al., 2002).

La progresion de los sintomas motores y no motores causados por disfunciones,
cronificacion y condicionamiento tiene el efecto de que ante situaciones de estrés
(Erhard, Mendl y Christiansen, 1999; Macht y Ellgring, 1999; Pollo et al., 2003; Weems
y Silverman, 2006) el individuo queda completamente bloqueado. Se observa
clinicamente que ya la expectativa de la falta de espacio o de tiempo puede provocar
el bloqueo (Bloem et al., 1992). Las emociones ejercen mediante el sistema nervioso
parasimpatico y el sistema cardiovascular una influencia sobre el movimiento y
cambian los reflejos posturales. El miedo provoca caidas (Bloem et al., 1992; Macht y
Ellgring, 1999). Normalmente la emocion deberia proporcionar la informacién acerca
de la correccion de la secuencia de movimiento para evitar caer. En caso de que (la
vivencia motora de) las emociones falten y los impulsos correspondientes no se
generen, no se realiza ningun cambio adecuado en la secuencia del programa motor
(Khudados, Cody y O’Boyle, 1999) y el resultado seria la inmovilidad (Trenkwalder,
1998).

Los cambios en las capacidades motoras pueden tener lugar muy rapido (Pollo
et al., 2003). El cerebro adulto, bajando en el nivel ontogenético, puede regresar
(disociar) a un estado infantil cuando es confrontado con un estrés severo (Becker-
Blease, Deater-Deckard, Eley, Freyd, Stevenson y Plomin, 2004; Nijenhuis et al.,
1998a). La imagen del bloqueado recuerda a la de un nifio pequeifo que esta

aprendiendo a andar. Apenas puede levantarse con sus 8 meses agarrandose en una
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silla. Estd muy rigido sin mover el tronco, las piernas y los pies. Tiene que aprender a

pasar el peso del cuerpo de un pie al otro para llegar a andar.

Como el nifio, el afectado de Parkinson tiene que volver a aprender andar. Pero
antes tiene que poner el freno para disminuir el efecto vagal porque apenas se pueden
levantar los pies del suelo y parece, en el peor de los casos, como si se pegaran en el
suelo duro. El movimiento locomotor no es posible. La sangre parece acumularse en
las extremidades inferiores y los miembros se sienten extremadamente pesados
(Korchounov et al., 2005; Marttila y Rinne, 1977; Maschke et al., 2006; Van Dijk, 2003).
La gravedad eleva la presion en los receptores de los musculos, tendones, vasos, piel y
articulaciones, que transmiten informaciones inadecuadas (Valkovic, Krafczyk, Saling,
Benetin y Botzel, 2006b) y alarmantes (ver Porges, 2007) o incluso no mandan
informacién al sistema nervioso central (Abbruzzese y Berardelli, 2003). Ademas, la

rigidez muscular tiene el mismo efecto retardando los reflejos (Bloem et al., 1992).

1.1.3.6. La Enfermedad de Parkinson: é¢un trastorno autonémico?

La Enfermedad de Parkinson parece un trastorno motor en el que los factores
cognitivos y conductuales juegan un papel muy importante y —por su ausencia—
discapacitante. Sin embargo, incluso algunas de las disfunciones motrices como la
congelacion y el temblor de reposo no se relacionan con la patologia conocida de la
enfermedad (Lees, 2007; Zgaljardic et al., 2003). Los dafos patoldgicos de los sistemas,
como demuestran Braak y sus colaboradores (2004), son mas idéneos para producir un
trastorno con alteraciones cognitivas, neuropsiquidtricas y autondmicas que una
enfermedad motriz (Lees, 2007). Como las alteraciones cognitivas y motivacionales no
responden al tratamiento dopaminérgico se supone que otros sistemas y transmisores
estan involucrados y la causa es desconocida (Jenner y Olanow, 2006; Zgaljardic et al.,
2003). Se supone que esta causa desconocida podria tener algo que ver con los
mecanismos emocionales y que la tematica es la motivacién que se expresa en las

disfunciones del sistema nervioso auténomo (Zgaljardic et al., 2003).
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Hasta un 40% de los pacientes con la Enfermedad de Parkinson pueden presen-
tar sintomas de trastornos de ansiedad o miedo generalizado o crénico (Cummings,
1992; Walsh y Bennett, 2001). Esta cifra supera con mucho los porcentajes de cuadros
similares encontrados en la poblacidon general y en otras enfermedades crdénicas.
Ademds, la intensidad de la ansiedad no correlaciona con el grado de gravedad de la
enfermedad (Ellgring et al., 1990; Hubble y Venkatesh, 1995), lo que indica que la an-
siedad no es simplemente una reaccién ante la incapacidad funcional que genera la en-

fermedad (Noé-Sebastian et al., 2001).

Los enfermos de Parkinson relatan experiencias traumaticas en la nifiez y alre-
dedor del inicio de la fase clinica de la enfermedad (Eatough et al., 1990). Ademas la
depresion y los trastornos de ansiedad juegan un papel importante, muchas veces ya
mucho antes de la apariciéon de los primeros sintomas (Ishihara y Brayne, 2006a). Co-
mo las disfunciones conductuales juegan un papel importante se supone que el estrés
postraumatico podria ser un elemento en la etiologia de la enfermedad y un trauma

emocional un factor en su causa (Smith et al., 2002).

Sin embargo, seria demasiado féacil cualificar la Enfermedad de Parkinson como
enfermedad autondmica. A pesar de que el sistema nervioso auténomo parece jugar
un papel clave en la produccion de los sintomas, que su funcionamiento parece afec-
tado o alterado y que tiene una gran influencia sobre los sintomas, su influencia parece

funcional y no causal.

1.1.3.7. El proceso morbido complejo.

Parece que en la Enfermedad de Parkinson hay una causa multifactorial y un proceso
muy complejo que produce, después de una fase larga de desarrollo enmascarado, el
cuadro clinico de la enfermedad. Trauma y estrés postraumatico parecen jugar un
papel importante en este proceso. La hipotesis presentada en esta Tesis Doctoral esta
basada en un modelo de estrés de tres fases que motiva el proceso patoldgico

complejo que incluye factores psicoldgicos importantes.
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La ilustracidon 2 muestra los factores etioldgicos del desarrollo hipotético de la Enfer-
medad de Parkinson idiopatica. En su mayor parte esta enfermedad se desarrolla en la
segunda fase, que puede durar afios y que, normalmente, no es descubierta hasta que
los primeros sintomas de la enfermedad surgen. Los factores principales parecen ser el
fallo en el desarrollo del sistema dopaminérgico (vulnerabilidad bioldgica) en la prime-
ra fase y la disociacidn rigida (afrontamiento inadecuado) que fomenta el estrés pos-
traumatico y agudo en la segunda. Los dos juntos forman la base del déficit dopa-
minérgico y de la alteracion disociativa junto a la disfuncidén de reflejos protectores in-

natos facilitando la inmovilidad (el freezing).

Fase Il (enmascarada): | Fase Il (clinica): inicio tipico entre 60 y 70 afios de

Fase |: 02 24 meses duracién indefinida edad, pero puede empezar mucho antes

Experiencia traumatica

emocional relacional precoz

AIteracién Condicionamiento
del sistema Cronificacion
dopaminér- Disociacion
gico estructural

Miedo
Verglienza
Inmovilidad

Desequilibrio

neuro-
endocrino

Estrés
oxidativo

Déficit dopaminérgico

Alteracion disociativa

llustracién 2. Desarrollo hipotético de la Enfermedad de Parkinson.

En la primera fase, el nifio sufre un trauma emocional que afecta el desarrollo

del cerebro infantil y lo predispone a impactos traumaticos ulteriores. Este primer
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evento afecta sobre todo a la capacidad del individuo para afrontar el estrés (Diseth,

2005; Schore, 2001a, 2003).

La segunda fase hipotética (subclinica o preclinica) estd desencadenada por la
disociacion rigida que produce una deficiencia de estimulos y la necesidad de la esti-
mulacién artificial compensatoria, que puede ser en forma de estrés postraumatico. Se
une a la primera y dura hasta la presencia de los primeros sintomas de la Enfermedad
de Parkinson. Eso puede ser en el caso de una presencia tardia (después de 70 afios de
edad) mucho tiempo o en el caso de un Parkinson juvenil (antes de 20 afos de edad)
poco tiempo (Giroud-Benitez, 2004). Esa fase estd marcada por el estrés postraumati-
co enmascarado, pero también por el estrés producido por desafios sociales y profe-

sionales.

La tercera fase (clinica) empieza en la mayoria de los casos después de una fase
pre- o subclinica enmascarada con la presencia de los primeros sintomas motores. En
tal fase subclinica la enfermedad o, mejor, el cuadro clinico de los sintomas motores y
no motores de la enfermedad se desarrolla en base a un desequilibrio neuroquimico
causado por los procesos (post-)traumaticos. En la literatura médica, la duracién de la
fase preclinica estd estimada en cuatro a seis afios (Tolosa et al., 2007), y sin embargo,
se puede especular que pueda durar mucho mas, en extremo casi toda la vida (presin-

tomatica/preclinica).

Como se ha expuesto ya antes, se supone que el desencadenante del proceso
morbido hipotético es un trauma emocional de algun tipo, presuntamente con una ex-
periencia relacional traumatica en los primeros semanas o meses de vida. La indefen-
sién es un elemento tipico del trauma psicoldgico producido por la situacion entre el
estado de hiperactivacion e hiperinhibicion, por la pérdida del control personal. La di-
sociacién que puede ser util a corto plazo, es muy disfuncional a largo plazo. El déficit
de recompensa que resulta de la disociacidn rigida estd compensado por el estrés pos-

traumatico y otra estimulacién externa que permite defenderse de la inmovilizacion.
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Sin embargo, no resulta la Enfermedad de Parkinson sino otra enfermedad
neuroldgica o un trastorno psicoldgico o psiquidtrico si no se provoca algo similar a un
trastorno disociativo por otra experiencia traumatica posterior que causa la pérdida de
la estimulacion compensatoria artificial y re-establece de manera regresiva los impul-
sos por la parte infantil disociada precozmente. El organismo retorna a un nivel de de-
sarrollo ontogenético inferior (mas temprano) en el que el umbral de estrés es mas ba-
jo y las respuestas al estrés vivido son mds primitivas. Estas respuestas son los reflejos

innatos y automaticos de proteccion y de defensa que aparecen como sintomas.
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1.2. La hipétesis del trauma emocional en la Enfermedad de Par-
kinson.

1.2.1. La experiencia traumatica emocional y la disociacion (12 fase).

1.2.1.1. El trauma emocional.

A mediados del siglo pasado ya se cuestiond si el trauma emocional podria ser una
causa de la Enfermedad de Parkinson o si, por lo menos, podria tener una influencia
agravante sobre la enfermedad, pero la pregunta de si el trauma o el estrés es un
factor dentro de la etiologia de la Enfermedad de Parkinson queda pendiente en la
literatura médica (Eatough et al., 1990; Factor et al., 1988; Frigerio et al., 2005; Keppel
Hesselink, 1989; Muller et al., 2005; Marsden et al., 1981; Russ et al., 1991; Smith et
al., 2002). Sin embargo, la psicobiologia ha hecho descubrimientos durante las ultimas
dos décadas que permiten contemplar el asunto de manera diferente. Los conceptos
psicolégicos estan cada vez mas biolégicamente motivados. Perry y sus colaboradores
(1995) demostraron ya hace mds de diez afos que la respuesta psicobioldgica infantil a
la experiencia traumatica comprende dos patrones separados: hiperactivacion e
hiperinhibicion. El estado de hiperactivacion simpatica, conocida como activacién
ergotroéfica, refleja niveles excesivos de la mayor hormona del estrés, el factor
liberador de corticotropina, que regula la actividad catecolaminérgica en el sistema
nervioso auténomo. Los niveles de noradrenalina y adrenalina estan elevados también
y hay gran cantidad de glutamato, el mds importante neurotransmisor excitatorio
cerebral (Johansson et al., 1979; Peterson et al., 1993; Schore, 2003; van der Kolk,
1994). La tasa cardiaca, la presién arterial y la respiracién aumentan por la contraccién
de los vasos y el incremento del tono muscular y la atencidn se agudiza en una forma
de hipervigilancia. El sistema nervioso prepara el organismo para la respuesta a la

amenaza (Levine, 1997).
El trauma emocional que afecta al sistema nervioso en la primera fase del

proceso mérbido que puede durar desde el nacimiento hasta el final del segundo afio

de vida aproximadamente (Nijenhuis, Spinhoven, Vanderlinden, van Dyck y van der
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Hart, 1998a; Schore, 2003) puede tener la forma de un suceso o ser un fallo en el
apego del nifio. Acontecimientos tipicos de traumatizacion son el nacimiento
prematuro (Bellingham-Young y Adamson-Macedo, 2004), la pérdida de un gemelo en
el utero (Newton, Casabonne, Johnson y Pharoah, 2003; Pinborg, Lidegaard y
Andersen, 2006; Steinemann, 2006) o de un cuidador después del nacimiento,
negligencia, abandono, abuso o violencia (Levine, 1997; Schore, 2003), que
probablemente representan la mayor parte de los sucesos traumaticos (Schore,
2001a), accidente, caida, intervencion médica y cirugia (Bower et al., 2003; Goldman et
al., 2006). Alteraciones tipicas del desarrollo del nifio o defectos del apego son el
apego inseguro (Kopp y Rethelyi, 2004), la negligencia o modulacién inadecuada de la
activacion del nifio (Hofer, 2005; Schore, 2003), lo que resulta entre otros en el
desarrollo inadecuado de la verglienza (Omaha, 2004; Schore, 1994, 2003), abuso o
mala utilizacién de sistemas protectores innatos, como la “transaccién de
desaprobacidn-inhibicién” (Putnam 1997; Schore 2003), o de otros reflejos
protectores. El reflejo se convierte en crénico y se presenta como sintoma de

inmovilidad (Omaha, 2004).

Puede existir también una combinacién de factores (Factor, Sanchez-Ramos y
Weiner, 1988; Overmier y Murison, 2005; Schore, 2001). Puede ser un trauma de
apego en combinacidn con una experiencia traumatica y puede ser muy probable que
la combinacién de un trauma precoz y uno o varios traumas mas tarde en la vida sea lo
gue produce el cuadro clinico de la Enfermedad de Parkinson idiopdtica. La memoria
del trauma, sobre todo del trauma precoz, normalmente no estd disponible porque el
incidente individual no necesita ser tremendo. El trauma no es el acontecimiento, sino
la respuesta (afrontamiento) del sistema nervioso (Levine, 1997; Overmier y Murison
2005) y ésta no es notada necesariamente por el adulto, padres u otros cuidadores.
Para el nifo traumatizado, sin embargo, el acontecimiento tiene que ser critico y por
esta razdén la memoria puede estar reprimida, disociada. La severidad de la
traumatizacion a niveles precoces son los indicadores principales de un trastorno
disociativo mas tarde en la vida (Nijenhuis, 2000; van der Hart, Nijenhuis, Steele y

Brown, 2004).
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El resultado de la traumatizacion es la pérdida del control personal
(indefensién) y un comportamiento marcado por la vergiienza del individuo afectado
con la consiguiente adaptacién o inhibicién de forma socialmente aceptable (Maier y
Watkins, 2005; Schore, 1994; Weems y Silverman, 2006). La indefensién es un factor
de riesgo para la depresion (Cummings, 1992; Ellgring et al., 1990; Peterson et al.,
1993; Richard et al., 1996) la cual aparece en el caso de la Enfermedad de Parkinson,
en comparacion con otras enfermedades, de forma mas frecuente (Birkmayer y
Danielczyk, 1991; Ishihara y Brayne, 2006a; Lieberman, 2006). Ademads, se tiene que
mencionar la prevalencia alta de condiciones de miedo en pacientes de Parkinson
(Walsh y Bennett, 2001), que no puede ser explicada sdélo por el impedimento fisico
(Ellgring et al., 1990; Gotham, Brown y Marsden, 1986; Hubble y Venkatesh, 1995;

Noé-Sebastian et al., 2001).

No todos los que sufren una experiencia traumatica tienen un trauma emocio-
nal y no todos los que tienen un trauma desarrollan un Trastorno de Estrés Postrauma-
tico (OIff, Langeland y Gersons, 2005; van der Kolk, Roth, Pelcovitz et al., 2005). Cuan-
do los nifios viven sucesos traumaticos, por ejemplo, no se graban memorias explicitas.
Sin embargo, con el carifio de los padres y otras personas el nifio es capaz de superar la
experiencia y de integrarla (Siegel, 1999). Lo que causa el trauma y puede producir el
estrés postraumatico es la integracién incompleta de la experiencia traumatica cuando
no hay suficiente compensacién de la activacion traumatica por el cuidador (Levine,
1997; OIff et al., 2005; Schore, 2002; Van der Kolk et al., 1996). La disociacién inte-
rrumpe la continuidad de las sensaciones e impulsos internos, lo que impide a los
traumatizados resolver e integrar la experiencia traumatica (Levine, 1997; Nijenhuis,
2000). Entre la hiperactivacion de los recursos de defensa y la hipoactivacién por la di-
sociacién queda el individuo indefenso y surge un miedo traumatico intenso y perma-
nente ante el hecho de estar sin control personal (Van der Kolk, Van der Hart y Bur-
bridge, 1995). La vivencia de todo tipo de experiencia traumatica puede afectar direc-
tamente o predisponer a la persona para que una repeticidon de la experiencia u otra
experiencia traumatica desencadenen el estrés postraumatico (van der Kolk, McFarla-

ne y Weisaeth, 1996a).
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1.2.1.2. El trauma emocional relacional.

John Bowlby elabord una teoria con una orientacion etioldgica al considerar el apego
entre madre e hijo como una conducta instintiva con un claro valor adaptativo.
Basandose en la teoria de los sistemas de control, Bowlby planteé en 1969 que la
conducta instintiva es un plan programado con correccion de objetivos en funcién de
la retroalimentacién, que se adapta, modificdndose, a las condiciones ambientales
(Bowlby, 1969). Mary Ainsworth (1969) encontré poco después claras diferencias
individuales en el comportamiento de los nifios que le permitieron describir tres
patrones conductuales que eran representativos de los distintos tipos de apego
establecidos (Ainsworth, 1969; Oliva Delgado, 2004): a) nifios de apego seguro (B) de
los que las madres habian sido calificadas como muy sensibles y respondientes a las
llamadas del bebé, mostrandose disponibles cuando sus hijos las necesitaban. b) nifios
de apego inseguro-evitativo (A) de los que las madres se habian mostrado
relativamente insensibles a las peticiones del nifio y rechazantes y, ¢) niflos de apego
inseguro-ambivalente (C) de los que las madres habian procedido de forma
inconsistente, se habian mostrado sensibles y calidas en algunas ocasiones y frias e

insensibles en otras.

Los tres tipos de apego descritos por Ainsworth han sido los considerados en la
mayoria de las investigaciones sobre el apego. Sin embargo, mas recientemente se ha
propuesto la existencia de un cuarto tipo denominado inseguro desorganizado-
desorientado (D) que recoge muchas de las caracteristicas de los dos grupos de apego
inseguro ya descritos y que agruparia el comportamiento de niflos que inicialmente
eran considerados como inclasificables. Se trata de los nifios que muestran la mayor

inseguridad (Oliva Delgado, 2004; Schore, 2001).

Un conjunto impresionante de investigacion neurobioldgica demuestra la
importancia del apego en el desarrollo psicobioldgico del nifio y del papel de la
dopamina y de las endorfinas en estos procesos (Bretherton, 1992; Cantén Duarte y
Cortés Arboleda, 2000; Hofer, 2005; Main y Solomon, 1986; Oliva Delgado, 2004;

Schore, 2003; Winnicott, 1971). La condicion para un apego seguro del nifio es que el
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cuidador sea capaz de regular sus propios afectos. Winnicott describié “la madre
suficientemente buena” (good enough mother) como una madre que es capaz de
responder a la activacion del nifio a través de sus expresiones emocionales e
impulsivas (Winnicott, 1971). Un cuidador “suficientemente bueno” interviene
suficientemente temprano regulando el afecto negativo del nifio provocado por el
cuidador mismo o por otra causa. El cuidador de un niflo con apego seguro permite el
acceso al nifo que busca proximidad y responde apropiadamente y de forma puntual a
sus expresiones emocionales, creando la expectativa en el nifio seguro de que durante
periodos de estrés el objeto de apego primario estara disponible y accesible. En
contraste a esta interaccion regulando los afectos en unos limites, el cuidador de un
nifio con apego inseguro no esta accesible para encuentros y reacciona de manera
poco apropiada o rechazando las expresiones de emociones o estrés de su nifio

(Schore, 2003).

El cuidador de un nifio con apego inseguro del tipo evitativo, ademas de no
estar accesible para encuentros, exhibe un nivel muy bajo de expresién de afectos y
tiene un patrén de interaccion marcado por retraimiento, indecisién y repugnancia a la
hora de organizar la atencion o la conducta del nifio. Este tipo de cuidador manifiesta
en general una aversién al contacto fisico y se retira o rechaza al nifio. El nifio con
apego inseguro-evitativo no para de experimentar enfado cuando esta con su cuidador
pero no expresa la emocion. El niflo desarrolla un estado parasimpatico que se
caracteriza por la reduccién de la tasa cardiaca, indefensidon y bajos niveles de
actividad. Suele ser demasiado controlado y restringido. Esta personalidad muestra
patrones de minimizacidon de la expresion de emociones, tiene una capacidad limitada
de experimentar afectos negativos o positivos intensos, y es muy vulnerable a

desarrollar una conducta hiper-controlada (Cantén Duarte y Cortés Arboleda, 2000).

En contraste al cuidador que se retira, el cuidador de un nifio con apego
inseguro del tipo resistente (ambivalente) entabla contacto con el nifio
permanentemente aun si el nifio no mira al cuidador. Este tipo de cuidador insistente

no reduce de forma sensible y apropiada su estimulacion. El nivel de aversidn del nifio
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gueda superado y el nifio sufre un estado de estrés con consecuencias para sus
capacidades de afrontar estrés. Este tipo de cuidador entabla transacciones afectivas
pero puede ser ineficiente por su labilidad y falta de disponibilidad emocional. El nifio
estd siempre inseguro de lo que puede esperar. Este nifio mezcla la conducta de
busqueda de proximidad con conductas de rechazo y enfado y es ambivalente (Cantén

Duarte y Cortés Arboleda, 2000).

Hay evidencia que demuestra que experiencias aversivas sociales durante un
periodo critico del desarrollo resultan en alteraciones permanentes en los receptores
de dopamina y otros transmisores u hormonas. La disociacién por exposicidn a estrés
extremo resulta en alteraciones del funcionamiento del cerebro. Nifos que sufren
experiencias traumaticas y disociacion y poca reparacion o compensacidon en otras
relaciones interactivas, especialmente los que tienen una predisposicion genética-
constitucional o una vulnerabilidad neurofisiolégica innata, tienen riesgo alto para
desarrollar una psicopatologia severa mads tarde en su vida. La salud mental del nifio
tiene alta correlacion con la salud mental del adulto. El estrés postraumatico del nifio
por hiperactivacion y disociacion crea la base para el desarrollo de un trastorno de
estrés postraumatico en la infancia, adolescencia y adultez, mostrando problemas de

activacién autondmica y funciones catecolaminérgicas anormales (Schore, 2001).

1.2.1.3. La disociacion.

1.2.1.3.1. La disociacidn y el sistema dopaminérgico.

La reaccion de disociacién es una estrategia defensiva que ocurre en situaciones de
estrés en las que la persona se percibe extremadamente indefensa y desesperada. El
individuo se inhibe y busca evitar llamar la atencion como consecuencia de la
verglienza experimentada (Schore, 1994, 2001; Van der Hart et al, 2004).
Fisioldgicamente, la disociacidn como respuesta a la experiencia traumatica
hipersimpatica tiene una base (hiper)parasimpdtica. En este estado tanto el sistema

simpdatico como parasimpatico del sistema nervioso auténomo estan activados de

51



forma comparable a un coche en el que el conductor pisa el acelerador y el freno al

mismo tiempo (Schore, 2001; van der Hart et al., 2004).

La activacion parasimpatica permite al nifio mantener la homeostasis para
hacer frente al estado interno de hiperactivacién simpatica. Los opidceos enddgenos
estdn elevados, especialmente las encefalinas, y el esteroide que inhibe la conducta, el
cortisol, se eleva (Porges, 2004, 2007). La inhibicidn producida por el cortisol da como
resultado una rapida modulacién de los receptores del acido gamma-aminobutirico
(GABA), que es el principal neurotransmisor inhibitorio del cerebro. Ademas, el tono
vagal aumenta dramdticamente, descendiendo la tasa cardiaca y la presién arterial, a
pesar de la adrenalina circulante. La inervacion parasimpatica vagal derecha del
corazon elicita, respectivamente, el descenso e incremento de la actividad cardiaca,
estimulacion simultanea que produce una gran entrada del flujo sanguineo cardiaco a

la aorta (Schore, 2001a).

Los estados traumaticos en Ila infancia desencadenan alteraciones
psicobioldgicas que afectan la cognicién y la conducta (OIff et al., 2005). Como ocurren
en un momento critico del desarrollo del sistema limbico regulador de las emociones,
afectan negativamente a la maduracién del sistema orgdnico (Schore, 2002). Es sabido
gue un estrés extremo en esta fase causa la muerte selectiva de neuronas en el
sistema limbico y genera defectos estructurales que no permiten canalizar las

emociones de forma adaptativa (Schore, 2001, 2003).

1.2.1.3.2. La disociacion estructural.

La disociacion de la personalidad se desarrolla cuando se expone a nifios o a adultos a
sucesos potencialmente traumatizantes y cuando la capacidad integradora que tienen
es insuficiente para integrar plenamente estas experiencias dentro de los limites de
una personalidad relativamente coherente (van der Hart et al., 2006). El modelo
psiquidtrico de la disociacion estructural distingue tres niveles de disociacién

estructural de que la primaria incluye dos partes, una Unica parte aparentemente
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normal, y una uUnica parte emocional mientras la secundaria incluye una uUnica parte
aparentemente normal y dos o mas partes emocionales (Van der Hart et al., 2005). La
disociacion estructural terciaria, que divide ademas la parte normal, esta limitada al
trastorno disociativo de identidad. Sin embargo, es a menudo comdrbido con el
trastorno de estrés postraumatico complejo (van der Hart et al., 2004).
Psicolégicamente la parte emocional estaria fijada en la reaccidn emocional, mientras
la parte aparentemente normal inhibiria la emocionalidad. Fisiolégicamente, la parte
normal se asocia predominantemente con el vago ventral, la parte emocional
hiperactivada con el sistema nervioso auténomo simpatico y la parte emocional
hipoactivada con el vago dorsal (Van der Hart et al., 2004). La disociacidon no ocurre
necesariamente durante la traumatizacion per se. Puede surgir mas tarde cuando
ciertos aspectos de la vida cotidiana empiezan a convertirse en estimulos

condicionados (Nijenhuis, 2000).

Psicolégicamente, en los adultos la traumatizacion implica una pérdida de la
estructura de la personalidad previa al trauma, e interfiere con el desarrollo de una
estructura de personalidad unida y coherente en los nifios. La traumatizacidn consiste,
en otras palabras, en un cierto grado de divisién de la personalidad (Nijenhuis, van der
Hart y Steele, 2004a; Schore, 2001, 2003; Van der Hart et al., 2006). Biologicamente el
trauma relacional parece afectar el desarrollo del sistema nervioso social
(parasimpatico ventral). Se supone que bajo estrés fuerte la respuesta del individuo
esta —como consecuencia— motivada por un nivel ontogenético inferior del desarrollo a
la que el individuo “regresa” (disocia) cuando la estimulacidn cambia de caracteristica
0 supera un cierto nivel. Por esta razdn, los sintomas que surgen parecen las
capacidades normales de un nifio de unos pocos meses de edad con falta de
movimiento y de lenguaje, falta del control de esfinteres, salivacion y restricciones en
las capacidades cognitivas, emocionales y sociales. Lo que se manifiesta son los
sintomas tipicos de la Enfermedad de Parkinson: deficiencias motrices, alteraciones

cognitivas-visoespaciales, restricciones emocionales y limitaciones sociales.
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1.2.1.3.3. La disociacion en la Enfermedad de Parkinson.

Faltan estudios especificos de la disociacion en la Enfermedad de Parkinson. La diso-
ciacion estd enmascarada por las disfunciones autondmicas, cognitivas y motoras (ver
Giovannoni et al., 2000; Zgaljardic et al., 2003). Sin embargo, se observa en la practica
clinica el aumento de la sintesis de opidceos y se supone en la literatura médica que se
trata de un mecanismo compensatorio para impedir el inicio de la enfermedad y re-
trasar la aparicién de movimientos involuntarios (Bezard et al., 2003; Hallett y Brot-
chie, 2007; Samadi et al., 2006). La funcidn de este mecanismo parece muy parecido a
la de la disociacién. Bezard et al. (2003) proponen tres fases de mecanismos compen-
satorios que enmascaran la enfermedad: 1. mecanismos homeostaticos dopaminérgi-
cos, 2. mecanismos compensatorios no dopaminérgicos (opiaceos) en los ganglios ba-
sales y 3. la influencia de otros sistemas inhibitorios (GABA) y la disminucidon del efecto

de los opiaceos (Bezard et al., 2003).

Hemos mencionado ya que la fase presintomadtica tiene una duracion de seis
afios o menos (Tolosa et al., 2007). Sin embargo, la homeostasis que esta propiciada
por la disociacidn puede durar eventualmente décadas sin producir inmovilidad hasta
gue otra experiencia traumatica altera, aumenta o baja, incluso acaba, con el estrés.
Baja la hiperactivacién simpatica, pero no desciende la hiperinhibicién parasimpatica
porgue con las emociones que se liberan por el cambio de energia estimulante de
externa (estrés) a interna (emocional) la disociacidn sigue estando activa produciendo

un efecto parasimpatico.

La disociacion estructural en la Enfermedad de Parkinson no divide la parte
aparentemente normal, que queda intacta y funcionando aparentemente de forma
normal. En la fase subclinica, el enfermo de Parkinson sigue funcionando
aparentemente de forma normal. AUn mas se supone afectada la parte emocional para
evitar la inmovilizacidon. Se puede imaginar que se presenta, al lado de la division
horizontal de la disociacion estructural entre partes de la personalidad (van der Hart et

al., 2005; Van der Kolk, Pelcovitz, Roth, Mandel, McFarlane y Herman, 1996b), una
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division vertical del sistema nervioso que separa la manifestacién y vivencia de las
emociones de su experiencia sensomotriz. Hay una separacion del sistema nervioso
auténomo parasimpatico ventral y dorsal que separa la esfera psicolégica cognitiva-
emocional y la esfera bioldgica-motora, la experiencia emocional de la expresion

emocional (Ploog, 2003).

Parece que la disociaciéon horizontal tiene lugar entre el cértex y el sistema
limbico y reptiliano. Practicamente es una divisién entre la cognicion y la emocién
separando la atencién de la motivacién (van der Hart et al., 2004). En la Enfermedad
de Parkinson se supone que hay ademds una division entre el cerebro incluyendo el
cortex, el sistema limbico y el cerebro reptiliano y el cuerpo incluyendo el corazén
(sistema cardiovascular) y la viscera (el sistema entérico) separando la emocidn de la
sensacion, el sistema afectivo de experiencia sensomotriz o la motivacién de la
recompensa (Hurni, 2007; Ploog, 2003; ver Porges, 2004, 2007). Esta division entre la
mente y el cuerpo permite al parkinsoniano descartar los efectos del trauma durante
décadas. Se supone que substituye los impulsos naturales disociados con impulsos

artificiales, que es normalmente el estrés.

Se ha identificado el nucleo pedunculopontino como estructura involucrada en
el procesamiento motor y emocional. La pérdida considerable de neuronas en este
nucleo en afectados por la Enfermedad de Parkinson lleva a suponer que
efectivamente hay un problema en el campo de la co-accidn entre la emocidn, la
cognicion y la movilidad (Blanco-Lezcano et al., 2003). Por esta razén, las emociones no
pueden desarrollar su funcion de estimulacion natural. No es posible acceder a las
emociones auténticas sino sélo a su manifestacion en la disociaciéon. Falta una
experiencia mucho mas fuerte para llegar a una parte disociada que contiene los

programas motrices todavia funcionando.

La cinesia paraddjica puede ser un ejemplo tipico de la superacion de la

disociacion estructural. Este fendmeno se puede producir cuando un acontecimiento

externo, como un fuego en la habitacion, causa que un afectado de la Enfermedad de
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Parkinson que estaba en “off” y completamente congelado, que parecia incapaz de
hacer el menor movimiento, salga corriendo de la habitacién. La fuerte emocion no
s6lo puede permitir al enfermo acceder a una parte que contiene los programas
motores de la huida (conexién horizontal) sino permitirle acceder al impulso emocional
(conexion vertical) necesario para moverse normalmente hasta que la secuencia de
movimientos estd terminada (Gonzalez Maldonado, 1997). Puede imaginarse que el
impulso externo (la alarma de fuego) activa un impulso emocional interno (miedo,
terror) en el sistema nervioso que inicia el proceso. Los programas motores estan
intactos pero no son accesibles normalmente por la disociacién estructural facilitada
por el vago dorsal. Falta un desencadenante externo que provoque la emocién
necesaria para activar el subsistema disociado que contiene el programa adecuado a la
situacidn actual. La disociacidén estructural implica la existencia de una modulacién
insuficiente de las emociones y de la conducta debido a que la falta de integracién
entre los sistemas impide que las funciones reguladoras adaptativas establezcan la
afectividad y las acciones (Schore, 2003). Este medio ambiente favorece la activacion
del vago ventral que responde con la accién adecuada a la amenaza y al mismo tiempo

frena la influencia del vago dorsal (Porges, 2004, 2007).

Cada emocidn tiene un valor y una funcion de supervivencia bioldgica y
evolucionista. La verglienza es importante porque evita un comportamiento que pone
la vida en peligro por una conducta social desviada. La vergiienza en su funcion de
adaptacion, asimilacidn, inhibicidén y sumision es un sistema muy fuerte. Esta emocion
es la funcién social per se y esta por encima de toda relacidon social del hombre
(Schore, 2003). Estd observado clinicamente que los fracasos de apego constituyen
invariablemente fuentes de verglienza que resultan en problemas crénicos de
regulacién de la auto-conciencia y de la autoestima. Esto puede ocurrir por varias
razones. La verglienza suele aparecer cuando el traumatizado empieza a pensar que
deberia haber hecho algo para evitarlo. En parte, esto es debido a una falta de
autoestima y a una necesidad de control: si se consideran responsables pueden pensar
gue hay algo que pueden hacer para evitarlo si vuelve a suceder, que no estan

totalmente a la merced de la otra persona (Levine, 1997). Puede ser debido también a
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una educacién equivocada. Cuando el nifio empieza a moverse y a caminar aumentan
las inhibiciones por parte del cuidador. Pero esta relacionado normalmente sélo con la
situacion o la actuacidn y no tiene nada que ver con la persona del nifio. Sin embargo,
en muchos casos el nifio percibe que no sélo hace algo malo, sino que “es malo”. En
este sentido se puede abusar del reflejo de desaprobacidn-inhibicidn, parando al nifio
no solo en la situacion peligrosa sino disminuyendo su vitalidad (Nijhof, 1995; Omaha,

2004).

1.2.1.3.4. Indefensién aprendida.

El término indefension aprendida hace referencia al estado psicolégico que puede
producirse cuando el individuo no puede controlar ni predecir los acontecimientos que
configuran su vida. La indefension es la consecuencia de la pérdida de la orientacion
sensorial y emocional y la experiencia de falta de controlabilidad. Seligman y sus
colaboradores llevaron a cabo diversos experimentos con perros bajo un paradigma de
condicionamiento pavloviano (Overmier y Seligman, 1967; Seligman y Maier, 1967).
Los resultados de los distintos estudios muestran que los perros sometidos a shocks
eléctricos inescapables posteriormente mostraban deterioro grave en el aprendizaje
de nuevas conductas de evitacion. A partir de estos estudios definieron la indefensién
como el estado psicolégico que ocurre cuando los acontecimientos son percibidos
como incontrolables. En esta primera formulacidn se postula que cuando se somete a
los organismos a situaciones de incontrolabilidad posteriormente mostraran diversos

déficit en la adquisicidn de respuestas exitosas de evitacion (Peterson et al., 1993).

Como consecuencia, se origina una serie de perturbaciones motivacionales,
cognitivas y emocionales que afectan a todo su comportamiento, es decir, la falta de
“empowerment” entendido en su dimensién individual. Existen tres deficiencias
fundamentales, la deficiencia motivacional, que se caracteriza por una disminucidn de
respuestas. Los individuos han aprendido que su actuacion no sirve para nada y por lo
tanto ni siquiera se esfuerzan en resolver sus problemas. La deficiencia cognitiva con la

expectativa de independencia entre su conducta y las consecuencias de ésta y la
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deficiencia emocional, que se define como un incremento en la emotividad y ansiedad
seguido de depresion. La incontrolabilidad produce frustracidon, miedo e insatisfaccion,
lo que en numerosas ocasiones se traduce en enfermedades relacionadas con la salud
mental, asi como con la salud fisica y que se manifiestan en la Enfermedad de
Parkinson y aparecen en los seres humanos como consecuencia de estar expuestos a

situaciones no controlables y no predecibles (Seligman, 1975).

1.2.1.4. El estrés postraumatico.

Un acontecimiento traumatico es un suceso o una experiencia que es vivido como
aterrador, con un miedo intenso, horror y sensacién de impotencia, de que no hay
nada que se pueda hacer para escapar o evitarlo. Entre un 10 y un 20% de las personas
expuestas a una experiencia traumadtica desarrollan el Trastorno de Estrés

Postraumatico (van der Kolk et al., 1996b).

La experiencia traumatica es sélo el factor inicial del proceso. Lo que causa el
estrés postraumatico finalmente es el afrontamiento y la integracidén incompleta de la
experiencia. Por otra parte, la experiencia de todo tipo de suceso traumatico puede
afectar directamente o predisponer a la persona para que una repeticiéon de la
experiencia u otra vivencia traumatica desencadenen el estrés postraumatico (van der

Kolk et al., 1996a).

Las personas que desarrollan este trastorno no pueden integrar lo sucedido en
su memoria. Es decir, el trauma no ha llegado a formar parte de su pasado, sino que
continla permaneciendo presente en su vida psiquica. En otras palabras, lo sucedido
permanece en la memoria implicita y no forma parte de la historia en la memoria
explicita. Los recuerdos no se modifican con el paso del tiempo ni pierden su carga
emocional, sino que permanecen con la misma viveza y sensacion de realidad a pesar

del paso del tiempo (Siegel, 1999).
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La mayoria de las personas expuestas a una experiencia traumatica desarrollan
sintomas tipicos del Trastorno de Estrés Postraumatico durante los dias siguientes al
trauma que pueden ser la evitacidon, el embotamiento, la hipervigilancia, la verglienza
y problemas para relacionarse (McDevitt-Murphy et al., 2005), la depresién, fobias,
trastorno de pénico y ansiedad generalizada (Ford et al., 2006). En muchos casos, estos
sintomas van disminuyendo paulatinamente hasta que desaparecen. Si los sintomas
perduran después de un mes, se considera que existe un Trastorno de Estrés
Postraumatico. Sin embargo, se observa también un inicio retrasado afios o décadas
después del suceso o de la experiencia traumatica (van der Kolk et al., 1996b), lo que,

como presentaremos, podria ser el caso en la Enfermedad de Parkinson.

1.2.1.5. ¢éNeurosis de conversion o trastorno disociativo?.

El estrés postraumatico y los procesos que resultan pueden explicar el deterioro de los
sistemas no motores. Sin embargo, la causa queda inexplicada y estos procesos no
pueden producir el cuadro completo de la Enfermedad de Parkinson. Faltan otros
factores. En la literatura médica se ha discutido ya la neurosis de conversion como
factor en la etiologia de la Enfermedad de Parkinson (Ross et al., 1981) y los sintomas
de la misma tienen mucho en comun con los sintomas del trastorno disociativo como
es definido por la CIE-10 en los problemas de la movilidad y percepcion (Dowling,
2004; Kriiger y van Staden, 2003). La disociacion y la conversion parecen motivadas
por procesos parecidos (Guz, Doganay, Ozkan, Colak, Tomac y Sarisoy, 2004; Mentzos
2004; Spitzer, Spelsberg, Grabe, Mundt y Freyberger, 1999) y estdn integradas en la
CIE-10 en el trastorno disociativo. Sin embargo, la Enfermedad de Parkinson no es un
trastorno disociativo como lo define la CIE-10. La conversién de la energia estimulante
de los estimulos artificiales externos a una estimulacidn emocional interna supera el
umbral de estrés del sistema nervioso social y baja el nivel de la respuesta a un nivel de
desarrollo mas primitivo, mas precoz. La experiencia traumatica que no es la misma
gue ha iniciado el proceso mdrbido afios o décadas antes (el trauma precoz), no causa
la enfermedad pero provoca una reaccién de conversion de energia estimulante (ver

Roelofs, Bruijn y van Galen, 2006) y, bajo estrés, el cambio a un sistema ontogenético
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mas precoz (disociacidn) causa los sintomas. Sin embargo, este sistema tiene un dafio

fisioldgico, lo que es excluido en la definicion del trastorno disociativo.

1.2.1.6. El desarrollo del cerebro y sus déficit.

1.2.1.6.1. La regulacion de los afectos y el crecimiento fisioldgico.

Hay una creciente corriente de opinién que mantiene que el sentido interno de seguri-
dad emocional resulta de la capacidad de afrontamiento del estrés. Esta habilidad se
forma esencialmente en los dos primeros afios de vida y es un producto del apego pre-
coz (Cantdn Duarte y Cortés Arboleda, 2000; Schore, 2001a y 2003). Hay consenso en
gue el cerebro es un sistema auto-regulatorio que se desarrolla en la relaciéon con otro
cerebro. Desde el momento del nacimiento el cuidador juega un papel esencial en la
regulacién de los estados psicobioldgicos del nifio. Esta regulacidén se hace por interac-
ciones mutuas entre cuidador e infante en un “sistema reciproco de recompensa”.
Transacciones de afectos positivos y negativos entre el cuidador y el nifio forman el
medio ambiente de crecimiento de un sistema coértico-limbico especifico en el cértex
prefrontal que esta mediando funciones regulatorias, homeostaticas y de apego. La
falta de regulacidn del afecto interactivo esta definiendo el medioambiente inhibitorio

del crecimiento de este sistema (Schore, 2003).

Alrededor de los 10 meses de edad del niflo, empieza una fase del desarrollo
qgue esta marcada por cambios en la conducta motora con postura de pie y locomo-
cion, los primeros pasos de la independencia y autonomia del nifio. Pero la cara del
cuidador queda como indicador de seguridad o peligro en circunstancias particulares.
Schore (2003) sugiere que la comunicacion diddica produce estados afectivos intensos
positivos y altos niveles de dopamina y opidceos enddgenos, representando un contex-
to ideal para el crecimiento. La investigacion indica que los sistemas que producen la

I o"

sensacion del “self’ estdn situados en la area orbital prefrontal del cértex (Schore,
1994 y 2001a). Contiene los mas altos niveles de opidaceos y dopamina del cortex cere-

bral (Samadi et al, 2006). Este cértex tiene proyecciones también a dreas motoras por-
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que su actividad esta relacionada con movimientos de los ojos, de la cabeza y de la ca-
ra (Bressan y Crippa, 2005; Porges, 2001). Contiene neuronas que responden especifi-
camente a la expresién emocional de la cara y estd involucrado en procesos de reco-
nocimiento, de atencidn dirigida y de descubrimiento de objetos emocionalmente re-
levantes. Juega también un papel importante en el procesamiento de sefiales social-
mente relevantes y necesarias para la iniciacién de interacciones sociales y conductas

de afiliacién (Siegel, 1999; Schore, 2003).

Hasta los 10 meses de edad el 90% de la conducta del cuidador consiste en
afecto, juego y cuidado. Por el contrario el cuidador de un infante de 13 a 17 meses es-
ta expresando una prohibicién en una media de cada 9 minutos. Su papel cambia de
un cuidador a un agente de socializacion (Schore, 2001a). Es en este ambiente donde
surge la verglienza y se forma el apego inseguro si el cuidador o agente de socializa-

cion no funciona correctamente (Schore, 2003).

1.2.1.6.2. Los déficit funcionales.

Experiencias sociales negativas durante periodos criticos producen alteraciones per-
manentes en los receptores de opidceos, dopamina, noradrenalina, serotonina y otros
(Schore, 2001a y 2003). El cerebro se desarrolla en funcién de su uso (Siegel, 1999;
Schore, 2001a). Cuanto mas esta activado un sistema neuronal, mas desarrolla sus ca-
pacidades funcionales asociadas con esta activacion. Si los sistemas de estrés estan ac-
tivados durante el desarrollo con frecuencia, se vuelven estados intrinsecos. La falta de
vivencia del desarrollo éptimo produce un subdesarrollo de areas corticales, subcorti-
cales y limbicas y la persistencia de funciones conductuales primitivas y no maduras

(Schore, 2001a).

El trauma influye en el patrén, la intensidad y la naturaleza de la experiencia
afectiva y sensorial de los hechos en la infancia. La amenaza activa la respuesta de
estrés del cerebro y esta activacidon afecta el desarrollo del cerebro alterando la neu-
rogénesis, migracién, sinaptogénesis, y la diferenciacién neuroquimica. El cerebro en

desarrollo es muy sensible al estrés. La exposicion precoz a estrés moderado genera
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una capacidad de resistencia mientras la exposicion a estrés créonico genera un déficit

en el afrontamiento al estrés mas tarde en la vida (Schore, 2001a, 2003).

El nifio reacciona a la estimulacidon equivocada por el cuidador con un reflejo de
proteccion que se vuelve crénico y causa la inmovilidad (alerta) (Nijenhuis, van der
Hart, Kruger y Steele, 2004b). Sigue eventualmente una reaccion de defensa que estd
impedida, y causa la inmovilidad (ténica) aiun mas fuerte (DaSilva y Menescal-de-
Oliveira, 2007), la indefension y es la base de la rigidez muscular (Maier y Watkins,
2005; Overeem, Lammers, van Dijk, 2002). Para evitar la inmovilidad el individuo pue-
de disociar, lo que se supone produciria, por la anestesia de los sentidos y la analgesia
de las emociones y sensaciones, la deficiencia de impulsos naturales internos y exter-
nos y resultaria en un aumento de noradrenalina y esteroides del estrés. El tono vagal
aumenta fuertemente disminuyendo la presion sanguinea y la tasa cardiaca a pesar de
la adrenalina circulante (Schore, 2001a y 2003; ver Goldstein et al., 2007). El resultado
serd la rigidez mental y un déficit motivacional que esta compensado por la adaptacion
y estimulos compensatorios externos y, sobre todo, progresivamente por el estrés pos-
traumatico. El estrés aumenta la sintesis de dopamina, causa la auto-adiccion a las sus-
tancias enddgenas (opidceos, dopamina) y produce un desequilibrio neuroquimico y
neurotoxicidad. Esto es la base de los trastornos de control de impulsos (hipersexuali-

dad, ludopatia, etc.) y de las disfunciones cognitivas y conductuales del adulto.

Si un nifio después de la experiencia traumatica disocia y permanece en esta di-
sociacién durante suficiente tiempo, la homeostasis cambia los sistemas mediando la
respuesta disociativa. Resulta una neurobiologia disociativa sensibilizada con retrai-
miento, ansiedad, indefensidén, dependencia y trastornos relacionados, como depre-
sién, ansiedad o un trastorno disociativo. Un nifio hiperactivo desarrollara caracteristi-
cas “hiper” como tono muscular elevado, fiebre ligeramente elevada, aumento en la
respuesta de sobresalto, trastornos del suefio, problemas en la regulacién de los afec-
tos, ansiedad especifica o generalizada. Ademas tiene anomalias en el sistema cardio-

vascular. La carencia de desarrollo 6ptimo produce también cerebros insuficientemen-
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te desarrollados con la persistencia de una reactividad conductual primitiva e inmadu-

ra (Schore, 2003).

1.2.1.6.3. La competencia social o la vergiienza.

Cuando un nifo esta permanentemente en un estado de inseguridad o ansiedad las
areas del cerebro que estan procesando la informacién funcionan de manera diferente
a las de un nifio que crece en un medio ambiente seguro. El nifio seguro y el nifio en
estado de alarma pueden estar sentados en la misma clase y escuchar la misma lectura
de la profesora. Tienen los dos el mismo Cl y son los dos en todos los aspectos pareci-
dos. El niflo seguro se concentra en las palabras de la profesora utilizando el neo-
cortex y la cognicidon abstracta. El nifio en estado de alarma es menos eficiente en el
procesamiento y en el almacenamiento de la informacién verbal. La cognicién de este
nifio estd dominada por areas sub-corticales y limbicas concentrandose en informacio-
nes no verbales, la expresion facial, los gestos de las manos, etc. El cerebro de este ni-
Ao aprendera mas selectivamente capacidades cognitivas no verbales, como la intui-

cion (Perry, 2001; Schore, 2003).

Este principio ayuda a entender por qué un nifio inseguro (traumatizado y es-
tando en un estado permanentemente activado) puede estar sentado en la clase pero
no aprender nada. La capacidad de aprendizaje y de internalizacion de informacién
cognitiva nueva depende de la activacion de areas frontales y corticales, lo que no es el
caso en un estado de alarma. En el estado de alarma las informaciones estan procesa-
das de manera diferente. Y el sentido del tiempo esta alterado. El futuro no tiene im-
portancia porque tiene que sobrevivir en el presente. La recompensa inmediata es lo
mas importante. La gratificacion demorada es imposible. La reflexion sobre la conduc-
ta es imposible también. Las reacciones mediadas por el tronco del cerebro son refle-
jas, impulsivas y agresivas frente a todo peligro percibido (Schore, 2003). Los nifios tie-
nen que dedicar toda su energia a reorganizar o mantener la homeostasis y no pueden

hacer nada mas. El estrés es un proceso cognitivo y al mismo tiempo emocional y, una
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vez activado, ocupa los sentidos de manera que no queda espacio para el aprendizaje

u otra funcién de nueva experiencia (Schore, 2001a).

Mientras el nifio seguro desarrolla competencia social, el nifio inseguro desa-
rrolla verglienza. Biolégicamente la experiencia de competencia libera un flujo de en-
dorfinas y dopamina en el sistema limbico mientras la experiencia de no tener control
produce una reaccion de los mismos neurotransmisores en el sistema motor, aunque
en el sentido opuesto (Schore, 2003). La dopamina puede inducir la conducta motiva-
cional apetitiva o aversiva o ambas (Faure, Reynolds, Richard y Berridge, 2008). Hay
evidencia de que los opidceos estdn implicados en la regulacion de la dopamina
(Ghosh, Patel, Cousins y Grasing, 1998; Samadi et al., 2006) aumentando la sintesis de
dopamina por “eustress” (el estrés “bueno”) y bloqueando directamente o a través de
otros neurotrasmisores como GABA, glutamato u otros los receptores dopaminérgicos
y produciendo inmovilidad en el caso del “distress” (el estrés “malo”) agudo o pos-
traumatico (DaSilva y Menescal-de-Oliveira, 2007; ver Faure et al., 2008; Hallett y Brot-
chie, 2007; Schore, 2003). En animales se ha observado que los opidceos pueden au-
mentar la locomocidn y tener también un efecto inhibidor sobre la locomocidn (Cools y

Robbins, 2004; Patti, Frussa-Filho, Silva, Carvalho, Kameda et al., 2005).

1.2.2. La fase subclinica: la deficiencia de impulsos y el estrés (22 fase).

1.2.2.1. La analgesia y la falta de recompensa.

Si la amenaza no desaparece la disociacidn se convierte en crénica con una reaccién
autondmica, cardiaca y de analgesia total. La consecuencia de la analgesia es la
ausencia de la experiencia emocional y sensorial, algo que se observa en la
Enfermedad de Parkinson en general (Bowers, Miller, Mikos, Kirsch-Darrow, Springer
et al., 2006) y también en relaciéon a la capacidad motriz (Metz, 2007). Falta el estimulo
sensorial natural, el impulso psico-motor sutil que inicia y acompafa la emocién y que
es el mecanismo intuitivo de la conducta natural del individuo, motivacion y

recompensa de la conducta humana. Los opidceos producen una analgesia fuerte
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(Beauregard, 2007; De la Fuente-Fernandez, 2007) y al mismo tiempo causan un efecto

fuerte de recompensa que puede producir adiccién (Fields, 2007).

La disociacién estructural protege al individuo de la experiencia del estrés
postraumatico (OIff et al., 2005; Van der Hart et al., 2004; van der Kolk et al., 2005). Sin
embargo, el resultado de la disociacion de las sensaciones y emociones tiene un doble
efecto. De un lado hay una falta de impulsos a través de emociones, sentimientos y
sensaciones que se manifiesta en una deficiencia de impulsos y se muestra como
apatia (Levy y Dubois, 2006; Linazasoro et al., 2004; Verdejo-Garcia et al., 2006;
Zgaljardic et al., 2003), y del otro lado hay, por la falta de recompensa emocional, una
ausencia de motivacién y anhedonia (Bressan y Crippa, 2005; Ebeling, Moilanen, Linna,
Rasanen, 2001; Isella, lurlaro, Piolti, Ferrarese y Frattola, 2003; Lemke, Brecht, Koester,
Kraus y Reichmann, 2005; Linazasoro et al., 2004; Wieser, Muhlberger, Alpers, Macht,
Ellgring y Pauli, 2006).

La falta de recompensa natural eleva la dependencia de estimulos exteriores
(estresores) y de recompensa artificial por estimuladores enddgenos y exdgenos
(Bressan y Crippa, 2005). El paciente de Parkinson tipicamente no tiene los impulsos
que inician los movimientos, y normalmente tampoco los que mantienen los
movimientos. Los estudios clinicos muestran que los programas motores aprendidos
anteriormente, los planes motores secuenciales, todavia estan disponibles. Pero en la
Enfermedad de Parkinson y, en la ausencia de una motivacién interna, no estan

accesibles (Fernandez del Olmo, Arias y Cudeiro-Mazaira, 2004).

El déficit de estimulacion emocional interior y de recompensa afectiva es
supuestamente sustituido por el estrés postraumdtico y agudo, por impulsos
exteriores y estimulos artificiales, en general por una conducta buscando recompensa
(Voon, Hassan, Zurowski, de Souza, Thomsen, 2006). Esta es la base para un
comportamiento de adiccién, que habitualmente se reconoce y es valorado
socialmente (Bawert y Fischer, 2005; Linazasoro et al., 2004; Smith et al., 2002; Davis y

Claridge, 1998) o que se desarrolla mas bien de forma oculta o sélo de forma
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manifiesta como trastorno de control de impulsos mas tarde, a lo sumo en la fase
clinica. Por esta razén la personalidad en la Enfermedad de Parkinson esta fijada a
conductas estresantes como la adiccidn al trabajo (workaholism: Aziz y Zickar, 2006;
Burke, 2004), actividades deportivas excesivas (runner’s high: Dietrich y McDaniel,
2004), actividades altruistas (co-dependencia: Cauthorne-Lindstrom y Hrabe, 1990;
Whitfield 1991), toma abusiva de medicamentos (Kroutil et al., 2006), dependencia de
Internet (Widyanto y Griffiths, 2006), ludopatia (Dodd, Klos, Bower, Geda, Josephs y
Ahlskog, 2005; Gschwandtner, Aston, Renaud y Fuhr, 2001; Sanchez Hervas, 2003),
hiper-sexualidad (Bressan y Crippa, 2005; Langstrém y Hanson, 2006) o gasto excesivo

(Pontone, Williams, Bassett y Marsh, 2006).

Hay evidencia que existe una dependencia (auto-adiccién) de los procuradores
de la recompensa enddgena (Bressan y Crippa, 2005; De la Fuente-Fernandez y Stoessl,
2002; Dietrich y MacDaniel, 2004; Perea-Sasiain, 2007). En ello participan sobre todo la
dopamina en el sistema limbico (nucleo accumbens) y las endorfinas o los
cannabinoides (Dietrich y McDaniel, 2004). Ademas, la dependencia de sustitutos
dopaminérgicos exdgenos (levodopa, agonistas dopaminérgicos) esta demostrada
clinicamente (p.e. disregulacion homeostatica hedonista, sindrome de disregulacion
dopaminérgica) (Bearn, Evans, Kelleher, Turner y Lees, 2004; Evans y Lees, 2004;
Giovannoni et al., 2000; Lily y Al-Din, 2004; Muller, Reuter, Hermann y Gertz, 2002;
Tack, De Cuypere, Jannes y Remouchamps, 1988).

1.2.2.2. El sindrome de deficiencia de recompensa.

1.2.2.2.1. El estrés oxidativo.

El sistema de recompensa estd sobre todo localizado en el sistema limbico. El sistema
limbico esta activo en el control de la homeostasis interna, la mediacion de la memoria
y el aprendizaje y contribuye a las emociones. El sistema limbico también estd
mediando aspectos importantes de la conducta sexual, la motivacidn y la nutricién.

Entre otros sistemas, el sistema de recompensa incluye también el cortex prefrontal, la
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sustancia negra, la sustancia gris periacueductal y el area ventral tegmental (Bowirrat y
Oscar-Berman, 2005). La sustancia negra contribuye al sistema mesolimbico
terminando en el estriatum ventral que incluye el nucleo accumbens, el tubérculo
olfatorio, el septum, la amigdala central y el nucleo basal de la estria terminal. El
estriado ventral juega un papel en el aprendizaje y ejecucién de ciertas conductas en
respuesta a los estimulos incentivos. Segun el lugar de la estimulacion dopaminérgica

resulta motivacion apetitiva o aversiva (Faure et al., 2008).

La degeneracion de conexiones neuronales entre la sustancia negra y el
estriado es una realidad en la Enfermedad de Parkinson (Baranyi, Milusheva, Vizi y
Sperlagh, 2006). Sin embargo, los sistemas que degeneran no son exclusivamente
dopaminérgicos (Ahlskog, 2005; Braak, Rub, Jansen, Del Tredici y de Vos, 2005) y no
todo el estrés oxidativo es dopaminérgico. Ademds no todas las neuronas
dopaminérgicas degeneran. Hay sistemas o periodos en que se ha observado un
exceso de dopamina incluso en el estriado (Ahlskog, 2005). Los primeros sintomas
(motores) aparecen cuando 50% de las neuronas en la sustancia negra estan
degeneradas o la dopamina esta reducida en el estriado en el 80%, lo que sugiere un
inicio del proceso mérbido mucho antes (Bezard et al., 2003). Las neuroimagenes
sugieren un periodo presintomatico de alrededor de seis afios (Tolosa et al., 2007) y
segun Braak y sus colaboradores (2003) este proceso empieza en el sistema nervioso
auténomo. Los primeros sintomas antes el inicio de la fase clinica son efectivamente
autonémicos y los primeros sintomas no motores también, por regla general,
disautonomias. Por esta razén se puede suponer que las emociones estan implicadas

(Braak et al., 2003).

Es cierto que el estrés oxidativo existe en la Enfermedad de Parkinson (Jenner,
2003). Sin embargo, la degeneracién de neuronas dopaminérgicas no es capaz de
producir el cuadro completo de la Enfermedad de Parkinson (Fahn y Sulzer, 2004;
Jenner y Olanow, 2006). Se puede suponer que el proceso estd relacionado con el
trauma y que la causa es mas compleja. El estrés aumenta no sélo la sintesis de

dopamina (Kim, Choi, Chang, Kim y Hwang, 2005) sino también niveles altos de
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adrenalina, noradrenalina y glutamato. Y la respuesta de disociacidn eleva los niveles
de cortisol y GABA y sobre todo de opidceos (Schore, 2003). Los opidceos provocan la
liberacion de aun mas dopamina para evitar el bloqueo, lo que no es posible después
de un cierto periodo (subclinico) y —en un estadio avanzado— producen disquinesias

(Samadi et al., 2006).

1.2.2.2.2. La estimulacién compensatoria artificial externa.

El nifio traumatizado puede haber aprendido a suprimir sus propios impulsos
emocionales para no experimentar el estrés postraumatico. Puede ser un poco hiper-
adaptado y emocionalmente sin vida. Sin embargo, éstos no son rasgos mal vistos
socialmente. M3s tarde, el individuo puede sufrir un traumatismo craneo-encefalico
(Bower et al., 2003; Factor et al., 1988; Goldman et al., 2006; Joseph, 1996; Scaer
2001a), en el cual el efecto emocional en forma de estrés no se puede subestimar
(Koshino et al., 1969; Scaer 2001b; Stern, 1991). Eso profundiza la traumatizacion ya
existente y contribuye a la inclinacién a la conducta de adiccién adquirida. La
personalidad en la Enfermedad de Parkinson es por regla general muy trabajadora, lo
que se manifiesta como adiccion al trabajo e incluye también estrés (Bearn et al.,
2004; Factor et al., 1988; Frigerio et al., 2005; van der Kolk et al., 2005). Este estrés
puede ser intenso, persistir durante mucho tiempo y elevar la produccion de dopamina
y también de otras sustancias enddégenas como opidceos, cannabinoides o morfina
muy por encima de las necesidades (Bertolucci-D’Angio et al., 1990; Kim et al., 2005;
Matthews y German, 1984; Schore, 2003; Smith et al., 2002). El excedente alimenta la

conducta adictiva y su reduccidn crea procesos neurotoéxicos.

Los estudios clinicos muestran que los impulsos externos como sensaciones
sensoriales ritmicas (auditivas, visuales) mejoran las capacidades motrices (Fernandez-
Del Olmo et al., 2003; Fernandez-Del Olmo et al., 2004; Ferrarin et al., 2004; Rochester
et al., 2005). La fisiologia de este proceso es confusa (Abbruzzese y Berardelli, 2003;
Enzensberger et al., 1997). Sin embargo, se reconoce que el movimiento locomotor

incluye también informaciones visuales, vestibulares y somatosensoriales (Wu et al.,
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2006; Wu y Chian 1997). Los impulsos externos en combinacién con la expectativa
consciente del efecto positivo (placebo) podrian influir sobre las condiciones
emocionales, cambiar la disociacién y producir un impulso (emocional) interno. El
impulso emocional podria acelerar el freno vagal, liberando en el sistema mesolimbico
la dopamina, influyendo en el sistema opidceo endégeno y suministrando al estriado
dopamina y restableciendo con eso las capacidades motrices (De la Fuente-Fernandez

y Stoessl, 2002; Goetz et al., 2000).

1.2.3. La fase clinica: desequilibrio neuroquimico y neurotoxicidad (32 fa-
se).

1.2.3.1. El estrés posttraumadtico enmascarado.

La experiencia clinica sugiere que el trastorno de estrés postraumatico esta
relacionado con la traumatizacion relacional precoz (Ford et al., 2006; van der Hart,
Nijenhuis y Steele, 2005). La investigacién en general demuestra una tendencia
elevada en los enfermos de Parkinson de trauma relacional (apego) y casi todos los
sintomas de la Enfermedad de Parkinson tienen aspectos psico-sociales. No sdlo los
sintomas psicoldgicos como el retraimiento, sino las disfunciones organicas como la
falta de expresion facial, la afonia o la afasia y la disfuncion de otros sistemas de

comunicacion se refieren a aspectos sociales.

El paciente de Parkinson experimenta una forma de estrés postraumatico, pero
no es un trastorno de estrés postraumatico. Parece que los efectos del trauma
psicolégico que el afectado de la Enfermedad de Parkinson ha vivido, son ocultados o
el estrés que experimenta estd enmascarado. Se puede plantear la hipdtesis de que el
sistema nervioso auténomo simpatico y parasimpatico estan en el modo de control
coactivado y los dos suben de manera que un aumento de actividad simpatica (el
estrés) compite con un crecimiento de actividad parasimpatica (la disociacion). En este
caso un incremento fuerte en la actividad autonédmica tiene un efecto pequefio sobre
la tasa cardiaca porque la aceleracidn simpatica esta inhibida por la deceleracién

parasimpdtica (Alm, 2004b; Hopper, Spinazzola, Simpson y van der Kolk, 2006).
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La disociacién postraumatica rigida parece suficiente para causar un sindrome
de deficiencia de recompensa (Linazasoro et al., 2004). Que el estrés postraumatico
compense este déficit es una conclusidn de la hipdtesis presentada en esta Tesis Doc-
toral. El estrés es una realidad en la Enfermedad de Parkinson y la investigacidon clinica
ha mostrado que el estrés puede aumentar los sintomas (Smith et al., 2002). Que estos
sintomas son desencadenados por una conversion de energia estimulante es una con-
clusién de nuestra hipdtesis, pero también estd apoyada por el hecho de que la mayor-
ia de los afectados relatan una experiencia traumdtica o un cambio socio-emocional
fuerte alrededor del inicio de la enfermedad (Hurni, 2007; Russ y Fischer, 1991; ver
Roelofs et al., 2005) o unos pocos afios antes. La conversion y la regresiéon son aspec-
tos psicologicos de la reaccidn fisioldgica parasimpatica de la disociacién. La energia
estimulante de la personalidad de Parkinson son las hormonas de estrés (adrenalina,
cortisol, etc.) y es modulada por el sistema nervioso simpatico. La disociacion, sin em-
bargo, es facilitada por el sistema nervioso parasimpatico y la energia estimulante son
los opiaceos enddgenos (Schore, 2003). El efecto del vago dorsal afecta a los sistemas
fisiolégicos motores y no motores y produce inmovilidad mental y motriz simulando la
regresion al estado infantil si no se pone el freno por el vago ventral en su momento. El
freno vagal que se encuentra en los emplazamientos del sistema vagal medular, deber-
ia activarse, p.e. aumentar el tono, cuando el individuo cambia de un estado de baja
demanda metabdlica a alta (Porges, 2007; Schore, 2001, 2003), lo que parece no

hacerse apropiadamente en la Enfermedad de Parkinson.

1.2.3.2. La homeostasis y las emociones.

Con la presencia de los primeros sintomas empieza la tercera fase del desarrollo de la
Enfermedad de Parkinson. Aqui se diagnostica frecuentemente primero una
enfermedad reumatica (Birkmayer y Danielczik, 1991). La inflamacién es una reaccidn
normal ante infeccién, herida y trauma (Pavlov, Wang, Czura, Friedman y Tracey,
2003). Las funciones inmunes estdn reguladas por el sistema nervioso auténomo. La
influencia de las emociones esta diagnosticada como disfunciones emocionales o

autonémicas y se observa que las disfunciones autondmicas estdn influidas
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emocionalmente (Crucian, Huang, Barrett, Schwartz, Cibula et al., 2001; Zgaljardic et
al., 2003). No sdlo los sistemas motores sino todos los sistemas pueden ser afectados
por influencias emocionales y motivacionales (Lanotte, Lopiano, Torre, Bergamasco,
Colloca y Benedetti, 2005). La reduccion de la variabilidad de la tasa cardiaca y de la
presidn sanguinea es una observacién referente a influencias emocionales también
(Pollo, Vighetti, Rainero y Benedetti, 2003; Pursianen, Haapaniemi, Korpelainen,

Huikuri, Sotaniemi y Myllyla, 2002).

No sélo el sistema dopaminérgico, sino el equilibrio completo (homeostasis) de
los sistemas de neurotransmisores relacionados con él estan perturbados por las
condiciones traumaticas (Lanotte et al 2005; Pollo et al., 2003), y el estrés produce una
dependencia de la dopamina enddgena y de los opidceos enddgenos (Kiecolt-Glaser,
McGuire, Robles y Glaser, 2002; Linazasoro et al., 2004; OIff et al., 2005). Si ahora la
recompensa disminuye por un cambio en el estrés o se suprime por la pérdida del
origen de la recompensa (p.e. a causa de la jubilacidn, pérdida del trabajo), entonces
surge un sindrome de abstinencia que muestra sintomas parecidos a la Enfermedad de
Parkinson independientemente de la duracidn del proceso sub- o preclinico y el
volumen del dafio neuronal causado por la ultima (Giovannoni et al., 2000; Lily y Al-
Din, 2004). La abstinencia endégena puede ser causada también por una pérdida (p.e.
muerte de un ser querido, quitarse de fumar) u otro acontecimiento emocionalmente
abrumador o traumatico (en la mayoria de los casos una repeticién de un trauma de la
primera fase como negligencia o abandono) y por experimentar el estrés de manera
diferente, no compensatoria. En relacion con el comienzo de la enfermedad los
pacientes con la Enfermedad de Parkinson informan pues de forma frecuente de un
shock o trauma emocional (Hurni, 2007; Marsden et al., 1981; Russ y Fischer, 1991). La
limitacion de la capacidad de experiencia emocional que existe desde la nifiez pre-
verbal (Irwin y Melbin-Helberg, 1997), no apoya, sin embargo, la liberacién de la
energia emocional, reprimida de manera que ésta no esta a disposicion para un
proceso adaptativo (Van der Kolk, 1994). En su lugar, la energia bloqueada de la

emocion aparece como manifestacion clinica de la disociacién del estado infantil y
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finalmente como sintoma de la enfermedad (ver Braak et al., 2005; Nijenhuis, 2000;

Scaer, 2001b).

1.2.3.3. Las emociones disociadas como sintomas.

1.2.3.3.1. Las emociones y la inmovilidad.

Puede parecer audaz ver la Enfermedad de Parkinson como un “sindrome
postraumatico” o “mecanismo de proteccion”. Sin embargo, hay muchos indicios y
pruebas de que el proceso moérbido esta influenciado por mecanismos de proteccion o
de defensa y de que estos mecanismos se manifiestan en los sintomas de la
enfermedad. Ademas, algunos estudios sefalan que la causa es traumatica y que las
experiencias traumaticas o el estrés que parece experimentar el paciente de Parkinson
durante su vida antes del inicio clinico de la enfermedad (Macht, Schwarz y Ellgring,

2005) son apropiados para condicionar al individuo (ver Ohman y Mineka 2001).

En la Naturaleza, el organismo del animal vuelve al estado normal después que
el peligro acabd. En el hombre el miedo, la indefensidén o la verglienza impiden esta
readaptacién, anulan la habituacion y el reflejo se vuelve crénico (ver Ruiz-Padial,
Sollers, Vila y Thayer, 2003). Incluso la reaccién no necesita amenaza para activarse. En
el momento en que el individuo dirige su intencién o atencion hacia una actividad o un
objeto condicionado el reflejo esta provocado y surge la indefensién que provoca
enseguida la inmovilidad (Overeem, Lammers y van Dijk, 2002). La reaccion se queda
bloqueada entre la activacion de las dos respuestas posibles en el mismo tiempo:
atencion y motivacion. El condicionamiento no deja opcion. La hiperactivaciéon
cognitiva causa automaticamente la hiperinhibicion. El resultado es la inmovilidad, el

freezing.
Los reflejos incondicionados pueden ser modulados (potenciados o inhibidos)

de acuerdo con el estado motivacional (aversivo o apetitivo) del organismo o por el

procesamiento preatencional del miedo (Ohman y Mineka, 2001; Ruiz-Padial et al.,
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2003; Ruiz-Padial, Mata, Rodriguez, Fernandez y Vila, 2005; Sanchez et al., 2002; Vila et
al., 2007). El organismo de la personalidad de Parkinson, estando motivado
aversivamente por la experiencia traumdtica y/o por la indefensién aprendida,
aumenta el reflejo incondicionado que se repite permanentemente si los aspectos
inevitables de la vida diaria se convierten en sensaciones condicionadas y despiertan
recuerdos traumaticos. Finalmente, el afectado no sale del patrén condicionado (Van
der Kolk, 1994) y se queda parado en la disociacion (Scaer, 2001b). La verglienza
(inhibicion, adaptacién, sumisién) podria dar el impulso y el vago transmitiria la sefial
al sistema cardiovascular y motor (Overeem et al., 2002; ver Rainville et al., 2006). Con
el tiempo pueden afectarse practicamente todos los sistemas motores y no motores
superponiéndose las causas y los efectos. Hay cada vez mas disfunciones y los

sintomas se refuerzan (Jenner y Olanow, 2006).

1.2.3.3.2. Las emociones en la Enfermedad de Parkinson.

Lo dicho esta en consonancia con la observacion en la practica clinica de que ciertas
fluctuaciones en el transcurso patoldgico de la Enfermedad de Parkinson estan
relacionadas con condiciones emocionalmente cargadas o con estados afectivos
(Birkmayer y Riederer, 1985; Ellgring et al., 1990; Macht y Ellgring, 1999; Marsden et
al., 1981). Se ha observado clinicamente, también, que las condiciones emocionales
influyen en la duracién del efecto de la medicacién (Lees, 1989), que los caracteres
menos rigidos tienen un mejor prondstico (Jacobi et al., 1988), y que se nota en la
practica clinica un mejor funcionamiento de los sistemas fisiolégicos cuando no estan
afectados por emociones negativas o estrés (Gonzalez Maldonado, 1997; Macht et al.,
2005). Junto al sistema nervioso auténomo también el sistema inmune y el sistema
cardiovascular juegan un papel importante (Awerbuch y Sandyk, 1994; Levenson y
Ekman, 2002; Levenson, Carstensen, Friesen y Ekman, 1991; Oka et al., 2006). Se ha
informado de la asociacién de la bradicardia con el freezing (Azevedo et al., 2005) y de
la hipotensién en la Enfermedad de Parkinson (Jankovic y Stacy, 2007). Estando

implicadas las emociones se puede suponer que es el miedo, eventualmente en
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combinacion con la indefensién o la verglienza, que se manifiestan en los sintomas
motores y no motores. Se ha observado que la actividad del sistema nervioso
auténomo distingue las emociones (ver Porges, 2007) y se puede suponer que las
emociones afectan la tasa cardiaca produciendo el bloqueo sobre todo en espacios
estrechos, pero también en espacios amplios (miedo), en situaciones de expectacion o
de espera (preocupacién, ansiedad), de observacién por otra gente, real o sdlo
imaginada (vergiienza) y de control, lo que no es un acto, sino una identificacién, un

sentido (indefensidn) (ver Danner et al., 2001; Levenson y Ekman, 2002).
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1.3. La Enfermedad de Parkinson: ¢{un mecanismo protector croni-
co?

1.3.1. La experiencia traumatica, el estrés y el reflejo de proteccion.

Para una experiencia traumatica relacional no falta mucho. Es suficiente un cuidador
estresado por alguna razon. El nifio percibe la cara del cuidador expresando estrés y
tensiéon como un sefial de peligro o de amenaza (Nijenhuis et al., 1998; Schore, 2001a).
Su organismo reacciona fisioldgica y automaticamente en la presencia de una amenaza
o un peligro percibido, real o sélo imaginado, para protegerse de un posible dafo
(Schore, 2001, 2003; Vila, Fernandez, Pegalajar, Vera, Robles, Perez, Sdnchez, Ramirez
y Ruiz-Padial, 2003). Los reflejos tipicos de proteccion son el reflejo de orientacidn, el
reflejo de sobresalto y el reflejo de defensa. Reacciones de defensa tipicas incluyen
inmovilizacién (congelacién), sobresalto, desmayo o lucha y huida (Vila, Guerra,

Munoz, Vico, Viedma-Del Jesus, Delgado et al., 2007).

El nifio reacciona en primer lugar con un reflejo de orientacién volviendo a la
normalidad cuando no hay peligro. Sin embargo, el nifio depende del cuidador para
volver a establecer la homeostasis, y si el cuidador no esta disponible para moderar la
activacion del nifio, ésta misma se vuelve crdnica a pesar de que no haya peligro y la
cara alarmante del cuidador vuelve a la normalidad, el nifio se activa aun mas y queda
blogueado en una respuesta de defensa frustrada porque por razones evidentes no
hay oportunidad ni de luchar ni de huir. Para evitar la inmovilidad el nifio disocia

(Schore, 2001a).

La disociacién es una respuesta apropiada en la medida en que pueda re-
establecer el equilibrio fisiolégico en el organismo del traumatizado y a condicidn de
que termine cuando la hiperactivacién por la experiencia traumatica acabe (Kallio,
2001). Pero en la realidad la hiperactivacion muchas veces no desaparece y permanece
y la disociacién también (ver Ruiz-Padial et al., 2003). Cuando la hiperactivacién, la

experiencia traumatica, acaba queda muchas veces el estrés causado por emociones
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negativas como el miedo traumatico, la verglenza y la indefensién, el
condicionamiento y la sensibilizacion. De esta manera el organismo no es capaz de
procesar e integrar lo que ha sucedido. La consecuencia es la hiperactivacién crdénica vy,
también, la disociacidn crdnica con efectos severos sobre los sistemas fisioldgicos

(Gang y Malik, 2003; Schore, 2003).

Sin embargo, la disociacién no es el Unico mecanismo de proteccion. Lo que
hace al hombre tan vulnerable cuando la proteccion se vuelve disfuncional es el hecho
de que el sistema nervioso autonomo entero es un sistema de proteccion y los
mecanismos defensivos (y agresivos) son construidos de manera que a cada cambio de
la homeostasis psico-bio-socio-ecoldgica hay una reaccidn del sistema nervioso que
pone algun mecanismo de defensa en marcha. En la literatura experimental y clinica se
incluye el freezing, el sobresalto, el desmayo, la lucha-huida y se puede categorizarlos
en dos formas generales de defensa: inmovilidad y defensa activa (Vila et al., 2007). La
funcién protectora de ambos mecanismos es evidente, pero si el efecto no termina
cuando la amenaza ha acabado, estas respuestas protectoras pueden presentar un

riesgo serio para la salud mental y fisica (Vila et al., 2003).

1.3.2. La proteccidon inadecuada como sintoma.

1.3.2.1. La orientacion cronica.

La transaccion desaprobacidn-inhibicion es un reflejo de orientacion y es un
mecanismo de proteccidn en la nifiez. Sin embargo, su uso disfuncional puede cambiar
el efecto en perjuicio del individuo. El reflejo de desaprobacidn-inhibicion es una
respuesta del nifio a una interaccidon entre él y el cuidador. Es una reaccién de
orientacidn protectora que consiste en una accion desaprobadora verbal o no verbal
del cuidador y la reaccidn automatica de inmovilidad temporal del nifio. Sirve para
impedir de forma inmediata al nifio moverse a una zona de peligro inminente, ponerse
en una situacion de peligro o para atraerlo (Omaha, 2004). El reflejo esta provocado

por la verglienza en su funcién de adaptacidon y sumisidn a través del sistema nervioso
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auténomo, el sistema cardiovascular y otros sistemas (ver Rainville, Bechara, Naqvi y

Damasio, 2006).

La transaccion de desaprobacién-inhibicién es un bloqueo locomotor simple. La
transaccion es llamada también Ila transaccion de desaprobacién paternal o
transaccion de desaprobacion-verglienza. La verglenza es el desencadenante
emocional de la inmovilidad (alerta). Bloquea los movimientos gruesos sélo
temporalmente. El reflejo de desaprobacién-inhibicion estd normalmente provocado
por una fuente externa que no es la amenaza. Es tipicamente el freno de emergencia
del cuidador el que impide al nifilo hacer algo potencialmente amenazante para si
mismo. La criatura paraliza la locomocion inmediatamente cuando la madre grita
"ino!" o muestra otra expresion de desaprobacion. Si se abusa de esta funcion para
frenar la vivacidad del nifio en lugar de protegerlo, el reflejo se convierte en crénico y

se presenta como sintoma de inmovilidad (Omaha, 2004).

El freno de emergencia puede ser usado por el cuidador de manera extensiva e
inadecuada limitando la vitalidad del nifio. Un cuidador que es incapaz de modular los
afectos y muestra una cara de miedo, sobresalto o terror sin regular la reaccién del
nifio causa un reflejo de defensa permanente en el niflo (Wilkinson 2004, ver Porges,
2007). Lo que fue disefiado como un desencadenante simple de un reflejo motor se
hace mantenido, es interiorizado y causa que el mecanismo se convierta en crdénico

(Omaha, 2004; Schore, 2003).

1.3.2.2. La defensa inadecuada.

Miedo y ansiedad patoldgicos estan estrechamente relacionados con la defensa y la
mas relevante evidencia de la defensa en el desarrollo del miedo y ansiedad
patoldgicos viene de estudios del trastorno de estrés postraumatico (Vila et al., 2003).
La reaccion de defensa, sin embargo, no es una reaccidon simple sino una secuencia
dinamica de reacciones dependiente del peligro o de la amenaza. Una respuesta tipica

de defensa es la secuencia de una reaccion de defensa corta (sobresalto), seguida por
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una fase de orientacién y, segln las necesidades, de una fase de lucha o huida (Levine,
1997). La investigacién psicofisioldgica tiene una larga tradicidn en el estudio de esta
secuencia bajo su efecto fisioldgico en el sistema cardiovascular (Porges, 2007; Vila et
al., 2007). La respuesta de defensa es un complejo mecanismo de activacién y retirada
segun las circunstancias externas y esta controlada por el sistema nervioso auténomo

(Porges, 2007; Vila et al., 2007).

En 1889 ya Pierre Janet postuld que los efectos psicolégicos del trauma se
expresan como un cambio en la respuesta bioldgica del estrés (Van der Kolk, 1994). Sin
embargo, la mayoria de los individuos expuestos a un trauma no desarrollan un
Trastorno de Estrés Postraumatico (TEPT) (OIff et al., 2005; van der Kolk et al., 2005). El
paciente de Parkinson experimenta una forma de estrés postraumatico, pero no es un
TEPT propiamente. Parece que los efectos del trauma psicolégico que ha vivido la

persona con Parkinson son ocultados o el estrés que experimenta esta enmascarado.

1.3.2.3. Atencion o emocion.

El concepto de la defensa cardiaca diferencia un enfoque cognitivo y un enfoque
motivacional. El enfoque cognitivo distingue entre la reaccion de orientacion y la de
defensa y supone que los cambios en la tasa cardiaca reflejan mecanismos de atencién
y de percepcidn. En el modelo clasico, en una primera fase hay una desaceleracion de
la tasa cardiaca para facilitar la atencidon y percepcidon de los estimulos, y en una
segunda fase se acelera la tasa cardiaca reduciendo la atencion y percepcion como
proteccion frente a los estimulos. El enfoque motivacional supone que el cambio en la
tasa cardiaca refleja mecanismos metabdlicos destinados a poner a disposicion del
organismo la energia necesaria para adaptaciones conductuales. La tasa cardiaca se
desacelera si la conducta adecuada es la precaucién (orientacion) y se acelera si la
conducta adecuada es una reaccion activa, fisica o psicolégica (lucha-huida) (Vila et al.,

2003).
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Los reflejos cardiacos permiten distinguir entre la modulaciéon atencional y
motivacional de la conducta. Los mecanismos fisioldgicos parasimpaticos que reflejan
las funciones emocionales son detectados por la arritmia sinusal respiratoria, el reflejo
barorreceptor o la variabilidad de la tasa cardiaca. El perfil tipico de la respuesta
cardiaca de defensa muestra una actividad parasimpatica en la primera y la segunda
fase de activacidn y una actividad simpatica sélo en la segunda (Vila et al., 2007). La
respuesta de defensa es un complejo mecanismo de activacion y retirada segln las
circunstancias externas y estd controlada por el sistema nervioso auténomo (Porges,

2007).

1.3.2.4. Las emociones negativas y los reflejos condicionados.

La personalidad de Parkinson tiene una reaccién tipica ante una amenaza supuesta con
desaceleracion motriz (reflejo de orientacién) y rigidez muscular (tono muscular
elevado). El “freezing” en la respuesta cardiaca es una conducta defensiva adaptativa
habitual cuando los organismos complejos sanos se enfrentan a una amenaza
potencial. La inmovilidad atencional o alerta, que deja el individuo alertado
abruptamente sin moverse observando una fuente potencial de peligro y listo para la
lucha o la huida en un instante, afecta movimientos largos y capacidades locomotrices
(Acevedo et al., 2005; Alm, 2004). Toda accién menos la respiracion y el movimiento
de los ojos esta parada. Tipicamente el sujeto adopta una postura agachada. Pero el

organismo queda alerta y con tono muscular fuerte (Misslin, 2003).

Sin embargo, la experiencia traumatica o el estrés que parece experimentar
conscientemente o no el paciente de Parkinson durante su vida antes del inicio de la
enfermedad son apropiados para condicionar el individuo y aumentar el efecto de la
respuesta cardiaca de defensa. Los reflejos incondicionados pueden ser modulados
(potenciados o inhibidos) de acuerdo con el estado motivacional (aversivo o apetitivo)
del organismo o por el procesamiento preatencional del miedo (Ohman y Mineka,
2001; Ruiz-Padial et al., 2003; Ruiz-Padial et al., 2005; Sanchez et al., 2002). El

organismo de la personalidad de Parkinson, estando motivado aversivamente por la
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experiencia traumatica y/o por la indefensidn aprendida, aumenta el reflejo
incondicionado, que se repite permanentemente si los aspectos inevitables de la vida
diaria se convierten en sensaciones condicionadas y despiertan recuerdos traumaticos.
Finalmente, el afectado no sale del patrén condicionado (Van der Kolk, 1994) y se
gueda parado en la disociacion (Scaer, 2001b). La vergiienza (inhibicién, adaptacion,
sumision) podria dar el impulso y el vago transmitiria la sefial al sistema cardiovascular

y motor (Overeem et al., 2002).

1.3.3. Atencion y motivacion.

Se han observado diferencias importantes en la respuesta cardiaca. La ilustracién 3
(Vila et al., 2007) muestra los cuatro grupos de respuesta cardiaca que se han

encontrado en un estudio utilizando el analisis de clisteres (Fernandez y Vila, 1989).

La desaceleracién prolongada (grupo 4 de la llustracion 3), que interesa sobre
todo por su extensiva fase de inmovilidad y que se explica en la doctrina por una
activaciéon simpatica reducida y el control vagal sostenido durante la respuesta (Vila et
al., 2007) que se ha vuelto crénica, es tipica de la akinesia y de la congelacidon
(freezing), como se puede observar en la Enfermedad de Parkinson. Efectivamente,
como ya mencionado, se ha observado la bradicardia defensiva asociada con el
freezing (van Dijk, 2003; Acevedo et al., 2005). Sin embargo, se supone que no ocurre
en el modo secuencial sino en el mismo tiempo. La pregunta en este caso no es
atencién o emocion, la secuencia en el caso normal de la defensa, isino que el
problema es la atencién y la emocidn!: el individuo se adhiere en la defensa con una
hiperatencion externa (hipervigilancia) y la reduccién de la movilidad (bloqueo
muscular y mental, bradikinesia, akinesia) o la inmovilidad (freezing). Es la cognicidn la
gue impide la manifestacién de la emocidn, sea la que sea, rabia o terror, emociones
gue tienen la funcién (adaptativa) de facilitar la accién. Lo que queda es el miedo, la

indefension y la vergiienza facilitando la inmovilidad (Schore, 2003).
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Ilustracién 3. Diferencias individuales en el patrén de la respuesta.

Tanto la indefension como la verglienza son fendmenos parasimpaticos
(Omaha, 2004; Schore, 1994; Schore, 2003). El tono vagal sube y disminuyen la presién
sanguinea y la tasa cardiaca, a pesar de la adrenalina elevada (Birkmayer y Riederer,
1985; Devos et al., 2003; Kallio et al., 2004; Movius y Allen, 2005; Pursiainen et al.,
2002; Schore, 2001a). Sin embargo, con las condiciones hipotdnicas (Allcock, Ullyart,
Kenny y Burn, 2004) la vivacidad (aliveness) se ve afectada, por lo cual las relaciones
vitales se limitan (Schore, 1994) y la actitud del afectado estd marcada por el
retraimiento social. Un estado visceral que promueve la inmovilizacién (congelacion)
impide la capacidad de comunicacion social (Porges, 2007). Para recuperar el control
personal, el nifio despliega por un lado la hipervigilancia y, por otro lado, sin embargo,
un comportamiento (disociativo) de defensa, que limita las influencias sensoriales
exteriores y conlleva rasgos obsesivos-compulsivos que se ven mads tarde bajo la
concepcién de la personalidad de Parkinson premorbida (Eatough et al., 1990;
Heberlein, Ludin, Scholz y Vieregge, 1998; Hubble y Koller, 1995; Ishihara y Brayne,
2006b; Lyons et al., 2004; Poewe et al., 1990). Interiormente se protege el individuo de
la experiencia de las emociones y de los recuerdos traumaticos por la disociacién
(Diseth, 2005; Holmes et al., 2005; Marazzi et al., 1995; Masters, 1992; van der Kolk,

1994). Estas limitaciones de la vivacidad se muestran como rigidez muscular y mental y
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en el estado clinico como bradicinesia. En el peor de los casos, si la activacion e

inhibicion son demasiado fuertes, el resultado es la inmovilidad (Schore, 2003).

La literatura médica parece ver la inmovilidad ténica en el hombre como una
forma fuerte de la inmovilidad alerta. En la Enfermedad de Parkinson la paralisis
nocturna es un bloqueo que no soélo deja el paciente inmdvil bloqueando sus
capacidades motoras sino que baja el tono muscular de manera que el sujeto queda
paralizado (Chakravorty y Rye, 2003). La inmovilidad ténica es mucho mas fuerte y
afecta movimientos gruesos y finos y bloquea las capacidades loco-, vaso- y
psicomotrices. En los animales, el organismo finge la muerte y salva la vida porque el
depredador pierde el interés en el cadaver (Misslin, 2003). En el hombre esta
respuesta queda como herencia filogenética. Tiene una similaridad con la catatonia en
la esquizofrenia (Moskovitz, 2004) en que es una respuesta de miedo en situaciones de

estrés, y hay también un paralelismo similar con la cataplejia (Overeem et al., 2002).

1.3.4. El conflicto.

En la Enfermedad de Parkinson hay un conflicto entre la atencién y la motivacién,
entre el polo cognitivo y el polo emocional, entre el impulso externo y el interno
(Grande et al., 2006). Estando condicionado en el impedimento de su intencidn de
hacer algo falta sélo la intencién de hacer algo para desencadenar la reaccién de la
defensa o inhibicion y de bloquear los movimientos. En este proceso autodinamico el
peligro imaginado desencadena la inmovilidad y la emocién implicada aumenta la
hipervigilancia, que por su lado detecta otro peligro imaginado, y asi sigue el proceso
condicionado. Se muestra una conducta obsesivo-compulsiva que por fin forma la

personalidad en la Enfermedad de Parkinson.

Se puede hipotetizar que en el grupo 4 que se presentd en la llustracion
anterior prevalece la cognicion (hipervigilancia) y se impide la funcién adaptativa de la
emocion aumentando el control vagal (freezing) al mismo tiempo que la activacion

simpatica, facilitando la paradoja vagal (Porges, 2001). La cognicidn estd condicionada
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y cuando surge un pardmetro condicionado aparece automaticamente la inmovilidad.
La emocién se manifiesta como sintoma. La indefension y la verglienza bajan la tasa

cardiaca y el miedo lo pone permanente (ver Rainville, 2006).

La llustracién 4 muestra la imagen hipotética de la situaciéon en un caso como

en el del grupo 4 de la llustracién 3.
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llustracién 4. Activacidn simpatica al mismo tiempo que la activacién parasimpatica
tiene como efecto la inmovilidad.

Se puede imaginar que es el vago ventral el que no sube el tono bajando el
efecto del simpatico o del vago dorsal (el freno vagal) para facilitar la respuesta a la
amenaza real o imaginada. Esta inhibido por la hipervigilancia lo que aumenta las

emociones que enseguida desencadenan la disociacién y la inmovilidad.

Hay activacion simpatica al mismo tiempo que la activacion parasimpatica. El

efecto de hiperactivacion y hiperinhibicién es la inmovilidad (Schore, 2003). Puede ser
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el modelo del freezing en la Enfermedad de Parkinson en que las disfunciones

autondmicas indican una implicacion emocional en estos procesos.

1.3.5. Los sintomas de Parkinson como sintomas de disociaciéon pos-
traumatica.

1.3.5.1. La congelacion como expresion tipica de la inmovilidad.

La congelacion (el freezing) es un fendmeno comun relacionado con los reflejos
protectores (la orientacidn, el sobresalto y la defensa) tanto en animales como en
humanos (Nijenhuis, Vanderlinden y Spinhofen, 1998b). Sin embargo, a pesar de que el
aspecto emocional es importante, la interpretacion de estos reflejos se ha expresado
tradicionalmente en términos cognitivos poniendo el énfasis en los procesos
sensoriales (Azevedo et al., 2005; Buss, Davidson, Kalin y Goldsmith, 2004; Pérez,
Fernandez, Vila y Turpin, 2000) y en la Enfermedad de Parkinson se busca su causa en
una disfuncion cognitiva o ejecutiva (Matson 2002; Pazo y Belforte, 2002; Uc et al.,

2005).

El “freezing” no es un fendmeno Unico, sino que tiene apariciones diferentes
con tono muscular fuerte y sin tono muscular dependiendo de la emocién que lo pro-
voca (Reinville, 2006; Scaer, 2001; Schore, 2003). La verglienza provoca una inmovili-
dad ligera con tono muscular fuerte mientras la indefensién causa una inmovilidad
fuerte con tono muscular practicamente inexistente (Schore, 2003). Superando el mie-
do y haciendo el primer paso se libera del bloqueo. Pero el mecanismo que produce el
bloqueo no sdlo es emocional sino que hay otros mecanismos psicoldgicos que estan
involucrados. Parece que la vista esta afectada, hay un problema con la aprehensién

del espacio, la intencion parece estar afectada y también la atencién (Schore, 2001a).

A pesar de que el freezing of gait es un sintoma frecuente e inhabilitante en
pacientes con la Enfermedad de Parkinson avanzada, ocurre también en estadios
tempranos y ha sido observado en hasta 26% de pacientes que nunca tomaron

levodopa (Bloem et al., 2004). El freezing of gait es un ataque de inmovilidad de poca
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duracién en que el individuo no es capaz de empezar locomocién, dar la vuelta, de
pasar una puerta o un sitio con obstaculos (espacio estrecho), lo que ocurre menos
frecuentemente en espacios abiertos (Bloem et al., 2004; Giladi et al., 2001). La
sensacion de que los pies estan pegados al suelo les impide moverse. El freezing of gait
tipicamente ocurre cuando el paciente tiene que cambiar su patréon automatico o la
velocidad de andar (Amboni et al., 2008) o cuando otro proceso cognitivo esta
cruzando el proceso del movimiento (Bloem et al., 2004). Se ha observado
clinicamente que ya ante la expectativa de falta de espacio o de tiempo puede

aparecer el bloqueo (Bloem et al., 2004; Macht y Ellgring, 1999).

1.3.5.2. La estimulacion externa y el efecto placebo.

Los estudios clinicos muestran que los impulsos externos como sensaciones sensoriales
ritmicas (auditivas, visuales) mejoran las capacidades motrices (Fernandez-Del Olmo et
al., 2004; Ferrarin et al., 2004; Rochester et al., 2005). La fisiologia de este proceso es
confusa (Abbruzzese y Berardelli, 2003; Enzensberger et al., 1997). Sin embargo, se
reconoce que el movimiento locomotor incluye también informaciones visuales,
vestibulares e informaciones somatosensoriales (Wu et al., 2006; Wu y Chian 1997).
Sin embargo, los impulsos externos en combinacidn con la expectativa consciente del
efecto positivo podrian influir sobre las condiciones emocionales, cambiar la
disociacion y producir un impulso (emocional) interno. El impulso emocional podria
facilitar el freno vagal, liberando en el sistema mesolimbico la dopamina, influyendo en
el sistema opiaceo enddgeno y suministrando al estriado dopamina, restableciendo
con eso las capacidades motrices (De la Fuente-Fernandez y Stoessl, 2002; de la

Fuente-Fernandez et. al., 2004; Goetz et al., 2000; ver Porges, 2007).

Este proceso podria ser parecido a la cinesia paraddjica en la que se supone que
actua un efecto de placebo (Crucian et al., 2001; De la Fuente-Fernandez et al., 2004;
Macht y Ellgring, 1999). Se pone el freno vagal frenando la conducta de defensa
(Porges, 2007) y deja el acceso a planes motores normalmente no accesibles. Con

Tomografia por Emisién de Positrones se ha comprobado que el efecto placebo se
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manifiesta con la liberaciéon de dopamina en el nicleo accumbens, pero también en el
estriado dorsal, putamen y caudado (Beauregard, 2007; Benedetti et al., 2005; de la
Fuente-Ferndndez et al., 2004; Goetz et al., 2000; Goerendt et al., 2004; Linazasoro et
al.,, 2004). Hay evidencia también de que el efecto placebo puede ser adictivo
causando abstinencia cuando el tratamiento es discontinuo (De la Fuente-Fernandez y
Stoessl, 2002). Sin embargo, la liberacion de dopamina en el estriado dorsal
produciendo un efecto motor estad relacionada con la percepcion del (efecto del)
placebo y no sdélo con la expectativa de la recompensa (De la Fuente-Fernandez et al.,

2004).

Se supone que en el efecto placebo se activan ciertas neuronas corticales si
existe una oportunidad de recompensa. Sin embargo, esta bien documentado que no
es la estimulacidon externa la que produce el efecto motor sino la expectativa del
efecto positivo que causa un impulso interno emocional (De la Fuente-Fernandez et
al., 2004; Fricchione y Stefano, 2005; Pollo, Torre, Lopiano, Rizzone, Lanotte, Cavanna
et al., 2002). El efecto placebo incluye tanto factores cognitivos y sensoriales como
mecanismos de condicionamiento (Benedetti, 2006; De la Fuente-Fernandez et al.,
2004). La respuesta placebo puede ser un resultado del condicionamiento, pero estd
mediada realmente por la expectativa (Benedetti et al.,, 2005). Esta expectativa
consciente restablece el control personal, que se perdid en conexidon con el trauma
emocional. En la ausencia de la disociacion y con el control vuelven los impulsos psico-
motores sutiles, que inician y acompafan las emociones necesarias para producir no
sélo un efecto de recompensa en el estriado ventral sino un efecto (loco-)motor en el
estriado dorsal (ver De la Fuente-Fernandez et al., 2004). Varios estudios sugieren que
el efecto placebo es un fenédmeno de aprendizaje y que pueden obtenerse resultados
robustos con una exposicidn repetida a un tratamiento efectivo (Colloca y Benedetti,
2006). Hipotetizando que emociones fuertes como el miedo o la verglienza jueguen un
papel importante en estos procesos (Benedetti et al., 2005; Roelofs et al., 2006), se
puede imaginar que es un efecto del freno vagal como hemos ya expuesto (Porges,

2001, 2007).
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1.3.5.3. Proteccion y congelacion en la Enfermedad de Parkinson.

Faltan estudios sobre los mecanismos subyacentes del freezing en la Enfermedad de
Parkinson, y la investigacién no relaciona el freezing directamente con el sistema
nervioso auténomo y cardiovascular. Debido a las disfunciones autonémicas se tiene
gue tener cuidado al considerar los resultados de los estudios de la disfuncién
autondmica cardiovascular que utilizan sobre todo la variabilidad circadiana de la tasa
cardiaca en su analisis. Se observa la disfuncidn simpatica que confirma las funciones
atencionales (Devos et al., 2003). Sin embargo, el descenso que se observa en la
variabilidad de la tasa cardiaca se puede interpretar como reflejo de una actividad
motivacional, siendo asociado el descenso de la variabilidad de |a tasa cardiaca con la
activacion emocional (Movius y Allen, 2005; Ruiz-Padial et al., 2003). Recordemos que
la bradicardia defensiva efectivamente ha sido mencionada como asociada con el
freezing (Azevedo et al., 2005). La deceleracion prolongada puede ser debida al control
vagal mantenido (Vila et al., 2007), lo que es posible con la influencia del vago dorsal
(Goldstein et al., 2007; Porges, 2003a) que no tiene ritmo respiratorio (Porges, 1995,
2007). La bradicardia de miedo llama la atencidn, habitua lentamente, es proporcional
a la intensidad del estimulo, ocurre en especies que tienen inmovilidad como
estrategia defensiva y persiste después del fin del peligro (Azevedo et al., 2005). Su
magnitud es mediada por el nldcleo motor dorsal (Porges, 1995). Ademas, la activacién
simpatica no parece disminuir porque el nivel de la adrenalina no baja (Schore, 2003) y
la noradrenalina aumenta (Goldstein et al., 2007), lo que puede mantener la atencién
aumentada (hipervigilancia).

Son necesarios estudios especificos sobre los mecanismos que provocan el
freezing en la Enfermedad de Parkinson. Un enfoque motivacional en un modelo de
defensa del Parkinson relacionando el freezing con el sistema nervioso auténomo
podria aclarar el papel de las emociones en la Enfermedad de Parkinson (ver Awerbuch
y Sandyk, 1994; Camerlingo, Aillon, Bottacchi, Gambaro, D'Alessandro et al., 1987
Lang, Davis y Ohman, 2000; Matson, 2002). Un enfoque motivacional en un modelo de
Parkinson no sélo permitiria analizar el mecanismo subyacente al freezing sino que
podria llevar a una terapia del bloqueo motor por medicacién, psicoterapia u otras

terapias dirigidas a la modificacion del estado de danimo (Gustafsson et al., 2004,
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Matson, 2002). Finalmente, la estimulacién externa que se muestra beneficiosa en el

manejo de los bloqueos en la Enfermedad de Parkinson podria ser aplicada de manera

mas eficaz pudiendo estimular los mecanismos que influencian la tasa cardiaca de

manera selectiva para evitar el freezing (Alm, 2006; Fernandez-del Olmo et al., 2004;

Fernandez-del Olmo y Cudeiro, 2003; Ferrarin, Brambilla, Garavello, Di Candia, Pedotti

y Rabuffetti, 2004; McDonnell y Ridding, 2005).

Un modelo de los reflejos de proteccion de la Enfermedad de Parkinson

incluiria las siguientes hipotesis:
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El sistema nervioso auténomo juega un papel importante en la Enfermedad de
Parkinson. Los sintomas cardinales como la mayoria de los demds son
(causados sobre todo por una deficiencia de dopamina) inducidos o agravados
emocionalmente, moderado por el sistema nervioso auténomo y provocado
por un cambio en el sistema cardiovascular.

Los sintomas estan causados por una accién conjunta de factores bioldgicos
(déficit de dopamina, exceso de opidceos y otros neuropéptidos, procesos
inmunosupresores), cognitivos (atencidn, intencion), emocionales (miedo-
ansiedad, indefensién, vergiienza) y sociales (desencadenantes condicionados,
estrés).

El sistema cardiovascular refleja la influencia atencional o motivacional de
manera muy compleja incluyendo tres ramas del sistema nervioso auténomo:
el simpatico y dos ramas parasimpaticas, el vago ventral y el vago dorsal. El
simpatico estda moderado sobre todo por la adrenalina, la noradrenalina y las
hormonas de estrés, el vago ventral por noradrenalina y serotonina y el vago
dorsal por los colinérgicos y los opiaceos.

El freezing esta caracterizado por una subida de la tasa cardiaca y de la tension
arterial diastdlica y de la bajada de la tensidn sistélica con un aumento del
volumen sanguineo y una dilatacion de los vasos sobre todo en las

extremidades inferiores.



5. El freezing es la cima de los sintomas parkinsonianos incluyendo factores

motores, cognitivos (atencionales) y emocionales (motivacionales).

Parece que el afectado de la Enfermedad de Parkinson efectivamente tiene un
conflicto entre las funciones cognitivas y las funciones motivacionales. Este conflicto
tiene su manifestacion maxima en los sintomas del freezing. La investigacion se ha
limitado al estudio de las funciones cognitivas sobre todo bajo el aspecto (psico-)
motor y se ha postulado que los déficit ejecutivos tienen una base neuropsicolégica. El
afectado tiene la intencion de hacer algo, de acercarse de un objeto o un espacio y no
puede. No sélo estd bloqueado al nivel motor, sino estd fuera de si mismo (Owen et

al., 2004), desasociado, lo que es la disociacion, la respuesta al trauma emocional.
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2. ESTUDIO EMPIRICO
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2.1. Objetivos e hipotesis.

2.1.1. Objetivos.

En consonancia con lo expuesto en la Introduccion Tedrica, el objetivo general de esta
Tesis Doctoral fue verificar la hipdtesis de que pueda existir una vivencia de trauma
emocional como factor de interés en la etiologia de la Enfermedad de Parkinson y de
que los pacientes muestren sintomas de estrés postraumatico enmascarado derivados
de ese trauma psicoldgico. Ademas, queriamos conocer las posibles relaciones entre
las variables suceso traumatico, apego inseguro, disociacion, evitacion, estimulacién
compensatoria y adaptacién. Las dos primeras variables estan incluidas en el objetivo
principal de investigacion de esta Tesis Doctoral sobre el posible papel del trauma
emocional en la etiologia de la Enfermedad de Parkinson, mientras que las cuatro
restantes son elementos de la hipdtesis de que el estrés postraumatico, la disociacién,
la consiguiente deficiencia de recompensa y su compensacidon por la estimulacién
interna y, fundamentalmente, externa sean condiciones necesarias para el proceso

morbido de la Enfermedad de Parkinson.

Este objetivo se justifica por el hecho de que el trauma y el estrés han sido
mencionados como posibles factores etioldgicos de la Enfermedad de Parkinson ya por
el mismo James Parkinson (Gonzalez Maldonado, 1997). Esta idea ha sido retomada en
la segunda mitad del siglo pasado y ha sido planteada de nuevo en los ultimos afos. En
un principio, se postula un traumatismo craneoencefadlico como factor de riesgo
(Bower et al., 2003). Sin embargo, los resultados son inconsistentes y la asociacién de
la Enfermedad de Parkinson con un traumatismo craneoencefdlico es controvertida
(Goldman et al., 2006). Ciertamente, el traumatismo podria ser un factor en un modelo
de determinacion multifactorial de la enfermedad en el que no debe subestimarse el
efecto traumatico emocional que puede tener un trauma fisico y el efecto de posibles
traumas de tipo emocional (Smith et al., 2002). En el estudio que hicieron Eatough y
cols. en 1990, aplicando una escala de sucesos vitales de 63 items incluyendo pérdida,

enfermedad significativa o herida y cambios geograficos, encontraron que sucesos

93



vitales significativos podrian contribuir al desarrollo de la enfermedad como se habia
supuesto ya antes. Hubo una tendencia hacia un nidmero mas grande de sucesos
vitales traumaticos en la infancia de los afectados de la Enfermedad de Parkinson en
las categorias de pérdida y accidentes. Sin embargo, el estudio no evalud el impacto

emocional del suceso (Eatough et al., 1990).

Dado que la causa de la Enfermedad de Parkinson idiopatica es, por definicién,
desconocida, queda abierta la posibilidad de formular hipdtesis etioldgicas para la
misma. Los objetivos de esta Tesis Doctoral pretenden dar repuesta a una hipdtesis
sobre la etiologia de la Enfermedad de Parkinson referida al posible papel que el
trauma emocional podria jugar en la misma. Una vez que el trauma ha tenido lugar,
puede desarrollarse el proceso modrbido que puede incluir como condiciones
fundamentales estrategias de afrontamiento desadaptativas, dependencia de
estimulacion compensatoria y otros procesos disfuncionales como consecuencia. Si
esta hipotesis se confirma, esperamos haber dado un paso importante en el

conocimiento de la etiologia de esta frecuente y dramatica enfermedad.

Nuestro objetivo general se desglosa en los siguientes objetivos especificos:

1. Conocer las posibles asociaciones entre las variables experiencia traumdtica
(suceso traumdtico -definido en esta investigacion como accidentes,
enfermedades, cirugia, agresiones, abuso, violencia, nacimiento complicado,
separacion, pérdida u otros sucesos emocionalmente significativos- y apego
inseguro -definido por la falta de confianza en los padres, el estrés
experimentado en la vida, la falta de manifestacion expresa de afecto por los
padres -especialmente manifestaciones fisicas de carifio-, la educacion
excesivamente rigida, la experiencia posible de rechazo por los padres y las
experiencias especiales en la infancia-), afrontamiento (coping) (disociacion -
definida por la falta de memoria, la falta de ajuste espacio-temporal, el olvido,
la incapacidad de expresar emociones y de poder relajarse y el caracter

obsesivo-compulsivo- y evitacion -manifestada a través de la
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ocultacion/simulacién del estado de animo o de sintomas corporales, evitacion
de malentendidos, retraimiento y distancia social, evitacidn de la estimulacién
excesiva y autocritica-) y la dependencia de los estimulos artificiales
(estimulacion compensatoria externa -definida como dejar que los otros tomen
la iniciativa o necesitar excesivamente el estrés o la impulsividad como fuente
de motivacion- y adaptacion -manifestada en la falta de autoestima, la adiccién

a estimulantes y la dependencia de (la opinién) de otra gente.

2. Conocer la posible presencia de experiencia traumdtica precoz (suceso
traumdtico y apego inseguro), afrontamiento (disociacion y evitacion) y
dependencia de los estimulos artificiales (estimulacion compensatoria vy

adaptacion) en los pacientes afectados por la Enfermedad de Parkinson.

3. Comprobar si existe alguna forma de estrés postraumdtico enmascarado
(estrés derivado del trauma infantil, expresado en diferentes manifestaciones

de estrés post-traumatico) en pacientes con la Enfermedad de Parkinson.

2.1.2. Hipétesis.

Las hipotesis formuladas fueron:

1. Que los componentes de trauma emocional precoz y consecuencias del trauma
no mostrardn asociaciones relevantes entre si puesto que son componentes
relativamente independientes del funcionamiento del paciente que ha sufrido el

trauma.

2. Que habra mas experiencias traumaticas en el grupo de los afectados por la
Enfermedad de Parkinson que en la poblacion general no clinica y en los afectados
por Esclerosis Multiple y, especialmente, sucesos traumaticos en la infancia de los

afectados por la Enfermedad de Parkinson.
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3. Que en los pacientes con la Enfermedad de Parkinson la disociacion serda mas
rigida y habra un comportamiento marcado por la evitacién en relaciéon con los

sanos Yy los afectados por Esclerosis Multiple.

4. Que la necesidad de estimulacion compensatoria se manifestara mas en los
pacientes afectados por la Enfermedad de Parkinson que en la poblacién no clinica

y en los afectados por Esclerosis Multiple.

5. Que los pacientes con la Enfermedad de Parkinson mostraran mas
manifestaciones enmascaradas de estrés postraumatico como signo de la
presencia de sintomas de estrés traumatico infantil que las personas sanas y los

afectados por Esclerosis Multiple.

2.2. Metodologia.

2.2.1. Participantes y grupos.

En la primera fase de este estudio (Hurni, 2007) participaron 25 pacientes, 12 mujeres
y 13 hombres, diagnosticados de Enfermedad de Parkinson y miembros de la
Asociacion de Parkinson de Granada, que formaron el grupo clinico. El diagndstico fue
realizado por su neurdlogo. Todos los pacientes participaron de forma voluntaria y
dieron previamente su consentimiento por escrito para ser incluidos en el estudio

(Anexo 4.1).

Se formd un grupo control, apareado con el grupo clinico en las variables
sociodemograficas, formado por 25 personas, 12 mujeres y 13 hombres, reclutados
entre los miembros de la Asociacidn de Vecinos del Barrio del Realejo de Granada y
cuidadores de los afectados por la Enfermedad de Parkinson. Ninguno de los
participantes en el grupo control tenia alguna enfermedad relevante y todos
participaron de forma voluntaria y dieron previamente su consentimiento por escrito

para ser incluidos en el estudio (Anexo 4.1).
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En una segunda fase, esta Tesis Doctoral se amplid con un nuevo grupo
formado por 30 pacientes afectados por Esclerosis Multiple. Elegimos afectados por
esta enfermedad porque histéricamente las dos enfermedades se consideraron muy
proximas y fueron nosoldgicamente distinguidas sélo a mediados del siglo diecinueve

por Jean-Martin Charcot (Lehman et al., 2007).

Con el fin de igualar el nUumero de participantes en los grupos se incluyeron 5
nuevos participantes en los grupos de Parkinson y Sanos, por lo que el numero final de
participantes en esta Tesis Doctoral fue de 90 personas distribuidas en 3 grupos de 30
participantes cada uno: Grupo de pacientes con la Enfermedad de Parkinson (grupo
Parkinson), grupo de personas sin enfermedad neuroldgica ni otra conocida (grupo

Sanos) y grupo de pacientes con Esclerosis Multiple (grupo Esclerosis).

Las tablas 1 a 3 presentan las caracteristicas clinicas y sociodemograficas mas

importantes de los participantes de los grupos.

Tabla 1. Edad de los participantes en el estudio empirico.

| Grupo Variable N Minimo Maximo Media dt
Parkinson Edad 30 41 81 63.6 10.7
Sanos Edad 30 48 81 62.1 9.5
Esclerosis Edad 30 26 66 46.7 10.3

Se encontraron diferencias significativas en relacion con la edad entre los
grupos del estudio (F;, 87=25.209; p=0.000). Las comparaciones post hoc utilizando la
prueba de Tukey sefalaron diferencias significativas entre los grupos Parkinson vy
Esclerosis (p=0.000) y Sanos y Esclerosis (p=0.000), lo que era esperable dada la menor
edad en la aparicidon de la Esclerosis Multiple con respecto a la edad de comienzo mas

tardia en la Enfermedad de Parkinson.
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Tabla 2. Afios de evolucidn de la enfermedad en los grupos Parkinson y Esclerosis.

Grupo Variable N Minimo Maximo Media dt
Parkinson Evolucion 30 2 30 9.6 7.2
Esclerosis Evolucion 30 1 30 10.0 6.6

No se encontraron diferencias significativas respecto a los afos de evolucién de

la enfermedad entre ambos grupos (t=-0.758; p=0.451).

La tabla 3 presenta las caracteristicas socio-demograficas de los participantes

del estudio.

Tabla 3. Datos sociodemograficos relevantes de los grupos participantes.

Parkinson Sanos Esclerosis

N Sexo % N Sexo % N Sexo %

H M H M H M
Residencia  Urbana 29 16 13 9.7 29 15 14 9.7 29 10 19 96.7
Rural 1 1 0 3.3 1 0 1 3.3 1 0 1 3.3
Nivel de Sin estudios 2 1 1 6.6 5 1 4 16.7 1 1 0 33
estudios  pimaria 8 4 4 266 1 0 1 33 6 2 4 200
Secundaria 11 8 3 36.7 10 9 1 333 11 2 9 36.7
Universitaria 9 4 5 301 14 5 9 46.7 12 5 7 40.0
Estado civil Soltero/a 3 1 2 100 3 0 3 10.0 3 1 2 10.0
Casado/a 20 14 6 66.8 19 12 7 634 21 9 12 70.1
Separado/a 3 1 2 100 3 2 1 10.0 3 0 3 10.0
Divorciado/a 2 1 1 6.6 3 1 2 10.0 2 0 2 6.6
Viudo/a 2 0 2 6.6 2 0 2 6.6 1 0 1 33
Hermanos  1° posicién 8 5 3 266 13 6 7 434 10 3 7 333
2° posicién 7 5 2 234 10 6 4 333 9 4 5 30.1
3° posicién 5 2 3 16.7 2 1 1 6.6 1 0 1 33
4%y mas 10 5 5 333 5 4 1 16.7 10 3 7 333
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En la primera fase del estudio, los participantes afectados por la Enfermedad de
Parkinson y Sanos fueron apareados en las variables sexo, edad, estado civil y lugar de
residencia, por lo que no hay diferencias estadisticamente significativas entre ellos. En
la segunda fase no era posible aparear los participantes en todos los aspectos. Sobre
todo la edad de los pacientes es muy diferente entre los grupos Parkinson y Esclerosis,
dado que, como se ha indicado mas arriba, el inicio de la enfermedad es mucho mas

temprano en el caso de la Esclerosis Multiple.

La residencia ha sido discutida como un posible factor etiolégico en la
Enfermedad de Parkinson. Vivir en un dmbito rural se ha propuesto como un factor de
riesgo. En esta Tesis Doctoral hay sélo un paciente que vive en una zona rural que
informdé de “estar convencido” de que la causa de su enfermedad es la exposicion a
insecticidas durante sus faenas en el campo. En esta investigacién, la muestra es

mayoritariamente urbana debido a que los participantes se reclutaron en Granada.

El nivel de estudios alto puede ser una consecuencia derivada de la
personalidad de Parkinson que es un elemento de la enfermedad discutido
ampliamente en la literatura pero todavia controvertido. Entre nuestros participantes
esta relacién es inversa. Existe un mayor porcentaje de universitarios en el grupo
Sanos y en el grupo Esclerosis, que parece debido al proceso de seleccion. La razén
puede ser que los sanos que formaron nuestro grupo control fueron o bien miembros
de la junta de la asociacidon y sus conyuges y cuidadores de los pacientes o bien vecinos
del barrio que se corresponden con una clase superior en comparacién con los
afectados que asisten al centro de dia (de cuidado). Similar es la razén del grupo

Esclerosis, que son miembros de la asociacidon pero no asistentes de un centro de dia.

El estado civil puede jugar un papel relevante en el apoyo social que puede ser
un factor importante en una enfermedad crénica y discapacitante como es la
Enfermedad de Parkinson. En nuestra investigacién, entre los pacientes
aproximadamente un tercio no disfrutan de esta fuente de apoyo social. Esta ratio es

la misma para los grupos de Esclerosis y Sanos.
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El nimero de hermanos, la posicidon en el orden de los hermanos y el clima
familiar son la base en la que el apego se desarrolla. En nuestro caso, los pacientes de
Parkinson han ocupado todas las posibles posiciones de orden, aunque son
ligeramente superiores los porcentajes de posiciones primera y ultimas, como en los
afectados de la Esclerosis Multiple. Los Sanos ocupan sobre todo las primeras dos

posiciones en el orden de los hermanos.

Con respecto al grupo Parkinson puede observarse que los enfermos de

Esclerosis son mucho mas jovenes que los de Parkinson y -por esta razén- mas activos.

La siguiente figura muestra los resultados comentados.
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Figura 1. Representacion grafica de los datos sociodemograficos de los tres Grupos.

Se realizé un andlisis de asociaciones y de comparacion de porcentajes entre
grupos utilizando el procedimiento de tablas de contingencia (teniendo en cuenta si las
variables eran nominales u ordinales) para las variables sexo, residencia, nivel de estu-
dios, estado civil y posicién entre los hermanos. En todos los casos no se encontraron

asociaciones significativas entre estas variables y el grupo al que pertenecian los parti-
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cipantes (usando A para asociaciones entre variables nominales y Tau-b de Kendall pa-
ra asociaciones entre variables nominales y ordinales). Tampoco se encontraron dife-
rencias significativas entre los grupos para ninguna de estas variables (utilizando el es-

tadistico x°).

Todo esto revela que, salvo para la variable edad y por las razones comentadas,
los grupos eran homogéneos en todas las variables independientes y de control, lo que
es coherente por el sistema utilizado de asignacion de los participantes a sus grupos

respectivos.

2.2.2. Medidas.

Las medidas utilizadas en esta Tesis Doctoral fueron las siguientes:

a) Escala Retrospectiva de la Enfermedad de Parkinson (EREP, Anexo 4.3).

Esta medida se ha desarrollado especificamente para esta investigacion. Se
administra en forma de entrevista estructurada, y esta formada por 6 subescalas
disefiadas para la evaluacion de los siguientes contenidos, definidos en el apartado de

Objetivos:

Subescala A: Suceso traumatico.

Subescala B: Apego inseguro.

Subescala C: Disociacion.

Subescala D: Evitacion.

Subescala E: Estimulacién compensatoria externa.

Subescala F: Adaptacion.
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Como también se indic6 en dicho apartado, las dos primeras subescalas
corresponden a la dimensién de Experiencia traumatica, las dos segundas a la de

Afrontamiento y las dos ultimas a la de Dependencia de los estimulos artificiales.

Las respuestas de la persona a los items de la EREP son puntuadas por el
entrevistador segln una escala tipo Likert con 5 alternativas (de 1 a 5 puntos; ver
Anexo 4.3). Las puntuaciones de cada subescala son la media de las respuestas a los
items de cada una de ellas. Dado que 1 siempre corresponde al nivel minimo de la
condicién evaluada y 5 al maximo, la EREP mide de forma directa los contenidos

comentados.

En el proceso de construccién de la medida, en una primera fase, antes de ser
aplicada a los participantes de esta investigacidn, se probd en un estudio piloto con 12
personas sanas y enfermas de Parkinson de 23 a 91 anos. Los resultados de estas
pruebas nos sirvieron para la formulacién definitiva de las preguntas y la composicién

de las subescalas.

Inicialmente se partié de 78 items formulados a partir de la experiencia
personal del doctorando y otros pacientes y de la literatura especializada vy, tras la
administraciéon de prueba, fueron reducidos a los 58 items de la EREP (Anexo 4.2)

administrada en el estudio de Hurni (2007).

Durante este estudio, la administracion de la escala mostrd otras debilidades
de la misma. Hubo contenidos repetidos y preguntas que pusieron énfasis en ciertos
aspectos de manera redundante. Ademas hubo preguntas que se aplicaron sdlo a los
enfermos y no a los controles (preguntas n° 18, 19, 32 y 33). Por esta razdn el
instrumento fue reestructurado y reducido a 42 elementos incluyendo ocho items
modificados que fueron administrados por separado a todos los participantes de esta
Tesis Doctoral para tener la comparabilidad con la version final. Asi, la version final

contiene un total de 42 items, 7 por cada subescala (Anexo 4.3).

102



b) Cuestionario de Sintomas de Estrés Postraumdtico de Sant Luke (SL) (Anexo 4.4).

Para evaluar la posible existencia de estrés postraumatico enmascarado en la fase
subclinica de la enfermedad aplicamos el cuestionario de Sant Luke (St. Luke’s
Questionnaire of Posttraumatic Stress Symptoms, SLQ-PTSS; Kawana et al., 2005).
Dicho cuestionario se desarrolld originalmente para examinar sintomas multiples de
estrés postraumatico inexplicables en los afectados del ataque con Sarin, un gas
nervioso, en la cuidad de Tokio en 1995. Su objetivo fue identificar sintomas como
dolor de cabeza, rigidez muscular, insomnio y otros, como el estrés postraumatico
enmascarado. Se supone que estos sintomas son causados por estrés mantenido a

largo plazo (Kawana et al., 2001, 2005).

El cuestionario consta de un total de 24 items, 11 de sintomas psicoldgicos y 13

de sintomas fisicos, distribuidos en cinco subescalas relativas a la presencia de:

SLI: Sintomas de depresion: 5 items

SLII: Sintomas de miedo: 6 items

SLIII: Sintomas de somatizacién: 5 items
SLIV: Sintomas de estrés crénico: 5 items

SLV: Sintomas de amenaza de vida: 3 items

La persona responde segln una escala tipo Likert con 5 alternativas (de
0="Nunca” a 4="Siempre intolerable”). Las puntuaciones en cada subescala son la
media de las respuestas a los items de cada una de ellas. El SL mide de forma directa
los contenidos comentados. Como en la EREP en esta Tesis Doctoral se administré en
forma de entrevista, leyendo el entrevistador el enunciado y las posibles respuestas y
anotando en la hoja del cuestionario la puntuacion correspondiente a las respuestas

de la persona.

La version original del instrumento muestra unas propiedades psicométricas

adecuadas, con una elevada consistencia interna (alfa= 0.92) y apropiada validez
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factorial (5 factores) asi como una apropiada validez de constructo convergente,

utilizando medidas de estrés post-traumadtico y de salud general (Kawana et al., 2005).

La version del Sant Luke utilizada en este estudio es una traduccion realizada
por nosotros de la version inglesa. Los enunciados de los items 1.1 y 1.2 fueron
adaptados dado que en este estudio no se investigaba un hecho actual como se indica

a continuacion (en paréntesis la antigua version).

ftem SLII.1 ¢Tuvo Usted alguna vez una experiencia traumatica? (Tiene Usted

miedo de estar cerca del lugar del suceso traumatico?)

ftem SLII.2 ¢Tiene Usted imagenes de esta experiencia (flashbacks)? (Tiene Usted

imagenes del pasado (flashbacks)?)

2.2.3. Procedimiento.

El procedimiento seguido fue:

12 Se fijé una cita con los participantes de los grupos Parkinson y Sanos a través de un
contacto personal con los pacientes y sus cuidadores en el seno de su asociacidon
respectiva. Las citas con los participantes del grupo Esclerosis fueron fijadas por su

asociacion.

22 En el caso de los afectados de la Enfermedad de Parkinson, la mayoria de las
entrevistas se hicieron en la asociacidon de Parkinson de Granada, situada en el centro
de la ciudad, aunque con unos pocos de ellos se hizo la entrevista en su casa, no por
razones de salud sino porque el asistente preferia estar en su casa. En el caso de los
afectados de Esclerosis Multiple, todas las entrevistas se hicieron en su asociacion,
situada en el centro de Armilla, un pueblo préoximo a Granada. Con los sanos, las

entrevistas se hicieron en los locales de la Asociacién de Vecinos del Barrio de Realejo,
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también en el centro de Granada, o con unos pocos en su casa, por las mismas razones

gue con los afectados por la Enfermedad de Parkinson.

No era facil fijar las citas ni con los afectados del Parkinson ni con los sanos y en
los dos casos fue frecuente anular las citas y retrasarlas. Las citas con los afectados de
Esclerosis Multiple fueron todas fijadas por la Asociacion de Esclerosis Multiple y

tenian lugar en la fecha fijada.

La entrevista con los afectados de Parkinson durd entre 25 y 60 minutos y con
los sanos y los afectados de Esclerosis Multiple entre 15 y 30 minutos. En general, las
entrevistas con los grupos Sanos y Esclerosis se hicieron con fluidez, aunque hubo
algunos casos en que no contestaron adecuadamente a la pregunta y hubo que repetir
la pregunta. Ademas, la comprensidn fue en ocasiones complicada, sobre todo con los
afectados de Parkinson, teniendo a veces afonia u otro sintoma de la enfermedad que
hacian la comunicacion a veces muy dificil. Pero el problema existié también con los
otros participantes porque el doctorando tenia sus dificultades con el andaluz. Y, sobre
todo, cuando la gente hablaba de asuntos no relacionados a la pregunta no era

siempre facil de entender.

Todas las entrevistas fueron hechas por el doctorando, cambiando el orden de
aplicacion de los dos instrumentos. Las medidas tuvieron lugar en el primer semestre
de 2007 con los primeros 25 afectados de Parkinson y controles y en invierno 2007/08

con los afectados de Esclerosis Multiple y los demds del grupo Parkinson y Sanos.

El entrevistador tenia a veces la impresidn de que los participantes con la
Enfermedad de Parkinson estaban inconscientemente “hermoseando” la realidad, un
hecho que mencionaban ya Eatough y cols. encontrando que los parkinsonianos
“disimulaban” mas que los controles (Eatough et al., 1990), estaban no ajustados
espacio-temporalmente o tenian la memoria disociada. Sin embargo, el miedo “se
notaba en la cara” cuando hablaron de aspectos traumaticos de su infancia o de

asuntos problematicos en su vida.
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2.2.4. Diseno y analisis estadisticos.

Para la consecucion de los objetivos de esta Tesis Doctoral y la contrastacion de las
hipdtesis propuestas se ha disefiado un estudio de tipo exploratorio, en el que se
aplican las medidas descritas (EREP y SL) a los tres grupos de participantes (Parkinson,

Sanos y Esclerosis).

Para la realizacidn de los diversos analisis que se presentan en el apartado de
resultados, el procedimiento ha incluido siempre analisis preliminares y exploratorios
de los datos introducidos con el fin de detectar y corregir posibles errores en la
introduccidn de los datos, datos perdidos o ausentes, datos extremos o outliers, asi
como para comprobar supuestos paramétricos. Dichos andlisis han permitido
garantizar la exactitud de los datos introducidos, realizar una primera exploracién de
los mismos y tomar decisiones sobre las pruebas estadisticas a aplicar. Se ha optado
por la utilizacién de pruebas paramétricas (r de Pearson y ANOVAs) en los analisis no
asumiendo en las comparaciones entre grupos varianzas iguales en las medidas de la
EREP A y del SLIIl y SLV, para las que la prueba de Levene resultd estadisticamente
significativa. En estas tres medidas se utilizd6 como alternativa al estadistico F el
estimador robusto de Brown-Forsythe y en las comparaciones post hoc el contraste de

Games-Howell como alternativa al de Tukey.

Para la significacion estadistica de las pruebas realizadas, el nivel de

significacién se ha fijado en p< 0.05 (bilateral).

Se ha realizado también en el caso de las comparaciones de medias un analisis
del tamafio de efecto utilizando el estadistico d de Cohen (1988) como medida
estandarizada de la magnitud y relevancia del resultado obtenido, dadas las
recomendaciones recientes de incluir este tipo de informacién, ademds de la
significacién estadistica, en los andlisis realizados en el ambito de la Psicologia
(Wilkinson y APA-Task Force on Statistical Inference, 1999; APA, 2001). Cohen (1988)

propuso unos valores de referencia para la interpretacién de la magnitud de d en el
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ambito de la Psicologia y las Ciencias Sociales. Estos valores establecen que un valor de
0.2 corresponde a un tamafo de efecto pequefio, 0.5 a un tamafio de efecto
moderado y 0.8 a un tamafio de efecto elevado. Aunque estos valores deben ser
interpretados en el contexto concreto de las diferentes areas de conocimiento y no
deben ser considerados como criterios heuristicos (Zakzanis, 2001), nos serviran de

referencia para la interpretacién de los valores de d obtenidos en este estudio.
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2.3. Resultados.

A continuacién presentamos los resultados obtenidos en esta Tesis Doctoral, distin-
guiendo entre resultados de tipo descriptivo, andlisis de asociaciones y, por ultimo,

analisis de tipo inferencial.

2.3.1. Andlisis descriptivos.

La tabla 4 presenta las puntuaciones obtenidas por los participantes de cada uno de los

tres grupos en las medidas administradas.

Tabla 4. Resultados descriptivos de los grupos en las medidas.

Parkinson Sanos Esclerosis
Medida M dt ~ Minimo Maximo M dt Minimo Maximo M dt  Minimo Maximo
EREP-A 2,14 0.69 1.14 3.71 1.64 0.31 1.14 2.14 1.54 0.51 1.00 3.00
EREP-B 2,65 0.86 1.29 4.57 2.08 0.65 1.29 3.86 2.48 0.79 1.00 4.14
EREP-C 2,74 0.55 1.71 4.14 2.37 0.48 1.71 3.29 244 0.54 1.71 3.29
EREP-D 2.89 0.44 2.00 3.86 2.54 0.52 1.71 3.71 2.71 0.53 1.71 3.86
EREP-E ~ 2.68 0.52 1.71 3.71 243 045 1.71 3.29 246 0.47 1.43 3.29
EREP-F 2,72 0.40 2.00 3.43 246 0.47 1.71 3.57 2.53 0.60 il 577 4.14
SLI 1.21 0.77 0.00 3.40 0.78 0.54 0.00 1.60 1.11 0.78 0.00 2.60
st 0.94 0.67 0.00 2.67 0.68 0.64 0.00 2.50 0.79 0.91 0.00 3.33
st 0.33 0.35 0.00 1.20 0.16 0.29 0.00 1.20 0.33 0.57 0.00 2.00
SLIV 1.19 0.78 0.00 2.60 0.58 0.58 0.00 2.20 1.11 0.75 0.00 2.80
SLvV 0.72 0.81 0.00 2.33 0.29 0.52 0.00 2.00 0.57 0.78 0.00 2.33

Como puede apreciarse, en todas las subescalas de la EREP los participantes del
grupo Parkinson obtienen mayores puntuaciones que los de los otros dos grupos. Ello
indica mayor presencia de sucesos traumaticos, apego inseguro, disociacidn, evitacion,
busqueda de estimulacién compensatoria externa y estrategias de adaptacién disfun-
cionales. También en todas las escalas del SL, salvo en la medida del SLIIl en el que
puntuan igual que el grupo Esclerosis, por lo que manifiestan mayor nivel de estrés

postraumatico que controles sanos y pacientes con Esclerosis Mdltiple, en concreto,
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depresion, miedo, estrés crénico y amenaza a la vida, aunque no mayor grado de so-

matizacién que los pacientes de Esclerosis Multiple.

Es interesante apreciar en los resultados presentados en la tabla 4 que en las
puntuaciones maximas de la EREP el grupo Parkinson puntia mas que los otros dos
grupos, siendo en algunas subescalas (EREP-B y EREP-C) el valor maximo superior 4 y

en el resto superior a la media tedrica (2.5), excepto en la EREP-F.

Finalmente, es interesante comentar que, aunque los participantes de los gru-
pos Sanos y Esclerosis muestran puntuaciones inferiores a las de los participantes del
grupo Parkinson, se puede comprobar que sus puntuaciones indican también la viven-

cia intensa de experiencias traumaticas (sucesos traumaticos y apego inseguro).

La Figura 2 muestra graficamente las puntuaciones medias de los tres grupos en
las subescalas de la EREP y del SL, aprecidandose la mayor puntuacidn del grupo de Par-

kinson con respecto a los otros dos grupos.
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Figura 2. Representacion grafica de las puntuaciones medias en los grupos.
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2.3.2. Analisis de correlaciones.

Para conocer las posibles asociaciones entre las medidas utilizadas se realizé un

anadlisis de correlaciones (r de Pearson) entre las puntuaciones obtenidas por los tres

grupos en las medidas de la EREP (A, B, C, D, E y F) y del SL (SLI, SLII, SLHI, SLIV y SLV).

Las tablas 5 a 7 presentan las correlaciones que resultaron estadisticamente

significativas.

Tabla 5. Correlaciones estadisticamente significativas. Grupo Parkinson (N=30).

EREP-A  EREP-B  EREP-C  EREP-D

EREP-E  EREP-F SLI

SLII SsLim SLIV SLV

EREP-A
EREP-B
EREP-C
EREP-D
EREP-E
EREP-F
SLI
SLi
SLi
SLIV
SLV

A82**

461*

462%

.394*

541%*

.501**
.361* .661**

* p< 0.05 (bilateral) ** p<0.01 (bilateral).

Tabla 6. Correlaciones estadisticamente significativas. Grupo Sanos (N=30).

EREP-A  EREP-B EREP-C EREP-D EREP-E = EREP-F SLI SLIF - sLin SLIV SLV

EREP-A
EREP-B
EREP-C L465**
EREP-D .402*
EREP-E .433*
EREP-F 451* .465%* .406*

SLI .407* .551**

SLII .502%* .503**

St

SLIV .400* .459*

SLV .502** .392* A431* 406% - .654**

* p< 0.05 (bilateral) ** p<0.01 (bilateral).
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Tabla 7. Correlaciones estadisticamente significativas. Grupo Esclerosis (N=30).

EREP-A EREP-B EREP-C EREP-D EREP-E EREP-F  SLI sl sui - SLV  SLV
EREP-A ] - - - |
EREP-B

EREP-C  .483** = .622**

EREP-D

EREP-E .660**

EREP-F .407*

SLI A84%* .436* .453*

SLI .643** .621**

SLIN .398* .576**  756**

SLIV A51* .374% 399* .542*%%  p46**

SLV .364* AT2%* .643**  58*¥*  5p6**  .493*%*

* p< 0.05 (bilateral) ** p<0.01 (bilateral).

Puede apreciarse que los resultados del analisis de correlaciones revelan la
ausencia de asociacion relevante entre las dos medidas en cada una de los grupos
(N=30), especialmente en el grupo de pacientes de Parkinson, lo que sugiere que
miden aspectos diferentes. Ademas, indican que las subescalas de cada medida

también parecen estar evaluando contenidos muy diferentes.

2.3.3. Analisis inferenciales.

En este apartado se presentan, en primer lugar, los analisis relacionados con la escala

EREP y, en segundo lugar, los relativos al cuestionario SL.

2.3.3.1. Analisis relacionados con la EREP.

Se realizaron seis ANOVAs para un disefio unifactorial entre grupos con tres niveles
(grupo Parkinson, grupo Sanos y grupo Esclerosis) correspondientes a las seis escalas

de la EREP. La tabla 8 presenta los resultados de dichos analisis.
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Tabla 8. ANOVAs correspondientes a las escalas de la EREP.

VAR PARKINSON SANOS ESCLEROSIS
MEDIA DT MEDIA DT MEDIA DT F P
A 2.14 0.69 1.64 0.31 1.54 0.51 11.136* 0.000
B 2.65 0.86 2.08 0.65 2.48 0.79 4.447 0.014
C 2.74 0.55 2.37 0.48 2.44 0.54 4.251 0.017
D 2.89 0.44 2.54 0.52 2.71 0.53 3.731 0.028
E 2.68 0.52 2.43 0.45 2.46 0.47 2.293 0.107
F 2.72 0.40 2.46 0.47 2.53 0.60 2.168 0.121

* Estadistico de Brown-Forsythe.

Puede apreciarse que aparecieron diferencias estadisticamente significativas
entre grupos en las escalas EREP-A, EREP-B, EREP-C y EREP-D, estando relativamente

proximas a la significacidn las diferencias para las subescalas EREP-E y EREP-F.

Las comparaciones post hoc para las diferencias entre grupos en la escala EREP-
A (Games-Howell) indicaron que habia diferencias estadisticamente significativas entre
los grupos Parkinson y Sanos (p=0.002) y Parkinson y Esclerosis (p=0.001), no habiendo
ninguna otra diferencia estadisticamente significativa. El grupo de Parkinson puntud

mas alto que los otros dos grupos (ver tabla 8 y figura 3).

Las comparaciones post hoc para las diferencias entre grupos en la escala EREP-
B (Tukey) indicaron que habia diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos Parkinson y Sanos (p=0.013), no habiendo ninguna otra diferencia
estadisticamente significativa. El grupo de Parkinson puntué mas alto que los otros dos

grupos (ver tabla 8 y figura 3).

Las comparaciones post hoc para las diferencias entre grupos en la escala EREP-
C (Tukey) indicaron que habia diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos Parkinson y Sanos (p=0.021), no habiendo ninguna otra diferencia

estadisticamente significativa, aunque la diferencia entre los grupos de Parkinson y
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Esclerosis estuvo préxima a la significacién estadistica (p=0.069). El grupo de Parkinson

puntud mas alto que los otros dos grupos (ver tabla 8 y figura 3).

Las comparaciones post hoc para las diferencias entre grupos en la escala EREP-
D (Tukey) indicaron que habia diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos Parkinson y Sanos (p=0.021), no habiendo ninguna otra diferencia
estadisticamente significativa. El grupo de Parkinson puntué mas alto que los otros dos

grupos (ver tabla 8 y figura 3).

En el caso de las subescalas EREP-E y EREP-F, también los pacientes con

Parkinson puntuaron mas alto que los demas participantes (NS).

Por otra parte, el andlisis realizado para el tamafo del efecto para las
diferencias entre los grupos Parkinson y Sanos (ver tabla 9) indicé que la magnitud de
dicho efecto fue de moderada a elevada, incluso en el caso de las diferencias no
estadisticamente significativas (EREP-E y EREP-F). Para las diferencias estadisticamente
significativas (EREP-A) y proximas a la significacion (EREP-C) entre los grupos Parkinson
y Esclerosis, la magnitud de dicho efecto fue también de moderada a elevada (ver tabla

10). Las tablas 9 y 10 presentan los resultados de dichos analisis.

Tabla 9. Diferencias grupos Parkinson y Sanos en la EREP.

VAR PARKINSON SANOS P d
MEDIA DT MEDIA DT
A 2.14 0.69 1.64 0.31 0.002 1.00
B 2.65 0.86 2.08 0.65 0.013 0.75
C 2.74 0.55 2.37 0.48 0.021 0.72
D 2.89 0.44 2.54 0.52 0.021 0.73
E 2.68 0.52 2.43 0.45 0.128 0.52
F 227/ 0.40 2.46 0.47 0.117 0.60
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Tabla 10. Diferencias grupos Parkinson y Esclerosis en la EREP.

VAR PARKINSON ESCLEROSIS P d
MEDIA DT MEDIA DT
A 2.14 0.69 1.54 0.51 0.001 1.00
B 2.65 0.86 2.48 0.79 0.661 0.21
C 2.74 0.55 2.44 0.54 0.069 0.55
D 2.89 0.44 2.71 0.53 0.352 0.37
E 2.68 0.52 2.46 0.47 0.202 0.44
F 2.72 0.40 2553 0.60 0.325 0.38

La figura 3 presenta las puntuaciones medias obtenidas por los tres grupos en

las seis escalas de la EREP.
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Figura 3. Representacion grafica de las diferencias en las puntuaciones medias de la
EREP.

La figura 4 presenta otra perspectiva de las mismas puntuaciones para una
mejor visualizacion de las proximidades y relaciones de las puntuaciones de los grupos

en las escalas de la EREP.
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Figura 4. Representacion grafica de otra perspectiva de las diferencias de la EREP.

La tabla 11 y la figura 5 muestran los resultados respecto al nimero de las

experiencias traumaticas.
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Figura 5. Representacion grafica del nUmero de respuestas positivas. EREP.
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Tabla 11. Numero de respuestas positivas en la EREP.

Parkinson Sanos Esclerosis
Escalas
N N N

A Suceso traumatico 87 56 54
B Apego inseguro 131 112 131
C Disociacién 157 140 143
D Evitacion 164 152 152
E Estimulacion 166 157 139
F Dependencia 150 143 143

Respuesta afirmativa = mas que 1

Puede apreciarse que el grupo Parkinson tiene la mayor puntuacién en todas
las medidas también, siendo en la medida EREP-B la puntuacién igual a la del grupo
Esclerosis. El nimero de las respuestas positivas apoya las conclusiones que hemos
hecho. Hay una gran diferencia entre los grupos Parkinson y los otros grupos en los
sucesos traumaticos y el afrontamiento de estos hechos (EREP-A, EREP-C y EREP-D).
Siendo igual el numero de las experiencias traumaticas relacionales en el grupo
Parkinson y el grupo Esclerosis las experiencias relacionales posiblemente traumaticas
parecen ser un factor de enfermedad en general. Es interesante apreciar, sobre todo,
que el numero de respuestas positivas respecto al apego inseguro en el grupo
Esclerosis es similar al del grupo Parkinson mientras la vivencia del apego inseguro no
es tan alta en este grupo (Tablas 8 y 11). El apego inseguro parece tener mucho menos
efecto y esta afrontado de manera mucho menos rigida en el grupo Esclerosis que en
el grupo Parkinson. La consecuencia es menos necesidad de estimulacién artificial del
exterior para compensar la falta de impulsos porque el afectado de Esclerosis Multiple

tiene los estimulos naturales internos.

Es interesante comentar que los afectados de Esclerosis Multiple parecen no

ser dependientes de estimulos externos, mostrando una diferencia importante con las
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puntuaciones de los grupos Parkinson y Sanos (EREP-E), pero se adaptan facilmente
también (EREP-F). Sorprendente es el nUmero alto de respuestas positivas de los Sanos
en la medida Estimulacion compensatoria (EREP-E). En el caso de los Sanos la
estimulacion no es “compensatoria” como en el grupo Parkinson, y la vivencia alta de
estimulacion artificial puede explicarse por el hecho de que los Sanos disfruten mas de
estimulaciones externas que los del grupo Esclerosis porque no hay enfermedad que
pueda impedirles de hacerlo mas a menudo pero todavia con menos intensidad que

los otros dos grupos.

Las figuras 3 y 5 también ponen de manifiesto que el patrén que se presenta
entre A y B en el nimero de participantes (tabla 11) que han experimentado el
acontecimiento traumatico se mantiene en la intensidad de la experiencia del mismo

(tabla 9y 10).

Los resultados del analisis de la intensidad con que se ha experimentado la
experiencia traumatica evaluada (ver Figura 10) indicaron que es mayor en el grupo de
Parkinson que en el grupo Sanos (y que en algunas de estas experiencias es mucho
mayor), que el patrén que se presentaba entre A y B en el nimero de participantes
gue han experimentado la experiencia traumatica se mantiene en la intensidad de la
experiencia del mismo y que las diferencias entre grupos son mayores en la intensidad

de las experiencias relacionales (escala B) que en los sucesos (escala A).

2.3.3.2. Analisis relacionados con el SL.

Se realizaron cinco ANOVAs para un disefio unifactorial entre grupos con tres niveles
(grupo Parkinson, grupo Sanos y grupo Esclerosis) correspondientes a las cinco escalas

del SL. La tabla 11 presenta los resultados de dichos analisis.
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Tabla 12. ANOVAs correspondientes a las escalas del SL.

VAR PARKINSON SANOS ESCLEROSIS
MEDIA DT MEDIA DT MEDIA DT F P
I 1.21 0.77 0.78 0.54 1.11 0.78 3.122 0.049
I 0.94 0.67 0.68 0.64 0.79 0.91 0.912 0.406
1l 0.33 0.35 0.16 0.29 0.33 0.57 1.637* 0.201
v 1.19 0.78 0.58 0.58 1.11 0.75 6.685 0.002

Vv 0.72 0.81 0.29 0.52 0.57 0.78 2.827*  0.065

* Estadistico de Brown-Forsythe.

Puede apreciarse que aparecieron diferencias estadisticamente significativas
entre grupos en las escalas SLI y SLIV. En la escala SLV las diferencias estan muy

proximas a la significacién estadistica (p=0.065).

Las comparaciones post hoc para las diferencias entre grupos en la escala SLI
(Tukey) indicaron que habia diferencias estadisticamente significativas entre los grupos
Parkinson y Sanos (p=0.050), no habiendo ninguna otra diferencia estadisticamente
significativa. El grupo de Parkinson puntudé mas alto que los otros dos grupos (ver tabla

11y figura 5).

Las comparaciones post hoc para las diferencias entre grupos en la escala SLIV
(Tukey) indicaron que habia diferencias estadisticamente significativas entre los grupos
Parkinson y Sanos (p=0.003) y Esclerosis y Sanos (p=0.012), no habiendo ninguna otra
diferencia estadisticamente significativa relevante. El grupo de Parkinson puntudé mas
alto que los otros dos grupos y el grupo Esclerosis puntud mds alto que el grupo Sanos

(ver tabla 12 y figura 6).

También en el caso del resto de las subescalas, por lo general el grupo de

pacientes con Parkinson puntia mas alto que el resto de participantes (NS).
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Por otra parte, el andlisis realizado para el tamano del efecto para las

diferencias entre los grupos Parkinson y Sanos (ver tabla 13) indicé que la magnitud de

dicho efecto fue de moderada a elevada, incluso en el caso de diferencias no

significativas.

Tabla 13. Diferencias entre los grupos Parkinson y Sanos en el SL.

VAR PARKINSON
MEDIA DT
| 1.21 0.77
Il 0.94 0.67
1l 0.33 0.35
IV 1.19 0.78
\' 0.72 0.81

SANOS
MEDIA

0.78

0.68

0.16

0.58

0.29

DT

0.54

0.64

0.29

0.58

0.52

0.050

0.376

0.119

0.003

0.055

0,66
0,40
0,53
0,90

0,65

La figura 6 presenta las puntuaciones medias obtenidas por los tres grupos en

las cinco escalas del SL.
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Figura 6. Representacion grafica de las diferencias en las puntuaciones medias del SL.
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La figura 7 presenta otra perspectiva de las mismas puntuaciones para una
mejor visualizacion de las proximidades y relaciones de las puntuaciones de los grupos

en las escalas del SL.

1.40
1.20
1.00
0.80
0.60

0.40
0.20 —=Sanos Media

Parkinson Media

0.00 Esclerosis Media

Figura 7. representacion grafica de otra perspectiva de las puntuaciones en el SL.

La tabla 14 y la figura 8 muestran los resultados respecto al nimero de las

experiencias traumaticas.

Tabla 14. Numero de respuestas positivas.

Parkinson Sanos Esclerosis

Pregunta

N N N
| Depresion 91 71 87
Il Trauma/Miedo 77 59 61
[l Somati zacion 26 13 25
IV Estrés crénico 81 48 74
V Amenaza de vida 34 14 28

Pregunta afirmativa = mas de 0
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La figura 8 muestra el nimero de los participantes con respuestas positivas.
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Figura 8. Representacion grafica del niumero de respuestas positivas. SL.

Las figuras 6, 7 y 8 también ponen de manifiesto que el patrén que se presenta
entre Ay B en el nimero de participantes (tabla 14) que han experimentado el aconte-

cimiento traumatico se mantiene en la intensidad de la experiencia del mismo.

2.3.4. Otros resultados.

2.3.4.1. Experiencias traumadticas en la infancia.

Por ultimo, habiéndose apreciado en las escalas Ay B de la EREP -que, como se indicé
en el apartado de Objetivos, forman el conjunto de experiencia traumatica (suceso
traumatico en el caso de la subescala EREP-A y apego inseguro en el caso de la subes-
cala EREP-B) y el Objetivo principal de esta Tesis Doctoral- diferencias estadisticamente
significativas o con tamafos de efecto importantes en los grupos Parkinson/Sanos y
Parkinson/Esclerosis del estudio, se realizé un andlisis especifico de las experiencias

traumaticas relativas a las respuestas a los items de las escalas Ay B de la EREP.
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La tabla 15 presenta las experiencias traumaticas experimentadas por los parti-
cipantes de los grupos Parkinson, Sanos y Esclerosis, expresando el numero de partici-
pantes de cada grupo que han sufrido la experiencia y la media de la intensidad del

mismo en el conjunto de afectados.

Tabla 15. Experiencias traumaticas en la infancia y a lo largo de la vida.

Contenido del item N° Periodo Parkinson Sanos Esclerosis
item N° Media N° Media N° Media

Nacimiento dificil 1A Infancia 5 1.60 1 1.07 3 1.27

Intervenciones médicas y cirugia 2A Infancia 7 1.47 7 1.23 11 1.53

Pérdida o separacién de ser querido 5A Infancia 17 2.57 11 1.73 7 1.47
Accidente o enfermedad 18A Vida 30 3.83 26 3.63 15 2.13

Adiccion padres (alcohol, drogas) 27A Infancia 3 1.20 4 1.27 6 1.43
Abuso o violencia sufridos 32A Infancia 7 1.43 2 1.07 4 1.27
Experiencias emocionales intensas 37A Infancia 18 2.87 5 1.47 8 1.70
Falta de confianza en el padre 4B Infancia 14 2.23 9 1.67 19 2.40
Falta de confianza en la madre 7B Infancia 9 1.77 8 1.43 17 1.93
Estrés experimentado en la vida 11B Vida 29 3.70 23 2.87 23 3.13
Falta expresion afecto fisico madre 14B Infancia 25 3.10 21 2.23 23 2.87
Falta expresion afecto fisico padre 34B Infancia 29 3.77 26 2.90 26 3.37
Rechazo o amenaza por los padres 36B Infancia 5 1.40 3 1.10 7 1.50
Educacion dura 408 Infancia 20 2.60 22 2.33 16 2.17

Tabla 16. Experiencias traumaticas en la infancia y a lo largo de la vida. EREP Ay B.

La figura 9 presenta el numero de participantes que han vivido la experiencia

para los tres grupos de participantes.
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Figura 9. Representacion grafica del nimero de participantes. Escalas Ay B. EREP.

Puede apreciarse que los participantes del grupo Parkinson muestran, en la
mayoria de los items, un numero superior de experiencias traumaticas que los

participantes de los otros grupos.

Es importante apreciar que en los casos en que el nimero de los sanos es igual
o mayor (2A, 27A y 40B), la intensidad de la vivencia de las experiencias es mas alta en
el grupo Parkinson (2A y 40B). Los afectados de la Esclerosis Multiple (2A, 27A, 4B, 7By
36B) sufriendo experiencias traumaticas, sin embargo, tienen el numero de las

experiencias mas alto que los participantes del grupo Parkinson.
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La figura 10 presenta las puntuaciones medias obtenidas por los tres grupos en

las escalas de la EREP.
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Figura 10. Representacion grafica de la intensidad. Escalas Ay B. EREP.

En relacidn con la intensidad en que los participantes del grupo Parkinson han
vivido estas experiencias traumaticas es importante comentar las enormes diferencias
entre grupos en la vivencia de algunas experiencias traumaticas, como experiencias
emocionales intensas (item 37A) o pérdida o separacion de un ser querido (5A), u otras
diferencias como el estrés (11B) o falta de expresién de afecto fisico de la madre (14B)
y del padre (34B). Los afectados de Esclerosis Multiple se diferencian menos de los

Sanos.

124



La figura pone de manifiesto que el patron que se presentaba entre Ay B en el
numero de participantes que han vivido la experiencia traumdatica se mantiene en la

intensidad de la vivencia de la misma.

Por ultimo, ciertos acontecimientos, como los evaluados en los items 2A, 27A,
32A y 36B, son relativamente poco frecuentes y muy similares entre los grupos

Parkinson, Sanos y Esclerosis.

2.3.4.2. Experiencias traumadticas a lo largo de la vida.

Otra informacién de interés en el grupo Parkinson se presenta en la tabla 14. Los
afectados de la Enfermedad de Parkinson relatan a menudo acontecimientos
emocionalmente importantes o experiencias traumaticas (adicionales a las
experiencias traumaticas infantiles) en relacion al inicio de la fase clinica de la

enfermedad, segun se ha apreciado en el protocolo de evaluacién de datos personales.

La tabla 16 presenta este tipo de experiencias traumaticas.

Tabla 17. Sucesos posiblemente traumaticos previos al inicio de la enfermedad.

Parkinson Esclerosis
N % N %
Casos de experiencia traumatica 23 77 9 30
Sucesos cercanos al inicio (6 afios) 20 87 8 89

Puede apreciarse que el 77% de los participantes del grupo Parkinson refiere
haber experimentado un suceso traumatico previo a la fase clinica, y un 87% informa
de su proximidad a la aparicidn de la enfermedad (seis o menos afios). En el grupo

Esclerosis sdlo el 30% de los afectados relata un suceso impactante antes al inicio de la
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enfermedad, habiendo tenido lugar éste en el periodo previo a la fase clinica en el 89%

de los casos.

El porcentaje de casos de suceso posiblemente traumdtico en el grupo de
Parkinson fue significativamente mayor que en el grupo Esclerosis (x°=13.125,
p=0.000). Sin embargo no se encontraron diferencias significativas en el porcentaje de
casos de vivencia del trauma en el periodo de seis afios 0 menos antes del inicio de la

enfermedad entre el grupo Parkinson y el grupo Esclerosis.

2.3.4.3. Algunos casos clinicos.

Se supone que en la base de un sistema nervioso afectado por el apego inseguro o una
vulnerabilidad bioldgica por la falta de modulacidon adecuada de los afectos en la nifiez
y mucho estrés a lo largo de la vida, una experiencia traumatica subsiguiente puede
desencadenar la enfermedad. La literatura médica relata experiencias traumaticas con
el inicio de la fase clinica de la enfermedad (Eatough et al., 1990) y los datos del estu-
dio empirico de esta Tesis Doctoral sugieren lo mismo. Para dar un poco de vida a los
numeros y estadisticas presentamos una seleccidén de casos clinicos de los afectados
de la Enfermedad de Parkinson que demuestra el patrén: en la mayoria de los casos
hay indicios de un fallo en el desarrollo infantil (apego inseguro), mucho estrés durante
la vida y un acontecimiento emocionalmente abrumador o una experiencia traumatica
(un cambio social importante) poco antes del inicio de la enfermedad. Los nombres no
son los reales y los acontecimientos han sido un poco distanciados con el fin de garan-

tizar el anonimato.

Francisca, como primer ejemplo, una mujer de unos cincuenta anos de edad,
estaba sentada en frente del entrevistador temblando fuertemente y contandole sus
experiencias con una voz muy firme. Podia producir escalofrios cuando conté cémo su
madre le ataba y pegaba con un latigo. Vivia en el campo donde no era infrecuente
gue las chicas se casaran jévenes. Para huir de su situacién insoportable se casé a la

edad de 16 afios con un hombre de mas de cuarenta afios y se fue a la ciudad. La en-
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fermedad empezd alrededor de los 45 afios de edad poco después de enterarse que su

“mejor” amiga era la amante de su marido.

Para Antonio con sus 53 afios el mundo esta en orden. En la entrevista co-
menzod a no querer saber mucho de estrés y nada de trauma en su vida, pero dijo al en-
trevistador cuando insistié que su madre no era carifiosa. Hablaba muy bajo y el entre-
vistador no pudo creer sus ojos cuando contd una historia de un paseo en el coche con
su padre. Pararon y el padre se alejé un poco del coche cuando una persona ajena se
sentd en el volante y se marché con el pequefio Antonio. Hablé de la impotencia del
padre y como corria detras del coche sin éxito. Sus ojos crecieron y el miedo del nifio
de cinco afios fue claramente visible en ellos. Después de un estrés profesional que

pudo afectar también la autoestima, empezd a padecer el Parkinson con 45 afios.

Pepe tenia un trastorno gastrointestinal muy grave cuando tenia seis afios y la
verglienza estaba marcada en su cara contandolo al entrevistador ahora con mas de 60
anos. Que sus padres no eran muy carinosos lo menciond sélo después de que el en-
trevistador insistid. Sin embargo, informaba que experimentaba mucho estrés en la
ciudad siendo un chico del pueblo. La Enfermedad de Parkinson le salvé y lo dejé vol-

ver al pueblo.

Alfredo, un hombre de 60 afios, no dijo espontdneamente nada de que su na-
cimiento era una catastrofe, duraba una eternidad y termind con férceps. Dijo de paso
qgue era un bebé grande. Su padre estaba ya en su infancia muy enfermo, faltaba el ca-
rifio y hubo en su vida varios accidentes de coche con muertos y heridos. Su carrera en
la administracién se termind de repente porque tenia la orientacién politica “inade-

cuada”. Tres afios mas tarde surgieron los primeros sintomas.

Mariano contaba de su infancia sélo que no hubo mucho carifio. Dio la impre-

sion de que el padre tenia una personalidad particular. En todo caso la muerte del

abuelo le causé una pérdida inmensa cuando tenia apenas diez afios. Perdid tres déca-
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das mas tarde su trabajo por acusarsele de gestidon fraudulenta aunque el juez le ab-

solvié completamente. Poco mas tarde tenia Parkinson.

Pepita contd que tenia un susto enorme cuando le operaron de apendicitis con
ocho afos y se vio en su cara cuando lo conté al entrevistador a la edad de sesenta y
ocho afios. La posterior cirugia del corazén la vivié como una repeticidon del trauma y
poco después empezd el temblor en el pie derecho. Cuando su padre, madre y una

hermana murieron en el mismo afio le detectaron el Parkinson.

Ana Maria tenia cuarenta afios cuando recibié el diagndstico. En su infancia
hubo poco carifio y en su vida mucho trauma. En lugar de abrazos hubo palizas. El na-
cimiento ya fue dificil y duraba mucho. Después hubo muertes y enfermedades en la
infancia, soledad en la juventud y estrés paralizante en el matrimonio y como madre.
Después de una experiencia con violencia, de la que habla sélo en voz baja teniendo

miedo de que alguien pueda oirlo, surgieron los primeros sintomas del Parkinson.

Simén, un hombre muy fuerte de salud para sus ochenta anos, contd que fue
cuidado en el orfanato después de la muerte de su madre. Su padre no estaba muy
presente en su memoria. Mas importante era la abuela, que murié cuando él tenia al-
rededor de 13 afos. En su vida hubo mucho estrés y después de una frustracién profe-

sional surgid el Parkinson con 55 afios.

Y, por ultimo, Luis. En su infancia no faltaba nada, en su memoria. Que su padre
desaparecio cuando todavia no iba al colegio y sélo aparecié décadas mas tarde se lo
conto al entrevistador casi por casualidad y porque éste insistid. En el mismo tiempo
murid también su tio preferido. La pérdida estaba marcada en la cara del hombre de
cincuenta anos de edad, cuando lo contd, a pesar de que el miedo todavia le impidio

ver la realidad del pasado.
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2.4. Discusidn, conclusiones y perspectivas futuras.

2.4.1. Discusion.

El objetivo general de esta Tesis Doctoral fue verificar la hipdtesis de que pudiera exis-
tir una vivencia de trauma emocional como factor de interés en la etiologia de la En-
fermedad de Parkinson y de que los pacientes mostraran sintomas de estrés pos-
traumatico enmascarado derivados de ese trauma psicolégico. Ademads, queriamos co-
nocer las posibles relaciones entre la existencia de suceso traumatico, apego inseguro,
disociacion, evitacion, estimulacion y adaptacion como aproximacion a la hipétesis de
un posible proceso etiolégico muy complejo de la Enfermedad de Parkinson que inclu-
ye factores bioldgicos, psicoldgicos, sociolégicos y ecoldgicos. Las dos primeras varia-
bles estan incluidas en el Objetivo principal de investigacion de esta Tesis Doctoral so-
bre el posible papel del trauma emocional en la etiologia de la Enfermedad de Parkin-
son, mientras que las cuatro restantes son elementos de la hipétesis de que el estrés
postraumatico, la disociacién como estrategia de afrontamiento, la consiguiente defi-
ciencia de recompensa y su compensacion por la estimulacion interna y, fundamen-
talmente, externa son condiciones necesarias para el proceso morbido de la Enferme-

dad de Parkinson.

En relacion con dichos objetivos y con los resultados del Estudio empirico, esta
Discusion se centrara en las dos primeras variables incluidas en el Objetivo principal de
investigacion de esta Tesis Doctoral sobre el posible papel del trauma emocional en la
etiologia de la Enfermedad de Parkinson. Los resultados en cuanto a las cuatro varia-
bles restantes estan discutidos para aclarar la importancia que pueden tener factores
psicolégicos y sobre todo emocionales en el desarrollo de los sintomas de esta enfer-

medad.

2.4.1.1. El trauma emocional en la Enfermedad de Parkinson.

El estudio empirico que se ha realizado en esta Tesis Doctoral ha mostrado que los

afectados por la Enfermedad de Parkinson tienen de manera significativa muchas mas
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experiencias traumaticas (sucesos traumaticos y apego inseguro) que la poblaciéon no
clinica. Ademas, muestran un afrontamiento de la experiencia traumatica por
disociacion y evitacion significativamente mas rigido que los sanos. Respecto a las
experiencias traumaticas, la comparacidon con afectados por la Esclerosis Multiple
mostré una diferencia significativa en los sucesos traumadticos. Sin embargo, los
pacientes de Esclerosis Multiple tienen también una alta vivencia de experiencias
traumaticas relacionales y no hay diferencia significativa en apego inseguro entre el
grupo Parkinson y el grupo Esclerosis. Los afectados de Esclerosis Multiple tienen
también una alta forma de evitacién pero no tan rigida como los de Parkinson. Los tres
grupos tienen muchas experiencias traumaticas, y, sin embargo, el grupo Parkinson
tiene mas que el grupo Sanos y el grupo Esclerosis, lo que estd en linea con las

investigaciones de Eatough y cols. (1990) y confirma nuestra segunda hipétesis.

En el estudio que hicieron Eatough y cols. (1990), aplicando una escala de suce-
sos vitales de 63 items incluyendo pérdida, enfermedad significativa o herida y cambio
geografico de residencia, encontraron que sucesos vitales significativos podrian contri-
buir al desarrollo de la enfermedad como se habia supuesto ya antes. Hubo una ten-
dencia hacia un nimero mas grande de sucesos vitales traumaticos en la infancia de
los afectados de la Enfermedad de Parkinson en las categorias de pérdida y accidentes,
a pesar de que los entrevistadores tenian la impresion que éstos disimularon mas que
los controles. Sin embargo, el estudio no evalué el impacto emocional del suceso (Ea-

tough et al., 1990).

Obviando las claras diferencias obtenidas con el grupo Sanos, lo que marca so-
bre todo la diferencia entre el grupo Parkinson y el grupo Esclerosis es el numero altoy
la alta intensidad de experiencia de sucesos traumaticos, el afrontamiento por una di-
sociacion rigida y la adaptacion social alta en el grupo Parkinson. Los afectados de la
Esclerosis Multiple evitan los desencadenantes de manera significativa por mecanis-
mos menos rigidos que la disociacion. Estos resultados son una contribucion propia de

esta Tesis Doctoral a la literatura cientifica y confirman nuestra tercera hipdtesis.
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Asi pues, las dos enfermedades se distinguen fundamentalmente en los sucesos
traumaticos y en la disociacién, que son “gemelos del trauma”, en que son elementos
claves de la traumatizacién, y se parecen en el apego inseguro y en la evitacion, que
serian sélo “hermanos” del suceso traumatico, en que tienen el mismo objetivo pero
una forma menos rigida y no necesariamente con traumatizacién, estimulacion y adap-

tacion. Estos resultados confirman nuestra cuarta hipdtesis.

Se puede concluir que el afectado de la Esclerosis Multiple afronta la experien-
cia traumatica mejor, pero en la apreciacion del estrés que resulta de manera “pos-
traumatica” enmascarada no se distingue significativamente del grupo Parkinson. Esta
igualdad de las dos enfermedades puede significar que experiencias traumaticas rela-
cionales forman la base de “alguna” enfermedad. Sin embargo, esta conclusion se po-
dria hacer sélo teniendo datos de otras enfermedades como la esquizofrenia, por
ejemplo. En todo caso cuando se tienen en cuenta los resultados de la intesidad de las
experiencias (fig. 4) se aprecia que los resultados del grupo Esclerosis tienen mas las
caracteristicas de los resultados del grupo Sanos, salvo en las dos escalas de la EREP B 'y

D (apego inseguro y evitacién), para las que se acercan al grupo Parkinson.

Los tres grupos tienen estrés postraumatico enmascarado. Sin embargo, los sa-
nos se diferencian claramente del grupo Parkinson, mientras el grupo Esclerosis tiene
mas dificultades para individualizarse. Esta entre los dos otros grupos diferenciandose
del grupo Parkinson en los sucesos traumaticos y sobre todo en la disociacion. Estos

resultados confirman nuestra quinta hipotesis.

Los resultados del analisis de correlaciones no muestran asociaciones relevan-
tes entre las dos medidas utilizadas en este estudio, particularmente cuando se obser-
va el grupo de pacientes con Parkinson, lo que sugiere que miden aspectos diferentes.
Ademas, indican que las subescalas de cada medida también parecen estar evaluando

contenidos muy diferentes. Estos resultados confirman nuestra primera hipotesis.
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En el grupo de los afectados por la Enfermedad de Parkinson hay correlacidn en
la EREP entre suceso traumatico y apego inseguro. Ademas, hay asociacidén entre
suceso traumatico y disociacién, los “gemelos del trauma”. Entre las medidas, hay
correlaciéon entre suceso traumatico y somatizacion, disociacion y depresion. La
disociacion es un factor de riesgo de la depresidn. Finalmente, en el SL correlacionan la
depresion con el miedo, la somatizacion con el estrés crénico y la amenaza de vida, y el

estrés crénico con la amenaza de vida.

La presentacion de los resultados por lineas (figuras 4 y 7) permite de apreciar
los resultados en relacion con los grupos de participantes de una manera mas directa.
Se destaca la clara dominancia de la enfermedad de Parkinson sobre los grupos Sanos
y Esclerosis. Sin embargo, también se aprecia la similitud entre los grupos Parkinson y

Esclerosis en el apego inseguro.

En la figura 7 se puede apreciar que las dos enfermedades se destacan con

suficiente claridad de los Sanos respecto al resto de variables.

2.4.1.2. El estrés postraumatico en la Enfermedad de Parkinson.

Jean-Martin Charcot es considerado como el primero en distinguir la Enfermedad de
Parkinson de la Esclerosis Multiple. Prueba de este hecho y al mismo tiempo la primera
descripcidon de la enfermedad es la Tesis Doctoral del alemdan Leopold Ordenstein, pu-
blicada en 1862 (Lehman et al., 2007). Las dos enfermedades tienen mucho en comun,
pero se distinguen en la edad del inicio, la forma del temblor y otros factores y sinto-
mas. Lo que tienen en comun histéricamente es el diagndstico como histeria y la opi-
nién de que las facultades mentales no estan afectadas por la enfermedad. Las dos
asunciones se mostraron equivocadas a pesar de que se observa una “reaccion histéri-
ca” antes de los brotes, algo que viene “desde la infancia” (Gonzédlez Maldonado,
1998). Lo que tienen en comun también es la alta prevalencia de depresién y la in-

fluencia del estrés sobre la aparicion de los brotes y el desarrollo de la enfermedad. La
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causa primaria es desconocida en ambas enfermedades, siendo la Enfermedad de Par-
kinson una enfermedad neuroquimica-motora, mientras la Esclerosis Multiple es una
enfermedad inflamatoria-autoinmune del sistema nervioso central. Se pierde la mieli-
na, un aislante que envuelve las fibras nerviosas largas, lo que afecta la transmisién de

los impulsos y produce los sintomas (Stern y Keskin, 2008).

Lo que nos interesaba demostrar en el Estudio empirico respecto a la Esclerosis
Multiple es que las dos enfermedades tienen aspectos diferentes relativos a la expe-
riencia traumatica en la infancia. La consecuencia de la vivencia menos grave de la ex-
periencia traumatica es un afrontamiento sutil y menos rigido/patolégico que no hace
al individuo tan dependiente de estimulos artificiales externos y no lo deja adaptarse
tanto a los otros. El afectado por la Esclerosis Multiple es una personalidad mucho
menos rigida, lo que se manifestaba en las entrevistas con mucha mas risa y humor,
aunque también hay que tener en cuenta que los afectados por el Parkinson fueron

mas mayores que los de la Esclerosis Multiple.

Se puede apreciar que el grupo Esclerosis puntla en el nimero de respuestas
positivas respecto al estrés postraumatico al nivel del grupo Parkinson, salvo en el SLII
(miedo) en que es casi igual al del grupo Sanos. Visto que el SL mide el miedo como
sintoma directo del trauma emocional y no sdélo del estrés postraumatico, esto confir-

ma la existencia de mds trauma en los afectados de Parkinson que en los de Esclerosis

Multiple.
2.4.1.3. Observaciones particulares.
24.1.3.1. El trauma emocional como factor etiolégico y las medidas del estudio.

El Objetivo general de esta Tesis Doctoral fue verificar la hipdtesis de que pueda existir
una experiencia de trauma emocional como factor de interés en la etiologia de la
Enfermedad de Parkinson y de que los pacientes muestren sintomas de estrés

postraumatico enmascarado derivado de ese trauma psicolégico. Ademas, queriamos
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conocer las posibles relaciones entre las variables suceso traumatico, apego inseguro,

disociacion, evitacion, estimulacién y adaptacion.

Con el fin de cubrir este Objetivo general, asi como los objetivos especificos que
se formularon en el apartado de Objetivos, por la ausencia en la literatura
especializada de una medida facil y adecuada de nuestras variables dependientes, se
dised un instrumento de medida, la EREP, y se aplicd a tres grupos de participantes:
un grupo de 30 personas afectadas por la Enfermedad de Parkinson (grupo Parkinson)
y dos grupos de control de 30 personas, uno de ellos con personas no afectadas por
alguna enfermedad neuroldgica (grupo Sanos) y otro con personas afectados de la
Esclerosis Multiple (grupo Esclerosis). Complementariamente, se aplicé una medida de
estrés postraumatico, traduciendo y adaptando un cuestionario ya existente en la

literatura, el Sant Luke (SL).

En general, los resultados obtenidos y que se han presentado en sus
correspondientes apartados, informan que los participantes del grupo Parkinson han
obtenido mayores puntuaciones que los de los grupos de control en las dos medidas

utilizadas.

Dado que en estas medidas la magnitud de las puntuaciones indica de forma
directa la gravedad del aspecto medido, estos resultados indican mayor presencia de
experiencias traumaticas, estrategias de afrontamiento disfuncionales y dependencia
de estimulacién artificial asi como manifestaciones de estrés postraumatico entre los
pacientes de Parkinson, lo que, en principio y de una forma general va en la linea de

nuestras hipotesis.

Los resultados han indicado también la idoneidad de las medidas, especialmen-
te de la EREP, para la evaluacion de la experiencia asi como, en el caso de su existen-
cia, de los diferentes niveles de intensidad o magnitud del efecto medido, al no obser-

varse efectos de suelo o techo.
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Por otra parte, en esta valoracién de los resultados de este Estudio empirico,
hemos encontrado que, aunque los participantes de los grupos de control muestran
puntuaciones inferiores a las de los participantes del grupo Parkinson, sus puntuacio-
nes indican también la vivencia intensa de experiencias traumaticas, sobre todo en el

grupo Esclerosis.

Es interesante apreciar en los datos presentados en la tabla 4 y figura 2 que
mientras que en las dos medidas la puntuacidon minima es similar para los tres grupos,
en la puntuacién maxima el grupo Parkinson puntua en la EREP mas elevado que los
grupos Sanos y Esclerosis, siendo en algunas variables (EREP-B y EREP-C) el valor
maximo superior 4 y en el resto superior a la media tedrica (2.5) de la escala Likert de
medida. En el grupo Sanos las puntuaciones mdaximas también son ligeramente supe-
riores a la media tedrica. Esto parece indicar que experiencias posiblemente traumati-
cas, afrontamiento disfuncional y dependencia pueden darse frecuentemente en todo
tipo de personas y que son normales en la vida humana, siendo lo relevante la intensi-

dad de las mismas.

Nuestra primera hipodtesis fue que los componentes de trauma precoz y
consecuencias del trauma no mostrarian asociaciones relevantes entre si, puesto que
son componentes relativamente independientes del funcionamiento del paciente que

ha sufrido la experiencia traumatica.

El andlisis de correlaciones reveld (ver tablas 5-7) la ausencia en general de
asociaciones significativas entre las dos medidas utilizadas, asi como entre las
subescalas de cada medida, por lo que se confirma nuestra primera hipdtesis. Esto
debe interpretarse como que, como se esperaba, la EREP y el SL miden aspectos
diferentes, siendo el SL una medida especifica de estrés postraumatico y la EREP una
medida general retrospectiva de experiencias traumadticas, asi como de las

consecuencias especificas de las mismas.
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Dado que el interés del impacto emocional es el estrés traumatico enmascara-
do, las implicaciones de estos resultados para la futura investigacion son que ante la
falta de una medida especifica de estrés traumatico enmascarado podria el SL, como
medida del estrés postraumatico, seguir siendo utilizada, complementariamente a la
EREP, en futuros estudios como una medida indirecta del estrés traumatico enmasca-

rado.

Lo mas importante es encontrar factores tipicos para un diagndstico precoz. Sin
embargo, los sintomas pre-clinicos de la Enfermedad de Parkinson son aspectos
socialmente aceptados salvo si se manifiestan en depresion o trastornos de ansiedad.
Un nifio adaptado (sumiso, p.e.) no esta mal visto y la adiccién al trabajo es a menudo
apoyada por el sistema laboral. El deporte extremo estd admirado y otras adicciones se
desarrollan en secreto, y a veces son valoradas. Si fuéramos capaces de reconocer en
estos cuadros signos claros de trauma emocional, estrés postraumatico enmascarado y
todas sus otras consecuencias, podriamos intervenir de forma temprana y prevenir o

retrasar la aparicién de la enfermedad.

2.4.1.3.2. Las experiencias traumaticas y la intensidad de su vivencia.

Nuestra segunda hipotesis fue que habria mas experiencias traumaticas v,
especialmente, sucesos traumaticos, en la infancia de los afectados por la Enfermedad
de Parkinson que en la poblacidn general no clinica y en los afectados de la Esclerosis

Multiple.

Los resultados indicaron (ver tabla 13 y figuras 7 y 8) que existian diferencias
estadisticamente significativas entre grupos en las escalas A y B de la EREP, siendo
mayor la media de las puntuaciones del grupo Parkinson que la de las puntuaciones del
grupo de control Sanos. Esto confirma la parte de la hipotesis relativa a la experiencia

traumatica.
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En cuanto a la especial relevancia de las experiencias traumaticas, los
resultados informan que el apego inseguro ha demostrado ser, en general en la
populacién no clinica y en particular en los afectados por la Esclerosis Multiple,
también muy importante. Mientras el grupo Sanos no muestra en ningun caso la
mayor intensidad y sélo en una medida una puntuacion ligeramente mayor al grupo
Parkinson (27A), los participantes del grupo de Esclerosis tienen una puntuacion
mucho mayor en cinco medidas. Estas son las intervenciones médicas o cirugia (2A), la
adiccion de los padres a alcohol o drogas (27A), la confianza en el padre (4B) y la

madre (7B) y la experiencia de rechazo o amenaza (36B).

El analisis especifico de la frecuencia en la experimentacion de experiencias
traumadticas (ver tabla 13 y figuras 7 y 8) confirma que los participantes del grupo
Parkinson en comparacién con el grupo Sanos muestran, en la mayoria de los items
qgue los evaluan (escalas A y B de la EREP) un numero superior de experiencias
traumaticas, siendo en algunos casos, como experiencias emocionales intensas (item
37A), pérdida o separacion de ser querido (5A), el estrés (11B) o la falta de expresién

de afecto fisico del padre (34B), estas diferencias muy importantes.

Por otra parte, nuestros resultados mostraron que mientras en los
acontecimientos evaluados en la escala B existe cierta similitud entre los tres grupos,
en los items evaluados en la escala A existen mas diferencias entre grupos, siendo el
grupo Parkinson el que, como hipotetizabamos, manifiesta, en general, mas

experiencias traumaticas.

El analisis realizado para conocer las potencias del efecto (ver tabla 9) indicé

gue la magnitud de estas diferencias fue de moderada a elevada.

Asi, los resultados de ambos analisis confirman nuestra segunda hipdtesis v,
ademas, revelan la inesperada importancia del apego inseguro, que supera sobre todo
en la frecuencia a los sucesos traumaticos. También fue sorprendente la frecuencia e

intensidad de problemas de apego en los participantes del grupo Sanos.
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Los resultados relativos a la inesperada frecuencia e intensidad del apego

inseguro, en relacién a los sucesos traumaticos, merecen ser comentados brevemente.

La investigacion clinica ha descubierto que sobre todo experiencias traumaticas
relacionales tienen un efecto fuerte en el desarrollo del nifio (Schore, 2003). Sin
embargo, no todas las experiencias posiblemente traumaticas tienen el mismo efecto
sobre el apego. Analizando la tabla 13 bajo este prisma vemos que los sanos viven las
experiencias a intensidad baja (4B, 7B, 11B, 14B, 34B) a pesar de que el nimero de
vivencias es relativamente alto (7B, 14B, 34B). Se puede suponer que es la intensidad
de la experiencia, en lo que el afrontamiento juega un papel importante, lo que tiene
un impacto sobre el apego. Y se puede concluir que a pesar de que hay mucha
experiencia traumatica hay relativamente poco trauma emocional porque el sano tiene
mejores capacidades en afrontar las experiencias. Ademas, tenemos que tener en
cuenta que no distinguimos entre experiencias vividas en los dos primeros afios de la
vida y las que ocurren mds tarde en la infancia. Futuras investigaciones prospectivas
tienen que dar importancia a este aspecto. Los sanos puntuan, p.e., alto en la
educacion rigida (40B) que no tiene que tener necesariamente efecto en el apego. Una
nifia puede tener cuidadores muy carifiosos en su primera infancia incluido el padre y
vivir la educacidén mads tarde por unos padres rigidos y estrictos pero correctos como
dura. Estos resultados van en la linea de lo informado por ciertos autores (Eatough et
al., 1990; Factor et al., 1988; Frigerio et al., 2005; Muller et al., 2005; Russ et al., 1991;
Smith et al., 2002).

Por otro lado, hemos expuesto que sobre todo el trauma precoz en los
primeros meses de la vida infantil afecta al desarrollo del cerebro y mas precisamente,
al sistema dopaminérgico. El resultado del estudio no permite concretar si el trauma
relacional tuvo lugar en este periodo de desarrollo cerebral o mas tarde en la infancia y
su impacto neurobioldgico. El apego inseguro permite asumir que hubo experiencias

traumaticas ya desde el inicio de la vida del nifio, pero no hay evidencia directa.
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2.4.1.3.3. El apego inseguro como vulnerabilidad a la enfermedad en general.

La literatura de los ultimos 50 afios es abundante sobre el posible impacto de las
experiencias traumaticas en las enfermedades crdénicas en general, y en la Enfermedad
de Parkinson en particular, aunque prestando poca atencién a los traumas
emocionales. En esta linea, nosotros esperabamos, y los resultados asi lo han
confirmado, una mayor frecuencia e intensidad de experiencias traumaticas en los
pacientes afectados por la Enfermedad de Parkinson, siendo relativamente inesperado
el que en los tres grupos aparecieran problemas de apego —en comparacién con los

sucesos traumaticos— en una dimension tan importante.

Suponiendo que el apego inseguro sea un factor importante en la etiologia de
la Enfermedad de Parkinson y eventualmente como vulnerabilidad mérbida en
general, parece interesante destacar de los resultados de esta Tesis Doctoral que los
pacientes de Parkinson tienen posiciones mas tardias en la secuencia del nacimiento
de los hermanos. El 50% de ellos tienen dos 0 mas hermanos mayores mientras sélo el
23.4% de los controles Sanos y 36.7% del grupo Esclerosis Multiple tienen que

compartir la atencién de los padres con dos o0 mas hermanos mayores.

Finalmente, en este contexto hay que mencionar también que en el grupo de
pacientes del grupo Parkinson hay 10 que crecieron en un clima familiar y escolar
militar (padre militar o guardia civil) mientras en el grupo Sanos hay 2 y en el grupo
Esclerosis solo 1. Esta diferencia podria influir en el tipo de educacion y en el grado y
calidad de la relacién afectiva. Sin embargo, completando lo que hemos dicho arriba,
una educacion estricta y rigida no tiene que ser traumatica a condicién que sea

correcta.

Desde el punto de vista neuropsicoldgico, que la deficiencia en el desarrollo
produzca el hecho biolégico cambia la escena neuroquimica y el impacto
dopaminérgico. Es importante considerar que no sélo los problemas motores sino

también los cognitivos y emocionales pudieran tener un efecto neuroevolutivo con un
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probable impacto dopaminérgico que, unido a otras circunstancias, determinara una
mayor vulnerabilidad o riesgo de padecer el Parkinson, asi como otros posibles

trastornos donde esté implicada la dopamina (p.e. esquizofrenia).

El desarrollo de la Enfermedad de Parkinson necesita una escena (el
afrontamiento). A diferencia de lo que ocurre en la Enfermedad de Parkinson, el
esquizofrénico parece dividir funcionalmente el cerebro de modo temporal, mientras
el parkinsoniano disocia estructuralmente de manera permanente entre el cerebro y el
cuerpo, los dos dejando la Parte Aparentemente Normal intacta. En los sanos, la alta
prevalencia encontrada de experiencias “traumaticas” se podria entender como que,
dado que el proceso de desarrollo infantil es tan complejo, sutil y vulnerable, todos
tenemos mas o menos vulnerabilidad y es quiza la intensidad de los acontecimientos y
sobre todo el tipo de afrontamiento lo que determinan su impacto. Esto es una
circunstancia en el desarrollo particular que deberia investigarse en el futuro para

explicar la incidencia de “trauma” en la poblacién sana.

La forma en que estas experiencias traumaticas podrian ser relevantes en el
desarrollo de la Enfermedad de Parkinson es obviamente desconocida. Podria
hipotetizarse la posibilidad de que las experiencias traumaticas precoces pudieran
tener un efecto neuroevolutivo con un probable impacto dopaminérgico y que, unidos
a otras circunstancias, determinen una mayor vulnerabilidad o riesgo de padecer la
Enfermedad de Parkinson (asi como otros posibles trastornos en los que esté implicada
la dopamina, como la esquizofrenia, en la que las experiencias traumaticas estan bien

documentadas como un importante factor de riesgo).

El proceso morbido necesitaria la presencia de otros factores (p.e. estrategias
de afrontamiento inadecuadas) para desarrollar concretamente la Enfermedad de
Parkinson y no la esquizofrenia, determinando la aparicion de la primera y no de la
segunda al diferenciar, por ejemplo, el contenido de la disociacidn: el esquizofrénico

disociaria o dividiria el cerebro y el parkinsoniano disociaria el cerebro y el cuerpo.
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La también alta prevalencia encontrada en los sanos de experiencias
traumaticas se podria entender como que la complejidad y sutilidad del proceso de
desarrollo infantil podria generar en todos un grado mayor o menor de vulnerabilidad,
siendo quiza lo mas relevante el grado de intensidad de las experiencias traumaticas,
mas que la mera experiencia de los mismos, como lo propone la hipétesis expuesta en

esta Tesis Doctoral. Esta propuesta debera, l6gicamente, investigarse en el futuro.

2.4.1.3.4. La disociacion cronica como afrontamiento inadecuado.

Nuestra tercera hipotesis fue que en los pacientes con Enfermedad de Parkinson, en
relacidon con los sanos y los afectados de Esclerosis Multiple, la disociacion seria mas

rigida y habria un comportamiento marcado por la evitacién.

Como presentamos en la Introduccion, ante un peligro, normalmente el
organismo reacciona preparandose para el afrontamiento y volviendo al estado normal
una vez que la amenaza ha desaparecido. Sin embargo, las personas con trauma se
mantienen hiperactivadas una vez la situacion peligrosa ha terminado. Esta
hipervigilancia e hiperactivacidon se mantienen de forma croénica a lo largo de la vida. La
disociacion como estrategia de afrontamiento le permite disminuir la hiperactivacion,
pero ello tiene sus consecuencias, p.e. inmovilidad. Para evitarlas, la persona debe
disociar aun mas. El afrontamiento extremamente rigido de la experiencia traumatica 'y
sobre todo de la inmovilidad no sélo por la disociacion horizontal (divisiéon de la
personalidad) sino por la disociacion vertical (entre cuerpo y mente) puede

efectivamente ser el elemento clave de la Enfermedad de Parkinson.

Nuestros resultados indicaron (ver tabla 8 y figura 3) que existian diferencias
estadisticamente significativas entre grupos en las escalas C y D de la EREP, siendo
mayor la media de las puntuaciones del grupo Parkinson que la de las puntuaciones del
grupo Sanos y del grupo Esclerosis. Por otra parte, el andlisis realizado para las
potencias del efecto (ver tabla 9) indicé que la magnitud de dichas diferencias fue de

moderada a elevada.
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Estos resultados confirman nuestra tercera hipotesis y asi, sefialan la
importancia en el proceso morbido de la Enfermedad de Parkinson de estrategias de

afrontamiento inadecuadas, especialmente las caracterizadas por la disociacién.

2.4.1.3.5. La disociacion como nucleo de la enfermedad de Parkinson.

La experiencia traumatica no causa la Enfermedad de Parkinson. Y la disociacién
tampoco. Sin embargo, las dos juntas, formando los “gemelos del trauma” y
produciendo el trauma emocional (el acontecimiento y su afrontamiento) merecen un
examen mas profundo. Parece que algun trauma emocional precoz puede afectar al
sistema dopaminérgico y el trauma relacional precoz (el apego inseguro) tiene
caracteristicas que lo hace idéneo para causar sintomas tipicos de la Enfermedad de
Parkinson por el dafio del sistema dopaminérgico que puede causar. El reflejo de
proteccion o de defensa es una reaccion automatica del sistema nervioso y la
indefension es una consecuencia automatica de la pérdida del control personal. Para
mantener la homeostasis aumenta la disociacidon. Todavia no causa la enfermedad.
Faltan unos factores mas. Pero puede crear un TEPT o por lo menos una base
vulnerable con unas emociones muy fuertes como la verglienza, la rabia y el miedo y
produce por la analgesia de las sensaciones y emociones y un déficit de recompensa, la
base para la continuacion del proceso morbido. La falta de recompensa natural lleva a
la busqueda de estimulacidn artificial externa y con ello la adiccién al trabajo, al

deporte, al sexo, al juego, etc.

Todo esto causa un desequilibrio neuroquimico que es idéneo para producir
una enfermedad neuroldgica. El estrés oxidativo prepara la base para la Enfermedad
de Parkinson y una nueva experiencia traumatica relacional cambia la energia
motivacional, produce una alteracion disociativa que es idénea para causar todo tipo
de disfuncién motora y no motora y provoca la regresién (disociativa) a un nivel
inferior del desarrollo ontogenético, un nivel de desarrollo infantil (precoz). Asi, la
combinacion de los factores adecuados forma el cuadro de la Enfermedad de

Parkinson.
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2.4.1.3.6. La deficiencia de impulsos y la estimulacion compensatoria.

La cuarta hipdtesis formulada fue que la necesidad de estimulacion compensatoria se
manifestaria mas en los pacientes afectados por la Enfermedad de Parkinson que en la

poblacién no clinica y con Esclerosis Multiple.

Los resultados indicaron (ver tabla 8 y figura 3) que aun no existiendo
diferencias estadisticamente significativas entre grupos en las escalas E y F de la EREP,
la media de las puntuaciones del grupo Parkinson es mayor que la de las puntuaciones

de los otros dos grupos.

Por otra parte, el analisis realizado para las potencias del efecto (ver tabla 9)

indicé que la magnitud de estas diferencias fue de moderada a elevada.

Estos resultados confirman nuestra cuarta hipdtesis y asi, sefialan en el proceso
morbido de la Enfermedad de Parkinson la importancia de la necesidad de
estimulacion compensatoria. La falta de un resultado significativo puede ser causado
por una carencia de informacién. Las medidas E y F estan concebidas a dar una idea de
las condiciones del trauma emocional en la Enfermedad de Parkinson y tienen

eventualmente que concretizarse.

2.4.1.3.7. El estrés postraumatico enmascarado como estimulacién compensato-
ria.

Nuestra quinta hipdtesis fue que los pacientes con la Enfermedad de Parkinson
mostrarian mas manifestaciones enmascaradas de estrés postraumatico como signo

de la presencia de sintomas de estrés traumatico infantil.

Para comprobar que existe alguna forma de estrés postraumatico enmascarado

(estrés derivado del trauma infantil) en los pacientes con la Enfermedad de Parkinson,
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ante la ausencia de una medida especifica del mismo, se midié como expresado en

diferentes manifestaciones de estrés post-traumatico, utilizando el cuestionario SL.

Los resultados indicaron (ver tabla 12 y figura 8) que existian diferencias
estadisticamente significativas entre grupos en todas las escalas del SL (excepto en la
SLIl), siendo mayor la media de las puntuaciones del grupo Parkinson que la de las
puntuaciones del grupo Sanos. Con el grupo Esclerosis no hay diferencia significativa,

lo que quiere decir que hay mucho estrés postraumatico en este grupo también.

Por otra parte, el analisis realizado para las potencias del efecto (ver tabla 12)

indicd que la magnitud de estas diferencias fue de moderada a elevada.

Estos resultados confirman nuestra quinta hipdtesis y asi, sefialan Ia
importancia en el proceso morbido de la Enfermedad de Parkinson de estrés
postraumatico, entendido como una medida indirecta del estrés postraumatico

enmascarado.

2.4.1.3.8. La alteracidon disociativa como desencadenante de la fase clinica.

Como hemos expuesto en la Introduccién, la Enfermedad de Parkinson no es ni
psicdgena ni neurdtica. Es fuertemente disociativa pero no es un trastorno disociativo
como lo describen los sistemas de clasificacion y diagndstico de alteraciones
psicopatoldgicas. Sin embargo, esto no excluye que la disociacidon que es muy fuerte
produzca sintomas parecidos al trastorno disociativo. Se puede suponer que los
sintomas de la movilidad que no tienen explicacion o no responden a la medicacion
sustituiva dopaminérgica sean causados por una alteraciéon disociativa similar al
trastorno disociativo. La CIE incluye en los trastornos de la movilidad ataxia, acinesia,
afonia, disartria, discinesia, convulsiones y paralisis, sintomas que carecen de causa

clara en algunos casos en la Enfermedad de Parkinson.

144



El estrés postraumatico y la disociacién no estan relacionados en la CIE ni en el
DSM, y sin embargo, la literatura conecta la disociacion al trauma como afrontamiento
inapropiado que puede causar el trastorno de estrés postraumatico (Gonzalez
Vazquez, 2008; Nijenhuis et al., 2004a; van der Hart et al., 2005; van der Kolk et al.,
1996b), como hemos expuesto ya en la Introduccién. La disociacién (vertical) como
afrontamiento rigido de la experiencia traumatica se muestra como nucleo del trauma
y como consecuencia en la hipdtesis de trauma en la Enfermedad de Parkinson como
la clave de su entendimiento. En la Enfermedad de Parkinson hay un déficit
dopaminérgico que junto a una alteraciéon disociativa puede explicar el cuadro

completo de la enfermedad.

2.4.1.4. La enfermedad de Parkinson como mecanismo de defensa.

Ultimamente, la hipdtesis del trauma emocional en la Enfermedad de Parkinson ha
recibido un apoyo de alto nivel en Espafia en un caso de terrorismo etarra. La
Audiencia Nacional de Madrid ha atribuido, el dia 14 de mayo de 2007, al hijo del juez
asesinado, Tomas y Valiente, la indemnizacién de 400.000 Euros por desarrollar la
enfermedad de Parkinson “a causa del estrés postraumatico sufrido por la muerte de
su padre” (Rollo de Sala N2 55/1996, Sumario N2 1/96, Juzgado central de Instruccion
N2 5, Sentencia N2 29/07). Los informes médicos apuntan, segun el tribunal, a que el
estrés postraumatico fue el desencadenante de la enfermedad de Parkinson que
padece, apoyando asi la idea de que un nivel importante de estrés pueda incrementar
la predisposicion a la enfermedad. La predisposicién a la enfermedad puede ser el
trauma emocional relacional precoz con el reflejo de defensa condicionado, la
disociacion crénica y el desequilibrio neuroquimico. No esta claro si la experiencia de la
muerte de su padre desencadend la fase pre-clinica o clinica de la enfermedad en el
lenguaje de la medicina tradicional. Segun las conclusiones de la medicina la fase pre-
clinica tarda alrededor de seis afios (Tolosa et al., 2007). Nosotros hipotetizamos que la
fase pre-clinica durase a partir del trauma infantil hasta la aparicion de los primeros
sintomas. En este caso se podria decir que la fase sub-clinica precederia la fase

preclinica.
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Después de considerar todo lo expuesto en esta Tesis Doctoral no parece tan
audaz decir que la Enfermedad de Parkinson sea un mecanismo de defensa. Para ser
mas preciso se tendria que decir que en lo esencial la Enfermedad de Parkinson es un
sindrome constando de un trastorno postraumatico, una alteracion disociativa y unos
reflejos protectores disfuncionales y condicionados. De esta manera se puede explicar
el cuadro completo de la enfermedad y la investigacion puede concentrarse en la
busqueda de remedios para evitar o remediar el trauma infantil o el estrés
postraumatico si el trauma ya se ha formado, romper la cronificacién y acabar con el

condicionamiento de los reflejos protectores.

Todo esto no cambia la necesidad de tratar la deficiencia de dopamina y el
desequilibrio neuroquimico que son causados por el estrés postraumatico. Sin
embargo, tratando los aspectos psicologicos —emocionales y cognitivos— de la

enfermedad se puede ayudar a combatir los defectos orgdnicos de manera eficaz.

2.4.2. Conclusiones.

En funcion de los resultados obtenidos, las principales conclusiones de esta Tesis

Doctoral son:

1) La EREP se muestra como una medida util, rica en contenidos y facil de administrar y
puntuar que aporta informacion util sobre el papel de posibles factores emocionales y
experiencias vitales en la enfermedad. Lo mismo puede decirse del SL, que seria un

instrumento Util para valorar la existencia de estrés postraumatico enmascarado.

2) Los participantes afectados por la Enfermedad de Parkinson muestran puntuaciones
mas altas en acontecimientos traumaticos (suceso traumatico y apego inseguro) que
los participantes de los grupos de Sanos y Esclerosis, siendo estas diferencias

estadisticamente significativas con respecto al grupo Sanos, y en el caso de la
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experimentaciéon de sucesos traumaticos con respecto a los participantes con

Esclerosis Multiple.

3) Los participantes afectados por la Enfermedad de Parkinson muestran puntuaciones
mas altas en estrategias de afrontamiento desadaptativas (disociacidn y evitacion) que
los participantes del grupo Sanos, siendo estas diferencias estadisticamente
significativas, y en el caso de la disociacidén con respecto al grupo Esclerosis Multiple

estando préxima a la significacion la diferencia.

4) Los participantes afectados por la Enfermedad de Parkinson muestran puntuaciones
mas altas en dependencia de estimulacién compensatoria (estimulacién artificial
externa y adaptacion) que los participantes del grupo Sanos y Esclerosis, aunque estas

diferencias no son estadisticamente significativas.

5) Los participantes afectados por la Enfermedad de Parkinson muestran puntuaciones
mas altas en estrés postraumatico que los participantes del grupo Sanos, siendo estas
diferencias estadisticamente significativas o mostrando tamafios de efecto como

minimo moderados.

6) Que las diferencias encontradas entre los pacientes con Parkinson y Esclerosis
Multiple o con respecto a los participantes sanos, tanto en el caso de ser
estadisticamente significativas como no significativas, se han mostrado como
relevantes, en virtud de los tamafios de efecto de moderados a elevados encontrados

en todos los casos.

7) Que el trauma emocional se perfila como un posible factor etolégico en la
Enfermedad de Parkinson idiopatica y que se puede conjeturar sobre que no sélo un
trauma sino varios traumas emocionales causan el proceso complejo que produce el

cuadro completo de esta enfermedad.
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8) Que experiencias traumaticas son frecuentes también en el grupo Esclerosis
Multiple y en el grupo Sanos. Sin embargo, el afrontamiento es mucho menos rigido y
el desarrollo de estrés postraumatico (trauma emocional) es menos frecuente en estos

grupos.

9) La falta de diferencia significativa entre el grupo Parkinson y el grupo Esclerosis
Multiple deja suponer que el trauma emocional (enmascarado) puede tener una

funcidn en la génesis de la enfermedad en general.

10) Que se puede ver la Enfermedad de Parkinson como un mecanismo de defensa,
mas precisamente como un sindrome compuesto por un trastorno postraumatico, un

trastorno disociativo y unos reflejos protectores disfuncionales.

2.4.3. Limitaciones del estudio y perspectivas futuras.

Las principales limitaciones de este estudio son:

1) Numero de grupos.

Hubiese sido deseable incluir otros grupos de pacientes con enfermedades crdénicas o
neuroldgicas para ver qué diferencias podrian ser especificas de los pacientes con la

Enfermedad de Parkinson.

2) Estado de la enfermedad.

Sélo se ha tenido en cuenta el diagndstico de estar afectado por la Enfermedad de
Parkinson pero no se ha tenido en cuenta el estado o el nivel de afectacién de los
pacientes (aunque no es demasiado importante para la evaluacion de un posible
trauma anterior) ni, y eso es mds importante, la posible demencia, que si afectaria a la

calidad de la entrevista.
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3) Caracter retrospectivo de la informacidn obtenida.

Para obtener los datos relativos a las diferentes medidas se ha tenido que utilizar una
entrevista con cardcter retrospectivo y, por ello, la informacién extraida puede estar
afectada por problemas en el recuerdo, en el estado del momento de la evaluacidn,
etc. Hubiese sido deseable incluir otras fuentes de informacién, como familiares,

cuidadores, cényuges, etc.

4) Control de la autenticidad de la informacidn.

Dado el cardcter autoinformado de la evaluacidn podrian haberse producido posibles
sesgos atribuibles a problemas de sinceridad, deseabilidad social, falsa percepcién de

la realidad, verglienza, miedo, dependencia, etc.

5) Volumen de la informacién.

Con los instrumentos utilizados se ha limitado la informacidon a recibir de los
participantes. Eventualmente se podria aumentar el nimero de preguntas para tener

mas solidez en la informacion recibida.

En funcidn de los resultados obtenidos en esta Tesis Doctoral y de las
limitaciones de la misma que acaban de comentarse, las principales lineas de

investigacion que se abren son:

1) Realizar un estudio incluyendo otros grupos de pacientes con enfermedad

neuroldgica (p.e. temblor esencial, esquizofrenia), para ver si existen diferencias entre

estos tipos de enfermedades.
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2) Puesto que la Enfermedad de Parkinson es una enfermad crénica y progresiva, seria
también conveniente incluir otros tipos de trastornos de naturaleza crénica (p.e.

diabetes, lupus eritematoso sistémico o artritis reumatoide).

3) Incluir medidas de demencia o de depresion para excluir posibles efectos de estas

condiciones en los resultados.

4) Incluir posibles estrategias y fuentes para el control de la autenticidad y veracidad

de la informacion.

5) Incluir registros psicofisiolégicos y técnicas de neuroimagen para comprobar
posibles correlatos neuroanatdmicos y fisioldgicos de los elementos y procesos

formulados a lo largo de esta Tesis Doctoral y apoyados por los resultados obtenidos.

6) Incluir otros posibles indicadores relevantes, como indicadores de la funcién

ejecutiva, que podrian apoyar o complementar los resultados de esta Tesis Doctoral.

7) Desarrollar estudios de tipo longitudinal prospectivo desde lo mas tempranamente
posible, al menos en personas con alto riesgo de desarrollar la enfermedad (p.e.

vulnerabilidad genética, trauma emocional precoz, etc.).

8) Complementar los resultados de tipo cuantitativo con estrategias y metodologias de
tipo cualitativo, informativas de las experiencias personales, ricas en informacion
interesante y capaces de completar no sélo los resultados de este estudio sino de

enriquecer las posibles aplicaciones clinicas derivadas.
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4.3.
4.4.

4. ANEXOS

Protocolo de consentimiento

EREP Escala retrospectiva de la Enfermedad de Parkinson (versidn 58)

EREP Escala retrospectiva de la Enfermedad de Parkinson (version 42)

Sant Luke (versién revisada)
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4.1. Protocolo de consentimiento

Ud. va a participar VOLUNTARIAMENTE en una investigacién llevada a cabo por el grupo de
investigacion de Medicina Conductual/Psicologia de la Salud de la Facultad de Psicologia de la
Universidad de Granada sobre la Enfermedad de Parkinson y posibles efectos de factores psicolédgicos o

emocionales.

Su participacién consistird Unicamente en responder a una entrevista y a los autoinformes que se le

entregaran. No tiene mas obligaciones ni ahora ni en el futuro.

Ademas, necesitamos algunos datos personales suyos, pero le aseguramos que tanto los datos que
solicitamos como sus respuestas a los cuestionarios seran tratados con TOTAL CONFIDENCIALIDAD y no

tendran ningun tipo de consecuencia o repercusion sobre su persona.
Si tiene alguna duda o quiere informacién adicional no dude en ponerse en contacto con nosotros en los
teléfonos 958 - 249557/243752/242331 (pregunte por Débora Godoy lzquierdo o Juan F. Godoy

Garcia). Si estd de acuerdo en participar, lea y firme lo siguiente:

Yo, D./Dfia. , con D.N.L./N.LF.

numero , DOY MI CONSENTIMIENTO para, una vez informado/a

sobre la investigacidn sobre posibles efectos de factores psicolégicos en la Enfermedad de Parkinson
que estd realizando el laboratorio de Medicina Conductual/Psicologia de la Salud de la Facultad de
Psicologia de la Universidad de Granada, participar en la misma, asi como para que, siguiendo el proto-
colo cientifico, los datos de mi obtenidos sean analizados y los resultados de dichos anélisis publicados si

resultan de interés para la comunidad cientifica y social.

En Granada, a de de 200__

Firma:

A continuacion, encontrard una serie de preguntas sobre datos personales, después se realizara la
entrevista y a continuacién deberé contestar a los autoinformes. Por favor, sea lo més sincero/a posible,
pues no hay respuestas correctas e incorrectas, y solo las respuestas sinceras nos ayudaran a conocer lo
que deseamos y a ayudar otras personas afectadas. Por favor, lea las instrucciones que aparecen al
principio de cada autoinforme antes de empezar a responder y procure contestar a todas las preguntas
que se le hacen. Si tiene alguna duda, pregtntele a la persona que le ha entregado el cuadernillo.

iiiMUCHAS GRACIAS POR SU COLABORACION!!!
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DATOS PERSONALES

Fecha de nacimiento: / / Lugar de residencia: ¢Desde qué ano?:

Sefiale con una X la respuesta que corresponda y ponga en paréntesis desde qué afio:
Sexo: Hombre___/Mujer

c.Separado/a___( ) d.Divorciado/a___ ( )

)

Estado civil: a. Soltero/a b.Casado/a

e.Viudo/a (

)

Estudios: Indique qué estudios ha terminado: (Sefiale con una X la respuesta que corresponda; si no tiene estudios
terminados, sefiale NO ESTUDIOS)
No estudios EGB (Primaria) BUP (Secundaria) Mddulos de formacién profesional

Ccou Estudios Universitarios Otros:

Situacion laboral actual: (Sefiale con una X la respuesta que corresponda)

Trabajando Baja laboral Jubilado Incapacitado Labores domésticas

Situacion social: Indique el nimero de personas con las que se relaciona habitualmente:

Familiares: ___1-5 _ 6-10 ___ masde 10 No familiares: ___1-5 __ 6-10 ___masde 10

Situacién familiar:

Situacion de los padres cuando nacié Usted:

a. Casados/en pareja____ Separados____ Solteros____

b. Los padres se divorciaron o separaron mas tarde: No____/Si____, cuando Usted tenia anos.

c. A qué trabajo se dedicaba(n) su(s) padre(s):

Numero de hijos , orden y afio de nacimiento de Ud. y sus hermanos (H=hombre; M=mujer; Y=Yo):

12 H/M/Y (Aflo____)— 22 H/M/Y (Afio____ ) — 32 H/M/Y (Aflo____) — 42 H/M/Y (Afo____) — 52 H/M/Y (Afo____)—
62 H/M/Y (Afo____)—72 H/M/Y (Afio____)— 82 H/M/Y (Afio____)—92 H/M/Y (Afio___)

Clima familiar: { Hubo claras manifestaciones de carifio entre sus padres? Si No
¢Y con los hijos?: Por parte del padre: Si /No Por parte de la madre: Si /No
¢Hubo manifestaciones corporales del afecto/carifio como abrazos, besos y/u otros?:

porelpadreSi___ /No___ porlamadreSi___ /No___; quien mas: el padre___olamadre___,igual___

Salud anterior al diagndstico de la enfermedad y su razén:

Buena sin nada especial Regular Mala por qué causa

¢De que enfermedad(es) esta Ud. diagnosticado/a?

¢Hay (otros) casos de esta(s) enfermedad(es) en su familia? Si___/No ¢Cual?
Afo de los primeros sintomas y del diagnédstico de la enfermedad
Nombre del médico que la diagnosticé y de su neurdlogo actual

¢Hubo una experiencia emocionalmente especial cercana al inicio de la enfermedad (jubilacién, pérdida, cambio
social, suceso traumatico, etc.)?
¢Esta tomando alguna medicacion? No___ Si___ ¢Cual?
¢Ha recibido algun tipo de cirugia? No___ Si___ ¢Cual?
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4.2. Escala Retrospectiva de la Enfermedad de Parkinson (EREP),
version 58

Apellidos

Nombre

Entrevistador

Fecha

El objetivo de la entrevista es de establecer el estado preclinico.
Preguntar e indagar y por favor marcar con una cruz o contorneando lo que es aplicable:

No. Pregunta 1 2 3 4 5
A 1 ¢Ha sufrido una amenaza de vida por enfermedad, | Muy grave | Grave Algo grave Leve Ninguna
cirugia, accidente u otra causa?
A 2 ¢Coémo fue su parto (por cesérea o con férceps, | Extrem’te Muy com- [ Algo com- | Poco com- | Normal
con farmacos)? complicado | plicado plicado plicado
A 3 ¢Hubo intervenciones médicas o cirugia en su in- | Muy grave Grave Algo grave Leve Ninguna
fancia?
E 4 ¢Son los otros que toman la iniciativa para hacer | Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
algo juntos? mente
B 5 ¢En su infancia y juventud tenia afioranza cuando | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
estaba separado/a de sus padres?
B 6 ¢En la infancia podia confiar en su padre? Nunca Raramente | Aveces Regular- Siempre
mente
A 7 ¢La separacién de una persona querida en su in- | Muchisimo | Mucho Bastante Poco No
fancia le causé dolor? hubo/nada
C 8 ¢éSe le hizo dificil tomar la iniciativa para hacer las | Extrem’te Muy dificil Algo dificil Poco dificil | No dificil
cosas en su vida? dificil
C 9 ¢ Le costé mucho relajarse? Siempre Regular- A veces Raramente | Nunca
mente
B 10 ¢En la infancia podia confiar en su madre? Nunca Raramente | Aveces Regular- Siempre
mente
C 11 ¢Tenia la impresién de que las cosas se hacian en | Amenudo | De vez en | Raramente | Algunas Nunca
su vida sin darse Usted cuenta? cuando veces
D 12 ¢ Tenia Usted depresidn, ansiedad, miedo o panico | Siempre Regular- A veces Raramente | Nunca
sin razén evidente? mente
A 13 ¢Hubo sucesos emocionalmente especiales en su | Muy inten- | Intensos Moderados | Leves Ninguno
vida? 50s
E 14 ¢ Le gusta tener compafiia que le anime a hacer las | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
cosas?
C 15 ¢ Tiene vacios en la memoria de su pasado? Muy gran- | Grandes Medianos Pequefios Ninguno
des
C 16 ¢Ha tenido la idea de haber hecho algo, cuando | Amenudo | De vez en | Raramente | Algunas Nunca
realmente sélo lo ha pensado? cuando veces
B 17 ¢Cémo era el estrés que ha experimentado en su | Muy inten- | Intenso Moderado | Leve Ninguno
vida? so
D 18 ¢ Prefiere Usted esconder su enfermedad? Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
A 19 ¢Hubo un cambio en el &mbito profesional o social | Muy  im- | Importante | Moderado | Leve Ninguno
antes del inicio de la enfermedad? portante
E 20 ¢Las cosas son iniciadas en general por otra per- | Amenudo De vez en | Raramente | Algunas Nunca
sona? cuando veces
Cc 21 ¢ Tenia algin sintoma de estrés como sudar, palpi- | Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
taciones u otro? mente
B 22 ¢Su madre manifestd afecto y carifio por Nada Poco Bastante Mucho Muchisimo
abrazos y otro contacto fisico en su infancia?
F 23 ¢ Usted sentia que valia poco como persona en la | Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
familia? mente
F 24 ¢Le importa la opinién de otra gente sobre Usted? | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
25 ¢Tenia un problema de adiccién (alcohol, sexo, ta- | Siempre Frecuen- Aveces Muy rara- | Nunca
baco, comida, tele, internet, juego)? temente mente
D 26 ¢Ha vivido una vida social vivaz con fiestas y sali- | Nunca Raramente | Aveces Regular- Siempre
das ocasionales? mente
A 27 ¢Ha tenido alguna vez un accidente o una enfer- | Muygrave | Grave Algo grave Leve Ninguna
medad?
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28 ¢Tiene palabras para describir las emociones que | No tengo | Me faltan a | Me faltana | Me faltan | Nunca me
siente? palabras menudo veces raramente faltan
29 ¢Cuando tiene que hacer una tarea dentro de un | Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
plazo, lo hace todo en el dltimo momento? mente
30 ¢Usted ha abandonado una actividad porque era | Nunca Unasveces | De vez en | Regular- Siempre/
estresante? cuando mente No stress
31 ¢Para hacer algo necesita un impulso de otra per- | Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
sona? mente
32 ¢Le molesta cuando la gente le ve bloqueado o | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
con otro sintoma?
33 ¢Ocurrid algo en su vida antes el inicio de la en- | Muy inten- | Intenso Moderado | Leve Nada
fermedad que pudo afectar a su autoestima? 50
34 ¢Puede entusiasmarse con las cosas publicamen- | Nunca Con dificul- | Aveces Facilmente | Muy facil-
te? tad mente
35 ¢ Cuando hay un malentendido con alguien, le gus- | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
taria clarificarlo cuanto antes?
36 éLe ha ocurrido encontrar cosas buenas suyas y | Amenudo | De vez en | Raramente | Algunas Nunca
sorprenderse que Usted las hubiera hecho? cuando veces
37 ¢Guardaba una cierta distancia en sus relaciones | Muchisima | Mucha Bastante Poca Nada
con otra gente?
38 ¢En su vida ha hecho lo que la gente (u otra ins- | Siempre Regular- A veces Raramente | Nunca
tancia) esperaba de Usted? mente
39 ¢En su adolescencia se ha retraido socialmente? Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
mente
40 ¢Puede Usted entusmiasarse cuando consigue al- | Nada Algo Bastante Mucho Muchisimo
go?
41 ¢El estrés le ha estimulado en sus actividades? Muchisimo | Mucho Bastante Poco No  hubo/
nada
42 ¢Tenia la sensacién de hacer todo equivocado? Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
mente
43 ¢Tenian sus padres (o uno de ellos) un problema | Muyfuerte | Fuerte Moderado | Poco Nada
de adiccidn (alcohol, tabaco u otro)?
44 ¢Hace compras espontdneas o no necesarias? A menudo De vez en | Raramente | Algunas Nunca
cuando veces
45 ¢Los padres le han informado de la sexualidad en | Nada Poco Bastante Mucho Muchisimo
la adolescencia?
46 ¢ Tenia cuidado de su aspecto fisico? Muchisimo | Mucho Bastante Mas que | Normal
normal
47 ¢A veces tiene que dejar de ver la pelicula porque | Muchisi- Muchas Algunas Pocas ve- | Nunca
le evoca un sentimiento malo? mas veces veces veces ces
48 ¢Tiene Usted un horario fijo para la organizacién | Siempre Regular- Aveces Raramente | Nunca
de su dia? mente
49 ¢Hubo fases en su vida en que estaba muy moti- | Nunca Muy rara- | Aveces Regular- Muchas
vado/a y lo vivia muy intensamente? mente mente
50 ¢Cémo le han afectado los sucesos trauméticos en | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
su vida?
51 ¢ Ha sufrido abuso o violencia en su infancia? Muchisimo | Mucho Bastante Poco No  hubo/
nada
52 ¢ Tenia dificultades para expresar las emociones? Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
53 ¢CSmo le ha afectado la pérdida de algtin familiar | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada/no
o otro ser querido en su infancia? hubo
54 ¢Su padre manifestd afecto y carifio por abrazos y | Nada Poco Bastante Mucho Muchisimo
otro contacto fisico en su infancia?
55 ¢Es Usted una persona ordenada o perfeccionista? | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
56 ¢Tuvo Usted una educacién dura y unos padres | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
severos o muy estrictos?
57 ¢En la infancia ocurrié que se sintié rechazado/a o | Muchisimo | Mucho Bastante Poco Nada
amenazado/a por el padre o la madre?
58 ¢Cémo es/era su relacién como adulto/a con su | Muy mal Mal Ni buena ni | Buena Muy buena
madre o su padre respectivamente? mala
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4.3. Escala Retrospectiva de la Enfermedad de Parkinson (EREP),

version 42

Apellidos

Nombre

Entrevistador

Fecha

El objetivo de la entrevista es de establecer el estado pre-clinico (antes del diagnostico).
Preguntar e indagar y por favor marcar con una cruz o contorneando lo que es aplicable y poner afio o
edad. Las letras indican la fase de la vida (Infancia (1), Adolescencia (A), Adulto/Mayor (M).

tancia) esperaba de Usted?

No. | Pregunta * 5 4 3 2 1
Al1l ¢ Fue su nacimiento algo complicado (por cesarea | | Muchisi- Mucho Bastante | Poco Nada/
o con férceps, con farmacos)? mo Normal
Al 2 ¢Hubo intervenciones médicas o cirugia en su in- | ! Muy gra- | Grave Alge gra- | Leve Ninguna
fancia? * ve ve
E|3 ¢Para hacer algo juntos son los otros que toman | M | Muchisi- Muchas Bastantes | Pocas ve- | Nunca
la iniciativa? mas veces | veces veces ces
B| 4 ¢En la infancia podia confiar en su padre y fiarse | ! Nada Poco Bastante | Mucho Muchi-
de el? simo
A|lS5 ¢Alguna perdida o separacion de un familiar u | ! Muchisi- Mucho Bastante Poco Nada
otra persona le ha afectado en su infancia? * mo No hubo
C| 6 éLe costo relajarse? M Muchisi- Mucho Bastante Poco Nada
mo
B|7 ¢En la infancia podia confiar en su madre y fiarse | | Nada Poco Bastante | Mucho Muchi-
de ella? simo
c|s8 ¢Tenia la impresién que el tiempo pasaba volan- | M | Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
do? mo
E|9 iLe gusta tener compaiiia que le anime a hacer | M | Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
algo? mo
C| 10 | ¢Tiene vacios en la memoria de su pasado? M| Muy Grandes | Medianos | Pequefios | Ninguno
grandes
B| 11 | ¢Como era el estrés que ha experimentado ensu | A Muy in- | Intenso Modera- | Leve Ninguno
vida? M | tenso do
D| 12 | ¢Cuando se siente mal, trata de disimular los | M | Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
sintomas? mo
E| 13 | ¢Se siente incdmodo/a cuando otra persona tie- | A | Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
ne un comportamiento raro (verglienza ajena)? M| mo
B| 14 | ¢Sumadre manifestd afecto y carifio por I Nada Poco Bastante | Mucho Muchi-
abrazos y otro contacto fisico en su infancia? simo
F| 15 ¢Usted sentia que valia poco como persona? A Muchisi- Mucho Bastante | Poco Nunca
M mo Nada
F| 16 | ¢Leimporta la opinién de otra gente? M | Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
mo
F| 17 | éTenia un problema de adiccion (alcohol, sexo, | A Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
tabaco, comida, tele, internet, juego)? M| mo
A| 18 ¢Ha tenido alguna vez un accidente, una enfer- | A Muy gra- | Grave Bastante Leve Ninguna
medad u otra experiencia abrumadora? M| ve fuerte
E| 19 éCuando tiene que hacer una tarea dentro de un | M | Muchisi- Muchas Bastantes | Pocas ve- | Nunca
plazo, lo hace todo en el Gltimo momento? masveces | veces veces ces
D| 20 ¢éLe costé dejar cosas a las que estaba acostum- | M | Muchisi- Mucho Bastante | Poco Nada
brado/a? mo
D| 21 | ¢Cuando hay un malentendido con alguien, le | M | Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
gustaria clarificarlo cuanto antes? mo
D| 22 ¢Guardaba una cierta distancia en sus relaciones | M | Muchisi- Mucha Bastante Poca Nada
con otra gente? ma
F|23 ¢En su vida ha hecho lo que la gente (u otra ins- | A Muchisi- Mucho Bastante | Poco Nunca
M | mo
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24 | ¢{Puede Usted entusiasmarse cuando consigue Nada Poco Bastante | Mucho Muchi-
algo? simo
25 ¢El estrés le ha estimulado en sus actividades? Muchisi- Mucho Bastante Poco Nada
mo No hubo
26 ¢Tenia la sensacion de hacer todo equivocado? Muchisi- Muchas Bastantes | Pocas ve- | Nunca
mas veces veces veces ces
27 ¢Tenia uno de sus padres un problema de adic- Muy fuer- | Fuerte Modera- Poco Nada
cién (alcohol, drogas) cuando Ud. era nifio/a? te do
28 ¢Hace compras espontaneas o no necesarias? Muchisi- Muchas Bastantes | Pocas ve- | Nunca
mas veces veces veces ces
29 ¢Tenia cuidado de su aspecto fisico? Muchisi- Mucho Bastante Poco Nada
mo (normal)
30 | ¢Tiene Ud. la tendencia de evitar peliculas con Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
escenas fuertemente activantes (de suspense)? mo
31 ¢Tiene Usted un horario fijo para la organizacién Muchisi- Muchas Bastantes | Pocas ve- [ Nunca
de su dl’a? mas veces veces veces ces
32 | ¢Ha sufrido abuso o violencia en su infancia? Muchisi- | Mucho Bastante | Poco No hubo
mo /Nada
33 ¢Tenia dificultades para expresar las emociones? Muchisi- Mucho Bastante | Poco Nada
mo
34 | ¢Su padre manifestd afecto y carifio por abrazos Nada Poco Bastante | Mucho Muchi-
y otro contacto fisico en su infancia? sime
35 ¢Es Usted una persona ordenada o perfeccionis- Muchisi- Mucho Bastante Poco Nada
ta? mo
36 éSe sintié (alguna vez) rechazado/a o amenaza- Muchisi- Muchas Bastantes | Pocas ve- | Nunca
do/a en su infancia') mas veces veces veces ces
37 ¢Hubo sucesos emocionalmente especiales en su Muy in- | Intensos Modera- Leves Ninguno
. . tensos dos
infancia?
38 | ¢Ha tenido la idea de haber hecho algo, cuando Muchisi- | Muchas Bastantes | Pocas ve- | Nunca
realmente sélo lo ha pensado? mas veces | veces veces ces
39 ¢En su adolescencia se ha retraido socialmente? Muchisi- Mucho Bastante Poco Nada
mo
40 | ¢Tuvo Usted una educacién dura? Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
mo
41 ¢A veces no sabe por donde empezar cuando hay Muchisi- Muchas Bastantes | Pocas ve- | Nunca
VariaS tareas que hacer? mas veces veces veces ces
42 | ¢lLe cuesta trabajo decir que no cuando alguien le Muchisi- | Mucho Bastante | Poco Nada
pide hacer algo? mo
7A, 78, 7C, 7D, 7E, 7F, total 42
Experiencia traumatica: A Suceso traumatico
B Apego inseguro
Afrontamiento (Coping): C Disociacion
D Evitacion
Dependencia: E Estimulacion compensatoria
F Adaptacion
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4.4. El cuestionario de Sant Luke (SL) de sintomas de estrés pos-

traumatico
Sub | Item 0 1 2 3 4
Cat Nunca Poco corr- | Algunas Siempre Siempre
iente, indi- | veces to- | tolerable | intolera-
ferente lerable ble

¢ Tiene Usted dificultades para concentrarse?

¢ Tiene Usted dificultades de memoria?

¢{Tiene Usted un estado de animo deprimido?

¢Tiene Usted irritabilidad?

¢Siente perdida de interés en la vida cotidia-
na?

éTuvo Usted alguna vez una experiencia
traumatica?

éTiene Usted imagenes de esta experiencia
(flashbacks)?

¢Tiene Usted un estado de hipervigilancia?

¢Tiene Usted la tendencia de evitar el conteni-
do de esto suceso?

¢Tiene Usted suefios estresantes o pesadillas?

¢Tiene Usted dificultades para iniciar o man-
tener el suefio?

¢Tiene Usted dolor abdominal?

¢Tiene Usted diarrea?

¢Tiene Usted nausea?

¢Tiene Usted fiebre leve?

¢Tiene Usted mareo?

¢Tiene Usted dolor de cabeza?

¢éSe siente Usted cansado/a?

¢Tiene Usted fatiga?

¢Tiene Usted rigidez muscular en la espalda,
en los hombros o las extremidades?

¢Cree Usted que sea vulnerable al resfriado?

¢Siente Usted presion en el pecho?

¢Siente Usted dificultad para respirar?

¢Tiene Usted palpitaciones repentinas?
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Version revisada
items 111 y 112 modificados

St.Luke’s Questionnaire of Posttraumatic Stress Symptoms SLQ-PTSS; traducido del inglés

| Sintomas de depresion

1] Sintomas de ansiedad/miedo (trauma)
1] Sintomas de somatizacién

\Y) Sintomas de estrés crénico

Vv Sintomas de amenaza de vida




