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RESUMEN 

Entre lo~ potoncialeo rolacionados ~ eventos tardíos, al 
compononto P300 3e ha asocl3do con ~ecaniamos neuronales 
qua subyacon diversos procosoo poicológicos tales como 
la toma de decisión, memoria, roso lución de 
incertidumbre, otc. Diversos estudios hnn intentato 
cuantificar el grado y la nnturaloza de las alteraciones 
en la enferrn~dad ~o P~rkinson (E.P), pero la evaluación 
clínica de loa trastornos en eotn onf ermedad pueden 
contaminarse y/o contundirsu por ol tipo y grado de lo~ 
tra.stornoo motores; por lo tanto, ln !1igni f icancia 
clinic~ dol PJOO on relcvanto y~ quo pocos ostudiou han 
analizado do ma.nern. dotallada los tactorea cognitivo!-~ 
ospeoíficos quo ostt.n naociac'lc·s con este compononto. 
Para ello, 90 cstudinron 1) pacientes con E.P. 
neuropeicológica y electrofio lologicamontu. Pa.rn la 
evaluación nouropsicológica so empleó una bateria do 
pruebas qua avalúan atención, memoria y cognición. Para 
la ev~luación elcctrofisiol6gica se omplo6 el paradigma 
clásico para producir la onda PJOO. 1\ traviw c1c u11ou 
audifono~, ao proaentaron hina.uralmonte tonos do 100 y 
1000 Uz pronentando un t:.otu.l a.e 400 eatímulos, 320 
frocuontoa y BO lntrecuonten. Bo registraron ltta zonn& 
FJ, F( y Pz, roforidas r.. nmbos mastoides 
cortocircuitados, además 90 monitoroaron los 
movimientos ocular os. Se encontró una correlación 
significativa entro la l&toncia y la amplitud dol l'JOO 
con divorsas pruobns que involucran almac0namionto y 
recuperación do la información. Go Oi9cuton los 
resultados en termines do la participación y la 
asoc;.l'!.ci6n d~l P300 con proca!los mnógicon. 



1.- INTRODUCCION 

La Enfermedad de Parkinson (E.P.) es un slndrome neurológico 

degenerativo que se caracteriza por la presencia de una pérdida 

gradual de la función motora, con temblor r rfgj dez, aquinecia, 

bradiquinesia, pérdida de los reflejos posturales y alteraciones 

en la marcha que conduce a J paciente progresivamente a una 

invalidez. Los trastornos cognoscitivos forman parte de la 

sintomatologia cllnica de esta enfermedad¡ estos trastornos 

pueden presentarse en grado variable, en algunos pacientes se 

observan cambios cognoscitivos especificas, nientras que en otros 

se ha encontrado la presencia de un cuadro demencial. 

Diversos estudios han intentado cuantificar el grado y la 

naturaleza de las alteraciones cognoscitivas en la E. P., sin 

embargo, la evaluación clínica de los trastornos cognoscitivos en 

estos pacientes pueden contaminarse y/o confundirse por el tipo y 

el grado de lo!i trastornos motores, especialmente en las 

mediciones que evalúan el funcionamiento cognoscitivo en función 

de la rapidez con que el paciente prod11ce la respuesta. 

Los adelantos en las técnicas computac1onales, han permitido 

el desarrollo de técnicas neurofisiolóqicas no invasivas, como 

son los potenciales reldcionados a eventos (PRE) endógenos, que 

se han asociado con procesamiento de información. Entre los PRE 

auditivos endógenos el PJOO se ha asociado con mecanismos 



neuronales que subyacen procesos psicológicos como la mer.ior i a, 

toma de decisión, resolución d~ incertidumbre, et~. 

Las implicaciones clfnicas del conponente PJOO no son claras, 

algunos estudios han reportado una latenci,3 significati•1amen~e 

prolongada en pacientes con demencia; sin embargo, en estcs 

estudios la cl<Jsificación de demencia se ha dacto con bas(> en 

escalas globales de deterioro como el Mini Mental state 

Examination (MMS) que SP. administra en 5 6 10 minutos y que 

incluye únicamente once reactivos en los que se P.xplora: 

orientación en ti~mpo y espacio, memoriA de diqjtos, dcl0t~~~r ~! 

revés una p.1 lilbr..i, mt.>m0i.: l<l Je: tres p.\labra5, rcpeti r- frñs1E>~:;, 

reproducir dibujos y leer y eser ibir ora e iones. El punta je r:>:n 

cada uno de estos reactivos se suma y se obtiene un punta.je 

global que, si es mayor de 24 se clasifica como demencia. 

Debido a que en estas escalas se obtiene un puntaje global; 

estos estudios no permiten un análisis detallado de los proce~os 

cognoscitivos con los que se asocia la latencia y el voltaje del 

PJOO. El propósito del presente trabajo, fue establecer en una 

población con E. P., en la que se han demostrado trastornos 

cognoscitivos, la correlación q,uc c:.:.ict.c cntrP l?t 1;,tP.ncia y el 

voltaje del componente PJOO, con una batcrin dr prueba~ 

neuropsicológicas en la que se explora: Funciones motoras, 

fluidez verbal, atención dirigida, conocimiento somatoscnsorial, 

memoria lógica, auditivd y visu.:i.l, procesos <":oqnoscitivos y 



depresión. 

El trabajo de tesis esta organizado de la siguiente forma: 

El primer capitulo describe las car<'l.cter!sticas el ínica~ j·"? 

la E. P., su posible etiologla y el diagnóstico difecencial Ce· 

ésta. 

En el capitulo dos, se desarrolla la anatorn!a, patofizio!0y~: 

y neuroqulmica de la E.P., con el fin de intentar ubicar q·-~ 

estructuras intervienen en esta enfermedad, asi corno explicdr l~s 

mecanismos bioquímicos involucradcs en la sintornatología. 

desventajas de Jas técnicas tcrapéutic~s que se han utilizado e~ 

la E.P. como son: la cirug1a estereotá>cica, el tratarnien:o 

farmacológico y la técnica experimental de los transplantes 

cerebrales. 

En el capitulo cuatro, se describen los estudios 

neuropsicológicos en pacientes con E.P., desde los cambios 

globales caracterizados por cuadros demenciales, hasta las 

alteraciones cognitivas especificas. 

En al capitulo cinco, se describe la onda PJOO y sus 

correlatos cognitivos y en el capitulo seis se expone la 

metodologfa que 5'31' utilizó, los resultados obtenidos y se 

discuten los hallazgos encontrados. 



2.- LA ENFERMEDAD DE PJIRXINBON 

La E. P. es un slndrome neurológ j ca degenera ti ve, que se 

caracteriza por una pérdida gradual de la función motora, con 

temblor, rigidez, aquinecia, pérdida de los reflejos posturaJ.es y 

alteraciones en la marcha, que conducen al paciente 

progresiva mente a una invalidez. Otras manifestaciones de este 

síndrome, incluyen alteraciones del sistema autónomo, depresión y 

demencia (Adams y Victor, 1985). 

2.1. CUADRO CLINICO ( Bintomatoloqia) 

El temblor en la E.P. e~ rítmico, con una frecuencia de 3 a 5 

Hz y se manifiesta principalmente en manos, tobillos y cabeza; se 

presenta al estar en repaso, con tendenc i-:1 a desaparecer cuando 

se inicia un movimiento voluntario, pero reaparece con la 

continuación de éste. El temblor provoca dificultades para 

realizar actividades cotidianas y se agrava con la tensión 

nerviosa y con el cansancio. 

L.:i riglUez muscular está presente en cr.isi todos los grupos 

musculares, tanto en flexores corno en extensores, los músculos se 

muestran firmes y tensos de manera continua; ~ icndo ná.s marcado 

en los músculos que mantienen una postura flexionada, como los 

del tror;co y de los miembros. Esta rigidez le da al pacinnte una 

postura caracterfstica con inclinación del cuerpo hacia adelante 

5 



y una flexión ligera de rodillas, cadera, cuello y hombros. Por 

la rigidez también se afectan los músculos mAs pequef\os de la 

cara, lo que provoca una expresión facial hipomlmica 6 como de 

ºmáscara" carente de toda expresión. Las hendiduras parpebrales 

son habitualmente más grandes que lo normal y el pnrpadeo es poco 

frecuente (Adams y Víctor, 1985). 

Los pacientes con E.P. también presentan una incapacidad pa~a 

efectuar los ajustes posturales necesarios para apoyarse, 

ínclir1arse, enderezarse y p<'lsar de una posición a otra. La 

pérdida de los reflejos posturalf~s normales, contribuye a una 

alteración del equilibrio, que se hace evidente cuando los 

pacientes cstjn parados y con un Gimple empujón tienden a caerse 

y, en etapas más avanzadas caen espontáneamente. Est'~:; trastornes 

no son el result;-iclo de dehi l ida:l 

anomalias posturales debidas a defic1encl<lS de ld propiocepción 6 

de las funciones laberlnticas y visuales; que son los elementos 

principales que controlan el enderezamiento y 1'1 posturd r - ·;---, -

de la cabeza y el cuello {Adams y Victor, 1985). 

La aquinecia consiste en una difícultíld para iniciar ó 

terminar un movimiento y la bradiquinesia se relaciona con la 

lentitud en su ejecución. En los pacientes los movimientos 

habituales como por ejemplo tornar un VdSO con agua y llevárr;elc .J. 

la boca, son muy reducidos y el tiempo para efectuarlos es más 

largo. A fuerza de voluntad el individuo pHede llevar a cabo 

todos estos movimientos, de modo que las dificultades no se deben 

6 



a debilidad (paresia) ni a apraxia. 

El control fino del movimiento entá severamente alterado, con 

compromiso en la coordinación y ausencia de m1rnica. La voz pierde 

su entonación y prosodia apareciendo un lenguaje disártrico. 

A medida que la enfermedad avanza, se manifiesta una marcha a 

pasos pequeños, con dificultad para empezar a caminar y para 

detener la marcha una vez iniciada. 

Los trastornos cognoscitivos forman parte de la 

sintomatologla clínica de la E. P.¡ estos trastornos pueden 

presentarse an grado variable. En algunos pacientes De han 

reportado trastornos cogno~citivos específicos (Plrozzolo y 

cols., 19B2; Matison y col s., 1(;a2; Villardita y cols., 1982; 

Mortimer y cols., 1982¡ Taylor y cols., 1986; Taylor, Saint-cry y 

Lang, 1987}, mientras que en otros, se ha notado la presencia de 

un deterioro más generaJi::ado como un cuadro demencial 

(Lieberman y cols. , 1979; Boller y cols. , 1980; Gas.par y Gray, 

1984}. La depresión ha sido frecuentemente asociilda con la E.P., 

pero los reportes acerca d~ st1 incidencia son controvertidos y 

varlun entre un 20% y un 60i (Maycux y cols., 19R 1) . 

Entre las ~Iteraciones del Gistcma autónomo, se incluyen un 

excesivo flujo de saliva, seborrea y ~udoración (Adilms y Victor, 

1985). 

Como la mayor.fa de las enfermedades deqeneriltiv~s, la E.P. 

tiene un comienzo insidioso, es docir, que surge despuós de un 

periodo prolongado de tun-c ionamiento normal 1 pero ti ene un 



caracter gradual y progresivo que puede prolongarse varios años 6 

hasta décadas. 

2.1.1. EDAD DE APARICION 

Es frecuente que la enfermedad comience entre los 40 y los 70 

afias, se manif icsta en la mayor la de los casos en la sexta y 

séptima década de la vida {Cumrnnings, 1986), aunque en un 

porcentaje pequeño aparece antes de loe 30 años. (Adarns y Víctor, 

1985). Se prcsent<l en todos los pa.ises dfectando a todos lo 

grupos étnicos y a todas las clases socioeconómicas. La duración 

promedio de la cnfcrmedud i..O~ dr..! ocho año~ (con un r.:ingo de 1 a JO 

años) y la muerte esta uoociada generalmente con neumonia, 

infecciones del tracto urinario 6 patologias no relacionadas con 

la enfermedad tales corno tnistornos cardiovasculares 6 clíncer 

(Cummings y Benson, 1983). 

2.1.2. ETIOLOGIA 

Las enfermedades degúnerativ~~. por su naturaleza parecen 

desarrollarse sin vinculación con antecoedentes conocidos y su 

expresión sintonática sólo es evidente cuando el grado d0 pérdida 

neuronal alcanza o supera el "factor de seguridad 11 p.)ra este 

sistema, es to es, la E. P. se manifiesta cuando existe una 

disminución del aoi de las células dopaminérgicas en la susta11cia 

nigra; no se sabe la razón por la cual existe esta disminución, 

pero se han postulado dos hipótesis que podrian explicar la 
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etiolag1a de la E.P. La primera, sugiere que los procesos están 

genéticamente programados y se basa en estudios que reportan una 

alta incidencia familiar (Pollock y Hornabrook, 1966). Aunque 

investigaciones recientes { Ward y cols., 1983) no apoyan esta 

hipótesis; ya que de 12 parejas de gemelos monocigóticos, ninguna 

fue concordante con la E.P. La otra hipótesis se relaciona con un 

proceso medioambiental; estudios recientes, reportaron que una 

neurotoxina llamada l-metil,4-fenil-1.2.3.6. tatrahidropeptidina 

'MPTP) parecida qu1micamente a los opiáceos sintéticos produce un 

s1ndrome parki.nsoniano en humanos (L"ngston y cols., 1983) y en 

animales (Forno y cols., 198 6) que tiene caracter isticas 

patológicas mu;· parceidas a la E. P. l.diopática. Estos hallazgos 

postulan que la enfermedad 

subcl1nica a agentes tóxicos, 

es producto de una exposición 

pero actualmente la edad es el 

O.nico 11 factor de r lesgo 11 que está asociado con el inicio de la 

E.P. 

Estudios en suj":!tos normales de edad avanzada, reportan que 

el principal sistema afectado es el sistema dopaminérgico 

nigroestriatal, por lo que apare.ntcr.ientc este sistema es muy 

sensible al proceso de envejecimiento y/o a. las neurotoxinas. 

Carlsson y Winblad (1960) fueron lo::; primeros en seflalur que 

existe una dism.inuciór! gradu<!l sn las •.::oncf3ntrucioncs ae dopümlnct 

estriatal clurante la vida, con unu pérdida aproximada entre el 5 

y 8 % en cada décadn (Adams y Victor, 1985). 

Calne y Langston (1983) proponen que la sustancia nigra se 
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encuentra dañada como resultado de un factor medioambiental en 

etapas tempranas de la vida, misma que origini1 una pérdida 

gradual de neuronas dopaminérgicas; esta muerte neuronal es 

asintomática hasta haberse pórdido r.iás del 80 i de dopamina 

estriatal. 

Ricaurte y cols. (1985) reportaron que los efectos de MPTP 

son diferentes en relación a la ed"ad, en este estudio inyectaron 

MPTP en animales viejos y j6venes, observando una ligera 

d,egeneración neuronal en animales jóvenes a diferencia de una 
! 

muerte neuronal importante en animales viejos¡ con estos 

resultados se pone en evidencia que la edad juega un papel 

relevante en la degeneración neuronal (Pearce, 1989). 

Se sabe que el MPTP es probobablemente una protoxina, que 

junto con la HAO B se convierte en un rnetabolito tóxico 

denominado MPP+, recientemente se encontró que sustancias como 

la M.AO B se incrementan con la edad; este mecanismo no se conoce 

todav1a, pero se cree que esto facilita la acción nociva de esta 

neurotoxina (Pearce, 1989). 

Hace poco se descubrió una enfermedad muy parecida a la E.P. 

llamada esclerosis amiotróf ica lateral 6 Parkinsoni smo-Oemencia 

(ALS/PD) 1 .llar.1cida r::-omplejo d~ Guar:t. Los pri!'1""r0s 0 ~tudlo.:; 

indicaron la p~rticipnción de un agente r.-cdioa!:!.bicntal en la 

enfermedad. Spcncer y cols. ( 1987) mostraron evidencia de la 

presencia de un aminoácido excitatorio (BMAA), que se encuentra 

en la planta Cicad¡ la cual se usa como ralz comestible en Gui'!m y 

10 



que induce algunas caracterlsticas neuropatológicas del complejo 

ALS/PD en primates después de su ingestión crónica. 'l'ambién se ha 

postulado que la ingesta de una neurotoxina cuyo efecto es de 

latencia larga, puede ser la causa de la E.P. (Lewin, 1987). 

2,1.3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La E.P. es una entidad neurológica muy frecuente; existe una 

sarie de padecimientos que pueden dar lugar a slntomas muy 

parecidos. 

El s1ndrome completo tal como lo describi6 originalmente 

James Parkinson, suele presentarse corno una enfermedad idiopática 

y para ella se reserva el nombre de parálisis agitante (Bowman y 

Rand, 1985). Los síntomas parkinsonianos pueden aparecer en otros 

trastornos; por ejemplo los cambios isquémicos provocado por 

arterioesclerosis, producen un Parkinsonismo artcrioescler6tico, 

que en la mayor1a de los casos se present~ después de una crisis 

de apoplej 1a. También lo ocasiona la parálisis seudo bulbar que 

tiene su origen en infartos lagunares. 

Alrededor de la Primera Guerra Mundial en 1917-1926 apareció 

una epidemia de encefalitis letárgic~ (conocida corno encefalitis 

de Ven Economo), que se extendió por Europa Occidellt.cti y le:: 

Estados Unidos 1 dejando con secuelas a un gran número dci 

personas. En estos pacientes, el cuadro cllnico se caracteriza 

por una gran vilriedad de trastornos neurológicos (comportamiento 

psicopático, tics, espasmo, crisis oculogiras y otros trdstornos 
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'motores localizados, arritmias respiratorias, hiperfagia, 

alteraciones en movimientos y po3turas); estos slntomas 

diferencian a esta enfermedad de la descrita por James Parkinson. 

El temblor senil es un síntoma que aparece en algunos 

pacientes y que puede confundirse c0n la E.P., sin embargo, este 

es un temblor fino y rápido que se acompafla de movimientos 

voluntarios y desaparece cuando el miembro está en reposo. 

En pacientes con slndrorne de hidrocéfalo de baja presión y en 

las depresiones tardlas, se puede observar pobreza de 

movimientos, postura fija, marcha rlgida y desequilibrada (Adams 

y Victor, 1985). 

Un s1ndrome de Parkinson de comienzo rápido, asociado con 

enfermedades médicas, puede sugerir la presencia de efectos 

fenotiazinicos. La reserpina administrada para la hipertensión, 

las drogas tranquilizantes, los antidepresivos y los 

antipsíc6ticos (haloperidol} etc., provocan unu leve m~scara 

facial, rigidez del tronco y miembros, ausencia de balanceo de 

los brazos, temblor fino de la5 manos y lenguaje arrastrado. 

También la intoxicación crónica con manganeso provoca sintomas 

parecidos a la E.P., asi como, el slndrome inducido por trauma, 

como el que se observa en boxeadores. En la tabla I se presenta 

un cuadro con r~+-olog1íls qu!! pu~dcn reflejar ::;intoraas parc..:ltlos d 

los de la E.P. 
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Tabla I. Muestra las posibles patologlas que pueden oer 
confundidas con la enfermedad de Parkineon (Cumminqs y 
Benson, 1983). 

Doo6rdenoo degenerativos 
Parálisis agitante 
Par Al isi.s supranuclear progresiva 
Degeneración nigroestriada 
Slndrome de Shy-Drager 
Esclerosis amiotr6fica lateral-Parkin­
sonismo Demencia (ALS/PD). 
Enfermedad de ttuntinqton (rigidez) 
Calcificación idiop~tica de los 
ganglios basales. 
S1ndror,ie de Hallervordcn-Spatz. 
AtrofiA Olivopontocerebelosa 

Agontos 1róxicoo 
Fenotiazinan 
Butirof enonas 
Reserpina 
Metildopa 
Litio 
Manganeso 
Fosfatos orgánicos 
Disulfito de carbono 
Mercurio 
Monóxido de carbono 

Entormadades intecoiosas 
E.P. Postencefalica. 
otras encefalitis vira­
les (raras) 
Enfermedad de Crutzf.,ld-.1akoto 

Dosórdcnoe vaecularon 
Parkinsonis~o nrter ioes­

cler6tico. 

oes6rdonsa bioquiaicoo 
Deficiencia de Taurina 

Con~iaionoa motab6lic~s 
Hipoparatiroidismo 
Hipotiroidismo 

Condioionoa divoroau 
Hidrocefalea con presión 
normal 
lleoplasias en ganglios 
basales 
Demencia pugilistica 

Sindromos psiquiAtriooa 
Depresión con enlente­
cimiento psicomotor 
Esquizofrenia con cata­
tonia. 

Los síndromes parkinsonianos son diferentes a la E.P. tipica, 

porque difieren clínicamente y porque pa.tol6gicar.-icnte ninguna de 

estas condiciones involucran la aparición de cuerpos de Lewy 

{estructuras citoplasraát ic~s y eos inof 11 icos) , c¿\racter1sticos en 

la E.P. (Forno y cols., 1986; Adams y Victor, 1985). 
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3.-PATOPISIOLOGIA DE LA llHPERMEDAD DE Pl\RKINBON 

J.i ANATOMIA DE LOS GANGLIOS BASALES 

En el control motor intervienen tres estructuras principales: 

la corteza cerebral, los ganglios banales y el cerebelo (Uoback, 

1981). 

Los ganglios basales son una masa de núcleos subcorticales 

que se derivan del telencéfalo. Las estructuras que lo conforman 

son: el núcleo caudado, el putamen, el globo p~lido y el complejo 

nuclear amigdalina. El núcleo caudado, el putamen y el globo 

pálido constituyen el llamado cuerpo estriado. Aunque:., algunos.:: 

autores denominan al putamen y al globo p~lido como núcleo 

lentiforme o lenticular (Carpenter, 1981; !loback, 1981) (Ver fig 

1) • 

La clasificaci6n asignada a los ganglios basales, se basa 

principalmente en la relación que tienen estas estructuras con 

funciones somáticas y motoras. 

Por razones embriológicas en su disposición espacial, el 

neoestriado es una entidad anatómica y funcional parcialmente 

separada; el caudado es un gran núcleo con una elongación 

arqueada de masu celular gr .is que. se extiende a lo largo del 

vcntr1culc l;itcrul. Ccnsist.c cr. :...:.n.:i. p.:irtc l..-c..st.ru.l al.:irgu.do. 

llamada cabezo, la cuül !OC:. ubica dorsoli:!..tcr<:tl al tctlamo nhlJ' cerca 

de la pared del ventriculo lateral, el cuerpo se encuentra en la 

parte superior del tálamo y la cola, se extiende a lo largo del 

borde dorsal del táln.mo, siguiendo la curvutur.J. del J.nt.::i inferior 
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del ventriculo lateral y del 16b1Jlo temporal, para llegar a 111 

región del complejo nuclear amigdalina (Noback, 1981, Carpcnter, 

1981). 

El núcleo lentiforme (globo pálido y putamen) tiene el tamaño 

y la forma de una nuez y en corte transverso aparece como acuñado 

con un ápice directamente medial. Esta masa nuclear está ubicada 

entre la cápsula interna y externa. 

El putarnen es la parte lateral de los ganglios basales, se 

localiza entre la lámina medular lateral del pálido y la cápsula 

externa. La parte rostral del putamen es continua con la cabeza 

del núcleo caudado. 

La estructura más medial del nücleo lentiforme, es el globo 

pálido y consiste en dos segmentos separados por la Himina 

medular medial. El globo pálido aparece ele un color tenue y 

homogéneo; su borde medial está conformado por fibras largas de 

la rama posterior de la cáp::rnla interna. sus células son todas 

similares, tienen un ~u1?rpo ce 1 ul;:ir grande, dendr i tds delgadas y 

un axón largo; en su mayorfa son de tipo motcr y ~us axones 

forman el sistema de fibras eferentes del cuerpo c:.triado. 

El caudado y el putamcn desde un punto de vista morfológico y 

funcic.nal tienen un patrón estructural caructcrl.stico. sus 

células son de dos tipos: células pequcñds, redondas, fusiformes, 

y células multipolares con grandes axones mielinizados, que 

predominan en una proporción de veinte a una; sus axones terminan 
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•n •l nooeotriado o paaan •edialaente al globo pálido. Sus 

c6lulas aultipolaraa •• proyeatan a doa aaqnentoa del globo 

plllido y a la part;o reticular do la •Uatancia nigra (llobacl<, 

1981; Carpenter, 1981). 

Piq. l 

GLOGO ~Al.IDO-

COflTUA IHSUV.ft 

CUfAPO CAU.OSO 

¡ 

¡ 
i 

Atll'.A 
OLFA'l'O~IA 

CAPSULA EXTl:RNA 

!#q\Jeiaati2aciOn de los ganglios baoal~s, corte ~orcn~l. 
So puede obmervar las cuitruct.urca principaleil que 
contor111an a loe 9anglion ba!!nloa (to111ndo de !loba.ele, 
1981). 
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El complejo nuclear amigdaloide, es una masa gris, ubicada 

en la parte dorso-medial del lóbulo temporal, que delimit;:i el 

uncus. Se ubica dorsolateral a la formación hipocampal y rostral 

hacia el extremo del asta inferior del ventriculo lateral; forma 

parte integral del sistema 11mbico, sin embargo, hasta hace poco 

no se babia definido claramente su participación en el control 

motor, pero recientemente se reporta la existencia de 

proyecciones amigdalo-neoestriadas distribuidas en un patrón 

especifico, lo que suglero una parte limbica y otra no limbica. 

Este complejo lleva fibras al borde medial del caudado y al 

tálamo (Carpentcr, 1981). 

Otra estructura que esta involucrada en el funcionamiento de 

los ganglios basales es la sustancia nigra; ásta se localiza a 

lo largo del mesencéfalo y se divide en dos partes: 

1) la pars reticulata, área qua se caracteriza por una baja 

densidad celular y; 

2} La pars compacta l lamndii a.si por tener una alta densidad 

celular. Muchas de las células en ésta estructura contienen 

melanina, que es un pigmento negro, que da a la eslruL:tura una 

apariencia negra; las células compactas con o sin pigmBnto 

contienen altas concentraciones de dopamina. La vla de entrada a 

la sustancia nigra proviene primariamente del estriado y de los 

núcleos subtalAmicos. 
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3.2 CONEXIONES DEL EBTRI1'DO 

Los ganglios basales reciben fibras topográficamente 

organizadas de todas partes de la corteza cerebral, as1 como de 

la sustancia nigra, nücleos intralaminares del tálamo, partes de 

la amigdala y del núcleo dorsal del rafé y del locus coeruleus. 

Las fibras aferentes más importantes del cuerpo estriado son: 

Las fibras cortico-estriadas que se originan en ~'irens 

frontales. El área motora primaria (.:írea 4), proyecta 

bilateralmente al putamcn; el área prernotora (área B) al núcleo 

caudado y al putarncn y las regiones prefrontalas proyectan a 

tod;.s las partes del núcleo caudado. 

Las fibras tálamo-estriadas se proycctC\n del dicncófalo al 

estriado a través del núcleo tálamo-intralaninnr; un gran número 

de estas fibras se originan del parafas1culo ccntromedial del 

complejo nuclear y atraviesan la cápsula interna y el putamcn; 

(Carpenter, 1981 ) estas fibras son de tipo cxcitatorio (Fohnum y 

cols., 1981). 

Las fibras nigro-cstriatalcs se originan en la zona compacta 

de la sustanci~ nigra, proyectándose a la cabeza del núcleo 

caudado. Las fibras de parte posterior de la zona compacta se 

dir Üje:r. .J.l put:::::c::; ~~:.i f;t i st ii:-ndn una correspodcncia entre lc:\S 

partes lataralc~ de la sustancia nigra y las regiones dorsales 

del putamen, asi como de la parte dorsal de la sustancia nigra a 

las regione5 ventrales del putamen y la parte ventral de la 

sustancia nigra a la parte dorsal del caudado (Noback, 1981) (Ver 

fig 2). 
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Pig. 2 Esquemaa de las principales fibras aferentes y eferentes 
del estriado. En la figura de arriba se pueden observar las tres 
principales vias aferentes del estriado y en el de abajo se 
observan la fibras eferentes de manera esquemática (tomado de 
Noback, 1981). 
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Otras fibras aferentes que llegan al neoestrlado, incluyen 

proyecciones que se originan en la protuberancia, en la sustancia 

reticular mesencefálica, en el núcleo acurnbens y en el locus 

coeruleus; también reciben proyecciones ipsilaterales del núcleo 

subtaH.mico. 

El otro sistema de fibras eferentes del cuerpo estriado son 

las siguientes: 

Las fibras estrio-palidales que están organizadas en 

secuencia dorscventral y rostrocaudal y se ri::ld1an hacia diversas 

zonas del globo pálido. Las que se originan en la cabeza del 

núcleo caudado se proyectan a la parte dorsal y rostral del globo 

pálido, mientras que el putamen se proyecta más extensamente a 

las zonas dorsal y caudal. 

Las fibras estrio-nigras están topograficamente organizadas y 

predominan en la pars rcticulata (Szabo citado en carpenter, 

1981). Las fibras de la cabez~ del nücleo caudado se proyectan a 

la parte rostral de la sustancia nigra. 

Se ha demostrado que existen altas concentraciones de ácido 

glutámico decarboxilasa (GAD} y GABA en la sustancia nigra de 

mamiferos; por lo que, se cree que el GABA en las fibras estrio­

nigras f11nciona como un ncurotran~ci~or int1ibitorio para la 

sustancia nigra. 

Otro clase de fibras en el estriado son las conexiones 

palidales, que estan compuesta por fibras palidalcs aferentes. 

Estas fibras son conexiones entre el núcleo caudado y el putamen¡ 

20 



se distribuyen en ambos segmentos del globo pálido de manera 

organizada. A continuarán se revisarán las más importantes: 

Las fibras subtálarno-palidales se proyectan ventrolateral­

mente a través de la cápsula interna para entrar al segmento 

medial del globo pálido y a las partes centrales del segmento 

rostral y lateral adyacentes al putarnen. 

El sistema de fibras palidofugas representa el principal 

sistema eferente del cuerpo estriado. Los impulsos son 

proyectádos al globo pálido y se transmiten por un intrincado 

sistema de fibras palidofugas. 

Las tibras pal idofugas pueden ser divididos en cuatro 

grupos: 

1) El ansa lenticular, compuesta de fibras que atraviesan la 

porción lateral del segmento medial del globo pálido. 

2) Las fibras del fasclculo lenticular nacen de la división 

interna del globo pálido en su porción más dorsal y dirección 

medial. 

3) Las fibras pálido-tegmental se originan en la parte media 

del globo pálido y se proyectan al nücleo pedünculo­

protubcrancial, que a su vez recibe fibras de l:i cort:.czii 1iJvtora, 

de la sustancia nigra y de los núcleos subtalá~icos. 

4) Las fibras pálido-subtalámicas que se originan en el 

segmento lateral del globo pálido y se proyectan al núcleo 

subtalámico. 
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3.2.1 INTERACCIONES CORTICO-BUBCORTICALES 

Se postulan dos circuitos entre los ganglios basales y los 

lóbulos frontales. Un circuito "motorº y uno 11 complejo 11 

(Ostrosky-Solis y cols. 1989). 

El circuito motor (ver fig 3) se dedica al control del 

movimiento e incluye al área sensorio~otora agranular, ~reas 

corticales prernotoras, al putamen, a la porción caudal del 

sistema eferente de los ganglios basales (cuerpo estriado, globo 

plllido, sustancia nigra y el tálamo) y a una v1a de relevo 

diencefálica, vla núcleo ventral lateral, Area motora y área 

motora suplementaria (áreas 5 y 7). Los nücleos subtalámicos y 

otras estructuras pedunculopontinas también participan en la 

regulaci6n del circuito motor (De long, 1974; Adams y Victor, 

1985). 

El circuito complejo (ver fig J) llamado tambi6n cognitivo; 

tiene una entrada topográficamente organizada de todas las áreas 

corticales de asociación al núcleo caudado. Transmite información 

a la porción rostral del sistema eferente de los ganglios 

basales, via pálido-estriada, núcleos subtalámicos, sustancia 

niqra y los nüclcoo talfimicos; lleva ~ cabo un relevo 

diencef álico v la núcleo ventral anterior y dorsomedj al d. los 

campos frontales oculares y a área::; front.:ilcs de asociación que 

están involucradas en opora.ciones cognitivas (Ostrosky-solis y 

cola, 1989). 
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PREMOTOOA 

MOTORA 

CIRl:'JiTr/ C')MPl EJO 

PAEMOTORA 

Fig. J Esquema de los circuitos 
puede observar las proyecciones 
(tomado de ostrosky y cols. 1989). 
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3.2.2 PATOPISIOLOGIA 

El temblor, la rigidez y la bradiquinesia en los pacientes 

con E.P. se deben a la dísminución de actividad dopaminérgica en 

el putamen (circuito motor). Se ha postulado que la pérdida de 

fibras pálido-corticales es la que origina el temblor y que la 

rigidez se relaciona con 1~ pérdida de fibras ostriado-palidales; 

todo ello está basado en autopsias .realizadas en pacientes con 

E.P. en los que predominaban uno u otro de estos sintomas (Selby, 

1967). Los sintomas de aquinesia y los defectos posturalcs y 

del equilibrio son sintomas derivados de la degeneración de los 

cuerpos celulares de la sustancia nigra (Ostrosky-Solis y 

Madrazo, en prensa). 

En modelos con monos, se proponen varios circuitos 

involucrad<JS en el temblor y la rigidez, El responsable de la 

rigidez es el circuito estr iado-pál ido-tá lamo-corticul, con una 

descendente de ln corteza motora que involucra los núcleos 

ventral anterior y ventrolatcral del tálamo y el responsable del 

temblor es el circuito cer-ebelo-rubro-tálarno-cortical y rubro­

olivo-cercbelo-rubral (Ohye, 1~87}. 

La deficiencia de dopamina en el núcleo caudador J.fccta 

conductas que dependen del "circuí to complejou y los pncientes 

presentdn un~ sintornatologla frontal. La distribución de la 

dopamina residual dentro d~l estriado se vuelve critit:a. parn lMs 

funciones cognoscitivas en térrninon de que afecta el circuito 
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fronte-caudado dentro del "circuito complejo 11 que finalmente, 

regresa la información procesada del nüclco caudado a la cort~za 

prefrontal (Ostrosky-Solis y Madraza en prensa). 

Aparentemente, las lesiones en los diferentes sistemas 

neuronales no evolucionan secuencialmente sino que son aditivas o 

se potencian unas a otras en términos de su expresión funcional y 

de la gran variedad en extensión y grado de lesiones que se 

encuentran en la E. P., esto podr1a ser el substrato patológico 

para la amplia variedad de s1ntomas motores y cognoscitivos. 
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3.3 NEUROQUIMICA DE LA Elli'BRMEDAD DE PARKINSON 

Con base en los resultados de investigación básica, carlsson 

( 1960) reportó que la dopamina constituye cerca de la mitad de 

las catecolaminas en el cerebro y que el BO't se encuentra 

local izada en los ganglios basales. Más tarde Hornykicwicz, 

(1973) realizó estudios postmorten en cerebros humanos y encontró 

que algunos cerebros de pacientes con E.P., presentaban una 

disminución importante de dopamina, noradrenalina y serotonina. 

La enfermedad de Parkinson, fue uno de los primP.ros ejemplos 

documentados de una enfermedad cerebral con deficiencia 

especifica de un neurotransmisor. Las alteraciones primarias que 

se han encontrado, se deben a una pérdida y att'ofia de las 

células pigmentadas del tallo cerebral, en especial, las células 

dopaminérgicas de la zona compacta de la sustancia nigra y de 

otros núcleo~ subcorticales pigmentados como el locus ceruleus 

(Foix y Nicolesco, 1952; Forno y ;\lvord, 1971; Pickkienen y 

cols., 1975; citados en Vigourct 1 1980). 

La severidad de los cambios en la .sustancia nigra son 

paralelos a la reducción de clopamina en el estriado, además de 

que la pars compacta de la sustancia. niqr<3 r::r:mt inn~ c:"J:si todo~ 

los cuerpos celulares dopaminérg i.cos; esto5 h?1 l l azgo:::-. sugieren 

que la vía nigroestriatal ctoparninérgica es la que se encuentra 

principalmente af~ctada en la E.P. 

La dopamina se eintetiza en el estriado, 1=m las terminaciones 
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nerviosas de las neuronas dopaminérgicns, cuyos cuerpos 

celulares se encuentran en la sustancia nigra ¡ en estas 

terminaciones nerviosas, se llevan a cabo procesos de captura y 

liberación de neurotransmisores en el espacio sináptico. 

3.3.l OOPJIMINA 

La dopamina (DA}, consiste en un anillo de benceno con dos 

grupos hidrox1licos (denominado núcleo catocol) y una cadena 

lateral etilam1nica. f,fl dopamina es la catecolamina prototipo, es 

decir, que al llevarse a cabo cambios qui micos enzimáticos, se 

producen las otras catccolarninas. 

La DA se forma a partir de un aminoácido llamado tirosina y 

por la acción de una cnz l ma denominada tirosina hidroxilasa (TH} 

se convierte en dihidroxifenilalanina (DOPA), que posteriormente 

es decarboxilada por la DOPA descarboxilasa (OC) produciendo 

finalmente DA (ver fig 4). 

3. 3. 2 OEG!IADl\CIOll 

L3 degradación de la DA se lleva a cabo por dos viaa 

diferentes: dentro del citoplasma neuronal, la DA experimenta una 

dcaminación ox.idati Vd produciendo el ácido dihidroxifenilacético 

(DOPAC), en donde interviene la monoarninoxidasa (MAO), enzima que 

se encuentra en las ~ito•;ondrias y que tiene ,....nmo función 

descomponer todas las aminas libres en el ci tcpl3!3J'!';'\ neuronal. 

FUera de la célula la mayoria de la dopamina que no está fijada a 
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los rec&ptores, es metilada para dar metoxitiramina (MT) • con 

la intervención de la catecol-0-metiltransferasa (COMT). Ambos 

productos de degradación, posteriormente experimentan una nueva 

transformación enzimática, antes de originar el metabolito más 

importante de la DA, que es el ácido homovan1lico (!!VA) 

(Vigouret, 1900). 

Parte de la dopamina liberada vuelve inalterada a la neurona 

presináptica por un mecanismo de retroalimentacJ.6n n1:.gativa los 

autorreceptores controla la liberación de dopamina. 

Tormlnoc:ldn ~~--• 
oxonk:a 

Fig. 4 Metabolismo de la dopamina (DA) en la terminación 
axónica y en la hendidura ain~ptica (tomado de Vigouret, 1980). 
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3.3.3 DISTRIBUCION CEREBRl\t 

La dopamina en el sistema nervioso central constituye m~s del 

50% del contenido total de catecolominas en la mayoria de los 

mam1feros. La distribución de neuronas dopaminérgicas en el 

cerebro se encuentra limitada¡ una mayor porción se localiza en 

la zona compacta de la sustancía nlgra, de donde sus axones se 

extienden al ncoestriada que comprende al núcleo caudado y al 

globo pálido. 

En el cerebro existen cuatro principales v1as dopaminérgicas: 

l) El sistema nigroestriatal, 2) El sistema rnesocortical, 3) El 

sistema tuberoinfundibular y 4) El sistema mesolimbico (ver fig. 

5). 

Se sabe qu~ el sistema nigroestriatal ésta conformado por 

cuerpos celulares dopaminérgícos en la zona compacta de la 

sustancia ni9ra. sus axones se proyectan primar iarwntc al 

neoestríado y comprende al núcleo caudado, putamen y al globo 

p~lido, estructuras del Sistema N!:~:::-·.·ius<.>s central 7.1,1.~ ricds en 

dopamina. 

El sistema mesocortical est~ forrnado por cuerpos celularer; 

que se localizan en el área ventral tcgmental, zona 0dya~enté d 

la pars compact.1 d.u la sustanciü niqra involucrada ün la E.P. 

(Javay-Agid y Agid, 1980; Uhl, Hcdrcen y Price, 1985). Los axones 

de estas células se proyectan a núcleos del sistema lirnbico y a 
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ciertas áreas corticales como a la corteza prefrontal, área 

frontal y medial. La pérdida célulnr P.n este sistema produce una 

reducción del 19 % de la dopamina dentro de la convexidad lateral 

de la región prefrontal (Scatton, Rouquier, Javoy-Agid y Agid, 

1982). 

Existe otra v1a dopaminérgica denominada sistema 

tuberoinfundibular que está formada por células localizadas en el 

nücleo arqueado de la eminencia media y proyectan sus axones al 

tallo pituitario. Este sistema es importante para la regulación 

neuroendócrina (Agid y cols., 1981, 1984; Cummings, 1986) 

El último sistema es el mesol1mbico; esta via se origina en 

el área tegmental ventromcdial y se proyecta a las áreas limbicas 

corno el núcleo acumbens, la amigdala, el cingulo, el hipocampo, 

el giro paraolfatorio, al septum y finalmente tiene proyecciones 

a la zona medial de la corteza frontal (Ulh, Hcdrcen y Price, 

1985). 

Existe dopamina en los ganglios del sistema nervioso autónomo 

(Vigouret, 1980) y en las terminaciones nerviosas simpáticas; 

sin embargo, en la médula suprarrenal sólo se encuentra en 

concentraciones minimas. 
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Fig. 5 Circuitos dopaminérgico y colinérgico en la enfermedad 
de Parkinson y la localización de estructuras que participan en 
este sistema (tomado de Viqourct, 1900). 
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3,3.4 EFECTOS INHIBIDOREB Y EXCITADORES DE LA DOPAMINA 

La L-dopa, es el precursor más importante de la dopamina y es 

una de las sustancias que promueven su transmisión. La L-dopa, a 

diferencia de la dopamina, atraviesa la barrera hematoencefálica 

con mayor facilidad, siendo efectivo en el tratamiento de la E.P. 

Los inhibidores de la MAO utilizados como antidepresivos 

bloquean la degradación de dopamina intraci toplasmática. LEt 

anfetamina promueve la liberación de DA de las veslculas a la 

hendidura sináptica e inhiben su recaptación por la membrana 

presináptica. L~ trapalona y su~ derivados van a inhibir la 

enzima COMT que se encarga de de~componer la DA extracclular en 

el espacio sináptico, prolongando asi el efecto de la transmisión 

dopaminérgica. Exis~cn agonistas especificas de los receptores de 

la dopamina como la apomorfina y la bror.iocriptina (Fig. 6). 

La transmisión doparninérgica puede bloquearse en diferentes 

sitios y con sustancias cspec1f icas. 

1) Cuando lñ enziraci tirosina hidroxili::!sa, actúa sobre el 

aminoácido tirosina paru producir DOPA se puede llevar a cabo un 

bloqueo utilizando alfa-para-metiltirosina. 

2) La reserpina, actúa inhibiendo la incorporación de 

dopamina en las vesiculas, siendo metabolizadas y degradadas por 

la MAO. 
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Fiq. 6 Erectos excitadores e inhibidoree en la transmisión 
dopaminérqica (tomado de Viqouret, 1980). 
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J) Los beta-hidroxibutiratos van a evitar la exocitosis de DA 

de las vesiculas; 

4) Y finalmente, las fenotiazinas y las butirofenonas que son 

antagonistas de la dopa.mina, impiden la fase final de la 

transmisión de impulsos, bloqueando los receptores dopaminérgicos 

postsinápticos. 

Algunas drogas como la reserpina, fenotiazina y las 

butirofenonas (haloperidol}, en dosis elevada::; pueden inducir 

sindrorn~s extrapiramidales en humanos, postulándose un bloqueo de 

los receptores dopaminérgicos dentro del estriado. 

Además de la insuficiencia principal de dopamina en la E.P., 

existen otros sistemas neuroqu1rnicos involucrados como son: las 

células noradrenérgicas en el locus coeruleus, la acetilcolina 

por lesionas en el sistema septo-hipocámpico y de la sustancia 

innominada, el GABA, el glutamato en la corteza y la scrotonina 

en los núcleos del rafé. Existen, además otras sustancías 

biológicamente activas cama encefalinas, colisistokinina y 

somatotastina conocidas como neuromoduladores. A nivel cortical 

se ha reportado una reducción de somatostina (Cstrosky-Solis y 

Madraza, en prensn). 

Uno de los sistemas neuroquirnicos involucrados en la E. P. es 

el sistema colinórgico, la acctilcolina, (ACh) es sintetizada y 

liberada por las neuronas neocstriatales Golgi tipo II. La ACh, 

interviene también en las union~~ r1curo::m::.cul"rAr.> y en los 

ganglios autonómicos, siendo f isiológicamentc activa en diversas 
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partes del cerebro. Existen altas concentraciones en el estriado 

de colina acetiltrasferasa (ChAc) y de acetilcolincsterasa 

(enzimas esenciales pRra la s1ntesis y degradación de ACh, 

respectivarnento). La reducción de ente neurotransn"<isor y el de 

sus enzimas en el núcleo basal de Meynert ha sido asocio.do con 

trastornos demenciales (Ostrosky-Solis y Madrazo, en prensa). 

La interacción entre la ACh y la DA en enfermedades 

extrapiramidales se ha explicado como un equilibrio funcional en 

el estriado entre mecanismos colínérgícos excitatorios y 

dopaminórgico inhibitorios. El decremento en la liberación de 

dopar.\ina dentro del eGtriado puede hacer que. lñs neuronas que 

sintetizan ACh se encuentran desinhibidas y producen una 

actividad fundamentalmente colinérgica; en la experiencia clinica 

se: ha visto que los sintomas !;e agravan cuando se les administra 

drogas colinórgicas y mejoran con drogas anticolinérgicas. 

Las drogas anticolinérgicas v;i;n a restaurar el equilibrio entre 

la dopamina y la acetilcolin;,. 

El GABA se encuentra en altas concentraciones en la sustancia 

nigra, en el astriado y en el globo pllido y posiblamente actOa 

como un ínhibidor. r:n ]os pacientes con E.P. McGeer y cols. 

(1973) reportaron una reducción del 50 %: en la activid21.d de la 

enzima ácido glutlmico descarboxilasa (GAD) que interviene en el 

metabolismo del GABA (Ostrosky-Solís y Madraza, en prensa). 

En gcnerñl, no se ha establecido con claridad la relaci6n 
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entre cambios bioqulmicos y sintomatologta cl1nica; aunque, con 

hase en los datos obtenidos en la investigación con animales, f:.e 

ha sugerido que la alteración selectiva de los sistemas 

noradrenérg ices podr1a causar trastornos c.n la atención, la 

reducción del metabolismo serotonérgico se ha asociado con la 

depresión y la disminución de sonatostatina a nivel cortical se 

ha correlacionado con deterioro intelectual (Ostrosky-Solis y 

Madraza, en prensa). 
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4.- TRATAMIENTO EN LA ENFERMEDAD DE PARKINSON 

Se han utilizados múltiples procedimientos terapéuticos en la 

E.P., como son la cirug1a estereotáxica, el tratamiento 

farmacológico y la técnica de los transplantes cerebrales. 

Las trastornos motores que se observan en la E. P., se 

caracterizan por dos clases de déficit. Los déficits funcionales 

primarios, que se atribuyen a la pérdida de neuronas especificas 

por la enfermedad y los déficits secundarios, que se debc.n a la 

aparición de un patrón anormal de acción en neuronas normales 

cuando parte de la entrada que 

entrada inhibitoria) es destruida 

Salís y Madraza, en prensa}. 

4.1 CIRUGIA EBTEREOTAXICA 

las controla (usualmente una 

por la enfermedad (Ostrosky-

La cirugla 0stcrcotáxicu es utilizada en los pacientes con 

E.P. como una alternativa para tratar de aminorar la 

sintomatologla motora y en aquellos pacientes que les produce 

intolerancia o efectos secundarios severos el tru tamiento 

farmacológico. 

Alrededor del año 193 O 1 se iniciaron los pr i1;¡ero::; trabajos 

utilizando la técnica neuroquirúrgica. Este procedimiento 

consiste en producir lesiones cstcreotáxicas en diversas 

estructuras como en el globo pálido ó en el tál.:ir.io vcntrol.:itcrul, 

contralateral al lado del cuerpo más afectado (Selby, 1967). 
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Los efectos encontrados han sido variados y controvertidos,· 

se observa en los pacientes un aparente decremento de la 

actividad anormal y una di~minución del temblor y la rigidez, ·sin 

embargo, la bradiquinesia no mejora, por lo que se ven afectadas 

las actividades diarias del sujeto. Se ha reportado, que después 

de 1 6 3 años el temblor y la rigidez reaparecen; además, como 

resultado de la destrucción bilateral aparecen diversos 

trastornos en el Arca cognitiva que incluyen deterioro del 

lenguaje, do las funciones visoperceptuales, severos trastornos 

conceptuales, asi como cambios conductuales (Rikltín y Levita, 

1970). El éxito del tratamiento farmacol6gico ha disminuido el~ 

uso de esta técnica. 

4.2 TRl\Tl\MIENTO FAR!IACOLOGICO 

Aunque no se conozca la causa principal del parkinsonismo, se 

sabe que existen lesiones en los ganglios basales, especialmente 

en el cuerpo estriado (núcleo caudado y putamen) y en la 

sustancia nigra (Perlow, 1987). 

El cuerpo estriado es rico en dopamina y acetilcolina, por lo 

que existen sistemas de neuronas colinérgicas y dopaminérgicas 

mutuamente opuestas íl nivel del cuerpo estri<1do. La !:iustunciü: 

nigra lleva a cabo un control extrapiramidal de la actividad 

muscular esquelética. En el parkinsónico el sistema dopaminérgico 

es deficiente y el sistema colinárgico actúa sin oposición, 
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produciendo un control anormal de la actividad muscular. 

Eri un principia se emplearon alcaloides de la belladona 

{atropina e hioscina) en pacientes parkinsonianos, basándose en 

la excesiva actividad parasimpática (sudor excesivo, salivación, 

seborrea, etc.)¡ después de diversos estudios se comprobó que 

grandes dosis de estas sustancias, 

rigidez además de los s1ntomas 

bradiquinesia no mejorat)a el 

produclun una mejoria en la 

parasimpáticos, aunque la 

temblor en algunos casos 

aumentaba. El lugar de acción de la hioscina y atropina es a 

nivel de los receptores muscarlnicos dentro del sistema nervioso 

central¡ estos derivados atraviesan poco la barrera 

hematoencefálica aliviando los síntomas parasimpáticos pero 

modifican poco o nada la rigidez (DoWJnan y Rand, 1985). 

En pacientes con E.P. que usan droga de tipo atroplnico se 

observa una mejor1a, pero como la enfermedad es progresiva, la 

dosis tiene que j r aumentando gradua lrnente ocasionando efectos 

secundarios intolerables. Las drogas antiparkinsonianas de tipo 

colinérgico como la atropina bloquean la recaptura de la dopamina 

en las células del estríado, síendo posible que una mayor 

cantidad de dopamina liberada actúe sobre los receptores 

poatr;in5.p~icos (Dowrn"n y Rand, 198:,). 

Otros intentos terdp,utico5 consistieron on administrar 

antagonistas de acetilcolina partiendo del supuesto de que el 

sistema colinérgico está desinhibido. También se intentó 
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administrar doparnina por vla general; pero se encontró que ésta 

no ·atraviesa la barrera hematoencefálica fácilmente, aunque la 

dopa si logra atraversarla. 

En la década de los sesentas, se comprobó la mejoría en la 

sintomatolog!a utilizando grandes dosis de dopa por vía oral, sin 

embargo, se encontraron graves efectos secundarios. 

Cotzias, Papavasilios y Gellenc (1960) reportaron mejoría en 

pacientes con E. P. administrando un precursor de la dopamina 

llamado Levodopa; donde mostraron que los efectos secundarios no 

son tan severos como con la dopa. El compuesto levodopa es un 

isómero levogiro que atraviesa fácilmente la barrera 

hematQencefAlica (Dowman y Rand, 1985). 

Un 66% de los pacientes utilizan la levodopa como droga 

antiparkisoniana mejorando sus síntomas. Barbea u ( 197 6) reportó 

una mejoria en la sintornatologla en un 90% de los pacientes con 

E.P. La mejoria inicial se manifiesta después de dos semanas de 

iniciado el tratamiento, ltl expresión facial y la marcha se 

modifican asl corno la rigidez pero máa lentamente. El temblor en 

algunos casos no mejor;.1 y se ha encont.r.iil0 1lH'.' c:::¡:ccrt.i. ;.;vL.rt;! todo 

al principio del tratamiento. r:l ;rnm~nto del tcrr,blor puede ser 

debido a la acción periférica de la adrenalina o de otro 

rnetabolito. La acción de la adrenalina se impide mediante drogas 

que la bloquean como el propranolol (Bownrnn y RJ.nd, 1985). 

Luego, gradualmente con e) transcurso de los años esta mcjor1a 
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disminuye y se revierte a pesar do incrementar la dosis Y de 

otros reg1menes terapéuticos. En el curso del tratamiento a 

largo plazo se desencadenan efectos secundarios diversos. Un 

porcentaje de pacientes sufre fluctuaciones en los s1ntomas, que 

se caracterizan por un deterioro acelerado de los efectos 

benéficos, también se observa el fenómeno llamado de "ON-OFF" que 

se refiere a las fluctuaciones en la sintornatologia motora como 

respuesta al medicamento. 

El efecto del medicamento usualmente dura de una a tres 

horas, pero puede presentar oscilaciones que ocurren en un tiempo 

de 30 minutos. Algunas pacientes, después de cinco años de 

tratamiento dcs.:i.rrollan movimientos anormales involuntarios 6 

disquincsias incapacitantes; muchas veces, estos efectos 

colaterales en los paciente ocasionan mayor incapacidad que la 

propia enfermedad (Ostrosky-Solis y cols. 1989). 

En el manejo de la terapia farrnacológíca utilizando levodopa, 

existen diversas combinaciones como son la amantadina que inhibe 

la captación de dopamina en las neuronas dopamínérgicas pero que 

en grandes dosis libera dopamina. Como ésta, existen una gran 

variedad de drogas antiparkinsonianas que estimulan o bloquean 

los receptare~ ccntral~s de }a ctop~win~. 

Hasta el momento no existe tm tratamiento idóneo qu~ se 

adapte a los sitios y concentraciones d~ doparnina adecuados a las 

demandas fisiológicas de los pacientes; ya que la respuesta 
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diferencial al tratamiento aparentemente tendrían diferentes 

mecanismos patofisiológicos. 

4.3 TRANBPLANTEB CEREBRALES 

Las limitaciones de la terapéutica farmacológica y quirürgica 

han llevado a la búsqueda de nuevas alternativas. La técnica de 

los transplantes constituye un procedimiento experimental en la 

búsqueda de un tratamiento más efectivo. 

Hace aproximadamente un siglo, a.pareció el primer articulo 

que hacia referencia a un exitoso transplante de tejido 

neocortical entre un gato adulto y un perro encontrando vivo el 

tejido después de 7 semanas (Lindvall, 1989). 

Alrededor de 90 años transcurrieron antes de que aparecieran 

datos de los primeros experimentos en animales que indicaran una 

posibilidad clínica en los injertos de tejido neuronal. 

Undestedt (1971) describió el primer modelo experimental de 

la E.P., que consistió en la destrucción con la neurotoxina 6-

hidroxidopamina (6-0HD!'.}, que daña en forma sclectiv~ las 

neuron~s del sistema niqroestriatal; esta sustancia destruye las 

neuronas, fibras y termina les que contienen c.::itccolarnina.s 

(principalmente doparnina). Cuando se destruyen las vias 

dopaminérgicas en ambos lados cerebrales, el animal se inmoviliza 

y puede l leqar a morir si no se le administran cuidados 
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intensivos. Una rata inyectada en un solo lado no responde a la.5 

sensaciones del lado contrario lesionado. Desarrolla una postura 

asimétrica, con un retorcimiento corporal hacia el lado que no 

responde. Asi, cuando el animal se mueve, gira hacia su lado 

11 bueno 11 provocándose la conducta de giro. 

Otro modelo experimental, consiste en utilizar un agente 

qu1mico neurotóxico (MPTP). Esta sustancia daña las neuronas 

dopaminérgicas quú se encuentran en la zona compacta de la 

sustancia nigra, provocando una degeneración de las fibras del 

sistema nigrocstriatal y una pérdida de la dopamina estriatal y 

de -su rnetabolito. En el transcurso de unos dias el animal 

desarrolla algunas caracteristicas de la E.P. especialmente 

hipoquinesia, rigidez e inestabilidad postural (Ostrosky-solis y 

Madraza, en prensa). 

El avance en los modelos experimentales de Parkinson y la 

comprobación de la supervivencia de tejido transplantado dentro 

del Sistema Nervioso Central abrió un amplio campo en la 

investigación. 

Experimentos realizados en animales (Dunnett y cols., 1981) 

han reportado que el transplantú de substancia nigra fetal en el 

ventriculo lateral del estriado dencrvado, reduce la asirnetrla de 

lo~ raavirr.icntos producidos pcr un.J. lc::;iór., inr.::.ccior.e:s con 

anfetamina han dcr:\Ostrado que las neuronas transplantadas liberan 

dopamina; asi, cuando se inyecta en el estriado de una rata 

lesionada, se revierten los giros y retorcimientos producidos por 

43 



la lesión del lado; el estriado del lado denervado reacciona 

desproporcionadamente a la inyección (Ostrosky-Solis y Madrazo, 

en prensa). 

Se ha reportado que el transplante de substancia nigra fetal 

mejora parte de las anormalidades conductuales, bioquimicas y 

anatómicas inducidas por lesiones que denervan vi as 

dopaminérgicas. Bioqulrnicam~nte, el transplante restituye gran 

parte de la pérdida dopaminérgica en el caudado y las 

concentraciones de dopamina se observan a niveles casi normales y 

además, el tejido presenta cfcrencias (Bjorklund y cols., 1980). 

Los procedimientos experimentales utilizados en los 

transplantes de tejido en animales han arrojado diferencias, por 

ejemplo, se 

supcrvivcnciri 

reportaron 

del tejido 

investigaciones en las que 

colocado dentro del estriado 

la 

es 

reducida, usando tejido en pequefios pedazos o células disociadas 1 

sin embargo, si se inyectaba factor de crecimiento neuronal se 

observó una m~jorla. Otros experimentos colocaron el tejido 

dentro del ventriculo laternl observándo que la conducta de giro 

disminuía significativanent~ si11 lJ noccsidad de poner factor de 

crecimiento neuronal; con esto, se postuló que colocar tcj ido 

dentro del ventriculo later~l le permitla sobrevjvir y~ que el 

liquido cefa lorraquideo provee un medio iclcóneo de transporte de 

sustancias neuroactivas al injerto (Lindvall, 1989). 
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Se han utilizado transplantes con tejido de médula suprarrenal 

fetal o adulta, el cual contiene grandes cantidades de 

catecolaminas, adrenalina, noradrenalina y dopamina, observando 

que estos tipos de transplante son efectivos para revertir los 

efectos de la inyección de 6-hidroxidopamina o MPTP (Freed, 1983; 

Ounnett, Bjorklund y Stenvi, 1983). 

Los modelos experimentales en animales proporcionaron 

evidencias que justificaron iniciar los trabajos sobre 

transplantes al cerebro en humanos. 

El primer intento de transplante en pacientes con E. P. fue 

realizado por un grupo de investigadores suecos, c11 este se 

utilizó tejido de médula adrenal del propio paciente. Entre los 

a~os 1982 y 1985 cuatro pacientes con E.P. severa fueron sujetos 

al procedimiento de autotransplante de médula adrenal usando uno 

técnica estereotáxica, la cual consistió en introduci.r por medio 

de c.~nulas fraqmentos de médula suprarrena 1 (Ostrosky-Solis y 

Madraza, en prensa) . 

A dos de los pacientes, se les depositar-en a permanencia 

tejido en el parénquima del núcleo caudado y a otros dos en el 

putamen. Con esta técnica, los resultados no (ueron positivos, 

pues los pacientes con E. P. mejoraron sus sintomas muy levemente 

y por un corto tiempo, alrededor de meses (Backlund y cols. 

1985). Esto posiblemente se debió a que el tejido de médula 

suprarrenal se haya degenerado, dado que se encontraba disociado 
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además, de que no podla ser irrigado por el liquido 

cefalorraquideo (Ostrosky-Solis y cols. 1989). 

Madraza y cols. ( 1987) modificaron la técnica anterior Y 

reportaron resultados preliminares del primer autotransplante de 

médula adrenal en dos pacientes jóvenes con E.P. Esta técnica, en 

lugar de utilizar una cirugía estereotáxica, se expuso el núcleo 

caudado a través del ventriculo latera 1 utilizando una disección 

transcortical en la segunda circunvolución frontal (F2). Además, 

se realizó una adrenalectomia, de la que se obtuvieron de seis a 

ocho fragmentos de tejido de médula adrenal con un pe!:>O 

aproxim;:ido de o. B g, los cuales se colocaron en una superficie 

húmeda. Simultáneamente, una vez expuesto el caudado so hizo una 

cavidad de J x J x 3 mm la cual se llenó con los fragmentos y 

los últimos dos se sujetaron por medio de dos grapas de acero al 

parenquima del núcleo caudado, favoreciendo as1 que el tejido en 

la cavida se bañara con el liquido ceralorraquideo (Ostrosky­

solis y cols. 1989). 

En estos dos pacientes se obsorvó mejor1a a los 6 y 15 dias 

después del transplante. En ambos pacientes, la rigidez y la 

aquinesia desaparecieron y el temblor disminuyó notablemente; 

funcionalmente, los pacientes de ser totalmente dependientes para 

re~lizar actividades cotidianas pasaron a una independencia para 

llevar a cabo sus actividades. 

Esta técnica se llevó a cabo en un grupo de 42 pacientes 
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encontrando que las dosis diarias de levodopa también fueron 

reducidas en un 57 % • , los estudios neuropsicológicos reportaron 

un mejoria en la sintomatologla cognitiva, con una disminución en 

la sintomatologia de tipo frontal y en las deficiencias 

visoperceptuales (Ostrosky-Solis y cols., 1988). 

La incidencia de la E.P. entre las personas de 55 años o más 

es muy alta, se estima que en este rango una persona da cada cien 

padecen esta enfermedad. Sin embargo, se ha observado que la 

cirugia de transplantc uutóloqo de médula suprarrenal a la cabeza 

del núcleo caudado ocasiona una alta tasa de morbilidad y 

mortalidad en p,1ciO?ntes rnayorl'.!s de 60 años ya que el 

autotransplante requiere, una doble cirugia, una laparotom1a y una 

craneotomla qun dificultan la recuperación postoperatoria. Esto 

llevó a que se ut i 1 izara el tra ~p lantc de tejido fetal de 

substancia niqra, el cual evita la extirpación de la glándula 

suprarrena1 y reduce el riesgo de complicaciones postopcratorias, 

además de que los estudios en animales han reportado que el 

tejido embrionario tiene mayor probabilidades de sobrevivir 

(Madrazo y cols., 1988). 

En 1988 se l l("VÓ i'\ c~ho ~l pri mP.t" transplante con este tipo 

de tejido, se utilizó el tejido feti'!l de embriones de 10 y 13 

semanas, productos de abortos espontáneos. Para el transplante 

cerebro a cerebro se obtienen dos fragmentos de rnesencéfalo 

anterior, que incluye a la substilncia niqra. En el transplante de 
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médula suprarrenal fetal, se utilizan ambas ylándulas adrenales 

embrionarias. Los injertos se han transplantado utilizando la 

misma técnica dol autot~ansplante. Los estudios con este tipo do 

transplante reportan una me.jor1a signíticativa en la 

sintomatolog1a motora (Madraza y cols., 1988). 

Aproximadamente JOO transplantes de tejido autoadrenal y 30 

de tejido fetal se han realizado en el mundo utilizando la 

técnica modificada de Madraza y cols. con tejido autoadrenal y 

fetal. se ha reportado que alrededor de un 40% de estos pacientes 

presentan unil mcjor.ia siqniticatíva en Ja sintomatologia. 

La evidcnci~ que s~ ha encontrado en los modelos 

experimentales en anima les 1 ha sugerido que los transplantes al 

Sistema Nervioso Central son un elemento importante en el 

tratamiento de enfermedades neurológicas. No obstante 1 se debe 

tener cautela ya que los hallazgos en cuanto a las técnicas 

empleadas, a Jos diferentes tipos de tejidos y a los rnecanísmos 

que están inmersos en este proceso reflejan unn gran qama de 

posibilidades. Por lo que es importante llevar a cabo 

evaluaciones neurológicas, neurofisiológicas y neuropsicológicas 

objetivas de estos pacientes ya que podrtin aportar datos que 

darán un soporte sólido a los proc~ñimientos experimentales en 

los intentos de transplantes en hu~~nos. 
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S.- Cl\RACTBRISTICAS NBUROPSICOLOGICAS EN LA E~P. 

Los primeros reportes acerca de la E.P. estuvieron 

encaminados a describir principalmente los desórdenes de 

movimiento. La presencia de cambios cognoscitivos fueron 

descritos por primera vez por Charcot, quien reportó que el 

intelecto y la memoria se deterioran conforme avanza la 

enfermedad (Dakof y Mendelsohn, 1986; cumminqs y Benson, 1984). 

Investigaciones en las últimas décadas, han reportado que en 

algunos pacientes se observan c;,,mbios cognoscitivos especificas, 

mientras que otros se han encontrado la presencia de un cuadro 

demencial (Ostrosky-Solis y cols., 1989}. Aparentemente, las 

expresiones cl1nicas de la enfermedad reflejan heterogeneidad en 

la sintomatoloqia motora y cognoscitiva, por lo que se han 

postuludo diversos cuadros sintornatológicos en los pacientes con 

E.P. Licbennan y cols. (1979) postularon que este desorden 

puede separase en dos grupos: 1) pacientes con un desorden motor 

exclusivamente, que aparece en una población de jóvenes y 2) 

pacientes con Hr. desorden motor acompañado por uno cognitivo que 

se presenta en una población de sujetos de edad avanzada. otros 

investigadores cowu Horti::c.r y cols. ( 19B?.) han sugerido dos 

formas cl1nicas de la E.P. idiopátic21: Ln primera se caracteriza 

por pacientes que presentan brndiquinesia y deterioro cognitivo y 

la segunda por pacientes con un predominio de temblor y ligero 

deterioro cognitivo. 
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En base solamente al estado intelectual Hornykiewicz Y Klrsh 

(1984) clasifican a los pacientes en cuatro grupos: 

1) pacientes sin la presencia de sintomatologia; 

2) pacientes con alteraciones cognoscitivas evidentes y datos que 

indican cambios morfológicos cerebrales clel tipo cle Alzheimer; 

3) Pacientes demenciados sin evidencia de cambios patológicos 

cerebrales del tipo Alzheimer; 

4) Pacientes con alteraciones cognitivas especificas. 

5.1 DEMENCIA.-

5.1.l DEFlNlCION 

Segün el Manual de Diagnóstico y Estadistica de los 

Desórdenes Mentales ( DSM-III-R ) , un paciente puede tener un 

diagnóstico de demencia si presenta, con un buen estado de 

alerta, una pérdida de sus funciones intelectuales y rnnésicas y/o 

cambios de personalidad suficientemente severos que le: impiden 

desempeñarse adecuadamente en su vida social y laboral. AdcTI",6..c 

debe establerse la existencia de alguna etioloq1a orgtinico 

Hasta hace poco, la demencia era considerada corno un fenómeno 

unitario de un dcsor-tien cerebral pero, en estudios rQ.CÍcntes se 

observa que la dcmencín presenta expresiones muy Vñr.iables. 

Neuropsicológicamente se hun observado dos patrones d¿ 

deterioro. El primt:?ro, es un patrón cortical que se expresa con 
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deterioro intelectual, que incluye pérdida de habilidades en el 

lenguaje, amnesia, deterioro en sus habilidades visocspaciales, 

del aprendizaje y del cálculo, también se presenta agnosia y 

apraxia; las alteraciones en el área motora, sólo se observan en 

etapas finales de la enfermedad. 

El segundo, es un patrón denominado subcortica l que se 

caracteriza por trastornos en el habla, presentándose disartrias 

e hipofonia y lentitud para llevar a cabo las funciones 

mentales. Con respecto a la memoria sufren de olvidos y tienen 

dificultades para evocar información, existe un mal planeamiento 

de cstratcgiüs siendo dificil resolver problemas. También se 

observan alteraciones en habilidades visoespaciales y en tareas 

que requieren de atención. En cuanto n su estado de ánimo se ha 

observado falta de motivación, deterioro afectivo y desórdenes 

emocionales corno apatla, depresión y como todos los desórdenes 

subcorticales presentan 

movimientos 

problemas extrapiramidales, caracterí­

involuntarios de tipo coreiforroes, zados por 

diston!as, 

1986). 

rigidez, temblor (Cummings y Benson, 1984; CumMings, 

5.l.2 DEMENCIA EN LA E.F. 

La presencia de demencia en la E.P. es controversial; James 

Parkinson describió la enfermedad sin cambios a 11ive.l mental, ::;ir1 

embargo, reportó alteraciones neuropsiquiátricas (Maycux y col:;. 

1981; Cummings y Benson, 1984). Charcot, por otro lado observó 
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que el intelecto estaba alterado, presentándose un importante 

deterioro en la cognición y en la memoria, que se acentúa 

conforme la enfermedad va progresando (Boller y cols., 1980). 

Se estima que la prevalencia de la demencia en la E.P. varia 

de acuerdo a la población estudiada, a la definición de demencia 

que se utilice y a las técnicas que se usen para la evaluación. 

Esto hace que las estimaciones de demencia en los pacientes con 

E.P. varien entre 4% a 93 % (Pirozzolo y cols., 1982; Cummings, 

1988). 

Se ha reportado que la demencia en los pacientes con E. P. 

oe caracteriza por: lentificación para iniciar actividades 

espontáneamente, 

disminución en 

incapacidad para resolver problemas, deterioro y 

la memoria, alteraciones en la percepción 

visoespacial, en la formación de conceptos, una pobre generación 

de palabras y una incapacidad para mantener el ºset" (Loranger y 

cols., 1972; Pirozzolo y cols., 1982). 

Las caracter1sticas corticales como la afasia, agnosia y 

problemas de memoria severos, casi no se observan en los 

pacientes demenclados con E. P. Algunos autores, argumentan que 

una demencia cortical puede coexistir en la E.P. Estudios 

postmorten en pacientes con E.P. han reportado ln pr~sencia de 

cambios patológicos muy si ni lat"es a los que se observan en 

pacientes con enfermedad de tipo Alz.hciner (Boller, 1981¡ 

Cummnings y Benson, 1984). 
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5.2 CAMBXOB COGNITIVOG EBPECIFICOB 

Aunque algunos pacientes con E. P. presentan cambios 

drásticos a nivel intelectual, en otro5 sólo se observa la 

presencia de una sintomatologia cognitiva especifica que incluye: 

fallas en la memoria, en el procesamiento visoespacial, en 

aspectos intelectuales, en el lenguaje y depresión. 

Diversos estudios han reportado alteraciones en la memoria 

en los pacientes con E.P. (Horn, 1974; Mortimer y cols., 1982), 

aún cuando, existe controversia respecto a esto, sobre todo 

debido a la pruebas ut i l i zadcls, a. la población estudiada 6 

tarnbión divernas hipótesis explicando las razones por las cuales 

lo pacientes presentan alteraciones en la memoria. 

Taylor y cols. (1988) en un estudio con 40 pacientes con 

E. P. aplicaron la Escala de nernoria de Weschler y encontraron 

diferencias significativas en memoria lógica, en la reproducción 

inmediata, pero no en lo '~vocación diferida. Esto!J autores 

proponen que los parkinsonianos pueden inicialmente codificar 

información adecuadamente, pero la organización y la 

consolidación requieren de más tienpo para que se activen 

estrf\tegi<'ls dP b(1~quP.rl", pnr 1 o qt1A l n~ !1-"Cjt>nt.Ps 1 "!'"rPnt:emPntf .. 

presentan un~ ejecución adecuada 0n t~r~as d~ M~rnoria, 

particularmente si tienen el tiempo suficiente para con!Jolidar la 

información. 
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Algunos autores han estudiado diferentes procesos 

especlficos de los trastornos de memoria. Por ejemplo Bowen Y 

cols. (1976) reportaron un déficit para evocar inmediatamente un 

pasaje lógico pero, la memoria a largo plazo se encontró intacta. 

Con respecto a la memoria, en los pacientes con E. P. se ha 

encontrado un deterioro en la habilidad para recordar libremente 

información verbal. Taylor, Saint-Cry y Lang (1986) en un estudio 

con 40 pacientes con E.P. encontraron diferencias significativas 

en mero.aria lógica (subprueba de la Escala de Memoria de 

Weschler), en la reproducción inmediata, pero no en la evocación 

diferida. 

Con la evaluación de memoria inmediata utilizando Memoria de 

d1gitos de la Escala de Memoria de Weschler. en pacientes con E.P. 

se han reportado datos discrepantcs. ~a que algunos autores 

refieren un deterioro en la ejecución de memoria (Huber y cols., 

1986; Lees y cols., 1983) mientras que otros reportes indican una 

ejecución normal en este tipo de tareas (Morris y cols. 1983). 

En lo que respecta a la memoria remota, Sagan (1985} reportó 

un deterioro selectivo al recordar datos de información sobre 

alguna escena. Aunque, Freedman y col s. ( 1984} no encontraron 

fallas en tareas que evalúan mc¡:¡ori<1. rel:'ota u~1lit. .. '\11üc lJ. prueba 

de "caras famosas 11 en pacientes sin demencia; no asi en los 

pacientes con demencia en 1 os que se observó un deterioro 

significativo muy similar al reportado en pacientes con demencia 
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da tipo Alzheimer. 

Huber, Shuttleworth y Paulson (1986) aplicaron la prueba de 

atención de lllbert, la prueba de retención de d1gitos y la de 

pares asociados a 31 pacientes con E. P. (20 con demencia y 11 sin 

demencia) y a 18 sujetos controles. No encontraron diferencias 

significativas en la memoria inmediata, pero la memoria a corto 

plazo se vio decrementada en los pacientes con E.P., mientras que 

la memoria remota estuvo afectada cm diferentes grados en los 

pacientes con E.P demenciados. 

En cuanto a la memoria visual aparentemente no se han 

reportado alteraciones. Flowers, Pearcc y Pearce {1984) 

estudiaron a 54 pacientes con E.l'. y los compuraron co11 un grupo 

control; en este estudio no encontraron diferencias significati­

vas en prueba de reconocimiento visual inmediato y demorado, sin 

embargo, los pacientes con E.P. obtuvieron puntuaciones má.s bajas 

que los controles. 

Con los datos anteriores, autores como Brown y Marsdcn (1990) 

propusieron un patrón patológico de la memoria en la E.P., en el 

que sugieren que los pacientes presentan fallas principalmente en 

la memoria activa que requiere que el sujeto manipule el 

material. En cambio, en tareas que evül~d ld ~a~Gri~ ~~siv~ ~n la 

cual se necesita que el sujeto manipule (Ü r.tdtc.c ial rr.cntalnente, 

no se observun diferencias. Estos datos implicar1an que la 

alteraración no se encuentra en la recepción de la información 

sino en la consolidación dn ésta. 
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Uno de los primeros intentos por conocer el estado mental en 

pacientes con E.P. fue realizado por Loranger y cols. (1972) en 

el que administraron la Escala de Inteligencia para adultos de 

Weschler (WAIS) 

que un 57% de 

a un grupo de pacientes con E.P. y encontraron 

los pacientes presentaban discrepacias de 20 

puntos entre las escalas verbales y de ejecución. Sin embargo, 

estudios realizados por Pirozzolo y cols. ( 1982) no encontraron 

esas discrepancias al administrar cinco subpruebas del WAIS 

(vocabulario, información general, memoria de dígitos, sfrnbolos y 

dlgitos y disefio con bloques) pero encontraron que los puntajes 

del subtest vocabulario, fueron comparables entre los pacientAs 

con E.P. y len sujetos controles, por lo que señalan que en la 

E.P. las tareas verbales no se ~ncuentran afectadas y solo sf"! 

observa un deterioro de la habilidades visoespaciales que son las 

que requieren de una respuesta rnotorü. 

Otros investigadores como Mortinwr y cols. (1982) encontraron 

que las subpruebas de Vocabulario y de Información del WAIS, no 

están afectadas en la E.P. Estos resultados han sido discutidos 

tomando en cuenta que las funciones motoras en estos pacientes 

están afectadas y que esta disminución puede ser debida a esta 

deficiencia. Por lo que sugieren que las fallas en la tare~s de 

ejecución se deben a las deficionci~s motorHs. 

En estudios neuropsicológico::; c.1s.l no !.>e reportan problemas 

de lenguaje en pacientes con E.P., aparentemente se encuentran 
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intactos en aspectos lógico-gramaticales y lógico-verbales 

complejos, pero tienen dificultades para realizar análisis 

detallados ó estrategias adecuadas para solucionar y verificar 

problemas. 

En la E.P. se observan alteraciones en el habla 

caracterizados por disartrias y alteraciones en la velocidad, en 

el volumen y la al tura de la voz, que afecta los aspectos 

prosódicos del habla. 

La mayor la de los estudios en grupos con E. P. muestran un 

nivel de vocabulario intacto (Lees y Smith, 1983), aunque se 

observan casos excepcionales. Con respecto a la fluidez verbal se 

ha encontrado un da ter ioro en una gran rnayor1a de grupos con 

E.P. (Brown }' Marsden, 1980). Sin embargo, otros autores han 

reportado un desempeño normal (Piccirilli y cols., 1981; Brown y 

Marsden, 1988). 

En pruebas que Ge requiere nombrar objetos se encuentran 

datos controvertidos. Algunos estudios reportan un deterioro en 

la ejecución de esta tarea (Brown y Marsden, 1988), mientras que 

otros autore!-; como Pirozzola y cols. (1982) no encuentran 

alteraciones. 

Existnn diversos esturljo:"! q11c sugicrGn lct presencia de 

déficits visoespaciales en p~cientcs con E.P. (Mortimer y cols., 

1982; Cummings, 1986) sin embargo, la exploración de funciones 

visooGpaciales es muy heterogénea ya que involucra diversos 
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aspectos como exploración espacial, discriminación visual, 

orientación espacial, percepción de ángulos, memoria topográfica, 

percepción espacial, habilidades construccionales, etc. 

(CUJIUnings, 1986; De Renzi, 1980; Brown y Marsden, 1986). 

Bertin, Silverberg y Gordon (1981) estudiaron J2 pacientes 

con E.P. y encontraron dificultades en la orientación, 

reconocimiento de caras, patrones visualos y dibujos o escenas 

temáticas. Estas deficiencias hablan sido reportadas por Teuber y 

Proctor (1964) en monos con lesiones en el putamcn y en el hombre 

con lesiones frontales. Estos autores puntualizan que la 

alteraci6n básica se debe a una dificultad en la orientación 

espacial y visopostural las cualt::s dependen de las conexiones 

entre los ganglios basales y la corteza frontal, sugiriendo que 

el patrón de deficiencias se parecen a las alteraciones que 

presentan pacientes con lesiones en el hemísferio derecho. 

Boller y cols. ( 1984) investigaron el papel de los aspectos 

motores y perceptuales an el deterioro visoespacial en la E.P., 

estos autores concluyeron que existe un de.terioro en la ejecución 

de tareas visoespacíales. 

Por su p~rtc, ~n un estudio realizado por Huber, Shuttleworth 

y Paulson (1986}, aplicaron la prueba de M~trices Progresivas de 

Raven y estudiaron a 31 pacientes con E.P. y a un grupo control, 

encontrando diferencias significativas en funciones viso­

espacl.:ile::.. 
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Bowen y col s. ( 1976) reportaron un estudio en el cual los 

suj-etos tenian que colocar en una representación ventral y dorsal 

de la figura humana diferentes partes del cuerpo. Los pacientes 

con E.P. tuvieron más errores en la confusión derecha-izquierda, 

especialmente en la figura que requirió que el sujeto invirtiera 

su propia imagen corporal. 

Taylor, Saint-cry y Lang (1986) utilizando pruebas de 

figuras superpuestas, de razonamiento numérico en relaciones 

espaciales, discriminación figura-fondo, rotación mental y 

orientación izquierda-derecha. Compararon 40 pacientes con E. P. 

con 10 sujetos control~s y los resultados no mostraron 

diferencias significativas entre los dos grupos pero, al comparar 

e~ tiempo de ejecución se encontraron dí ferencias en la gran 

mayoria de las pruebas, excepto en orientación derecha-izquierda; 

también se observaron diferencias entre hombres y mujeres con 

E. P., encontrando que los hombres realizaron en menor tiempo 

tareas como razonamiento numérico, relaciones espaciales, 

discriminación figura-fondo y orientación izquierda-derecha; 

mientras que las mujeres lo hicieron sólo en tareas de rotación 

mental. 

Hovestadt, Jong y Meerwaldt (1987) estudiaron 44 pacientes 

con E. P. a quienes se les aplicaron cuatro pruebas que evalúan 

orientación espacial: La prueba de orientación (ROT), la prueba 

de orientación de lineas, la prueba de reconocimiento facial y la 

En.::al.::. de Inté:.liyen<.:.i.;i pdtd Adullo!:> h'eschler (WA.lS). Los 
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resultados muestran que 4J pacientes tuvieron un deterioro en la 

prueba de orientaci6n, 7 en la prueba de orientaci6n de lineas y 

17 fallaron en la prueba de renacimiento facial. Estos datos no 

se correlacionaron con la edad, la duración de la enfermedad, los 

puntajes del WAIS ni con la severidad de la enfermedad. 

5.3 TRASTORNOS AFECTIVOS Y DEPREBION 

Se han observado cambios diversos en la personalidad del 

paciente con E.P. ya que conforme va progresando la enfermedad 

sufren una pérdida de interés por la familia, por sus amigos, 

disminuyen su convivencia y evitan tener nuevas relaciones 

interpersonales (Dakof y Mendelsohn, 1986). Algunos autores 

refieren una disminución evidente y dramática en la actividad 

social y se ha postulado que los pacientes sufren un 

envejecimiento social prematuro. 

Existen estudios que se han realizado con el fin de conocer 

el perfil de personalidad en pilcicntes con E.P. Hoehn y cols. 

(1976) aplicaron el Inventario Multif~sico de lu Personalidad 

(MMPI} y encontraron una elevación en las escalas dt depresión, 

hipocondr ias is y esquizofrenia, que se caractcri zó con una 

tendencia a ser sujetos tensos, preocupados, con normas sociales 

rigidas y con tendenci.:i a disminuir sus expres1cnes ell1v..:.:ÍG11.:ilc:, 

La apat1.a, la inercia y una gran variedad de conductas y 

cambios de la personalidad han sido descritos como síntomas 
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dentro de los desórdenes subcorticales. En estos cambios 

conductuales, la depresión ha sido considerada como una 

alteración no cognitiva en los desórdenes subcorticales. 

La asociación entre E.P. y depresión ha sido reportada 

frecuentemente (Lieberman y cols., 1979¡ Cummings, 19B8}; no 

obstante su prevalencia exacta, su naturaleza y etiologia es 

desconocida, asi como su relación con el tiempo de evolución de 

la enfermedad, con el inicio de ésta y con otras alteraciones 

cognoscitivas con las que se acompaña. 

Existen dificultades para determinar la presencia de 

depresión en pacientes con E. P., debido a una gran variabilidad 

entre estudios, al número de ~ujetos estudiados, a los métodos de 

valoración, a los criterios diagnósticos y a la falla de grupos 

controles adecuados. La comparación entre estudios es dificil, 

debido a la gran variabilidad; sin embargo, se ha reportado que 

del 37 al 89% de los pacientes con E.P. presentan algún grado de 

depresión. 

Por ello nutore::; corno Gothan, Ilro«n y Marsdcn (1935) 

postularon que el diagnóstico psiquiátrico de la depresión en 

muchos estudios se basa no solamente en cambios en el estado de 

Animo, sino también en caract:.erlsticas f1sicas y conductuales 

tales como disturbios en la postura, en la actividad motora, en 

la expresión facial, en el tono de la voz, alteraciones ~n al 

patrón de sueño, en el apetito y e.n la libido, pero muchas de 
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esas caracter1sticas son com!lnes en la E.P. debido a los 

trastornos motores, sin que halla datos que sugieran la presencia 

de depresión. 

Existen hipótesis que postulan una relación entre el deterioro 

cognitivo y la depresión, starkstein y cols. (1999) estudiaron 

105 pacientes con E.P. a los cuales les realizaron evaluaciones 

neurológicas, psiquiátricas y neuropsicol6gicas, encontrando que 

la severidad de la depresl6n es uno de los factores más asociados 

con la grado de deterioro cognitivo. Los pacientes con depresión 

mayor tuvieron una mala ejecución en la pruebas neuropsicológicas 

comparados con los pacientes no deprimidos. 

Otros autores se han avocado a contestar una prequnta ¿La 

depresión en la E.P. es una depresión reactiva o una depresión 

endógena? considerando que la misma enfermedad puede ser la causa 

de la depresión, ya que es una enfermedad crónica, 

incapacitantc. 

progresiva e 

Taylor y cols. (1986) para e}(plicar lo anterior coT.\pararon a 

30 pacientes con E.P. (divididos en dos grupos, 15 pftciantes con 

depresión y 15 sin depresión), a 15 pacientes psiquiátricos con 

depresión endógena y a 15 sujetos controles. A todos ellos se les 

aplicó la Escala de Memoria de Weschler y algunas pruebas del 

WAIS-R. Los resultados inaú;ilrO!": '!ll8. los pacientes con E.P. 

tuvieron una ejecución mejor en l~ pruebas tonto de Y.tc~or-i"' como 

en el WAIS-H qu~ los sujetos controles y ambos grupos obtuvieron 
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puntajes mejores que los pacientes con depresión endógena. Estos 

autores concluyen qua la labilidad emocional que presentan los 

pacientes con E.P. forma parte de un proceso patofisiológico el 

cual involucra áreas corticales prcfrontalcs. 

Se ha encontrado una al til incidencia de depresión en 

pacientes con enfermedades crónicas. Para averiguar si la. 

depresión en la E.P. es producto de un estado crónico, Gotham, 

Brown y Marsden (1985) estudiaron a tres grupos de pacientes: 189 

pacientes con E. P., 121 pacientes ~on dignóstico de artritin y 

100 sujetos controles. A todos los sujetos les aplicaron cuatro 

pruebas, el Inventario de D~prn.sión de BP-ck, Lé'I Escall'l de 

Hopelessness Bcck, el Indice de ll.nsiedad de Spielberger y un 

Cuestionario de actividadea de la vid~ cotidiana. Encontraron que 

los pacientes con E.P. estaban wás deprimidos que los controles¡ 

y el nivel de deprc5ión no tue tan nito al comp1Jr,1rlo con 

pacientes con enfermedades crónicas. 

Starkstein y cols. (1990) llcvílron a cabo un estudio con 105 

pacientes con E.P., 21% fueron diagnosticados con depresión 

mayor, 20'6 con un diagnóstico de depresión menor y el resto no 

presentó depresión. Los rcsul tados obten ido o indicaron que 

factores cor.10 historia familiar de deGorden psiquiátrico, 

funcionalidad social, severidad del temblor, rigidez y aquineci.:i 

no mostraron asociación significativa con la depresión; no 

obstante, los pacientes deprimidos tuvieron una correlación 

significativa entre deterioro en actividades cotidianas y 
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funciones cognitivas, en comp~raci6n con los pacientes no 

deprimidos. 

Bieliauskas y Glantz (1989) estudiaron 33 pacientes con E.P. 

a los que evaluaron neurológica y neuropsicológicamente. En el 

70% de los pacientes, la depresión no estuvo relacionada con la 

presencia de demencia ni con la duración de la enfermedad ni con 

la edad ó con indices relacionados con daño frontal. Estos datos 

apoyan la hipótesis que sugieren que la depresión es reactiva a 

la enfermedad. Sin embargo, otros estudios no han encontrado 

asociación entre severidad de los sintomas ni con respuesta al 

medicarncmte con la depresión (Warburton, 1967; Horn y cols., 

1974¡ Mayeux y cols., 1981). 

La E.P. ha sido asociada con disturbios neuroqulmicos a nivel 

de neurotransmisores como la serotonina, la cual ha sido 

involucrada en modelos de depresión. A~i, un paciente con E.P. 

puede sufrir de depresión por: alteraciones en los ni ve 1 es 

cerebrales d~ aminas (algunos autores consideran a la depresión 

como una parte integral de un desorden en los ganglios basales), 

como una rea-::ción a una enfermedad j ncapacitante 1 a i"1mbos 6 a 

otros factores no relacionados con la enferrnednd (Gotham, Brown y 

Marsden, 1985). 

Todos los datos hacen pensar que la E. P. es una enfermedad 

progresiva y degenerativa que involucra un cuadro característico 

y sugiere que la E.P. no es una enfermedad única sino que es todo 
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un complejo en el que pueden estar interviriiendo diversos 

sistemas neurofisiológicos, bioquímicos y patológicos que 

interactúan como un todo. 
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6.- HALLAZGOS ELECTROFISIOLOGICOB EH LA 
BllFER.KEDAD DE PARXINSON 

6.1 POTENCIALES RELACIONADOS A EVENTOS 

Los avances on las técnican da computación han permitido el 

desarrollo de técnicas neurofisiológicas no invasivas; como la de 

los potencia les relacionados a. eventos, {PRE} perrni ti en do 

entender lo que sucede en el cerebro durante la acti vaci6n de 

diversos sistema~ funcionales. Knight (1985) señala que los 

procesos cognitivos ocurren en unos cuantos milisequndos, m~s de 

dos decisiones correctas pueden hacerse en dos segundos y el 

tiempo de reacción es tan rápido como 150 milisegundos. Los PRE 

al medir la actividad neural que ocurre en un perlado de 

milisegundos, nos ofrecen la posibilidad de revelar la secuencia 

y el tiempo de ocurrencia de los eventos neuronales durante su 

activación en tareas cognitivas especificas (Ostrosky-Solis y 

cols., 1996). 

Los PRE son fluctuaciones de voltaje transitorias generadas 

en el cerebro; que pueden estar r1~laci.onadas con eventos 

especlf icos como son: estimulas sensor ialcs, act i vidud motora ó 

con procesos coqnoscitivos (Hillvard y Picton, 1987). Se 

considera que ellos representan l<i sumaci.ón d~ los campos 

eléctricos de un gran número de neuronas que disparan en 

sincronia. Según Harmony ( 1Y86) la premisa básica que subyace a 

los PRE es que, corno resultado de un evento, se activa un 
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conjunto de neuronas relacionadas funcionalnente con éste y 

presentan una organización espacio temporal especifica. 

Se ha encontrado que existen por lo menos dos 5istemas 

involucrados en la creación de las respuestas eléctricas 

registradas en el cuero cabelludo, estos sistemas interactüan 

para formar los diferentes componentes de la onda. El primero es 

un sistema especlfico que tiene proyecciones dir2ctas en áreas 

sensoriales primarias, evocando un complejo de ondas positivo­

negativo de latencia corta (ondas I-VI} que se denominan 

potenciales tempranos, el otro es un sistema incspcc1fico, 

indirecto que afecta en forma primaria a los componentes tard1os. 

sutton y cols. ( 1965) reportaron que los componentes 

tempranos, resultan de una influencia exógena relacionada con las 

caracter1sticas físicas del estimulo como intensidad y la 

frecuencia, mostrando variaciones entre modalidades. Los 

potenciales evocados tempranos tar.i.bién se les conoce corno 

potenciales exógenos y se utilizan en la clinicu, para probar la 

integridad de las vias ncurosensoriales auditivas, visuales o 

somatosensorialcs. El fundo:ir.icnto téorico que subyace a la 

técnica, se basa en que al aplicar el estimulo sensor.ial este, es 

conducido por la v.í.a neuru.:it:11~;01·lu.l c.::.n l.:; :::.i::::;.¡:: V!'.'loi:-jrl:::i:rl y 

presenta un retardo constantt: en cada 1.ma de la:..; ::;inupsis quC> 

componen dicha v1a (ver Fig. 7). 

Loa potenciales evocados tardios conocidos también como 
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potencia les endógenos 1 var1an de acuerdo al estado del su Jeto, 

nivel de alertamiento, motivación, significado del estimulo y al 

procesamiento de información que requiere una tarea especifica 

(Hillyard y cols., 1987). 
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'ºº 
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Fig 7. Onda idcall<!.áUa de un potencial evocados relacionado a 
eventos auditivoo. se puede observar los componentes de 
latencia corta (1-VI), los componentes de latencia media 
y los componentes de latencia tardia en el que se puede 
observar la onda PJOO y otros componentes endógenos 
relacionados con diferentes Inodos de procesamiento 
(tomado de Hillyard y Kutas, 1982). 
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En los últimos años, una gran parte de la investigación se 

ha dirigido a la relación entre los PRE y el procesamiento de la 

información en el cerebro. Estos estudios han intentado 

correlacionar los componentos de los PRE con variables 

psicológicas complejas corno la atención selectiva (onda NlOO), 

discriminación activa de las car.acteristicas del estimulo (N200) , 

detección de estimulas (PJOO), la intencionalidad de realizar un 

movimiento motor (RP y MP), expectación (CNV) ó el regreso al 

estado anterior como rcql1isito de una tarea de expectación 

(PINV). Además de estos componentes, se han relacionado otros 

potenciales cerebrales endógenos con diferentes etapas del 

procesamiento 1 inguistico, corno son, los fonéticos, semánticos y 

sintlcticos del lenguaje (Kutas y Hillyard, 1982). Otra onda con 

latencia entr'~ los 200-600 mseg, denominada N400 ocurre cuando 

el sujeto proces;:i palabr.Js scm5nticamente incongruentes dentro de 

una oración, lee palabras impredecible 6 las nombra. 

6.2 EL COMPONE!ITE P300 

Uno de los PREs ql1e ha sido ampliamente estudiado es la onda 

PJOO (P3), este componente presentil una polaridad positiva que se 

genera aproximadamente entre los 250 a 600 mscg después de la 

presentación de un estimulo ('I'ueting, l97B). 

El PJOO, se genera cuando el sujeto discrimina eventos de 

estimules que difieren en una dimensión; generalmente se emplea 

un paradigma en el que se discriminan dos tonos y uno de ellos 
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ocurre con menor frecuencia y se le pide al sujeto que cuente ó 

que apriete un botón cada vez que perciba el "tono infrecuentc 11
• 

El P300 tiene una distribución parieto central, además se 

puede observar en zonas frontales y centrales (Hillyard y Picton, 

1987). 

La onda PJOO se genera cuando el sujeto pone atención a un 

estimulo infrecuente ya sean sonidos (Picton, 1974), ciertos 

patrones visuales corno letras (Courchesne, 1978), 6 palabras 

(Friedman y cols., 1975) y también se genera con la ausencia de 

un estlrnulo dentro de un tren de información (Chayo, 1989). 

Aparentemente los procesos que lo subyacen, estan 

relacionados con la atención, la memoria y con la identificación 

de estimules. 

En el paradigma que genera la onda P300, se observan varios 

componentes que preceden a esta onda, el primer componente 

después de la presentación del estimulo es una onda negativa 

llamada UlOO, que aparece entre los 90-150 mseg, el segundo es el 

P200, componente positivo que aparece entre los 175-200 rn~eg, la 

tercera onda es un component1..~ negativo llamado 11200 que precede 

al PJOO y aparece entre los 230 y 280 mseg, el PJOO que es una 

deflección positiva con una latencia entre los 200 y 500 mseg y 

un voltaje entre los B-20 rnV y por último una onda lenta (O.L.) 

que se observa entre los 400 y 700 msag (Hillyard y Kutas, 1983). 
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ñ.3 LA ONDA P300 Y BUS CORRELATOS COGNITIVOS 

cuando un estimulo se discrimina, reorganiza y detecta 

aparecen una serie de componentes que se asee ian con diferentes 

etapas del procesamiento de información. A continuación se hace 

una revisión acerca de las variables psicológicas que 

aparentemente intervienen en la generación del PJOO como son: 

atención, memoria, respuesta de orientación, probabilidad del 

estimulo, expectación, equivocación~ detección de la seftal y toma 

de decisión. Está revisión integra la información revisada por 

Hillyard y Picton (1987) y Hillyard y Kutas (1982). 

6.3.l P300 Y PROBABILIDAD DEL ESTIMULO 

El PJOO esta asociado con actividades cognitivas relacionadas 

a la extracción de información de un estimulo inesperado. La 

relación entre P300 y la probabilidad de presentación de 

estimulas, se ha estudiado extenslvarnente utilizando el paradigma 

11 oddbal 1 11 ó de detección de estímulos infrecuentes. Di versos 

estudios han encontrado que la umplitud del PJOO depende de la 

probabilidad del estimulo. ouncan-Johnson y Donchin (1976) 

presentaron tonos aleatorios de baja y ulta intensidad con 

divertias probabilidades de prcscntuci6n y reportaron que l.'l 

amplitud del PJOO variaba en función inversa de la probabilidad 

del estimulo, también se observa un patrón sir.lilar cuando los 

sujetos llevan a cabo una respuesta motora. 
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Aparentemente, la tarea que utiliza el paradigma de 

deteccci6n de estimules infrecuentes, involucra un proceso 

cerebral independiente de la modalidad sensorial ya que 

estimulando las modalidades visuales ó las auditivas se observa 

un P300 con mayor amplitud en zonas centro-parietales; no 

obstante, el PJOO visual presenta una latencia mayor (Perraultn y 

Picton, 1984). 

cuando se presentan dos tipos de estimulas aleatoriamente, 

la amplitud del PJOO se relaciona con la probabilidad de la 

categoria del estimulo relevante y no con la probabilidad de cada 

estimula individualmente. Karlin y Martz (1973) comprobaron esto, 

presentando a los sujetos tres tonos diferentes, con dos de los 

cuales tcn1an que apretar un botón y con el ültimo tono apretar 

un segundo botón. La amplitud del PJOO dependió de la 

probabilidad de la respuesta más que la probabilidad de 

presentación del estimulo (Hillyard y Picton, 1987). 

En algunas condiciones los sujetos pueden clasificar 

estimulas de una raanera que no corresponde a la taroa ñsignada¡ 

por ejemplo, si una secuencia contiene dos clases distintas de 

estimules frecuentes, solamente uno de los cuales requiere una 

respuesta, el otr0 g&neralm~nto evocara un PJOO con una amplitud 

pequeña en lugar de un PJOO de gran amp1 i tud evocado por la 

presentación de estimulos infrecuentes (Pfcfferbaum y cols., 

1984). Según courchesne y cols. (1978) estos hallazgos sugieren 
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que la desviacion del estimulo irrelevante en una sccuenci~ de 

estimulas atendidos puede provocar en el sujeto una atención 

momentánea y el PJOO en respuesta a tal desviación puede 

habituarse rápidamente hasta que el sujeto aprende a clasificar 

el estimulo. 

El PJOO es sensible a dos probabilidades de presentación del 

evento: la probabilidad temporal y la secuencial. La probabilidad 

temporal se refiere a la frecuencia de ocurrencia de un estimulo 

por unidad de tiempo y la probabilidad secuencial es la 

frecuencia de ocurrencia como una proporción del número total de 

eventos. 

6.3.2 P300 Y EXPECTACION 

El concepto de expectación no ha sido definido muy 

claramente. Oonchin y cols. (1978) sugirieron que la amplitud 

del PJOO se encuentr~ correlacionada con un constructo 

psicológico de sorpresa, espec1ficamente estimules en una tarea 

relevante qt1e sorprenden la expectación del sujeto. Esta 

expectación, ha sido propuesta como una variable que interactúa 

con otros factora::; para determinar la nmplitud del PJOO. 

Posterior~ientc, el grupo de Donchin proponen un modelo 

cuantitativo más preciso de la expectación. De acuerdo a este 

modelo los cambios en la u~plitud debido n lñ 8Xpectación está en 

función de tres factores: La r.iernorin de un evento frecuente 

dentro de una secuencia de cst1rnulos, la alternancia en la 
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secuencia, es decir, el número de estimules consecutivos de una 

clase precedida por estimules de otra clase diferente y por 

último con la probabilidad de presentación del evento. 

Johnson y Donchin (1982) observaron que la manipulación de la 

probabilidad de la secuencia de un estimulo infrecuente produce 

cambios en la amplitud del PJOO, pero solamente cuando el sujeto 

reporta esos cambios. Diversos estudios indican que la arnpl itud 

del PJOO es una medida general de la expectación subjctivil del 

sujeto para una categorla de un estimulo relevante; por tanto la 

expectanción de un evento está determinada por un~ probabilidad 

temporal y por una secuencia a corto plazo de un evento (Hillyard 

y Picton, 1987). 

6,3,J PJOO Y MEMORIA 

La aparición del PJOO y ondas asociadas, dependen de 

procesos perceptuales y mnémicos que estan relacionados con el 

reconocimiento y clasificación de estimulas. Existo evidencia que 

el P300 puede evocurse por dibujos de personas, lugares, 

paisajes, etc. (Neville y col5., 1982 citudo en llillyard y Kutas, 

1983). Este tipo de P300 claramente depende de .la memoria de 

largo plazo para dibujos f arniliares y no de la ejecución de una 

tarea asignada. 

Los PREs pucd~n aparecer &n tareas donde un estímulo prueba 

es comparado con la huella de memoria de corto plnzo de un 

estimulo pracedente (Sanquist y cols., 1980 citado en Hillyard y 
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Kutas, 1983) también, Donchin y cols. (1977) sugirieron que el 

P300 está relacionado con un proceso de postdecisión que 

involucra el mantenimiento de una huella de memoria. 

Chapman y cols. (1979) presentaron a los sujetos secuencias 

aleatorizadas de pares de números y de letras, en donde algunos 

números y /o letras fueron designados como relevantes. Los 

resultados mostraron que el segundo miembro del par relevante, al 

ser comparado con el primer par evocó un componente PJOO de 

latencia larga. Esto podria ser esperado, sin que el PJOO fuera 

producto de un disparo de reconocimiento de cstiraulos relevantes. 

El primer estimulo relevante del par evocó un componente P250 que 

se correlacionó con una: medida conductal de recuerdo y fue 

interpretado como un signo de la memoria de corto plazo {Hillyard 

y Kutas, 1983). 

Friedman y cols. ( 1981) también encontraron que los PREs a 

números en tareas que requieren la aí;tivación de la memoria de 

igualación de estim1Jlos sucesivos, contienen varios componentes 

con latencü1 pos i. ti va, algunos de los cuales se correlacionaron 

con los requirimicntos necesarios para la memoria de corto plazo 

y otros con reconocimiento de estímulos infrecuente. se sabe que 

vario:; cm:iponentc:: -:.:i-:-d.:::::: pc::itivo:. son c·:~c.:idc~ cr. '.;.n :."";:.ngt. dé 

J00-600 ::i.scg., duru.ntc t.J.rca.:: de reconoci:7iie.nto y d.:;ciGi.ón 

(Hillyard y Kutas, 1983) y se ha postulado la participación de la 

memoria en la generación del P300. Para comprobar esto, Polich, 

Howard y Starr (1983) cstudiuron a 96 sujeto~ nor~3lc~ entre los 
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5 y los e1 años a los cuales les aplicaror. la subprueba dí~ 

dlgitos de la Escala de Inteligencia de Wescheler, c1dernás de que 

obtuvieron los PREs auditivos. Los resultados mostraron una 

correlación moderadamente significativa entre el pico de la 

latencia del PJa y PJb y los puntajes de la memoria total; no 

hubo relación entre la l~tencia de los demás componentes con los 

puntajes de memoria, sin embargo 1 los autores concluyeron en este 

estudio que el componente PJOO puede ser un indice en las 

variaciones individuales de las habilidades mnésícas. 

Howard y Polich (1985) estudiaron 24 niños entre los 5-

14 años y 24 adultos (X= 29.6) y también correlacionaron los 

puntajes de la prueba de memoria de digitos con la latencia del 

PJOO. Los resultados mostraron una asociación entre el incremento 

en el puntaje de la prueba de memoria de digitos y la latencia 

del PJOO es decir, para ambos grupos la latencia del PJOO se vio 

decrementada cuando se incremento la puntuación en la prueba de 

memoria de digitos; no obstante, estos camblos fueron más 

aparentes en el grupo de niños. 

Diversos estudios han utilizado el paradigma descI:"ito por 

Stcrnberg (1966) para evaluar memoria a corto plazo; esta prueba 

consiste en presentar digitos del 1 al 9 en serie de uno a tn:!s 

items, con un intervalo fijo entre cada uno de los items, la 

tarea del sujeto consiste en apretar un botón cuando identifica 

el item prueba dentro de una secuencia, el sujeto sólo Qprieta el 

botón cuando el itcrn prueba está precedido por una cadena de 
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iter.ts. starr y Barrenet (1987} utilizando esta prueba. estudiaron 

a cuatro pacientes can afasia de conducción, los resultados 

mostraron una reducción en la amplitud en la onda positiva que 

apareció a los 450 mseg. Los autores concluyen que los déficit de 

memoria a corto plazo ocurre cuando los sujetos tienen que 

clasificar el estimulo. 

Investigaciones que se han llevado a cabo con electrodos 

profundos, muestran evidencias qua el componente P300 se origina 

en !\reas mediales del lóbulo temporal que incluye estructuras 

cerebrales como la amlgdala y el hipocampo. Estos sitios se han 

asociados con procesos de aprendizaje y memoria en al humano 

(Halgren y cols., 1980; Okada y cols., 1983). 

6.3.4 PJOO, DETECCIOH DE LA BENAL Y DECIBION ACERTADA 

Cuando un sujeto e:scuchLJ una señal que e5tá cerca de su 

umbral de pcrcepción 1 puede no detectar correct<J.mcnto una señal 

en un ensayo¡ esta variabi 1 id ad en la respuasta perceptua l de 

acuerdo a la teoria de detección de ser'\ales es debida a la 

expcr iencia sensorial qn"" se p¡_·uJuce cuando .so pr~sentan 

estimulas variables y (fue puede confundirse con un ruido 

sensorial que ocurre cuando el estimulo frecue.nte se pr-esentu. El 

juicio perccptual respecto a la presencia o ausenci0 del umbral 

cercano a la seftal, se ve reflejado µor las variaciones en la 

amplitud del componontc PJOO. 

El P300 tiene mayor amplitud cuando se dan respuestas 
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correctas con una señal presente, pero disminuye cuando la señal 

no está (Ruchkin y cols., 1980). cuando los sujetos reportan una 

concordancia de sus juicio con la detección de la señal, la 

amplitud del P300 se incrementa y decrementa en latencia como una 

función de la detección del estimulo (Parasurama y cols., 1982). 

Amplitudes pequeñas son asociadas con reportes erróneos de la 

presencia de una señal (falsa alarma) 6 reportes correctos de una 

señal ausente. Con respecto a esto, Sutton y cols. ( 1965) 

propusieron que la amplitud del PJOO está determinada por la 

cantidad de incertidumbre, basándose en la tcor1.a de la 

info~rnación. La cantidad de información de un estimulo está 

inversamente relacionado con la probabilidad, la incertidumbre 

residual y con la equivocación, existiando una alta concordancia 

asociada con menos equivocaciones. Ruchkin y sutton (1978) 

observaron que una tarea que rcquien1 de la dct>:?cción de la sef\nl 

evoca amplitudes del PJOO cor.lo una función inversa de la 

equivocación asociada con la decisión. 

6.4.4. P300 Y REFLEJO DE ORIENTACION 

Los ddto::.; qu.:.:: ir!.diCFIT1 1<1 relación del P300 y la probabilidad 

de presentación del estimulo sugieren que el PJOO podria ser 

considerado como un correla"C.o de un reflejo de orientación 

(Ritter y ~ols., 19~8, ~itados en Pritchard, 1981). Esto ha sido 

sustentado por una rela.ción entre el registro de la respuesta 

pupilar y la probabilidad de presentación del estimulo. Sin 
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embargo, aunque se sabe que la amplitud del PJOO se decrementa 

considerablemente cuando se aumenta la probabilidad de estimulo 

prueba; se ha observado que si se presenta de manera 

intermitentemente con la presencia de estimules frecuentes no se 

observa un decremento el la amplitud del componente. Por lo que 

se ha propuesto que el PJOO visto corno un reflejo de orientación, 

puede ser un fenómeno diferente del PJOO que se genera con una 

atención constante a un estimulo infrecuente en una tarea 

relevante (Hillyard y Picton, 1987). 

6.3.6 P300 Y PROCESOS DE EVALUACION DE EBTIMULOB 

El componente PJOO que se evoca por una señal, en una tarea 

relevante, está usualmente precedida por un pico negativo entre 

los 200 y 300 mseg, el N2 6 componente N200. A. diferencia del 

PJOO que presenta ltna distribución similar utilizando diferentes 

modalidades, el N200 tiene una distribución especifica para cada 

modalidad. Con estimulas visuales se observa en áreas 

parietooccipitales y sobre el vcrtcx con estimulas auditivos. 

Este componente, es producido como respuesta a u.odalidades 

especificas, que puede reflejar una ovül11aci6n do estimulas como 

un proceso de clasificación que precede al PJOO y a la respuesta 

motora. Se hu sugerido u11e1. Lcl.ic.;._c;; :;cc...::::nci~l ~nt-r<:> r>l tnoo y el 

PJOO. Cuando se discrimina i::nt.1·(: ur1 c.:;t.f:7.ulo frecuente de uno 

infrecuente se hace más dificil lu tarea, entonces la latencia 

del N200 y P300 también se incrementa. Estos hallazgos, implican 
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que el proceso de discriminación del N200 da origen al PJOO, el 

cual refleja una fase subsecuente de un proceso de postdecisión 

(Hillyard y Picton, 1987). 

Diversos procesos cerebrales probablemente contribuyen a la 

las diferentes distribuciones del N200. Fitzgerald y Picton 

(1983) distinguieron entre una negatividad temprana que se 

sobrelapa con la onda positiva P2 y se incrementa con diferentes 

estimulas frecuentes distractores y con una negatividad tardia 

para estímulos infrecuente menos distractores. 

Renault y cols. (19BO) describieron dos subcornponentes del 

N200, que se producen al detectar la omisión de un estímulo 

visual dentro de una secuencia repetitiva. El componente N2a con 

una latencia de 220 mseg, tiene una amplitud máxima sobre 

regiones parieto-occipitales y el N2b que se presenta a los 256 

mseg, que tienen una amplitud mayor en el verte}(. Los autores 

sugieren qua el N2a es producto de ur1 proces<lmiento sensorial de 

una modalidad especifica y que. el N2b es un reflejo de 

orientación que detecta la omisión del estimulo (ililly.:lrd y 

Picton, 1987). 

Ritter y cols. (1983) realizaron una distinción similar entre 

una negatividad tardla asociada con la evaluñción de un estimulo, 

a la que le llar:i.aron componente "NA" que aparece entre los 200 y 

los JOO mseg, con una amplitud r.iá.xim<l f:!n regiones tcmporo­

occipitales cuando se utilizan cstlmulos visuales. La duración 

del componentP.: tlA varía de acuerdo a la dificultad para 
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reorganizar el estimulo; subsecuente a la HA y más anterior en su 

distribución aparece la N200 junto con el P300; la NA y el 

componente N200 fueron interpretados como estados secuenciales de 

un proceso asociado con el reconocimiento y la clasificación de 

estimulas respectiva-mente. 

6.3.7 P300 Y SIGNIFICADO DEL ESTIMULO 

La amplitud del P100, es sensible al significado especifico 

que tiene un estimulo p;1ra el sujeto 

relevancia de la tarea y expectancia. 

y a variables como 

El significado del 

estimulo ha sido manipulado en varios estudios usando dinero como 

reforzador. Johnston (1979} llevó a cabo un experimento en el 

cual, los sujetos apostaban dinero a la vez guc predccian cud l 

estimulo iba a ser el siguiente. En esta r.ituación, el PJOO 

incrementó su amplitud, cuanto más di ne ro apostaban y cua.ndo los 

sujetos hacian sus propias apuestas y no cuando una computadora 

hacia las apuestas por ellos (liillyard y Kutas, 1983). 

Begleitcr y Porjcsz (1983) propusieron que el PJOO incrementa 

su amplitud 

rootivaciona 1. 

cuando un rst1mulo tLcr1~ un fuertP valor 

Cuando al sujeto se 1c da retroalimentación con respecto a 

su acierto o desatino en su juicio al detectar un estimulo, 

tambié-n se observa mayor amplitud del PJOU (Pictor. y !JJWr 1971). 

En una simple situ<lción de retroalimentación, los sujetos pueden 

predecir acerca de. cual estimulo puede ocu1·r ir; asi, con el 
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estimulo subsecuente el sujeto confirma o denega la predicción y 

entonces se produce una onda PJOO que depende de la probabilidad 

de cada estimulo presentddo, observandose disminuida la amplitud 

del PJOO, cuando el sujeto reporta cual estimulo podr1.a ocurrir. 

Se han observado cambios en el PJOO durante el proceso en el 

que los sujetos van aprendiendo el significado de una señal 

relevante. Johnston y Holcomb (1980) encontraron que el PJOO 

seguido de un estimulo aviso incrementa 5U amplitud cuando el 

sujeto aprende que ese estimulo indica la probabilidad que tiene 

de aparecer el estimulo al que tiene que responder (estimulo 

imperativo). Peters y cols. (1977) mostraron que durante el 

aprendizaje de pares asociados, el P300 fue má!'i grande después 

del estimulo-par inicial. E::.;tar:. investigaciones indican que la 

amplitud del PJOO refleja el aprendizaje del sujeto para detectar 

una senal relevante y a ignorar otros aspectos del evento. 

Hillyard y Picton (1987) consideran que el PJOQ es un indice 

del funcionamiento adaptativo de varios sistemas cerebrales, que 

permiten llevar a cabo una reacción anticipatoria con la 

ocurrencia de un evento medioambiental significativo. 

G.3.ll EL P300 CGHO Ui1 CRONOHETRO MEH'f·.AL 

La latencia de los PHE varia de acuerdo a los procesos 

perceptualcs J' cognitivos involucrados. Los cambios en las tarea!'i 

y latencias de los PRE son frecuentemente cuantificadas por 
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mediciones conductales de un proceso rápido y se ha utilizado el 

tiempo de reacción (TR). 

La naturaleza de !a relación entre la latencia del P300 y el 

tiempo de reacción es muy controvertida ya que esta relación 

depende del tipo do instrucción que se de al suje.to, si se le 

indica que responda lo más rápido posiblemente no hay 

correlación, pero si se le da más enfásis a la precisión de la 

respuesta, entonces si se presenta una correlación alta. En 

relación a esto Kutas y cols. (1977) llevaron a cabo un estudio 

en el que los sujetos tenian que dar juicios semanticos de una 

categor1a para identificar estimulas visuales infrecuentes, 

utiliz.:iron dos clases diferentes de respuestas: una respuesta 

rápida y otra precisa. Se observó un incremento sistemático en la 

latencia del P300 como una función de la complejidad del juicio 

semántico. cuando los sujetos re~pondieron con una respuesta 

precisa, el tiempo de reacción si.guió al pico PJOO y estil.s dos 

medidas estuvieron altamente correlacionadas; CUil11do su respuest~ 

fue adelantada, el tiempo de reacción ocurrió antes del pico P300 

y entonces el numero de errores se incremc:ntó, encontrando una 

pobre correlación entre el Liempo de reacción y la latencia del 

P300. 

Esto sugiere que el sujeto inicia su respuesta antes de que 

el estimulo sea completamente evaluado y proponen que el PJOO y 

el tiempo de reacción reflejan la distribución de distintos 

procesos cerebrales. La latencia del PJOO indica el tiempo que 
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requiere un estimulo para ser evaluado, decoditicado y 

clasificado¡ y el tiempo de reacción involucra el tiempo 

requerido para la evaluación del estímulo asi corno la repue.stu 

motora. También encontraron que decisiones erróneas son hechos 

con mayor frecuencia en ensayos que presentan tiempos de reacción 

cortos y en donde se observó que la respuesta fue precedida por 

el pico P300. Esto puede ser debido a que el inicio de una 

respuesta motora se da antes de que se complete la evaluación del 

estimulo, a este t:!rrar impulsí vo se le denominó 11 error rápido 11 y 

se distingue del rterror J.enton ya que este último aparece en el 

paradigma de detección de estirnulos infrecutt?ntes y se pr-esentan 

cuando el estfraulo a detectar es dificil de discriminar 

sensorialmente. 

Todos los datos anteriores sugieren que el PJOO aparece como 

un indicador de una señal de atención dirigida a la iniciación de 

una respuesta; no obstante, el PJOO se genera aunque no haya una 

respuesta motora. 

6.4 TIPOS DE P300 

Después de que se han reportado muchos experimentos con 

diferentes tipos de estimules, con unn gran variedad de 

situacion~¡i cY.pE>i-imeTltales, que involucran diversos aspectos 

cognitivos cono incertidumbre, presencia de eventos 

significativos~ reflejo de orientación, reconocimiento selectivo, 

etc., se ha intentado unificar el con5tructo de P300 
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postulándose que el PJOO refleja la actividad de un proceso 

especifico que puede ser producido por una gran variedad de 

situaciones (Hillyard y Picton, 1978). 

El curso de estas investigaciones, hicieron concebir al P300 

como un fenómeno no unitario, postulando que no sólo existía un 

PJOO sino habla más de uno. Squires (1975) propuso la existencia 

de varios tipos de PJOO: el PJa, PJb, P3 frontal de tipo visual y 

un P300 del vertex. 

Algunos criterios para considerar al componente P300 y sus 

diferentes tipos conforme a la siguientes caracterlsticas: a) 

distribución, b) morfologia c) amplitud d) Latencia e) caracte­

r1stica que pueden diferenciarse con base en diferentes 

situaciones psicológicas y a diferentes modalidades del estímulo 

(Donchin, 1979, citado en Pritchard, 1981). 

A continuación se llevará a cabo un resumen de los mUltiples 

componentes PJOO elaborado por Squircs, en 1975 y complementado 

por Courchesne y cols. (1975 ) ; Pritchard (1981). 

1. - cuando se presenta un estimulo de baja probabilidad, un 

estímulo que no es atendido y el sujeto está realizando otra 

actividad como el leer e ignora el estímulo (Tueting, 1978), ó 

cuando su presentnción es intermitente, se genera un componQnte 

PJOO denominado PJa. Ef.ite, presenta Uf1d la te:nciJ. tcr:.p~:!.;: 3., 

amplitud pequeña y una distribución fronte-central. 

La amplitud del PJa está rclacionaJo con el grado de contraste 

físico con el estimulo de fondo y con la probabi lídad de 

presentación. 
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2.- Si un estimula con una baja probabilidad de prescntnción 

es atendido en una tarea relevante aparece un PJOO llamado PJb 

que tiene una latencia tardia, una gran amplitud y su 

distribución es parieto-central. El P3b tiene una distribución 

cerebral muy parecida con una gran variedad de tareas que 

requieren la detección de un estimulo infrecuente, que involucra 

estimulas con diversos niveles de umbrales, omisión de estimules, 

discriminación auditiva y visual (Tueting, 1979}. 

3, - Existe otra condición que genera un PJOO diferente que 

aparece con la presentación de un estimu:o que es atendido dentro 

en una tarea irrelevante, o también cuando se presenta un 

estimulo intermitente el cual es fácilmente reconocido. En su 

presentación inicial, puede ser identificado como PJb (Pritchard, 

1981), pero conforme se repiten las presentaciones decrementa su 

amplitud. 

4.- Un estimulo novedoso produce el cuarto tipo de componente 

P300. El cual inicialmente tiene una distribución frontal, si se 

repite el estimulo este componente gradualmente cambia de 

localización hasta finalmente sencjarsG> a la topagraf1.a del 

PJb. El cambio a una localización po5terior de este PJOO, se 

produce por un estímulo novedoso, p~i.u s.:. !°13. ob~f'rvrtño que 

decrementa su amplitud con la repetición del e!Jt:!:'.ulo. Para 

que un estimulo sea considerado novedoso debe de ser: 

complejo, llamativo 1 irreconocible y tener un componente 

abstracto para r¡ue no pueda ser desc.:ifradc ni decodi.ficado 

fácilmente. 
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6.5 MECANISMOS NEURONALES 

Se ha- postulado que los PREs están generados por cambios en 

la polarización de las membranas celulares en el sistema 

nervioso; no obstante, los generadores neurales del componente 

P300 son aün desconocidos; en un principio se postuló que el PJa 

llamado frontal, era un fenómeno diferente del PJb ya que su 

topograf1a no es igual, reflejando generadoras corticales 

diversos. Simons y cols. ( 1977) postularon que los PRE esti'in 

generados por una fuente cortical difusa. 

Roth y cols. (1978) sugirieron que diferentes amplitudes y 

latencias en la misma localización podrían ser producidos por 

múltiples generadores, en el que pudieran intervenir diverso 

número de vlas y grandes grupos neuronales (Pritchard, 1981). 

Wood y cols. (1980) encontraron que la generación del PJOO 

estaba ampliamente distribuida en regiones cerebrales, lo que 

sugiere que no es producido por un g~nerador cortical 

superficial, sino que es generado en áreas subcorticales. 

Investigadores como Halgren y cols. (1980) postularon 

componente PJOO puede ser generado on estructuras subcorticalcs 

como la amígdala y el hipocampo; estudios llevados a cabo por 

Okada y cols. (1983) registrando los campos magneticos con 

electrodos profundos en pacientes con epilepsia, proponen que el 

P300 se origina en el hjpocampo y que está asociado con diversos 

sitios cerebrales; estos diltos hacen pensar en la participación 
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de estructuras cerebrales involucradas en procesos mnésicos y de 

aprendizaje. Se ha relacionado con funciones cogniti~as que 

pueden reflejar diferencias individuales (Polich, l9B4), 

También se ha postulado corno generador del PJOO al sistema 

tálamo cortical, Yingling y cols. (1964) estudiaron a un p~ciente 

con dolor crónico al que se Je hablan implantado electrodos 

subcorticales en el tálamo y en la sustancía gris periacueductal 

como alternativa terapéutica; se rc.gintro símúltaneamente en el 

cuero cabelludo y en sitios subcorticales; por medio de respuesta 

táctiles de latencia corta confirmuron la localización de los 

electrodos. PresentJron estímulos infrecuentes los cuales fueron 

detectados por el sujeto y su respuesta estuvo ilCompañada de un 

componente P300 (actividad positiva) en el cuero cabelludo y una 

actividad negativü en el sitio subcorticnl con la misma latencia 

que la actividad positiva. Esta actividad na fue observada cuando 

se le presentaron estimulas frecuentes y fueron independientes de 

la respuesta motora. 

Todos estos trabajos forman paLte de las diferontcs hipótesis 

de los goncradorP.s neuralcs de los PRE, sin embargo hasta el 

momento no existen datos concluyentQn acerca ctc su posibli:J 

origen. 

6,6 PJOO, ENVEJECIMIENTO Y OEMENCih 

La amplitud y latencia del !'1300 en el ser humano se ha 

estudiado en las diferentes etapas del desarrollo. 

88 



Howard y Polich (1985) llevaron a cabo un estudio en niños 

(5-14 afies), encontrando una latencia mucho mayor que en los 

adultos; también se han reportado latencias tardlas en sujetos 

con retardo mental (Squires y cols., 1979) y en sujetos autistas 

{Polich y cols., 1986). 

En relación a la latencia del P300 existe una gran 

variabilidad en los reportes realizados en sujetos adultos; 

Oonchin ( 1981) n:!portó latencias promedio en adultos jóvenes de 

JOO mseg; Saelts y cols. {1984) encontraron latencia de 347 mseg 

en adultos normales sin embargo, en una población muy parecida 

Goodin y colE>. (1978) reportan latencids entre los 400-420 mseg; 

mientra que Hendrickson y cols. (1979) encuentra latencias de 254 

mseg {Goodin, 1986). 

Parece con los datos anteriores, que no eKistc una latencia 

que pueda considerarse como constante 1 esto puede ser debido a 

que se ut i l iziln parudiqr.i.as diferentes, es d"lc lr, presentación 

estimulas visuales, auditivo9, con letras, etc. 

Goodin y cols. (1978) fueron de los primeros grupos en 

reportar que personas de edad avanzada presentan latencias de 

PJOO t.:irdlas e:n .l.Gt:>plh.:sld d sefldles auditivas; se sabe pues, que 

existe un incremento de la latencia conforme se va 

envejecimiendo. Pfefferbaum y cols. { 1984b) estudiaron a 13 5 

sujetos sin patología psiquiátrica, con un rango de edad de 18 a 

90 años il los cuales presentaron est:imulos infrecuentes y 
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frecuentes para ~btcnc~ PRE tanto visuales 1;0mo auditivo 

reportaron un recorrírniento de la latencia de 1-1.5 mseg/año. 

Gordon y col s. ( 1986) tai:ibién reportaron un incremento en la 

latencia del P300 de 0.91 rnseg/año en un rango de 15 a 89 añoc, 

sin embargo este valor aumenta despuós de los ~o años, al igual 

que otros estudios han reportado un incremento de 1 a mseg/años 

ya sea utilizando estímulos visuales, ñuditivos y sornato­

sensoriales (Goodin y cols., 1978; Picton y cols., 1984). 

También existen diferencias en la latencia y en la amplitud 

entre hombres y mujeres; Schenkerberg (1970} encontró potenciales 

con una mayor amplitud en hombres que en mujeres antes de la 

adolescencia. Schwartz ( J 965) , reportó que las mujeres de edad 

avanzada presenta una dmp1itud mayor y latencias más cortas que 

los hombres. Con esto::; hallazgos se postula la evidencia de 

mecanismos regulados por controles hormonales, aunque estas 

diferencia no solo son de aspectos endocrinos (Hillyard y Picton, 

1987). 

El efecto d;, la edad en la amplitud del P300 no ha sido 

consistente en difere11tes estudios. Algunos reportan un 

decremento en la amplitud del PJOO (Goodin y cols., 1978; Brown y 

cols., 1983) pero otros reportes indican que la araplitud se 

mantiene estable (Ford y cols., 1982; Pfefferbaum y cols .. 1980). 

Algunos uutores argumentan que los cambios en l~ amplitud pued~n 

ser debidos a un incremento en la variabilidad de la latencia del 

PJOO con la edad, produciéndose amplitudes pequeñas. Las 
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discrepancias en los vol tajes y latencias reportados pueden ser 

debidas a las diferencias entre la población de pacientes 

estudiados. 

Tatnbién se ha estudiado como varia la distribución del PJOO 

con la edad. Pfefferbaum y cols. ( 1984) observaron que con el 

incremento de la edad, el componente PJOO tiene mayor amplitud 

en áreas frontales. Picton {1984) no encontró lo mismo pero 

reportó que la arnplitud del PJOO es más pequeña en el vertex que 

en otras sitios cerebrales. Estos hal J.azgos fueron explicados por 

el incremento temporal de separación de los componentes P3a y P3b 

con la edad. En sujetos de edad avanzada so ha observado que el 

P3b parietal se sobrelapa menos con el PJa del verte>.:. 

La relación entre latencia ~ardia y demencia ha sído 

ampliamente estudiada. Goodin y cols. ( 197íl) r-cportaron que o l 

componente PlOO incre~enta su latencia dependiendo de la edad en 

pacientes con diferentes tipos de demencia comparados con sujetos 

sin patologia neurológica. Sin embargo, Pfefferbaum y cols. 

( 1984} encontraron que pucientes con evidencia el .1.nicA de 

deterioro cognitivo bPri.c:r011 lace.nejas muy pa:recidas a las del 

grupo de sujeto~ controles~ 

Un estudio realizado por Goodin (1986) en el cual evaluó lu 

latencia del PJOO en '9<lcientc~; con demencia y con fluctuacioneG 

en sus estados cognitivos encontró que la l~tencia se 

correlacionu con el estado cognitivo del paciente; Polich y cols. 

(1986) realizaron un estudio 0.n J9 pacientes con demencia 
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encontrando una correlación entre latencias tard1as y demencia 

primaria degenerativa evaluada con la escala global de deterioro 

cognitivo. SlRets y Fortgens (1984) estudiaron a tres grupos de 

pacientes, 4.2 pacientes con demencia, 29 sin demencia y 10 

sujetos controles y encontraron diferencias significativas en la 

latencia del PlOO entre el grupo control y al grupo de pacientes 

con demencia; estas diferencias no se observaron entre los 

pacientes con demencia y sin demencia. 

Gordon y cols. (1986) realizaron un estudio con 107 sujetos 

dívidos en cuatro grupos, el primer grupo lo formaron 55 sujetos 

controles, el segundo estuvo integrado por 20 pacientes con 

demencia ( 14 con diagnóstico de demencia primar la degenera ti va y 

6 multi-infarto), el tercero lo conformaron pacientes con 

diagnóstico de esquizofrenia de tipo paranoide y el cuarto grupo 

por 17 pacientes con depresión (5 de tipo bipolar y 12 de tipo 

unipolar). Obtuvieron PREs auditivos por medio del parildigma ctP 

detección de estimules infrecuentes y encontraron que los 

pacientes con demencia tuvieron latencias tardins, seguidos por 

los pacientes dcpr imidos, esquizotrén icos y norma les. Hubo 

diferencias significativas cuando se compJ.ró al grupo con 

demencia y los dem;1s grupos, nün cuando, na S>.:! 01H:ontraron 

diferencias significativas cuando se compararon los dernAs grupon 

entre si. El aoi de los pacientes con demencia tuvieron un 

retraso en la latencia mayor de dos desvi~ciones estandar. 

La latencia anormal del PJOO ha sido asociada con una gran 
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variedad de sindromes neurológicos. En pacientes con Enfermedad 

de Alzheimer y con sidrome de Korsnkoff, St Clair y cols. (1985) 

reportaron un incremento significativo en la latencia. del PJOO 

as1 como una disminución en la amplitud. En un estudio 

longitudinal realizado con poblaciones similares a la anterior, 

St Clair y cols. (1986) describieron que conforme el grupo con 

Alzheimer presentaba deterioro cognitivo caracterizado por 

problemas de ori~ntación, alteraciones en el lenguaje, lectura, 

escritura, problemas de memoria etc., :su latencia del N200 i' P300 

estaba alargada, asi como un decremento en la amplitud del PJOO. 

En los pacientes con sindromc de Korsakof [ se observaron pequeños 

cambios en la latencia, pero no se correlacionaron con las 

pruebas neuropsicológicas que no indicaban deterioro cognitivo 

tan severo. 

Goodin y Aminoff (1986) estudiaron 48 pacientes con demencia, 

22 pacientes con demencia de tipo Alzheimer, 13 con Enfermedad de 

Huntington y 13 con E.P., a todos los pacientes se le aplicó el 

Mini Mental State con el fin de valorar el deterioro intelectual; 

el grupo control estuvo conformado por 40 sujetos con un rango de 

edad de 20 a 80 años. Se les rcgistr~ron PREs auditivos 

encontrando que los tres gruI>OS con p'1tologfñ. presentaron una 

latencin recorrida de los picos NlOO y P300 comparados con el 

grupo control. Los dos grupos fueron diferentes, en uno 

estuvieron los pacient.(:=:s con cnfcrmE"dad dP. Alzheimer y en el 

segundo grupo los pacientes con enfermedad de Huntington y 
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enfermedad de Parkinson. Los pacientes con enfermedad de 

Huntington fueron diferentes de los pacientes con E.P. ya que los 

primeros tuvieron amplitudes más grandes en el pico P2. Con estos 

resultados los autores proponen que se puede clasificar el grado 

de· demencia utilizando un modelo de t·egresión. Estos hallazgo 

apoyan la teorla de la existencia de los dos tipos de demencia, 

la cortical y la subcortical. 

Hansch y cols. (1982) reportaron un incremento significativo 

en la latencia del PJOO en un grupo de pacientes con E.P. Cohen 

( 1983) tarnbié!n observó la tenc ías tardlas en pacientes con 

enfermedad renal crónica. Pfefferbaum y cols (1979) también 

decribieron ldtencias significativamente más grandes en pacientes 

con alcoholismo comparados con sujetos controles. 

Wright y cols. (1988) estudiaron a 25 pacientes con E.P. con 

rango entre los 45-79 años y compararon [;U ejecución con 31 

sujetos controles con edades muy similares a la de los pacientes 

con E.P., encontraron amplitudes reducidas en el grupo con E. P. 

en todas las regiones cerebral registrada en tareas tanto 

visuales corno auditivas, la latencia del PJOO evocado por un 

estimulo visual estaba incrementada no asf e11 tareas auditivas. 

Rodin y cols. (1989} compararon el PJOO de 30 pacientes 

epilépticos y 27 sujetos norma.les. La latencii.1 del PJOO se 

incrementó signicativamentc en todos los pacientes, pero este 

incremento fue observado en un 10% de los pacientes mayores de 50 

años. 

La latencia del PJOO como un indice objetivo de deterioro 

94 



cognitivo ha sido utilizado para evaluar los efectos con diversas 

sustancias. Loring y Meador (1989) administraron dos antihista­

rnlnicos a sujetos jóv~nes y observaron que Ja terfcnadine produce 

menos lentificación en el PJOO que la clorfeniramina, este es uno 

de las muchos experimentos que utilizan el PJOO corno un indice de 

cambio cognitivo por alguna sustancia. Callaway y cols. (1985) 

reportaron que sustancias anticolinérgicas como la escopolamina, 

puede retardar el PJOO y el tiempo de reacción. 

Se ha sugerido que la latencia y la amplitud del P300 en 

conjunto son medidas mucho más objetivas para determinar el grado 

de demencia y que la distribución del PJOO podria servir para 

realizar diagnósticos cl1nicos (St Clair y cols., 1985). Por 

ejemplo canter y cols. ( 1982) encontraron que la amplitud del 

P300 esta lateralizado hacia el hemisferio derecho en pacientes 

con Alzheimer. A pesar de que Pfferfferbaum (1982) reportó que la 

latencia del PJOO no estaba suf icicntemente retardada en muchos 

casos de pacientes con demencia y que por lo tanto no se 

justificaba el uso del PJOO como una prueba diagnóstica. 

Leppler y Greenberg ( 1984) encontraron que un retardo del 

P300 ocurre en casos moderados de demencia =omparado con normales 

además de que no "nr.nntrf1t"On r:-~~bios ::ir;nificat.ivo!J entre 

norm~les y pacientes con derncnci~ artcrioc~clcrótica ni tampoco 

al ser comparados con pacientes con deterioro neurológico (Gordon 

y cols., 1986) 

Otros estudios h'1n intentado curtnti ficar. lñ relación entre 
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las alteraciones neuropsicológicas y ci\mbios en la. latencia deJ 

P300. 

Lai y cols. ( 1983) llevaron a cabo un estudio en un grupo de 

pacientes ancianos en el que encontraron una correlación negntiva 

y significativa entre la latencia del P300 y lor; puntajcs del 

Mini Mental State (MMS) concluyendo que a tnayor latencia menor 

puntaje del MMS; pero esto no fue encontrado en otras 

poblaciones. Pfefferbaurn y cols. (1984) que estudiaron a dos 

evaluados con el Mini-Mental-State y sus puntajes se 

correlacionaron con la latencia del PJOO pero no hubo diferencia 

significativas entre la lat~ncia y el puntaje del MMS. sin 

embargo, observaron que en J de sujetos, el PJOO estaba 

disminuido en su latencia y tuvieron puntajes disminuidos en el 

1'll1S, concluyendo que mayor deterioro cognitivo no siempre está 

asociado con una latencia del PJOO tardia. 

H~n::;ch y ....:01~. l 1902) llevaron a cabo correlaciones en 

pacientes con F:.P. 'ó?ntrc ln. lJ.t.cnci<l u~ P3ú0 y diversas 

variables, encontr\lndo correlaciones significativa con la edad, 

la duración de la enfermedad, con los puntajBs de las Matrices 

Progresivas del Raven }' la prueba de Symbol Digit Modalities Test 

(SDMT}. Polich (lql-33} encontró unu re.laclún entre latencia 

temprana del PJOO con una buenct ejecución en pruebas de memoria 

de digitos en sujetos sin patología neurológica. 

Rodin y cols. ( 1989) ! levaron a cabo una relación entre 
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pruebas neuropsicológicas y la latencia del PJOO en un grupo de 

epilépticos encontrando. una escasa relación, solamente fue 

significativa la Prueba Trials B, que consista en conectar 

números y letras consecuti varnente tan rápido como sea posible y 

en una prueba de fluidez verbal. 

6,7 PJOO ~ PACIENTES PSIQUIATRICOS 

En pacientes psiquiátricos se ha reportado una reducción en 

la amplitud del PJOO. Estos hallazqos se observan mAs evidentes 

en pacientes esquizofrénicos. 

Baribeuin-Braun y cols. {1983) llevaron a cabo un estudio en 

pacientes esquizofrénicos encontrando una mayor amplitud de NlOO 

en aquellos pacientes que utilizan dosis pequefias de mcdicarnonto, 

no as! en aquellos con dosis medicamentosas más grandes, aunque 

Steinhaver y Zubin (1982) citado en Blackwood y cols. 1987 no 

encontraron cambios en el NlOO ni en el PJOO y no hubo 

.1~plitud; 

concordando con estudios realizados por Pfeffcrballrn {1984) en el 

que reporta una reducción en la arnplítud de lllOO pero ningun 

cambio en el PJOO, con respecto a la latencia del P300 ésta se 

encontraba s igni( icati vü.mente recorrida An c:nmprtr9':' i 6r. co¡, el 

grupo controJ.. En otro estudio renlizado po!:" Roth i' Cannon, 

( 1982) también con pac icntcs esquizofrénicos 5C encontró una 

latencia larga en el PJOO concordando con el estudio reportado 

por Pfofferbaum (1984). 

En una investigación que realizaron Blackwood y cols. (1987) 
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estudiaron a 24 pacientes es-quizofrDnicos, 16 pacil?nt:'?s 

deprimidos y 59 sujetos controles. Reportaron que en el grupo co11 

esquizofrenia, la latencia del P300 estuvo más recorrida 

comparada con el grupo control y con el grupo de pñcientes 

deprimidos, en este último grupo la latencia del PJOO no fue 

diferente a las del grupo control, sin embargo, las amplitudes 

del PJOO se vieron decrementadas en ambos grupo con patologia¡ 

después de un tratamiento farmacológico los pacientes ccin 

depresión evocan amplitudes muy parecidas a las del 9rupo 

control. Con respecto a otros componentes la latencia del N200 

junto con la del PJOO estaba prolongada en el grupo de pacientes 

esquizofrénicos pero no en el de paciente con depresión. Las 

amplitudes del HlOO, P200, N200 estuvieron reducidas en ambos 

grupos comparados con los sujetos controles. 

Estudios realizados por Pfefferbaum y col,;. (1984) en 

pacientes con depresión encontraron que la ampl it:ud rlr>l P?00 

astaba reducido. Con respecto a i.os otros componentes Pfcfferbaum 

y cols. (1984) encontraron que el complejo tll00-P200 no estaba 

contaminado por el PJOO, además de que en los pacientes con 

demencia y esquizofrenia el P200 s;- encuentran mhs temprano. Loe 

pacientes con demencia y el grupo de deprimidos presentaron uria 

amplitud del HlOO y del P200 disminuida mientras que el grupo 

cor.forr..ado C:'::l pJ.::i"."n+:'?-~ 10~quizofrenicos solo tuvieron una 

amplitud disriinuida en el NlOO. L~ .1mpl i tud d~l H200 fue mas 

pequeña en e 1 grupo contra l que en los grupos de pacientes con 
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dernencid y con esquizofrenia. 

con todos estos estudios se puede observar que la búsqueda 

por indices más objetivos con el fin de detectar lu presencia de 

alguna patologfa cerebral se ve dirigida hacia las evaluaciones 

electrofisiológicas; sin embargo, las valoraciones cl!nicas, 

neuropsicológica o neurológica se verlan reforzadas y apoyadas si 

estos indices ayudarán a realizar diagnósticos mucho raás 

acertados. 

6.8 CONCLUSIONES GENERALES DEL PJOO 

Con la revisión anterior, se evidencia la discrepancia entre 

las aspectos cognitivos con los que se ha asociado al PJOO; en 

general, se ha encontrado que la amplitud de P300 puede estar 

determinada por la probabilidad de presentación, el significado, 

la discriminación del evento y con variables como el nivel de 

incertidumbre, con la equivocación, huella de memoria en la 

identificación y discriminación de estimules y con procesos que 

i~volucran etapas tempranas en la torna de decisiones. 

A la latencia, al igual que la amplitud, le han sido 

adjudicados diversos correlatos cognitivos; ~e ha postulado que 

la latencia del PJOO refleju el tiempo requerido para evaluar, 

discrirriinar y comparar con la huella de memoria un estímulo. 
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7. Desarrollo de la Invostiqaci6n 

En los últimos años, una gran parte de la in•1estlgaci6n se hn 

dirigido a la relación entre los potenciales relacionados a 

eventos {PRE) y el procesamiento de la información en al cerebro. 

Los PRE pueden estar relacionados con eventos ezpec1ficos coma 

son: estimulas sensoriales, actividad ~otora 6 con procesos 

cognoscitivos. 

Uno de los PRE más utilizado a nivel cltnico como indice 

de demencia es el componente PJOO, que aparentemente estA 

relacionado con atención, memoria, toma de decisión, resolución 

de incertidumbre, etc. 

Las implicaciones cl1nicas del componente P300 aún no son 

claras¡ algunos estudios han reportado cambios en la latencia de 

este componente en poblaciones con demencia, sin embargo, los 

metodos utilizados no permiten un anllisia detallado de los 

procesos cognoscitivos con los que se asocia la latencia y el 

voltaje del PJOO. 

El objetivo del presente estudio fue correlacionar las 

caracteristicas neuropsicológicas, con la amplitud y la latencia 

del componente tard1.o relacionado a eventos (PJOO), en una 

población de pacientes con E.P. 

7,2 METODO 

Sujetos.- Se estudiaron 19 pacientes con E.P., 13 de los cuales 

eran hombres y G mujeres con una edad promedio de 47.1 años y un 
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rango de 34 a 63 afias, el prorn~dio en $U nivel de. escolaridad 

formal fue de 8.5 años con un rango de 1 a lB años y un promedio 

de a. 5 anos de tiempo de evolución de la enfermedad con un rango 

de J a 15 años. 

Todos los pacientes estaban controlados con Levodopa, en la 

clínica de Parkinson del Hospital de la Raza. 

MATERIAL NEUROPBICOLOGICO 

Se utilizó una bater1a de pruebas neuropsicológicas que 

incluyó el Esquema de Diagnóstico !leurops icológ ice (Ar di la 

Ostrosky y Canseco, 1981), instrumento derivado de los 

procedimientos diagnósticos desarrollados por Luria (1977), el 

cual fue estandariza do Pn nnr:i rnh1 ~ción :raex.ica~.:¡ (Cstrc:;i~y, 

1985, 1986) y que, además, ha demostrado que puede discriminar 

Soli~ y uois., i~88j. 

El esquema explora nueve áreas diferentes: 

I. Funciones Motoras.- Incluye tareas que requieren la 
coordinación, reproducción y repetición de movimientos 
gruesos y finos con la mano, brazo y boca; la organización 
de secuencias motoras y alternancia espacial. 

II. conocimiento Somatosensorial.- Evalúa la discriminación y 
la memoria a estimulas tactiles, reconocimiento de formas 
y transferen~i~ de posiciones. 

III. Rc.conocinicnto Visoperceptual y Visoespacia l. - Explora el 
conocimiento de dibujo simples y complejos, discriminación 
figura-fondo, cierre, análisis y slntesis visual, 
reproducción de dibujos, ensamble de f .i..guras y diseño con 
cubos. 

101 



IV. Conocimiento Auditivo y Lenguaje. Esta conformado pot 
tareas de detección, discriminación y reproducción de 
s11abas y secuencias verbales asi como meooria de silabas. 

v. Procesos Cognoscitivos.- Explora el razonamiento lógico, lu 
c!:i::if icac.!..6n cit: uUjet.os, comprensión de analoglas Y 
completamiento de figuras. 

VI. Lenguaje Oral. - Requiere de la reproducción de palabras 
fluidez verbal, comprensión, denominación y memoria verbal. 

VII. Lectura.- Esta subprueba explora la lectura de 
reconocimiento de silabas, letras, palabras! or;:u':ionPs, 
ctsí ~orno la lectura de parrafos en voz alta y en silencio. 

VIII. Escritura.- Evalúa la ejecución en lu escritura a la copia 
y al dictado. 

IX. Cálculo. - Explora nociones de matemáticas y operaciones 
aritméticas. 

El Esquema consta de 95 reactivos de los cuales se obtiene en 

total 195 calificaciones que enfatizan dos aspectos: 1) la cali-

dad de los errores; cada reactivo se valora seqún uno o varios 

criterios y no simolemente Ri pl or:11ji?t0 '3jcc'..!t:. o no la tart:a, 2) 

realiza una cuantificación sencilla según tres categor ias: o. -

ejecución normal; 1.-ejecución regular, moderadamente anómala y 

2.- ejecución imposible de realizar. Asl, pu11tajes altos indica11 

una ejecución deficiente. Para esta investigación se utilizaron 

conocimiento somatosen:..;ürial, .::-cc.:moci¡.¡icr.to ·.:ir:;operceptual y 

procesos cognoscitivos. 

Para obtener información adicional acercil de funciones 

cognoscitivas y conductuales que se han reportado afectadas en 
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pacientes con E.P., como son atención, memoria, fluidez verbal, 

depresión se administraron diversos instrumentos neuropsic~­

l6jicos, todos ellos, ampliamente utilizados en la práct1ca e 

investigación cl1nica. Se incluyeron seis subpruebas de la escala 

de Memoria de Weschler en donde puntajes menores indican uno 

ejecución deficiente (Weschler, 1945), la prueba de fluidez 

verbal consistió en pedirle al paciente que dijera el mayor núme­

ro de nombres de personas (Goodglass y Kaplan, 1972), la prueba 

de percepción visual (MVPT) (Colarusso y Hammill, 1973) y el ¡n­

ventario de Bcck para la depresión en su versión corta (Beck y 

Beck, 1972). 

HATl!RIAL ELECTROFIBIOLOGICO 

Se llevó a cabo el registro electroencefalográf ico 

utilizando un poligrafo GRASS modelo B-160 con 14 canales. 

Se usarán electrodos de plata que fueron adheridos al cuero 

cabelludo del paciente con una pasta de rr.ater ial conductor. .:.()s 

potenciales fueron capturados por una computadora tipo PC (PIHE­

AT), a través de un convertidor analógico digital de 12 bi':s, 

cuyo disparo fue sincronizado con un estimulador GRASS-S4B. 

7 .2. 4 PROCEDIMIENTO: 

Neuropaicol6gico: Se administró la batería de pruebas 

neuropsicológicas a cada pacientes en forma individual y el 

número de ::.csiones dependió del avance de cada uno. 
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Electro!isiol6gico: El sujeto se sentó en ut;<-~ silL\ 1 se~ le 

colocaron audifonos y en una mesa pequeña frente ,1 él, se dispuso 

un interruptor; una vez que el paciente se adaptó a la situ3ci6n 

experimental se procedió a explicar lo que tcnta que lleva.r a 

cabo. 

Los PREs se registraron empleando un paradigma de 

d.1.scrimindci.on auditiva simple. Se presentaron 400 estimulas en 

forma binaural a través de unos audífonos, en 10 sesiones de 40 

estimulas cada una; los estímulos estuvieron conformados por 

tonos de 100 y 1000 Hz, que fueron presentados con una duración 

de 40 mseg y una intensidad de 60 dB, ele intervalo interestlmulo 

fue de 1.5 segundos. 

i:.11 t::-1 paradigma clásico para generar la onda PJOO, un 

estimulo de una clase particular (100 6 1000 Hz} ocurrió en forma 

regular (estimulo estándar) y, ocasionalmente, fue reemplazado 

por el otro tono (estimulo prueba), ante el cual el paciente 

t~11~a q~e respo11aer opr1rn1endo un botón. Se prese11lrtron un total 

de 400 estimules, J20 correspondieron a tonos frecuentes (100 Hz) 

y 80 de ellos a tonos infrecuentes (1000 Hz). La tarea del sujeto 

consistió en apretar el interruptor cuantlo escuchara el tono 

infrecuente 6 estimulo prueba (ver fig. 8). 
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Fig. B Esquema del paradigma de detecci6n de estimules 
infrecuentes, en el que se puede observar el potencial de un 
paciente. El PJOO aparece cuando el estimulo infrecuente es 
atendido, en cambio la linea con circulas muestra que, el 
estimulo frecuente no genera el PJOO. 
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Se utilizaron registros monopolares, usando como referencia 

los lóbUlC"~ ~ 1 !!"~r:'t!~_'l?:'e!:" ccrtocir.::uitado::. y ill.;.;;leron 

;.ra,¡ur.:t(;.iones de t..EG espontaneo registrando las siguientes zonas 

corticales de acuerdo al sistema 10-20 internacional: F3, F4, Pz. 

Se monitoreó el movimiento ocular con electrodos colocados en el 

canto inferior extorno y en el canto superior interno del ojo 

derecho; además de que se utilizó como tierra un electrodo 

colocado en la frente del sujeto. 

La amplificación usada fue de + 5mm para 50 microvolts, con 

una velocidad del papel de 15 mm/seg. El ancho de la banda 

utilizada fue de 1 a 70 Hz. La impedancia de los electrodos 

fue menor a los 10 kilohms. 

Los paciente fueron evaluados tanto neuropsicológicamente 

como eiectrof:'i..siológicamente durante el periodo de máximo efecto 

del medicamento el cual fue independiente en cada paciente. 

ANl\LIBIS DE LA SEÑAL: 

Las seña les tueron muestreadas a través de un convertidor 

analógico/digital, cada sefial estuvo formada por 256 puntos con 

un intervalo de 4 mseg siendo registrados un total 1024 

milisegundos. Las señales fueron grabadas y almacenadas en una 

(*) Los programas utilizados para la captura y análisis de los 
potenciales relacionados a eventos, asi como para el análisis 
estadístico fueron realizados por el Mtro. Miguel Angel Guevara 
de la Unidad de Computo e Informática (UCCI) de la Facultad de 
Psicologia, UNAM. 
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El análisis de los potenciales, consistió primero en eliminar 

los tramos de la señal que presentaron artefactos debido a 

1uuvi111l~ntos oculares ó r.iuscula:i..2~. :;;,a vez seli?c.::iono..d::;s 'i 

agrupados los tramos buenos fueron comparados con la secuencia de 

los estimulas infrecuentes y frecuentes, obteniendo un promedio 

de potenciales en cada sujeto. 

Para la mec11cion de los componentes se establecieron ios 

rangos de latencias para coda componente: el NlOO (pico negativo 

de mayor amplitud existente entre los 70-120 mseg), el P200 (pico 

positivo con mayor amplitud entre los 155-220 rnseg), el N200 

(pico negativo evocado entre los 230-280 mseg), el P300 (pico 

positivo con mayor amplitud entre 275-350 mseg) y una onda lenta 

negativa que aparece entre los J60-700 mseg. La amplitud de cada 

component:e se midó en reldción d uiact liné!d. Ud~e <.:ur Lui...;iL1_;uita..Uct. 

Posteriormente, se identificaron visualmente los picos de 

mayor amplitud en esos rangos de latencia y los valores de 1 a 

latencia y amplitud fueron localizados en un listado digital de 

los PREs. En los casos en que se presentaron dos picos con una 

amplitud parecida y con la misr.rn polaridad dentro del rango de 

latencia de alguno de los componentes, se obtuvo un promedio de 

amplitud y latcnciR rlA nsos pico; en aquellos casos en los que 

existió duda, se comparó todo el potencial cor1 otra zona con el 

fin de identificar adecuadamente los componentes y poder medir su 

latencia y su amplitud. 
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ANALISIS ESTlUlISTICO: 

Para evaluar la interrelación entre l~~ v~riables 

neuropsicológicas y electrofisiol6gicas se llevó a cabo un 

análisis de componentes principales, en el cual se incluyó a 

todas las variables neuropsicológicas (13 variables) y los 

voltajes y las latencias de los componentes Nl, P2, !;: , PJ y 

O.L. en las tres derivaciones, F3, F4 y Pz (30 variables). 

Para un análisic ¡.¡j~ espe.:1fico de ia relación entre los 

componentes electrof isiológicos y las pruebas neurops icológicas 

se utilizó la correlación producto-momento de Pearson. Se 

consideraron significativas al p < O. 05 los puntajes mayores a 

0.456 (Gui lforr4 J.' T··,·uchh::- 1 1985). 

108 



RESULTADOS 

En la r .i1:1. ~ be <.:ompard iú pot:.en<.;ictl ue un sujiat:o pard •..!J. 

tono frecuente y para el tono infrecuente. En el PRE pard el tono 

frecuente se observan los componentes Nl, P2, mientras que el PRE 

para el tono infrecuente se observa el componente Nl, N2, P2 y la 

generación del PJOO. 

La fig. 10 muestra los PREs de cuatro sujetos con E.P. y la 

identificación de cada uno de los componentes. Se identificó la 

lat~nci~ de los componentes de acuerdo u lo::; rangc!i ya 

establecidos para cada componente: el NlOO (pico negati ve de 

:raayvr arnpliLuU. exltiLent(; entre los 70-l2u mseg), el P200 (pico 

posilivo con mayor ampiitud ent.re los 155-220 mseg), el N200 

(pico negativo evocr:tdo entre los 7.30-2AO msery), el P100 ( .,...:,..'"1 
.&:" - --

po~itivu cun niayur d1nplitud en~re 21~-J'U mseg) y una onda lenta 

negativa que aparece entre los 360-700 mseg; y la amplitud fue 

medida en relación a una linea base cortocircui tada. Se puede 

obs·~rVétr '!llP. 

interindividuales en la morfolog.1.a del potencial, la generación 

del PJOO fue constante en todos los individuos; en la figura la 

11nea punteada representa el gran promedio de los 19 sujetos y se 

puede observar como los valores de estos individuos se desvían 

muy poco de los valores grupales, el pro~cdio de la latencia fue 

de 291 mseg. 

La tabla II presenta los puntajos promedios qua obtuvieron 

los pacientes con E.P. en cada una de las pruebas 
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neuropsicológicas. En relación a los puntajes de una poblJ.cibn 

normal previamf?nt,,. 

obs~rvct qut:;! los pdCit?ntes presentan en las cuatro primo1~as 

pruebas puntajes mayores que indican alteraciones en la 

programación motora, deficiencias en la ejecución de tareas que 

exigían alternancia espacial, organización de secuencias motorac 

y deficiencias visoperceptuales y visoespaciales; en el otro 

grupo de pruebas se observan puntajc.s menores que muestrc=tn 

transtornos dP. memoria y disrr.inuci6n de l~ fluidez verbal, en 

casi tod.:tG pruebas se ~ncontra.ron diferencias significativas al 

aplicar la prueba t de student, sin embargo en lo que respecta a 

la depresión no se encontró diferencias significativaG. 

En el anAlisis de i.:ompun::::.,t:os p .... it,cipales, lus primero.s 

~udtro componentes explicaron una varianza total de 64 .32 \ (ver 

tabla III). 

<:l tactor l obtuvo un eigenvalor de 10. 07 que explica un 

23.42% de la varianza y estuvo integrada por variables 

neuropsicológicas que valoran aspectou de memoria y con excepción 

del componente n1, t~d~s las otr1~ 1 ate~~ia~ de los _o~pc,cnt~s 

P200, NLvv, P3CO y o.L, formaron parto Je este iactar, los 

voltajes que formaron parte de este tactor fueron el P200 en las 

zonas F:1, F4 y el P300 Gil lcts tres zonas reqistr.ad::ts {FJ, r:-.:, 

Pz). El segundo factor tuvo un cigenvalor de 6.44 qun oxplica ur1a 

varianza de 14. 99; este componente estuvo integrado por pruebns 

que evalúan la organización secuencia de la información y la 

capacidad de nbstracción, con voltajes del componente NlOU, en 
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sus tres derivaciones y el N200 en la zona F4 y con la latencia 

del P200, en las derivaciones FJ, ?1. F.1 t-P.rCP"':" f,1".:'':0r t'..!"!c •...:.:-. 

eigenvalor de 4. O con un 13. 96% de la varianza y estuvo formado 

por la prueba de reconocimiento visopcrceptual con los voltajes 

del NlOO (zonas FI\, Pz), el P200 en sus tres derivaciones, el 

N200 (Rn zonas F4, Pz} y la onda lcnt~ e~ ~~s t~~ci dtrivaciur1es 

y, por último, e1 cuarto factor con un eigenvalor de 4.31 con una 

varianza explicada del 10.05%, que estuvo formado por tareas de 

conoci~iento somai:osensorial "/ díyito.:: di.recto de la Escn.1a ü.., 

Memoria de Weschler con voltajes del p200 (derivación F4) y el 

n200 (di::1·iva~i6Ia F3) y con la latencia ctel NlOO en sus tres 

doi::1:lvawionu~. El resto de los factores que explico el 37. 61 \ 

itH;.luyó únicamente aspP.:r.tnq Pl".'~trofisi'=-'ltgic::is. 

Con t:a fin u~ t...'.unoccr la asociac10n mas especifica entre las 

variablA~ e~tudiadas se .Jplic6 ~:-.;:;. ¡:;;;~eba J~ c.vct~ld1,;i.ón 

producto-momento de Pearsan entre las variables neuropsicológicas 

y las latenC":"i i"l-=. ñ'?' tod0s l'='s conp:;nc::t:c.;:;. Las ¿ .... dblas ¡¡/ · . .; 

presentan las caef icientes de correlación de Pcarson entre las 

lnt-~r.r:-ias y los · ........ ~vj .... s ccr. ~ddil uua de idS pruAbas 

neuropsicológicas. La tabla VI resume las correlaciones 

significativas al p < O. 05 de la latencia y el voltaje del 

componente PJOO en cada unn de las derivaciones con las vari.ü.ilt.s 

neuropsicológicas. 

Eato;:; datos indicnn una asociación significativa de la 

latencia y el voltaje del componente PJOO con las pruebas que 

involucran memoria. 
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Fig. 9 Potencial promedio de un ~ujcto cOJ) E.~. Nótese la 
diferencia en cuanto a la morfolog1a de la onda PJOO con respecto 
a la NO-PJOO. 

112 

600 



í"ru 
/ \ OL r..._r, 

,; \ í \ 
·----:;;,~ i ·r 

\ :/ 
\..,(;'.'= 

-"""' /\ 
\) \ / 

, I 
'J 

P200 

tG'J 

1 ('O L 

(\N200 1 f \ 1' 
' •,"""', 

\ 1 
\ i 

200 

1 ' 
l_ 5/ V 

Pig. 10 Potencialos evoccldos de cuatro suj-atos, en los que se 
puede observar las diferentes morfologlas. La linea punteada 
indic~ el ~rom&tllo del PJOU en loo 19 suJetos estudiados; se 
puede ver claranentc, que el valor del P300 en estos sujetos es 
muy similar al prmnedio grupal. 
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Tab..!.~ !.L. :-.JCCUci.ón de :!..:.s ¡:.,. ..... iBnt.~s 1;u1i enferm~d,Hi r-J.e Parv•".-.-.:: 
en !.as prueba e:; nauropsicológi.":'as. ..:::;e puede :.Lser".' ..:.r. d<::. ~ .... ~ .... .,. 
signific::.ti·,rc!:f en los pa..:::iiant~~ con .t..t'. al comparar sus punt-PijP~ 
t..:on los pur,..~jes G.: 'j.-,s sujct("l. · r11.).t:m.:i1es. 

GRUPO 
PRUEBA 

FUNCIONES 
NOJ..Ofu..o.> 

CONOCH!TF>lTO 
sor·:A-:::. ,.,.:..:::soh . ..._.;,;_, 

RF<::ONOCIMI ENTO 
iiISOPERCl=:PTUAL 

Pl<OCESvS 
COGNOSCI'T'T'!O~ 

Fl.flTDEZ 
V!oflflAL 

MVP'!' 

L>ECK 

COliTk.;L 
MEN1'1\L 

DTGJ'l'O!: 
~IRL,.._.,.,,... 

!Yi- .. , ~ :''JS 
: :; vr.RSO 

MEMV1:..'..\ 
AUDlTI"Jt\ 

ME1'!0PTA 
VI3UAf, 

MEMCRIA 
LOGIC.~. 

tlORMAL 
MEDIA IDS) 

l.2 (0.16) 

1.v ¡o. n ¡ 

1. l (0.12) 

l. 5 IO.O) 

2:-.. 1 ( 1.4 l 

J9.2 ¡o.so¡ 

4.0 (l.~! 

6.4 (:. :·2) 

~.a (O.:~) 

., .o {o. J 1) 

.i.7.4 (2. l¡ 

' .. n ~ú.70) 

12.5 (l. 47) 
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ENFERMEDAD DE PARKINSON 
MEDIA (OS) 

15.J (7.5) p < 0.01 

J ''} 1,2. O) ,. < Q. 05 

Q,, (6. ~) p ., 0.05 

: . 1 {1-. !1) r < 0.05 

1n.4 (6. 7) p < o.os 

J::S.4 (5.4) p < o.os 

.: .4 '· :~ . 1 ! no sig::i:. 

~-5 (1.G) !' ' 0.05 

4. 7 (O.Bl p ' 0.05 

J.J (O:Sj p < 0.05 
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por ejemplo, Donchin y cols. (1976, 1978) encontraron que el P30~ 

aparece ante la presentación de estimulas sorprcsivos ó durante 

el proceso de decisión de los estimules previamente almacenados 

en la memoria. También se ha conccptualizado al P300 como un 

indice de funcionamiento adaptativo de varios sistürnas cerebrales 

que permiten que el sujeto lleve a cabo una reacción anticipada 

anta la ocurrencia de un evento medioarr1biental significativo 

(Hillyard y Picton, 1987). Se ha reportado que la latencia del 

P300 esta relacionada con el tiempo que requiere el sujeto para 

que un estimulo sea evaluado, decodificado y clasificado 

(Oonchin, 1983). 

Diversos estudios han tratado de establecer el significado 

clinico del P300. En 1978, Goodin y cols. encontraron que 

pacientes con demencia presentaban una latencia 

significativamente más larga en comparación con pacientes con 

otros desórdenes neurol69icos y con pacientes controles. Estos 

autores señalan que podla usarse el PJOO 11 como una herramienta 

clinica suficientemente sensible para diferenciar pacientes con 

demencia de una población normal" y sugirieron que 

aproximadamente el BO% de los pacientes podiun ser dingnósticados 

con este procedimiento, con una tasa baja {5't} de falsos 

positivos. 

A pesar de que estudios subsecuentes encontraron una relación 

entre el PJOO y la demencia (Goodin y cols., 1983; Gordon y 

cols. , 1986} ésta asociación sólo es aparente en los casos en 
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que el deterioro cognitivo es muy marcado¡ ya que otros estudios 

( Slaets y cols., 1984) no han encontrado diferencias 

significativas en el PJOO entre pacientes de c•dad •:3.Vanzada con 

demencia y pacientes sin demencia, asl corno en pñcientes en fase 

inicial de Corea de Huntington (Rosenberg y cols., 1985). 

Pfefferbaum y cols. ( 1984) señalan que el uso del PJOO como un 

instrumento de diagnóstico de demencia arrojarla un alto 

porcentaje de falsos positivos, ya que el aumento en la latencia 

del PJOO no es especifico para demencia porque también se observa 

en pacientes esquizofrénicos. 

Otra dificultad para poder entender el significado cl.tnico 

del PJOO y los procesos cognitivos asociados con sus desviaciones 

es que en un alto porcentaje de las investigaciones clasifican 

demencia con base en escalas breves y globales que se administran 

en muy poco tiernpo 1 como por ejemplo el Mini Mental statc 

Exarnination (MMS} que 5e administra en 5 6 10 minutos y que 

incluye únicamente once reactivos en los que se explora: 

orientación en tiempo y espacio, memoria de digitos, deletrüar al 

revés una palabra y memoria de .J palabras, repetir frases, 

reproducir dibujos, leer y escribir oraciones. El puntqje en cada 

uno de estos reactivos se suman y se obtiene un puntaje global 

que si e5 mayor de 24 se clasifica la presencia de dcmcnci.:i.. Es 

importante señalar que la mayor parte de estas escalas incluyen 

reactivos que demandan almacenar y evocar información, por lo que 

la asociación entre la latencia del PJOO y demencia pueden ser 
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debidas a alteracion~s en procesos de memoria; 

Pocos estudios h~n tratado de aislar los proc~sos 

cognoscitivos especificos que están asociados con los cambio::; en 

la latencia, amplitud y morfologla del PJOO, por lo que el objeto 

del presente estudio fue intentar hacer un análiGis detallado de 

la correlación del PJOO con procesos cognoscitivos especif icos en 

la E.P. Nuestros resultados nuestran tanto en el análisis de 

componentes principales y en la correlación de Pearson, que la 

latencia y el voltaje del PJOO se encuentran correlacionado con 

pruebas de memoria {pruebas de retención de d!gitos, memoria 

lógica y memoria auditiva) y no con pruebas que evalúan otros 

procesos cognoscitivos, por ejemplo conocímiento sornatoserisoríal, 

reconocimiento visoespacial y visoperceptual y capacidad de 

abstracción, análisis y síntesis. Estos resultados concuerdan con 

lo estudios realizados par Polich y cols. (1983) y por Rodin y 

cols. (1989) quienes encontraron una alta correlación entre la 

latencia del PJOO y pruebas de memoria inmediata y pruebas de 

fluidez verbal. 

Una de las preguntas que surge con este hallazgo es por que 

el P300 se encuentra relacionado con procesos de memoria y con 

fallas en la habilidad para recordar dígitos. Lu latencia y la 

amplitud del PJOO esta recorrida en relación con un deterioro 

cognitivo come lo J.t:muc:;tr(lri las in ... ~estigaciones de Polich y 

cols. (19B5) varla sistm:"1áticaniente en función de ln habilidad ele 

un individuo para retener digito~ en la memoria inmediata. 
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Estos hallazgos podrlan estar relacionados con la 

interpretación de que el PJOO refleja una ''actualización'' dentro 

de un contexto de los estimules medioambientales (Donchin y 

cols., 1978) durante la cual la amplitud del PJOO cambia en 

función de la probabilidad "objetiva" 6 global como en función de 

la percepción "subjetiva" o percepción de la improbabilidad del 

estimulo (Ouncan-Johnson y Donchin, 1977). 

Los cambios en la amplitud ocurren porque el estimulo nuevo 

se compara con el registro existente en la memoria de estimulas 

previos~ Eventos relativamente infrecuentes producen un PJOO con 

mayor amplitud, en comparación con eventos más frecuentes, ya que 

estimulas infrecuentes requieren de un cambio mayor en el 

contexto que se mantiene en la memoria. 

Aün más, dado que el ?300 se observa cuando ocurre un proceso 

de comparación en la meh\or ia, la latencia de 12ste componente se 

ha utilizado para medir P.l tiempo que se requiere para 

categorizar y tomar decisioneo (Ruchkin y Sutton, 19"18). Diversas 

investigaciones han encontrado que la latencia del PJOO es mayor 

durante tareas fáciles que en tareas dif1ciles (Kutas, McCarthy y 

Donchin, 1977), por lo tanto, aparentemente el P300 es un indice 

de cronornetria ment.i l en la Ui:=.c.r imincJ.i..:-i611 J~ .:.:;t.i:7:'J.1~=, 

Si estnG !ntcrpretacioncs son ddecuatlds, ld ldt~nci~ del PJOO 

ref lejnr ia la capllcidad que t iencn los individuas pr.1ra retener 

información reciente, codificarla y para compararla con la 
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información nueva que está recibiendo. Si la capacidad de un 

individuo para mantener una representación mental se va 

disminuida debido a daño cerebral o por degradación experimental, 

el acceso a la información previamente alI'l'lacenud!l se retarda '1 

esto ocasiona que la actui1lizaci6n contextual interna sea más 

lenta y, por lo tanto se prolongue la latencia del P300. 

En relación a las estructuras anatómicas que Sé han postulado 

que participan en la generación del P300. Wood y cols. (1980) 

encontraron que la generación del P300 estaba ampliamente 

distribuida en regiones cerebrales, lo que sugiere que el P300 no 

es producido por un generador cortical superficial, sino que es 

generado en áreas subcortica les. Investigadores corno Halqren y 

cols. (1980) postularon que el componente PJOO puede ser 

generado en estructuras subcorticales como la am1gdala y el 

hipocampo; estudios llevados a cabo por Okada y cols. (1983) con 

electrodos profundos registrando los campos magnéticos en 

pacientes con epilepsia, propone que el PJOO se origina en el 

hipocampo y que está asociado con diversos sitios cerebrales; 

estos datos apoyan la asociación entre el PJOO y procesos de 

memoria ya que se ha encontrado que en su generación participan 

estructuras cerebrales, que están involucradas con procesos 

mnésicos y de aprendizajo. 

Es importante seña lar, que en la presente investigación se 

estudió una muestra pequeña de pacientes con E.P. en donde las 

habilidades de memoria se encontraron disminuidas, además de que 
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e}(.inti6 un rango p0:queño dt:::. ·:~rülción en los puntajes. Futuros 

estudios debcr~n comparar mu~stro~ ~As grandes con varios tipüs 

de demencias en quienes se observe rangos de desviación en tareas 

de memoria mas amplios. Es necesario además, hacer un análisis 

más detallados de los procesos de memoria que están asociados ;:i 

los cambios en el PJOO, ya que las pruebas de retención de 

digitos están relacionadas con memoria inmediata, atención y 

cancontración, mientras que aprendi :zaj e de pares asociado 

denominada en este estudio memoria auditiva con memoria a corto 

plazo y ambas a pesar- de que tequiurcn de diferentes procesos, 

están asociadas con el P300, por lo que es importante llevar a 

cabo análisis más detallados de procesos cognitivos que subyacen 

a estas pruebas, como por ejemplo, los procesos de atención 

selectiva. 

Futuros estudios en los que se correlacionen pruebas 

neuropsicol69icas con potenciales evocados de atención selectiva 

podrán·aportan información en esta área. 
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