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RESUMEN 

En numerosos trabajos se reporta la presencia de alteraciones 
cognoscitivas en pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) y se ha 
propuesto que los déficits observados pueden originarse. por 
alteraciones en los sistemas dopaminérgicos subcorticales que 
proyectan l~acia los ganglios basales y diversas áreas de Ja corteza 
cerebral. 

Recientemente, un grupo de investigadpresdesarróllarOn:unil 
nueva técnica terapéutica, que consiste .en. el fransplante de trqz;os de 
tejido ele la médula suprarrernil a la cabéza dél núdéO caudado, en 
pacientes que presentan problemas. cói1. el tratamiento· farmacológico 
habitl~al,. y se reporta una mejoría sostenida en los síntomas motores 
de los pacientes operados. · 

Al margen de los .cambios motores observados, una 
preocupación fundamental en la aplicación de esta nueva técnica se 
relaeiona con los efectos de la cirugía y del transplante sobre las 
tunciones cognoscitivas de los pacientes. Es por ello que el objetivo 
principal de este trabajo fue evaluar el estado pre y postopcratorio 
de los pacientes sometidos a esta nueva técnica quirúrgica, 
empleando para ello el registro de la actividad cerebral espontánea y 
de los potencialt>s cerebrales relacionados a procesos cognoscitivos. 

Para ello, obtuvimos datos preoperatorios y postoperatorios a 
los 3 y 9 rneses de ocurrida la cirugía; registramos la actividad 
cerebral espontánea y los potenciales relacionados a eventos, 
empleando una tarea de discriminación auditiva. 

De la actividad cerebral espontánea analizamos Ja potencia 
absoluta por cada banda del electroencefalograma y la correlación 
ínter e intrahemisférica, mientras que de los potenciales relacionados 
a eventos evaluamos In amplitud y latencia de las ondas que forn1an 
el potencial. Para evaluar Ja significancia estadística de los cambios 
postoperatorios reéllizan10s un análisis de varianza de dos factores, 



siendo uno de estos el estado (pre y postoperatorio) y el otro, las 
regiones cerebrales registradas (F3, F4, Pz, 01 y 02); ·. · 

Los resultados encontrados en el presente estudio fueron: 
1) En la fase postoperatoria observamos im arnnehto en la . 

potericia de delta en la zona F4, que se encuentra a~yacen~e al sWo 
donde se realizó la craneotomía. En las otras· regiones.registradas 
encontramos una disminución enla pote11ciade delta y un aumento .. 
en la potencia de alfa durante la e.JaluaciÓn realizada a los 3 rneses 
posteriores a la Cirugía. 

2) Ericontramos también una disminución en la correlación 
inter e intrahemisférica en· el estado.postoperatorio. 

3) Una dismiimción en1a amp!Úud del componente P3. 
4)JJna disminución trarísitoria en la latencia del componente 

Nl y un alargamiento en' la latencia de los componentes N2, P3 y N4. 
Los cnr'nbios elcctrofisiológicos observados sugieren que, L'l 

procedirTüerito quirúrgico para implantar el tejido en el cerebro, 
p'rod.uce aHeracior\es funcionales que se reflejan en los parfünetros 
electrofisiológicos evaluados. Otras posibles explicaciones se 
.refieren a can1bio.s eh el estado motivacional de los pacientes entre el 
.estado pre y p()s~operatorio, así como también ajustes en la terapia 
fannacólógicri, ói'igirúidos por las mejorías motoras observadas en 
los pacientes, eh aprendizaje de la situación experimental y/ o el 
agravamiento dH alteraciones psiquiátricas como depresión y 
demencia: 



CAPITULO I 

LA ENFERMEDAD DE PARKINSON 

l. Alteracio1fos motoras y cognitivas . 
. . . · . ·.::'.:: --·' 

•La e~~fermc:ida~Xic:le-.Parkfrtson (EP) es una enfermedad 
• • • •, •. • • "'" ., .,.• n., • • • ~. • ' • : • • 

degenerati~a·.;q~~·::af!:!c:ia·lá fpnci.ón de diversos centros neuronales 
que se en'cúei1tfafi'i~h'l~'b.ask.-~elcerebro, conocidos como los ganglios 
basales.\:·>':'"···~,;,,-;,,\·,: '·•'-'" " ... : '·. - · · · ·. · 

,:.:·.:::: - ,_ ,; .. :~·/"_\:-'. --·.: ',• 

Los.··p~l'ciónt~sdorrEP"pres~ntan diversas alteracicmes motoras, 
entre !ns que sol)resíllc:iri: d'tcmblor rítmico en fl'}WSO con una 
frecuencia de 3 a·S I-Ii., aumento en el tono muscular que produce 
rigidez, dificultad en la iniciación de los movimientos (acinesia), 
lentitud de los movimientos (bradicinesia), así como alteraciones en 
los reflejos posturales, en la marcha, en la expresión facial, 
reducción del parpadeo, microfonín y micrograffa. Ademíls de estas 
alteraciones motoras, se presentan síntomas autonómicos corno 
sialorrea (exceso de salivación), seborrea (hipersecreción sebílcea) y 
sudoración. Estos síntomíls se presentan míls intensamente a medida 
que líl enfermedad progresa, produciendo en los pacientes una 
incapacicléld cndíl vc>z mayor. 

l'or otra parte, se lrn encontrado que los pacientes con EP 
también presentan diversos trastornos cognoscitivos corno, por 
ejemplo: éllternción en las funciones visuoespaciales y 
visuoperceptuales (Bowen et al., 1972; Boller et al., 1984; Brown y 
Mélrsden, 1986, 1988), íllteraciones en la atención (Stern et éll., 1984) y 
en la ml'moria (Ruberg y Agid, 1987; Brown y M<irsden, 1988), 
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también se presenta lentificación de los procesos mentales 
(bn1difrcnia), la cual es independiente de las alteraciones motoras 
(Rogers, 1986), presentan dificultad en la toma de decisiones y. 
reducción en las reacciones emocionales (Brown et al., 198'1); en 
algunos casos, la EP puede acompañarse de otros trastornos como 
depresión y demencia (Agid et al., 1987b). 

2. Etiología 

Actual11wnte se reconoce que la EP es una alteración 
heterogénea en nütchos aspectos. Por lo que respecta a su etiología, 
saben1os que los mismos síntomas pueden presentarse en pacientes 
que padecieron alguna otra enfermedad, como es el caso del 
parkinsonismo post-encefalítico, también se presenta como 
consecuencia de la ingestión de drogas como las fenotiacinas o del 
compuesto 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridina (MPTP) (Calne 
et al., 1985; Stern et al., 1990). Se ha propuesto también la existencia 
de determinantes genéticos (Barbeau y Porcher, 1982; Roy et al., 
·¡933), de foctores ambientales (13arbcau y Roy, 1985), así como la 
combinación de estos, por ejemplo, Barbeau et al., (1987) propusieron 
que Ja EP es el resultado de factores ambientales que actúan sobre 
irtdividuos genéticamente susceptibles durante el envejecimiento 
norúrn l. 

El parkinsonismo post-encefalítico surgió en 1916 como 
consecuencia de una enfermedad viral (encefalitis letárgica), 
desarrollando los pacientes síntomas parkinsónicos. Esta forma de 
parkinsonismo ya no se presenta en Ja época actual. 

En otra línea de investigación se ha encontrado que existen 
diversas sustnncias que producen la EP, a las cualt's st' lt's han 
alribuído propiL•dadL'S nL'Urolóxicas, por ejemplo, 13nrbeau et íll., 
(citado en l'vlnkino et al., 1989) encontraron que los sujetos con EP 
tienen ddectos en Ja 4-hidroxilación de clebrisoquinc (DIQ), esta 
sustancia es un agente hipertensivo y tiene gran similitud estructural 
con el tetrahidroisoquinoline (TIQ), el cual induce parkinsonismo 
cuando se íldministrn a primíltcs. 
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Por otrél p;rte,' ·existen reportes de la presencfo de íl limen tos 
con nito contenido de 2-feniletilílmina (PEA), cóú.10 el vil1o blanco, lél 
cocoa y el queso,· y se ha encontrado que el TIQ puede ser formado 
por Ja ciclización .del nnillo de P§A. At1nqlie la cantidad de TIQ 
rcportadn en los íll_imentos i10< es 11iiiy altél, 'este puede irse 
acumulando en ·ei cerebro de Ja~ persol)ás,que pr(2sentan deficiencias 
en el metabolismo de DIQ (Ohtél. et aL;,199.0; Mákino et aL, 1989). 

Otros trabéljos reportan que,Ia'a~l1.1inistradón sistémica de 
MPTP, produce un ci,rndro parkinsónieo"agl1dq e irreversible en el 
hombre y en otros·mamíferos,_deb_ic1<{~·1d:c1est~1lcción :relativamente 
específica de las neuronas dopan:ünérgic~s.clé la.sustancia nigra. La 
severicléid de este dnii.o varía enhelas;'9ifürlú1s especies estudindns, 
por ejemplo, ezr primates, el MPTP daJ1a'.'tárito ias fibras como los 
cuerpos celulnres, mientras que 'e!l rat~n~s sólo se dañan las fibras, 
pero sobreviven muchas neu1;ónas. de la sustancia nigra, 
produciéndose alteraciones transit~rfas y dando oportunidnd de 
estudiar la recuperación neuronal (Bohn et al., 1987). 
Experimentalmente, si el MPTP ~e administra en una de las arterias 
cnrotídeas, se puede producir daño unilateral o hemiparkinsonismo. 

Se cree que el efecto neurotóxico del MPTP resull<1 de su 
oxidación en el cerebro, por la monoaminoxidasa B, para producír el 
catión MPDP+, que es subsecuentemente oxidado para dar lugar a la 
neurotoxina MPP+, la cual es captada al interior de las células ele la 
sustancia nigra por bombas de alta afinidad a la dopamina e inhibe 
lél respiración mitocondrinl, comprometiendo así la producción de 
energía de In célula y con ello induciendo muerte neuronal (Arara et 
al., 1990). 

Otra posible explicación del mecanismo de acción del MPTP 
para producír alteraciones motoras comprende la acción de los 
aminoácidos excitadores, glutamélto y aspartato, los cuales han sido 
postulndos en la patogéncsis de algunas enfermedades 
neurodegcncrativas. La administrnción de antagonistas específicos 
del rcCL'ptor al N-mqtil-D-aspnrtato (NMDA), corno el AP7, el Cl'P y 
el MK-801, protegen a las células dopaminérgicíls contra la 
toxicidad producida por el MPP+ o por la neurotoxina G-OHDA 
(Turski et <11., "1991). 
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Estos datos apoyan la idea de que la EP puede ser producida 
por toxinas endógenas o ambientales que afectan específicamente a 
las neuronas dopaminérgicas nigroestriatales. Sin embargo, en un 
estudio reciente (Stern et al., ·1991) no se encontró relación entre la 
EP y algunos factores ambientales como la calidad del agua, la 
exposición a herbicidas, pesticidas o toxinas industriales. En este 
estudio, la variable que se asoció más frecuentemente con el 
desarrollo de la enfermedad fue la presencia de traumatismos 
craneoencefálicos durante alguna etapa de la vida del paciente; 

Intentando deternunar cuáles son los orígenes de la EP y dado 
que este es un síndrome que usualmente aparece entre los 50 y los 70 
años de edad, hansurgido varias hipótesis que intentan establecer la 
relat.ióri eritre)a vejez y' esta enfermedad, se ha sugerido que un 
virus, de ·los llamados "lentos", ataca a las neuronas ele la vía 

. i1igr0csb:iada durante las fases más vulnerables de la vida. Otra 
hipótesis sugiere que el sistema nigroestriado envejece más 
rápidamente en algunos individuos, posiblemente debido a defectos 
geneticos, y se ha propuesto que el daño ocurre antes de la vejez, 
quizá con igual probabilidad a lo largo de la vida pero, debido a la 

· presencia de mecanismos compensatorios, los síntomas son muy 
leves o permanecen en un nivel subclínico hasta una cierta edad, en 
la cual ocurre una interacción o potenciación entre las alteraciones 
debidas al envejecimiento y la falta de mecanismos compensatorios, 
desarrollándose élSÍ los síntomas de la enfermedad (Schélllert, '1983). 

3. Subtipos 

Dentro del Parkinson idiopático se ha descrito la presencia de . 
subgrupos. De acuerdo con los rasgos clínicos y neuropsicol(Jgicos, se 
rccnnocc un tipo de El' en el que predomina la lentitud de los 
movimientos (bradicinesia) con alteraciones cognitivas, y otro con 
predominio dl' LL'mblor y con las funciones intclcctuak's intactas 
(Mortimcr et al., 1982). Otras clasificaciones toman en cuenta la 
edad de inicio de la enfermedad (antes o después de los 40), la 
rcacti vidnd n In med icncitín (buena o mala respuesta a la terapia 
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farmacológica), la velocidad .. de progres10n (lenta o rápida) y la 
presencia o áusencih de síntomas psiquiátric.os que a:conipañan a ia 
EP, como son la depresióno la .deméncia. . . '. . .. · · .. 

· .·~a imp9rtancin de describir distintos subgrupbs erila EP,·radica 
en que eú ·cadá uno de elios puedenesté\r f>.rese11,t.es diversas 
alteradones bioquímicas O pueden estar implic~~ElS· aiforentes 
estruéturas, lo cual origina que el tipo de terapiaqt1?.::seernplqa debe 
adecuarse a. las características particulares de. célª?'iJ.adente: 

Además, .en la EP hay que reéonOcer:·:~qti~~·;a:meciida que 
progresa ·1a enfermedad, .. existen diferent~~)gr.~~~~".Si~~.severidad. Al 
principio, los síntonrns ,se.·· prese~t~ll<~r:i·~&i:l:>1k~o .del cuerpo 
(hemiparkinsonismo) y, posteri,cirfrl,ei1.t'e/füs/~1Jeráció11es aparecen·. 
tambiéú en el otro lado; D~spl1és df1Ó',a 2qáfi6s de evolución de la 
enfermedad; se alcanza una éompiefa invalidez. . 

- - . . 

- - -_,. , __ . 
. , ; -. 

4. Fisiopatologíadela Enf~nuedad de Parkinson 
. - :-. •": 

La partidpación de los ganglios basales en las funciones 
motoras se postuló desde hace mucho tiempo. En un inicio, a los 
núcleos qt1e fOrinan esta estructura (núcleo caudado, putamen, globo 
pálidO, sustancia nigra y núcleo subtalámico) se les consideró como 
parte del llamado sistema extrapiramidal y, junto con otras 
estructuras (cerebelo, sistema corticoespinal y núcleos motores del 
tallo cerebral), como parte de un sistema neuronal que participa en el 
control del movimiento (Coté y Crutcher, 1991). 

El concepto de ganglios basales se ha convertido en un término 
ambiguo que se emplea para referirse a algunas o todas las 
estructuras subcorticales que se encuentran en la base anterior del 
cerebro (Mehler y Nauta, 1974). Las estructuras que se incluyen 
dependen del enfoque que se adopte (anatómico, conductual, 
embriológico o fisiológico). Comúnmente, las estructuras que se 
incluyen son: el núcleo caudado y el putamen (neoestriado), las dos 
regiones del globo rx1lido (interno y externo), la sustancia nigra (pars 
compacta y pars rcticulada) y el núcleo subtalúmico. 
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El núcleo caudado y el putmnen (neoestrind'o) están 
cumpueslus por neuronas similares, las cuales pueden ser de dos 
tipos: a) células con espirias dendríticas, que son células de tamaño 
vmiable y axón largo, que poseen GABA, substancia P y encefolinas 
como neurotransmisores (DiFiglia et al., 1976; Bolam et ak1987), y 
b) células sin espinas dendríticas, que son las iríterneüronas 
estriatales. que contienen GABA o ACh conio.11eurotransmisor 
(DiFiglia et al.,1976; Haber, 1986)~ . .··•. >:• •.... · ..... ·. . 

Empleando distintos métodos neuróana-tÓriücos, se· ha 
propuesto que la organización interna:~erzjg~.e~.tri~~p.est~ formada 
por dos tipos de compartimentos: lós pár~hes:'l:>::esfriosomas y la 
matríz .. Los parches o estri.osomas. so1~·~_a·g~Úpacipnes tub.ulares 
semejantes a islas, que tienen i.ÍI1 diá~étrÓ de-Ó.Sa'-lri'ifo,Jascuales 
forman las unidades. funcionales () cóD:¡parÜ1n~ht6s 'especializados 
del neoestriado, de manera simi.lar a con10. ()curre ccin las columnas 
corticales (Graybiel y Ragsdale, 1978; Goldman-Rakic, 1982). Los 
estriosomas difieren entre sí por sus aferencias, eferencias y sistemas 
neuroquímicos involucrados, de modo que regiones estriatales 
cercanas entre sí pueden tener diferentes propiedades neuroquímicas 
(Graybiel, 1990) o pueden pertenecer a distintos sistemas funcionales 
(Alexander, et al., 1986). 

El neoestrfodo no recibe ni envía información en forma directa 
a la médula espinal; sus principales aferencias provienen de la 
corteza cerebral (de zonas motoras, sensoriales y de asociación), de 
los núcleos intralaminares y centromediano del tálamo, del núcleo 
subtalámico y de la parte compacta de la sustancia nigra. Otras 
afercncias parecen provenir de la amígdala, del rafé dorsal, del locus 
coeruleus y dd <ÍI'L'<l ventral legmental, mientras que sus L'Íerencins 
principnles siguen dos vías, una a través del globo pálido, al tálamo y 
de aquí a amplias zonas de la corteza cerebral, y la otra a tnwés dl' la 
parle rcliculnda de la sustancia nigra, hacia el tálamo, el colículo 
superior, la formación reticular mesencefálica y la médula espinal 
(Graybicl y Ragsdale, 1979; DeLong y Georgopoulos, 1981; Cote y 
Crutcher, 1985; Parent, 1990) (figura 1). 
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T Al.LO CERE.."P/>l.. 
MEDULA ESP:t1'\l 

Fig.1 Diagrama de las principales conexiones aferentes y eferentes de 
los ganglios basales. Las líneas punteadas indican las vías dopa
minérgicas. Abreviaturas: ACC, accumbens; CM, centromedia
no; V A, ventral-anterior; VL, ventral-lateral; GPe, globo pálido 
externo; GPi, globo pálido interno; NST, núcleo subtalámico; 
VTA, área ventral tegmental; SNpc, sustancia nigra pars com
pacta; SNpr, sustancia nigra pars reticulada; PTC, parte compac
ta del tegmento pedunculopontino; CS, calículo superior; FR, 
formación reticular (tomado de: DeLong y Georgopoulos, 1981). 

Las conexiones entre estos centros están topográficamente 
organizadas, en general, la corteza sensoriomotríz proyecta al 
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A !ns estructurns que formnn los gnnglios basales se les 
considera como pnrte de ün sistema neüronal que participn en la 
iniciación y en el control del movirniento, y las alteraciones motoras 
que se presentan en la EP se han explicado por la degeneración de líls. 
fibras dopaminérgicasde la SNc que proyectan sobre el estriado,siri 
embargo, estudios recientes (Schultz y Romo, 1988; Romo y Schultz, 
1990) realizados en monos entrenados en tareas que requieren la 
realización de movimientos autoiniciados o en respuesta a e~tímúlos · 
externos, no han encontrado relación entre la actividad ünÜaria de 
las neuronas dopaminérgicas de la ·vía nigroestriáda y la 
preparación o ejecuciónde actos motores. Se ha observado, que la 
nctivriciém de estas células más bien· se encuentra asociada con la 
percepción de estímulos sensoriales que son relevantes para la 
realización de actos rriotores; de modo que las dificultades motoras 
observadas.(!l1 lgs;pacie11tes con EP podrían ser el resultado de una 
deficiencia enla;utiliz~c::ión de información sensorial necesaria para 
lainiciación .de 1:novir11ientos (Sclmeider et al., 1987). Esta idea se ve 
reforzada pOrla Óbservación de que los pacientes con grados severos 

. de acinesia;:; fuuesfran tina mejoría considerable si se les 
propOrciornm pistns visuales ndicionales (Glickstein y Stcin, '!991). 

Además, el hecho de que otras árens corticales, no asociadas 
con aspectos motores, se encuentren relacionadns con estructuras del 
cuerpo estriado, ha hecho pensar que estas participan en diversos 
procesos cognitivos, lo cual se ha podido corroborar en estudios con 
animales, en los cuales se ha observado que, la lesión de la región 
dorsomedinl del núcleo caudado, produce déficits en la ejecución de 
tarens de alternancia espacial con respuesta diferida, similares n los 
observados después de la lesión de regiones de la corteza prefrontal 
que inervan esta área del estriado (Mogensen et al., 1987; vVikmark 
et al., 1973; Divac, 1974; Divac et al., 1975). 

Los procesos de memoria son otra de las funciones 
cognoscitivas que frecuentemente se asocian con las estructurns del 
cuerpo estriado. La lesión del núcleo caudado o el blOLJUCO de la 
trnnsmisión colinérgica en esta estructura, produce alteraciones en 
la adquisición y retención de información asociada con la ejecución 
de diversas tmeas, mientras que la facilitación de la transmisión 
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colinérgica mejora los procesos de aprendizaje y.memoria (pará 
revisión ver: Prado-Alcalá, 1985). ·. .· 

En conjunto, estos datos sugieren que el estriado, desde .el 
punto de vista funcional, es una estructura heterogénea ya que está 
asociada<h~ diversos circuitos motores y cognitivos (DÍvac, 1977; 
Alexanclcr et al., 1986). Así, el circuito motoi: iricluiría las áreas 
corlióiks .séúsoriomotora y premotora, el putamcn, porciones 
caúdales d~l :sistema eferente de los ganglios basales, un relevo final 
en el núcleo ventral lateral del tálamo y, por último, el área motora 
suplementaria. Pbrotra parte, eLcircuito cognitivo sería el siguiente: 
de las áréas corticaie!) de. asodaéión, al núcleo caudado y a zonas 
rostrales: de lcis ganglios basáles· y de ahí, a las áreas frontales de 
asodai:i6ri, pasaí1cio · .• poi: ciJY~fiios relevos diencefálicos (núcleo 
ventral anterior y dorsomcdial)JTaylor et al., 1986). 

Diversos síndromes clínicos han sido asociados a alteraciones 
de los ganglios basáles rn~o: la EP, la corea de Huntington, la 
esquizofr611iay la enfermeclad de Alzheimer (Marsden, 1982). 

· La ásoeiación . entre estas estructuras y las alteraciones 
motoras que se observan en la EP provino de estudios postmortem 
realizados por Tetriakoff quien, en 1919, demostró que las personas 
que presentaban esta enfermedad mostraban cambios degenerativos 
en la sustancia nigra (tomado de: Agid et al., 1987a). Un paso 
adicional en la comprensión de la fisiopatología de la EP lo dieron 
Carlsson et al., (1958), quienes describieron que la dopamina 
representa más del 50% de las catecolaminas del cerebro y que su 
distribución en distin las áreas del cerebro es bastante desigual, 
sugiriéndose que participan en diversas funciones especializadas; 
así, el núcleo caudado contiene hasta 8 ug de dopamina por cada 
gramo de tejido y sólo 0.06 ug de noradrenalina, mientras que, en el 
hipotálamo, los niveles de dopamina y noradrenalina son muy 
similares, 1.12 y 1.11 ug/ g de tejido, respectivamente (Sourkes, 1981) 
(Tabla I). Además, se ha observado que las concentraciones de 
clopamina en el estriado no son homogéneas, sino que es mayor en la 
porción rostral. 

Con técnicas histoquímicas de fluorescencia se ha demostrado 
que la dopamina existe en los cuerpos neuronales de la sustancia 
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. . . 
nigrn y en las terminacione_s rl9rviosas del estriado. Además, se ha 
observado, en rntas, queJ~Jc!1ic)n 1ú1ilateral de la sustancia nigra 
origina disminución t:!r1)a;cqr1ientrac~óri de dopamina ·en el estriado 
ipsilateral (Anden et aL, 1964): ; ,, : •·-· -·' · ·. 

Tabla l. Concentración de cateco!aminas en el cerebro 
humano*. 

Región cerebral Dopamina Norepinefrina 

Sustancia gris cerebru 1 0.02 - 0.17 o.oo -0.06 
Sustancia blanca ccrc-
bral o.os 0.00 
Cuerpo estriado 3.00 - 8.00 0.06 
Cápsula in terna 0.38 0.04 
Núcleo rojo 1.17 0.23 
Tálamo 0.30 - 0.46 o.os 
Hipotálamo 1.12 1.11 
Núcleo dentado 0.02 O.DO - 0.02 
Médula oblongada 0.17 0.14 

* Microgramos por gramo de tejido fresco (tomado de: Sourkes, 1981). 

En 1960, Ehringer y Hornykiewicz mostraron que en la EP, las 
concentraciones de dopamina se encontraban disminuídas en el 
cuerpo estriado (Agid et al., 1987a). Como se observa en la Tabla ll, 
el putamen se ve más severamente afectado que el caudado, quizá 
porque la pérdida celular en la sustancia nigra es más severa en 
aquellas porciones caudales e internas que son las que proyectan 
preferentemente hacin esa estructura. Por otra parte, ·se ha 
observado que en la sustancia nigra, el déficit dopaminérgico es 
mayor en la parte reticulada (que contiene las dendritas de las 
neuronas nigroestriadas), que en la parte compacta (que posee los 
cuerpos celulares) (Agid et al., 1987a). 

En resumen, la degeneración del sistema dopaminérgico nigro
estriado desempeña un papel importante en la manifestación del 
Parkinson idiopático, yn que las lesiones mús notables se descubren .. 
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en ln sustancia nigra ·y ltis concentraciones de. dopamina están 
disminuída~ en el cuerpo estriado, doncie se localiZnn las 
terminaciÓi1es .n~ryiqsas _de fas neuronas de la sustancia rÜgra: Sin 

. embargo, :AeJ?fCfo2a la ·c:()riiplejidad de los síi:li:on1ciS dé la EP (que 
incluye alteracicúies,;motcJras, cognitivas y psiquiátricas), se ha 
sugerido qli~:i1a;'-~.e'fidencia dopaminérgica e11 ·.el estriado no es la 
única causn_dq\e~_ta_s_:·~lterncio~es,sinO que el_dáño tan1bién incluye a 
otras· áreas·,c~r~l?~~ll~·sy a diversos meca~ismos neuroquímicos, por 
ejempld; -s~At_t9Bi~ti~l.{; q982), en estudfos postmortem de pacierltes 
con• EP;,:·~Í!2.~ú~'i:fa'.i·~i1\':qite ios niveles dé DA se encontraban 
decreinentacios en :c,i.iYefsas á~eas. de la corteza cerebral que incluyen: 
la cortcz~?eb't&f;i11al}:1a:.dngulada y la frontal, así como en el · 
hipocm11po .. j\ci~ri\4~, iriediante ·análisis bioquímicos, se determinó 
que los padei1fos":cori.EP también presentan deficiencias de otros 
ne1.trotr:ai1smisor~s, por ejemplo, observaron una disminución de 
noradrerialiil.a en la ,corteza cerebral y de serotonina en el núcleo 
caudado~ elhip?can1po y la corteza frontal. 

Tabla Il. 

Región cerebral 

Núcleo caudado 
Putamcn 
Globo pálido 
Sustancia nigra 

Concentración de catecolaminas en el cerebro 
de sujetos normales y pacientes con EP*. 

Dopamina Norcpincfrina 
Normal EP Normal El' 

3.50 0.32 0.07 0.03 
3.57 0.23 0.11 0.03 
0.30 0.14 0.09 0.11 
0.46 0.07 0.04 0.02 

•· Microgramos por grnmo de tejido fresco (tomado de: Sourkes, 1981). 
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5. Neuroquímica de fa Enfermedad de Parkinson 

La EPsé carade}iia por un marcado decremento en la 
concentradc)n,¡:le QA _en;el ~istema nigroestriado. La DA se sintetiza 
a partir .~el\~m}f\óáéÍdo Úrósi~aí el cual se encuentra normalmente 
eri Ja; drcufsiéi.éJkt,'a,;~i1a consentración aproximada de 5 a 8 X 10-s M, 
es Célptadaj30r.·e~~iSfoii1a':i1ervioso central a través de un mecanismo 
de· tiaí\sppi:t~·~c\í'..r.Ói;l.Jria\ve·z dentro de la célula, la tirosina se 
transfofo\a''en';bOpa; p~~'o en el que interviene la enzima tirosina 
hidrox'na'~a; Ía .. cuílL·reqúiere de 02, Fe++ y un cofactor de 
tetrriÍüdropteridína; ·finaíl11énte, la Dopa es descarboxilada por la 
enzima dopa-descarbOxilasa para formar DA, esta última enzima 
requiere de fosfato de piridoxal (vitamina 136) como cofactor (Figura 
2A). En algunas células catecolaminérgicas, como son las de la 
médula suprarrenal, existe la enzima dopamina-15-hidroxilasa, que 
transforma a la DA en noradrenalina. El paso limitante en la 
biosíntesis de las catecolaminas es la enzima tirosina hidroxilasa. 

Por otra parte, la degradación de DA tiene lugar por dos víns 
diferentes, en el citoplasma neuronal, debido a la ac;ción de la enzima 
monoaminoxidasa (MAO), que está presente en la membrana 
exterior ele las mitocondrias, experimenta la desaminación oxidnliva 
para dar ácido dihidroxifenilacético (DOPAC), por otra parte, en la 
hendidura sináptica, toda la DA que no está ligada a receptores es 
metilada para dar metoxitiramina (MT), por la acción de la enzima 
catecol-0-metiltransferasa (COMT). Ambos productos de 
degradación (MT y DOP AC) sufren una transformación enzimática 
ulterior para originar el metabolito más abundante de la DA, el ácido 
homovanílico (HV A) (Figura 2B). 
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~H2 r2 
HO CH, - CH - COOH DOPA HO CH2 - CH - COOH 

A 'O' llroslna ..,_ 'r"'""Y ------;~ 
hldroxllasa HO..JV descarboxllasa 

HO CH2 - CH2 - NH, 

oo:(r 

B 

Tilosina J.4 ·dihid101ilenilalanina 
(00") 

~-lo. Otl 

~NºH 
~-COOH 

Acido dihidro1ilenilacélico 

Dopomiro 

Fig.2 Vías de síntesis (A) y degradación (B) de la dopamina. La primera 
ocurre en la terminal sináptica, mientras que la segunda se produ
ce tanto en la terminal como en la hendidura sináptica. 

6. Trataltliento 

a) Métodos de lesión.- Antes del desarrollo de las terapias 
farmacológicas, se intentaron diversos procedimientos quirúrgicos 
para aliviar los síntomas de la EP; con estos se produjeron lesiones 
en diversas regiones cerebrales con el fin de reducir los síntomas 
motores. La idea que guió el empleo de las técnicas de lesión fue que 
algunos síntomas de la EP, particularmente el temblor y la rigidez, 
son producidos por una facilitación en el circuito corteza-estriado
tálamo-corteza, debido a la falta de inhibición dopaminérgica de la 
sustancia nigra (Kelly, 1990). 
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son prod ücidos por una facilitación en. el circiiÚo ·cort9zn.:c~friado~ 
tálnmo~corteza, debido a la falta dé fnl\ibidón' dbpai11ir\érgica de la 
sus~~ncia itigra:{Kelly~ 1990).. 

1
, • •. :; :,_.:!:::.~:/~<;·>:·::: · ~.:· 

· ·. ··Los.sitios de l.esión·se .. hé1r1 éo(lW.sKd~.~;lo')argo··del tiempo; 
ir\icialr111ú1te; se prodújeronJe.sio9~~.:~úlé1':~?.:freza n1otora, después se.· 
procedió a lesionar el núcleo cé1~c:l~491Yiél;gfobopálido interno para, 
füirilii1(ú-ite, prociucir lesiones~é!1'~1(ri}J.Cléq~vénfral lateral qel táfomo 
(para revisión ver:Widl1.er;1993} í5~1!)1;j99o; Sel.by, 1967a,b) . 

. •. ·. : Los resi.lltados obteriiqos .. '.c()nfest:OsjJrocedimientos señalan una 
. wej9ría .. er:iJá ri~<:J.el: y'~ri Jl\t~i!il:@f~rmás del 80% de los pacientes, 
miel)trKs ,qu~· ot_ros:{s'fot9~ma,~<fi.e)a EP, como son la acinesia, 
aHéradones erf•el.ba.l~nq~}}la'Triúlréha y el lenguaje continúan 
p~Óg~esál1<lo yl.Ós signÓs.·'d1i'.:ía EPpueden desarrollarse en el lado 
opúe~to (Selby; °I967b). Además, el seguimiento de estos pacientes 
reveló que el temblor aparece nuevamente al cabo de unos años en 
una gran: proporción de los pacientes (Kelly, 1990). 

Un problema fundamental con el empleo de esta técnica radica 
en la localización exacta del sitio de lesión, ya que variaciones leves 
pueden producir efectos colaterales severos como hemiparesis, 
alteraciones en la memoria o balismo, al lesionarse estructuras 
cercanas al núcleo ventral lateral, como son la cápsula interna, la vía 
mamilo-talámica o el núcleo subtalámico. 

Actualmente, a pesar del gran progreso en la terapia 
formacológica, el procedimiento quirúrgico para lesionar el núcleo 
ventrolatcral del tcílamo aún es indicado en casos selectos (Lattinen, 
1985, 1992), especialmente en aquellos pacientes jóvenes que 
presentan una evolución lenta de la EP, cuyos síntomas principales 
son el temblor, sin signos de bradicinesia y que responden bien a la 
terapia con L-Dopa (Kelly, 1990). Además, con la incorporación de 
técnicas neuroanatómicas y neurofisiológicas para la identificación 
de estructuras subcorticales, se ha incrementado la precisión de las 
talamotomías estereotáxicas, maximizándose los beneficios 
terapéuticos y reduciéndose los riesgos. 

b) Tratamiento farmacológico.- Uno de los primeros intentos 
farmacológicos para aliviar los síntomas de la EP fue administrar 
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inhibid ores ele la monoaminoxidasa a los pacieÍltes con· EP. El 
objetivo de este tratamiento fue bloquear:J.II.fo.d~· las enzin-\as 
responsables del catabolismo de las cafeéolaminas·}, con ello~ 
aument~r la ccmcentración de DA. El· res~it~1o :~~.i~t~·:tfr~pia fue· . 
que .lós, pacientes mostraban un.· inére.in~~fü,lt,si'gnJf~caHvcí:.4e · 
norepiI1efrina. y serotonina, pero· no ele 1J6.~~füá,~~~\<§,~lir~es~ 19.81) . 

. für trabajos separados, Birkmayef:(1~6))/!y:Hómykiewicz y 
Barberitt(1961) reportaron qtie, al aqfr\_ip:i-~'fr~f·:~~Óopa' a pacientes 
qúepadecían EP,se obtenía un~·.n1~j9ría·:e.nJos síntomas motores, 
principrihnente en la acinesia y: étj,'laJÍ'igi(iez (citados en: Agid et al., 
~198la)/Se;~firma qu~la acció!1!ter~.p~:¡ltica del L-Dopa se debe a que, 
ri dlfere11ci.él de la Df,\)esté,a11i1noáddo cruza fácilmente la barrera 
he~·atoe11éefálicfÍy ~~t(¡~(cbm~ precursor de la DA en las terminales 
nerviosas 'que alín' b'o : han sufrido degeneración, las cuales son 
capaces de producir stificiente DA para compensar el déficit debido a 
que se ha brincadó el paso limitante en la producción del 
neurotransmisor que; como ya señalamos, es la enzima tirosina 
hidroxilasa. 

Esta explicación se ve reforzada por el hecho de que, después 
de la terapia con L-Dopa, se observa un incremento en la 
concentración de HV A en el líquido cefaloraquídeo, el cual 
correlacionó significativamente con la dosis de L-Dopa empleada 
(Godwin et al., 1971). 

Otros mecanismos propuestos para explicar la acción del L
Dopa son: que éste o un producto no descarboxilado, actúe 
directamente sobre receptores dopaminérgicos en el estriado y, otra 
posibilidad, es que el L-Dopa sea captado por células 
serotoninérgicas que proyectan sobre el estriado y que estas, debido él 

que poseen la enzima dopa-descarboxilasa, liberen DA en esos sitios. 
Sin embnrgo, tndnvía follan estudios para determinar cunl L'S el 
verdadero mecanismo de acción del L-Dopa (Wooten, 1990). 

Un problema adicional de la terapia con L-Dopa fue que las 
células endotelialcs que recubren los capilares, así como las células 
del intestino, contienen cantidades considerables de la enzima Dopa
descarboxilasa, de modo que, al pasar por estos sitios, la L-Dopa es 
convertida en su mayor parte en DA, disminuyendo su eficacia en el 
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tratamiento dela EP yproduciendo además .efoctos colaterales 
ad versos;· •Para' evifüf esto;: el :L·-Dopa 'se ádininistra ·junto .cor1 
inhibido res .d~ ·la. enzima Dopa-·cJ.~ss~.r'.1.J.oxpas?l; como.· la. carbidopa y 
la ber~seracida;: ei1 dosis' qiie.'afeéÍ:an".' s'óia1neÍ.1te. a las enzimas 

J • ; ;. ; •••• :·,:· ::: :.;·;. • •• :~:·._, •• " • • ;: ' ·:: .'··. - ·.,·_,_ •• : •• ,'.: : •• '·:¡,'.",-«·:::..:.\~ :·,~;'.:¡)·~ . .:~.~~"-•:=.}~:;yt>,:;:.:·:.:;--... "· ··:,. . • 
locahzadas en la penfena;Jogrando~asvreducir la d.os1s de L-Dopa, 

.. • ·" _: ,., l~-;'.-_,. '• ·-' · .. : · < .. · ... · , - ._ ·" '.· ·:_o·•,;,-.'.,:!_ '"··"·'"r ;,;,_ .,_.{,,.;_'~:·" •'f_,·~-i·':";,~·:; ·'. · ··. ' ' . .' 

con lq· 11;1is.ina 'n~spt~~sfat~·tá,P~>t~~~~~'.!~){cÜ..f.~~~~'(Sourkes, 1981). 
·.· ... ·Actualmente, serec?:1i()c~\,:_c1li:~~tla'Jerápia farmacológica con L

Dopa inej()ra.al me11()f;'eri;l!:füM~\a)¡~~út<i de los pacientes con EP y 
que es sola.ment7 cie:tiiJ.c{stfü§.irj~ti.~.<ú 11.º detiene el agravamiento de 
la enfermedady, cql.1·.el.•.tigifüj()j~S,ejjíérde la respuesta benéfica que 
inicialmente se logr'ab.a;: 0 se foérementan los movimientos 
in voluntarios, se preif~f;í:~Íl · .. alteraciones cognoscitivas, se 
incrementan las fluctúación'r=s diurnas en el agravamiento de los 
síntomas (periodos ON-OFF*), se presentan periodos de acinesia y 
se incrementa la fatiga (Yahr, 1984). Además, en algunos pacientes se 
presentan efectos colaterales considerables como: problemas 
cardíacos, endócrinos, hepáticos, pulmonares, con reacciones de 
anorexia, náusea, vómito, dolor abdominal, diarrea, arritmia, y 
alteraciones psiquiátricas como depresión y demencia, y pueden 
aumentar las discincsias (Goth, 1974). 

Otra de las terapias farmacológicas que se ha intentado, es a 
través del uso de drogas anticolinérgicas sintéticas (trihexifenidilo 
[Artane] y Biperiden). La eficacia de estos tratamientos dirigió la 
atención sobre el posible papel de mecanismos colinérgicos en el 
desencadenamiento de la EP, suponiéndo que algunos c0ntros 
cerebrales se vuelven hipersensibles a la acetilcolina debido a la 
supresión de la influencia inhibitoria dopaminérgica. 

Algunos datos experimentales que apoyan esta idea son: la 
tremorina, producto colinomimético, produce en los animales un 
síndrome parecido al pmkinsonismo (Goth, 1974); la inyección de 

,.. Los periodos ON-OFF se refieren a las fluctuaciones que ocurren durnntc el día en los sinton1ns 
de la El'. Durante los periodos ON, el paciente muestrn una mejoría en In sintomatologín 
motora, mientras que en la fase OFF, se acentúa el agravamiento de los mismos. Algunos autores 
hnn propuesto que los periodos ON-OFF pueden acentuarse durante el tratamiento 
fa m1acolcígico con L-Dopa. 

J 8 



acetilcolina en el globo pálido de pacientes scnnetidos a .cirugía 
estereotáxica, .. ongmo un .aumento . contralateral;del te.~11blo.r .. 
(Nashold,J959)'·• La fiSostigmina (mltieolinesterásico), ai..únenfo los 
síntomas motores eri los)as.ie~t.es cOit EP (Duvoisin, .1967}. · .. 

También se ha observaao qu~ drogas antihistamínicasmejoran 
los síntomas cie. láEf, qüi~á' e:~·tb•se debe a que la mayor parte de los 
antihistamínico~.t!enen>;a~C:iones anticolinérgicas, ya que ni la 
histaminanifo'sero.tónln~.parecen participar de manera importante 
en los síntom~s de esta ér1formedad. 

o.tras estrategias farmacológicas que se han intentado 
incluyen: el uso de· fármacos que aumentan la liberación de 
dopamina, como la anfetamina; fármacos que actúan directamente 
sobre receptores dopaminérgicos postsinápticos, como la 
bromocriptina o el lisuride; e inhibidores de la MAOs, que es una de 
las enzimas encargadas de la degradación de la dopamina, como el 
deprenil (para revisión ver: Lieberman, 1993; Koller y Paulson, 1990). 

c) Transplante de tejido al cerebro.- Debido a las dificultades 
en el tratamiento farmacológico, se ha seguido intentando el empleo 
de métodos quirúrgicos como alternativa terapéutica. En la última 
década se ha intensificado el uso de la técnica de transplante de 
tejido al cerebro para reestablecer funciones perdidas debido al daño 
cerebral. Para ello, se han desarrollado una gran variedad de 
técnicas de transplante, por ejemplo, se han colocado trozos de tejido 
dentro de una hendidura hecha en la superficie de la corteza de 
animales huéspedes; en otros casos, primero se prepara el tejido 
huésped haciéndole una cavidad y, después de unos días, cuando la 
superficie se ha revascularizado, se coloca el tejido transplantado 
sobre esta superficie. Otra variante es la inyección de trozos de tejido 
o de una suspensión con células disociadas, empleando para ello 
métodos estereotáxicos (para revisión ver: Bjorklund y Stenevi, 
1984). 

También, se han estudiado cuáles son los sitios en donde la 
sobrevivencia del tejido transplantado es más factible, así como las 
edades óptimas tanto del animal donador como del huésped. Los 



resultados .de estos estudios re.velan que, el tejido transplnntado al 
sistema nervioso central puédesobrevivir por periodos prolongados, 
no se producen reacciones de rechazo, las células transplantadas 
adquieren la modología de las células originales y pueden establecer 
conexiones recíprocas con regiones adyacentes del tejido huésped. 

Además/se' ha evaluado la recuperación conductual como 
prodt~cto de estas manipulaciones, empleando para ello modelos 
anirna_lés en: !Os cua~es es posible producir alteraciones motoras y/ o 
cognitivas élt afectar selectivamente el sistema dopaminérgico 
nigroestr,iado: En:ratas, la destrucción de las neuronas de la vía 

· nigroestriélda;·por la inyección unilateral de 6-hidroxidopamina (6-
0HDA); les:¡:)foduce alteraciones motoras, conocidas como conducta 
de giro, las cuales son reveladas por la administración de sustancias 
promotorás de la liberación de dopamina, como la anfetamina, o por 
la administración de agonistas de los receptores dopaminérgicos, 
como la apomorfina; estas alteraciones se revierten si a los animales 
se les implanta trozos de sustancia nigra fetal o de tejido de médula 
suprarrenal en el estriado (Perlow et al., 1979; Freed et al., 1980; 
Bjorklund et al., 1980; Dunnett et al., 1981a,b; Stromberg et al., 1984; 
Herrera-Marschitz et al., 1984). 

El desarrollo de un modelo de parkinsonismo en primates, por 
la administración de la neurotoxina MPTP, ha sido de gran ayuda 
para evaluar la recuperación conductual asociada con el implante de 
tejido al cerebro. La administración de esta sustancia produce, en el 
corto plazo, nlteraciones motoras severas que semejan a lns 
observadas en los pacientes humanos con EP que obtienen una 
puntunción equivnlente al estado IV (severas alteraciones motoras, 
requiriendo el paciente considerable asistencia) o V (confinamiento 
en cama o en silla de ruedas) en la escala de Hoehn y Yahr (Mitchell 
et al., 1989). En estos casos, se observa una notnble mejorfo en las 
alteraciones motoras después del implante de tejido de sustancia 
nigra fetal (para revisión ver: Markey, 1986). 

Estos hechos hicieron pensar que las técnicas de transplante 
podían tener una aplicación clínica directa en algunas enfermedades 
degenerativas del sistema nervioso central, como la EP. 
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El tratamiento de la EP. mediante el transplante unilateral 
autólogo de tejido cie la n~édula adrenal al parénquima del núcleo 
caudado, fue frit~ntai:i6~pór;vez primera por Backlund et al., (1985), 
quienes repÓrtarqn•lqs}:es{iltadosobtenidos en dos pacientes con EP 
a los cualesJes ftierO:n ·fransplantados pequeños fragmentos de 
médula dd la gláridula ;Ílprarrenal a la cabeza del núcleo caudado, 
con el firi de n1ejornrlos de sús síntomas. Estos pacientes tenían 
predominio de rigidez y acinesia, respondían a la medicación con L
Dopa, pero presentaban l.os efectos colaterales ya descritos, en 
grado tal que, durante lbs periodos OFF, no podían moverse y 
debían permanecer en cama la mayor parte del tiempo. 

El .transplante se realizó siguiendo una técnica estereotáxica, 
para ello, primeramente removieron la glándula adrenal y 
disectaron fragmentos de tejido de la médula, libres de la corteza, los 
cuales fueron colocados en una solución salina y fueron procesados 
con material que permitiera realizar la histoquímica de 
fluorescencia; posteriormente, estos fragmentos fueron colocados en 
la cabeza del núcleo caudado empleando para ello una cánula que 
fue introducida a través de la sutura coronal. 

Los pacientes presentaron una mejoría inicial en sus síntomas 
y, con el transcurso del tiempo, uno de ellos volvió a manifestarlos 
con la misma intensidad que antes de la cirugía, mientras que, en el 
otro paciente, se observó un decremento moderado en la rigidez de 
los brazos, acompañado de una mejoría en los movimientos de estos 
durante todo el periodo postoperatorio evaluado (seis meses); en 
ambos casos, se detuvo el rápido deterioro que habían presentado los 
pacientes antes de la operación. 

Posteriormente, el mismo grupo de investigadores (Olson et 
al., 1986), en dos pacientes, implantaron unilateralmente en el 
putamen, tejido que contenía células cromafines, ya que es en esta 
estructura donde se presentan los mayores déficits dopaminérgicos, 
encontrando una mejoría en la ejecución motora en los primeros días 
postoperatorios, así como un decremento bilateral de la rigidez. A los 
dos meses, uno de los pacientes reportó una mejoría en la habilidad 
de caminar, así como en el balance, mientras que, en el otro paciente, 
se reportó un nlargamiento en los periodos ON durante los 40 días 
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siguientes a la cin!gía'..Estos a.u~ort:!s. concluyen que la implantación 
de tejido en·elputnmen tiene'';';. algürios efectos benéficos agudos y 
semicró11i~ós ei~ los pa~h~11tes cori parkinsonismo". 

· Unpasc).máseneltr'.'ltan1iento quirúrgico de la EP fue dado por 
Madraza· et· al./ (1987) ,i·quieI1es realizaron algunas variantes al 
procedimiento quirÚ.rgico einpleado hasta entonces. A diferencia de 
la técnica emplciada.por Backlund et al., que colocaron el transplante 
en el parénquima.deLrn1deo caudado, y tomando en consideración 
estudios que h'ab.(án deinostrado que el tejido transplantado 
sobrevive y seAésar,r9lla mejor si se coloca en las regiones peri e 
intraventricula(es;(Perlow et al., 1980; Rosenstein y Brightman, 1978; 
Wuerthele et: ~t;1.ij9.81), Madraza et al., (1987) colocaron el 
transplante en fa'\:.a]jeza del núcleo caudado, en contacto directo con 
el ventrículo lateral. Para ello, realizaron una craneotomía frontal 
derecha de 3 c!n cuadrados y, a través de esta, insertaron 
transcorticalmente un separador hasta el cuerno frontal del 
ventrículo lateral; para separar el tejido se introdujo solución salina 
en el separador. Finalmente, expusieron la cabeza del núcleo 
caudado y realizaron un corte de 3 mm cúbicos, sobre el cual fueron · 
colocados fragmentos de tejido de la médula suprarrenal extraídos 
del propio paciente, los cuales se fijaron a la pared ependimal 
mediante grapas de titanio. 

Estos autores reportan que, los dos pacientes a los que se les 
practicó este tipo de transplante, mostraron una reducción 
considerable en la mayoría de los síntomas clínicos de la EP, 
presentando una virtual desaparición de la rigidez y de la acinesia, y 
una importante reducción del temblor; en el primer paciente, estos 
cambios se mantuvieron 10 meses después de la cirugía y, en el 
segundo paciente, estos cambios se presentaron durante los tres 
meses postoperatorios en que duró el seguimiento reportado en el 
artículo. A la fecha, el primero de los pacientes tiene 8 aüos de 
operado y los cambios reportados se han mantenido. 

La evaluación neuropsicológica preoperatoria, de un grupo de 
pacientes que recibieron transplante de tejido de la médula 
suprarrenal, mediante la técnica descrita, reveló diversas 
alteraciones cognoscitivas, entre las que destacan: déficits de 



memoria, alteraciones en . funciones visuoespaciales y 
visÚoperceptliaies, difi.cÜHad~ e:Ü Ü programación de secuencias 
motoras y en'~J~.r;óg~ail;t~~. dé. ~Üernancia. Las evaluaciones 
postqpe~élt~da~;·;·,f,~'~}J~~~.(:l~~·fü.l(¡s 3 y ·12 meses posteriores a la 
cirugía, •·· mé{strar9nY5ií1e)oda,s·: ·en . las funciones cognoscitivas 
señaladas, · ff: ~~~c~p~i§~.~?/9".~}105 ·. déficits de memoria que se 
mantuvieroú~iifiia1~pJ'.8(~~)'5ff'6sky-Solís et al., 1988; Madraza et al., 
199oa, b). ·· ~\·;c(.'.}if :·r··.··· 

A partir-dej~P,§kíi~ación y presentación de este trabajo en 
divérsos congresó~(intérnacionales, comenzaron a realizarse en 
varios lugares del mundo implantes de médula adrenal al estriado, 
replicando la técnica empleada por Madrazo et al., o 
implementando algunas variaciones a esta (Goetz et al., 1989; 1990). 
Los resultados reportados han sido muy variados y difíciles de 
interpretar debido a varias razones, entre la cuales podemos anotar: 
diferencias en la edad de los pacientes, diferencias en la severidad de 
la sintomatología, variaciones en la terapia farmacológica pre y 
postoperatoria, diferencias en los métodos y en las técnicas de 
transplante empleadas, etc. En los casos en los que se han reportado 
mejorías, estas hnn sido clasificadas como moderadas y sostenidas, 
en algunos de los síntomas de la enfermedad. Entre las mejorías más 
consistentemente reportadas entre los diferentes grupos tenemos: un 
incremento en la duración de los periodos ON y un aumento en la 
calidad de los periodos OFF, así como mejorías en algunos signos 
motores (particulnrmente en la rigidez), se estabiliza el curso de la 
enfermedad, y se muestra una reducción en la dosis de medicamento¡ 
observándose que estos cambios se mantienen por periodos 
prolongados (Tabla III). 

El mecanismo neurofisiológico por el cual se estén ejerciendo 
estos efectos está sujeto a discusión, algunas de !ns hipótesis 
propuestas señalan: 

1) Las células de la médula adrenal, que originalmente 
liberaban adrenalina y noradrenalina, pueden diferenciarse como 
células dopaminérgicas, y establecer conexiones con el tejido 
huésped, reestableciendo la vía dopaminérgica (Freed et al., 1980). 
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2) Las células transplantadas puedcrí act'úá/-¿oi11ó\iii~ bofi1b~ 
ele infusión continua, liberand.0: ªopéln1.i.ria~tan~~· ~1 tejido· estriatal 
huésped, como a otras . estrj}.ctüras ~l· ttav.~s del líquido 
ccfolorraquídeo (Bjorkhmd .et élí:;}~81f ' ···· .. ·· 
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3) La lesión que se produce en el núcleo cat¡dad~.p~r~ s()focán:il 
trozo de tejido que se implanta, puede produdrl~Il1ejqiía ob,1:)~rvada 
en los signos y sí1Úomas de la enfermedac!r>11 :es.tin1ufar la 
revásculárización de la región afectada (Bakay et al'.; i98S)/ · · 

4) El tejido transplantado y/ o la lesióh producida durante la 
··intervención quirúrgica, pueden estimular la liberació~1 de factores 
tróficos que estimulen el crecimiento de las fibras dopaminérgicas del 
cerebrn hüésped, que no fueron afectadas por la enfermedad, las 
·cuales, al extenderse, inervarían zonas más extensas del estriado 
que habían quedado parcialmente denervadas por la degeneración 
de la vía nigrocstriada (Moore, 1987). 

5) El ajuste en la medicación en el estado postoperatorio puede 
influír en la mejoría clínica, y 

6) Se ha sugerido también la posibilidad de que la mejoría 
observada pueda deberse a un efecto placebo. 

Poco tiempo después de la aplicación de esta técnica por 
Madraza y cols., esta ha sido sustituída por algunas variantes de los 
métodos de transplantes, destacando el implante de tejido 
embrionario (Maurazo et al., 1988, 1990a, b; I-Iitchcock et al., 1988; 
Lindvall et al., 1988, 1989; Molina, 1990; Freed et al., 1990). 
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CAPITULO lI 

EV J\LUACION ELECTROFISIOLOGICA DE 
ALTERACIONES FUNCIONALES 

El i·egistro de. la actividad eléctrica cerebral permite analizar 
los cambios de voltaje generados por la interacción de diversos 
grupos neuronales dentro del cerebro. Esta técnica ha sido 
incorporada dentro de los distintos métodos que existen para 
valorar pacientes con trastornos neurológicos, ya que es una técnica 
no invasiva que nos permite obtener una visión del estado funcional 
del cerebro para logrilf un diagnóstico y un seguimiento m<Ís preciso. 

El registro de la actividad eléctrica cerebral puede dividirse en 
dos: la actividad espontánea (EEG), que es aquella que no podemos 
asociar con algún estímulo en particular, y los potenciales 
relaciom1dos a eventos (PREs), que es la actividad cerebral producida 
por la presentnci6n de un estímulo. 

1. Actividad espontánea. 

De ncuerdo a la frecuencia de las oscilaciones observadas, de 
su amplitud y del estado conductual en que se presenta, la actividad 
espontánea se clasifica en distintos ritmos, siendo los más 
importantes los siguientes (para revisión ver: Harmony, 1984a; John, 
1977): 
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Rilmo Alf<~.- Lo describió H. Bergcr, y se refiere nl tipq <:le 
actividncl cerebral que tiene una frecuencia entre 8Y12 flz.{con una 
amplitud variable y qúe esfrecuente registrarló·e~ zo.na~:posterióres 
del cerebro, en In condición de ojos cerrados, ~stE!.V~·(). ?e actividad 
puede atenuarse por.distintas razol'\es; ·entre;Jas· qt.ik. d~sta.can: la 
condición de ojos abiertos,' el esta~& qe ale~ta/)~ realización . de 
tnrcns, etc~ e ':y·¡;>~:. 

Ritmo Beta.-Tan1bié°nfue'~e~crito po;H.·Berger e incluye a las 
oscilaciones rílpidas (Ü-30 I-Iz.), el~ paja ari1plitud, que se observan 
generalmente dllrant~_·.Fi'~ri,().c:iº·5 ·cte alerta· y mientras se realizan 
tareas que requiere11 eFpt{)ces~!l:ti~nto de información. En general, 
este ritmoapt).rec_e,cuand,q,Óct1rfe elbloqueo del ritmo alfa. 

Ritmo.Délta·.:._.Tiene 1l11a frecuencia entre 0.5 y 3.5 Hz., se 
presenta enfor111a 9e cmdas de gran amplitud que están asociadas 
con _la~.fases';iír y IV ,'<le sueño; es común observarlo durante Ja 
infanc\a, En estadó dév,igilia, su presencia tiende a ir disminuyendo 
é:onfonTie 'va·· ma"ciuraÍ1do el sistema nervioso central. Cuando esta 
actividad'se:p/esenta en una proporción alta, en sujetos adultos en 
estadOde:vigilia, representa un síntoma de daño orgfü1ico y sugiere 
In prcsel1cia de procesos írritativos en el sistema nervioso. El empleo 
de técnicas más precisas de análisis de frecuencias ha permitido 
detectar fa presencia de este ritmo en adultos sanos en estado de 
vigilia, especialmente en derivaciones fronto-temporales (Barmony, 
1984a; John, 1977). 

Ritmo Theta.- Este ritmo fue descrito en 1944 por G. Walter y 
V. Dovey, y se caracteriza por una frecuencia entre 4 y 8 Hz., 
mostrando una amplitud variable. Es común observarlo en el 
hipocampo y guarda una estrecha relación con el ritmo alfa presente 
en la corteza, de modo que, el bloqueo de este último, se acomp<iña 
de la <ip<irición dP nndns thela en el hipocnmpo. Se puede obst'rv¡u 
bajo distintos estados concluctuales, por ejemplo, Walter relacionó su 
aparición con estados de frustración, aunque también se ha asociado 
con la presencia de estados emotivos intensos, con la actividad 
intelectual imaginativa y perceptual, y es común observarlo en las 
fases I y II de sueño, así como durante la fase de sueño paradójico. 
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Una forma de analizar elEEG de ac~1erdo a sús:frec11éÍ~cias, es 
a través dé . un algoritmo conocidó c9.foo. l,él.·Traii'.sfor~i1.·ª·ª~· de. 
Fourier, que permite deseomp~héi,_µna:se~1~~;~qíj\pl.~ja';~c,c?_füC>'.~1Ji)pG; 
en las frecuencias que ·iio .fortj"l~i1Tdetéfb;liff~ij:~:Ci~~1:;gráfüi de 
contrfüución de cacta una Ae en~1s; ·empei~nCio.'iJor>;1a/ffec11e11ci~ 
fundamental, que es aquellg .C¡u~ Üe,né un peri_qdé)_~g~~:i;f~f;'~egme11tó 

.. ·· . . ' . . .... .. . ... ·: . •. ,. ·:· ........... ---:)· .• · .. -·- ... ,. .. -...... .. 
de señal que se eyíllún, c~11til)llªnd()·coh)()~ af.1ncfüi~~'.~.'.~:>:;inW.tiB.l9s d.e . 

~:: ~~~~-~:;~~:!W~~~:1~~1J.~iktes~,cfa~f;1_K~~~¡~~~!t~se&{~~\;H~i~~/v~~ 
armónicos s~ráúde 2; 3,4·.:.I-Iz.;. (Matoúsé~í-J9?3;:Harmony, ·1984a). 

~:.~J~if 1i¡tt~~l~~!~~~{~~~¡;~~~~E!,~~~~::~E~~ 
cua11<:!-º Ae; énipJsa~·.e.LEEG_·_ con1o}\ina' técnica para diagnosticar 
diferetifos'.aif~ra~ioúesneurológfras y nos indica en qué medida los 
clatós cibier;;~dos·se d~svían de lá norma. 

'. J?e 'c?ste n1odo, se ha encontrado que pacientes ancianos, con 
demenda senil de tipo Alzheimer, presentan un incremento del ritmo 
theta; el cual se acompaña de una disminución de actividad beta; 
estos datos fueron significativamente diferentes con respecto a un 
grupo control pareado por edad, sexo, nivel socio.económico y raza 
(Cohen et al., 1983) y concuerdan con otras investigaciones en las que 
se ha reportado que, con la vejez, ocurre un aumento en las bandas 
de delta y theta, y una disminución de alfa y beta (Obrist, 1976; 
Hughes y Cayaffa ,1977). 

El EEG también ha sido empleado para diagnosticar diversas 
alteraciones psiquiátricas, por ejemplo, Pollock y Schneider (1990) 
rcportnn un aumcnlo del ritmo alfa en pacientes deprimidos. 

Otros autores han encontrado que, sujetos con altos niveles de 
ansied<Jd, presentan menor cilntidad de ritmo theta y, con la 
administración de benzodiacepinas, se revierte el efeclo y los sujetos 
presentan un incremento en este ritmo. 

Con respecto a la EP no existen reportes en la literatura acerca 
de cambios específicos en los parámetros electroencefalográficos 
descritos. 
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. ' . 
2. Potenciales Rclacioríados. a E.ventos; 

Los pótenciales 'r~laci()n~dqs a ~v~nto~ (PREs) son respuestas 
electro fisfológtcéls 'qúe; e~t~:fr· .. t-~n.ip()~a!il1~J.1:te .·•relaciona das con 
procesos·sensodiile~ y/o~cognitiy_ós2.$kfoifüiestnbásico del registro 
de los t~REs .es qúe:. '':::,.c:9éo}r~~~g~·~q:A~l.evento, un grupo de. 
nem·onas · · funcionalrneh téreliciOriad.as"cciri: eLn\isino, exhiben una 
organización: espació~enWor~Ú; .. I§·affffi~foij 'e.sto es,. patrones de 
coherencia o ·ev~ntüs · sinápfiC()S.:~98!.Ci.füaW:is ocurren ei1 distintas 
partes del ce-rebro el:\ uná/s.ecu.foda-.te'mporal determinada' por 
conexiones anatón1icéls, · tie.:D:tIJ,o·s de transmisión y parámetros 
similares de lll} grupÓ neurÓrial."(Harinony,1984b). 

Las >re,sptiestas eléctricas corticales que ocurren ante la 
preseritadón c1e ún estímulo, usualmente tienen una amplitud menor 
que Ja adividad eleétrofisiológica de base y, por lo tanto, son 
enmascaradas por esta. Con el fin de extraer la señal producida por· 
el estímufo,de la actividad de fondo o ruido, se producen respuestas 
fodividuales en ·forma repetida y se promedian, reduciendo de este 
m(ido la ripadción ele componentes del EEG espontáneo que no están 
relacionados con el estímulo, y resaltando los rasgos de las 
respuestas que s( se ajustan a él. 

En resumen, el término potencial relacionado a eventos, 
usualmente se utiliza para denotar el promedio de respuestas 
individuales ante la presencia de un estímulo, cuya aparición 
temporal es controlada por el investigador. 

Estos potenciales consisten de una secuencia de picos positivos 
y negativos que varían en el tiempo de ocurrencia, a partir del 
estímulo (latenci<1), y en su amplitud. La forma de la onda cambia de 
acuerdo a la modalidad sensorial que fue estimulada, al tipo de 
estímulo y a la naturaleza de los procesos perceptuales y cognitivos 
que estén involucrndos en la percepción y codificación del núsmo. 

A las ondas del potencial que ocurren en los primeros 
milisegundos, se les conoce como componentes de latencia corta; 
estos componentes vnrían en función de los parámetros físicos de los 
estímulos, siendo independientes del estado psicológico del sujetos y 
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de las demandas de la tarea. Debido a esto, también se les conoce 
como componentes exógenos (Hillyard, 1985; Hillyard y Kutas, 1983) 
(Figura 3). 
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Fig.3 Representación de los componentes de los PREs registrados después 
de un estímulo auditivo. En el trazo superior se observa el electroen
cefalograma (EEG); en éste no se reconocen los PREs. El trazo inferior 
muestra el promedio de muchas épocas del EEG. La escala de tiempo 
logarítmica permite visualizar los componentes de tallo cerebral (1-
VI), los componentes de latencia media (No, Po, Na, Pa y Nb), y algu
nos de los componentes "endógenos" (Nl, P2, N2, P3, Nd y SW) (to
mada de Hillyard y Picton, 1987). 

Existen otros componentes, llamados de latencia larga o 
endógenos, que están asociados con procesos perceptuales y 
cognitivos, y que varían de acuerdo al estado del sujeto, el 
significado del estímulo y las demandas de la tarea, siendo los más 
conocidos los componentes Nl y Nd, relacionados con la atención 
selectiva; la onda N2, que aparece en tareas de discriminación activa 
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. de los estímúlos; Ún componente positivo tardío;con()cidoc~mo P3 o 
P30Q, el.cual se ve influenciado por factores cogilitiycfs y aparece ante 
un.a: gran diversidad de situaciones, por ejen1pfo,ánte lapresencia de 
esEímulos poco probables, con la ausencia dé estíÍnufos esperados, 
durar\te la resolución de situaciones cÜ:iinéertldi.unbre, 'en la decisión 
de actos cognitivos, con el procesarrue?to tlef palabras y oraciones, y 
con la actualizacion de eventós e!1 la mernoria dé corto plazo· (Figura 
3). 

Debido aque en estetrabaj()~ el interés primordial fue sobre los· 
cambios en el componente P3; lo describfrem:os con mayor.detalle. . 

ELcomporiente P3lo describió por. vez primera Sutton et al., 
('1965), ycoúsiste c11m1a onda de polaridad positiva que ocurre entre 
los 300 y 500 mseg después de presentarse un estímulo que es 
relevante para la tarea que e?té realizando el sujeto, observándose 
una amplitud máxima en zonas centrales. 

El diseño experimental que comúnmente se emplea para 
generar este componente consiste en la presentación repetida de dos 
tipos de estímulos auditivos, que difieren en el tono, por ejemplo, 
1000 y 2000 Hz, uno de ellos se presenta en forma regular (estímulo 
estándar) y es reemplazado ocasional y aleatoriamente por el otro 
estímulo (estímulo raro o prueba), ante el cual el sujeto debe 
responder, ya sea apretando una palanca o contando el número de 
veces que este ocurre. 

Diversas variables afectan la amplitud y latencia de este 
componente, por ejemplo, su amplitud está directamente 
relacionada con la probabilidad de ocurrencia del estímulo prueba, 
de modo que los estímulos poco probables, producen una amplitud 
mayor y lo contl'é:1rio ocurre cuando la probabilidad de ocurrencia del 
estímulo prueba es alta (Duncan-Johnson y Donchin, 1977). 

Por otra p<irtc, la latencia de P3 se prolonga cuando la larca 
que tiene que realizar el sujeto se dificulta, por ejemplo, si la 
discriminación entre los estímulos se hace más difícil o si el sujeto 
debe elegir entre distintos tipos de estímulos prueba (McCarthy y 
Donchin, 1981). Un dato muy consistente en la literatura se refiere al 
alargamiento de la latencia de P3 con la edad y a la presencia de un 
incremento adicional que se observa en las demencias, lo cual sugiere 
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que .el P3 es sensible a la lentiÍicación cognitiva relácibnada con la 
edad, así COI11Ó [I las alteraciones .cognitivas friducidás por la 
enfermedcig_ (Pfefferbá úri1, ·1984a, b ). 

D~ modo que,lél latencia de P3 provee una buena medida del 
tiempo dé'.pro~esarniel1to1 el cual parece ser independiente del 
tie1l1po requeridopara seleccionar y ejecutar la respuesta, por lo 
tanto, este componente no es contaminado por procesos asociados 
con la respuestél motc:>r,a (Ritter et al., 1972; Kutas et al., 1977; 
McCarthy y Donc!ün,< 1~81);' Esto último resulta suman\ente 
importante en)a: clíniC:a/ ya ,qU,e nos .. pe~mite .evaluar·.aspectos 
cognitivos en.'. pacientes C:o1T .. altei,:~d~l1es ;motoras,· sin que los. 
procesos relacioriiídciscón la respttest~' iñfiuyai1 en la evaluación de 
las funciones'éognoscithras. ( .. ·.· .... ·· .. 

Divei·sas invesÜgaciories se hai1 realizado para comprender el 
significado funcional del componente P3, sin embargo, a pesar de 
conocer 1ln grannúmero de variables que lo afectan, todavía no 
existe una e)(plicación unificada sobre el significado funcional, 
sugirié11dose ciue este componente no es generado por un sólo 
proceso, sino: qúe puede representar a varios componentes, 
gel1erados:enn1últiples zonas, con diferentes papeles funcionales 
(Squire~ etal.({~75; };'.riedman et al., 1981; Ruchkin et al., 1981). 

Ln ásodaéión del componente P3 con diversos procesos 
cognitivos lía propiciado el interés en su utilidad clínica, ya que 
puede emplearse en la evaluación de disfunciones cognitivas que 
caracteriznn n algunns alterncioncs neurológicas. Pfcffl'l'baum et al., 
(1984b), reportaron una reducción significativa en la amplitud de P3 
en pacientes esquizofrénicos y lo mismo se ha observado en pacientes 
alcohólicos (Porjesz y Begleiter, 1985). Esta disminución en la 
amplitud de P3 podría interpretarse como una baja en el interés 
general que se observa en estos pacientes, sin embnrgo, se ha 
intentado modificar el estado motivacional de estos sujetos, 
ofreciéndoles dinero por una buena ejecución, observando de 
cualquier forma una disminución en la amplitud al comparnrlos con 
un grupo control (Brecher y Begleiter, 1983). 

Los cambios en la latencia de P3 en pacientes esquizofrénicos 
son inconsistentes, en algunos casos se reporta nlargamiento en la 
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latencia (Pfefferbaum et al., J984b; Baribeau-Braun et al., 1983), 
mientras qu~ en.otros trabajos no se han obsérvado estos c<u11bios 
(Roth et al.; 1980; Lciivit et al., i973). ·. · . · . 

·. Por otr~ pílrte; ·e~tudios réali:z;ado.s eú pacientes d.epd111idos 
han repo'1}'adq_;q1,1e la)élterida 'del componente. P3 no se;(?n'cueritra 

. alterhda cü,ri.X~~pectq a S~tjetos' normales, miénfras qüe la évaÍttadói"I 
. de la á~l1pÍiti.1~·J1a: producido· resultados inconsistentes, · algünos 
auto¡.-es,feP.8rt~ri·119fdis1Tiinuciórt del cómponente (Pfefferbaum et 

·al., 19,8'1,_b; .~otfi'r=t aL; 1981); mie.ntras que otros no reportan cambios 
(Lévit :et)iI.r0:1973;•_ Litzelman et al., 1980). Algunas de estas 
iÍ:icoitsistencias:ptiéden explicarse por el hecho de que los diseños 
experirneptal~~· ~)os' métodos de evaluación del componente P3 
varía'.h 'el~tté.•los·aistintcndaboratorios, así como también la forma 
con la·~(i-Jí: ~~;¡¡~Va a. cabo el diagnóstico de los desórdenes 
psiqui~ttfC:os, .• ·. .. · . · 

Co11 r~spécfo a la EP, se han evaluado distintos componentes 
de los PREs; Debido a que en el sistema visual, la retina y el cuerpo 
geniculado lateral, existen conexiones dopaminérgicas que pueden 
estar alteradas en los pacientes con EP, se han realizado trabajos 
para ver los efectos del tratamiento con L-Dopa sobre los 
potenciales provocados por patrones visuales, encontrándose que la 
latencia de los primeros componentes se encuentra más tnrdía en los 
pacientes con El', que el retardo se correlaciona con la severidad y 
que el efecto es reversible con tratamiento farmacológico (Gawel et 
ni., "198"1; Bhnsknr el al., 1986; Bodis-Wollner y Yahr, ]978; Bodis
Wollner el al., 1982). 

En cuanto a los componentes tardíos se han reportado cambios 
en la variación contingente negativa (CNV) y en el componente P3. 
Amabile et al., (1986) estudiaron la CNV en pacientes con EP; esta es 
una onda lenta que se presenta entre la ocurrencia de dos estímulos y 
que se ha asociado con procesos de expectancia o preparación para 
la respuesta; estos autores evaluaron a los pacientes en varias 
ocasiones: Ja primera, sin tratamiento con L-Dopa y a los 15 y 30 días 
posteriores al tratamiento con L-Dopa, encontrando que, durante el 
tratamiento farmacológico, se incrementa la amplitud de la onda 

33 



CNV, lo cual apoya la idea de que la generación de este componente 
depende de mecanismos dopaminérgicos: _ _ -_- ---•_.• > -.: .... _ , .-.. _.. -

Una .- propuesta similar fue _planteada par _S~anz_iCH1(?_ e:f aL, 
(1991) .. para el .cnso de la generación_ del cowiJqhenteP300. -~stos 
autores encontraron _que, pacientes co:µ-¡:<;P bájo .trataáliento con- L- · 
Dopa,, rr1ostraron _una latencia de_ p3 ·· sini'ilar ·a la de un grupo de 
suje-tos sanos, . .mientras que; sin ·_eL tratariliento farmacológico, la 
latencia :dé' P3 se alargó significaÚ\Tamerite. 

- : >.Por otra' parte, cb'n et!ín de evaluar el estado cognitivo de los 
pélcforit~s,ccor1,:Ep, _-_-Har1sch et. aL, (1982) registraron potenciales 
áuc:litiv,Ü,s/el1{ple~nd0 elparél.digma clásico de P300, en 20 pacientes 
con,gl}iy/ig~-~pr"li-Jciraron con los de un grupo control pareado por 
edaci;/enc:?fi"tr·a-ií:do qué los pacientes con EP presentaron un 
inci'emeI-\tó'significativo en la latencia de los componentes P2 y P3. 
· · -.- GÓodin y Aminoff (1987), intentando demostrar que existen 

distintos tipos de demencias, de acuerdo a las regiones cerebrales que 
se encuentran afectadas, registraron potenciales provocados 
auditivos en dos grupos de pacientes con EP, uno de los cuales estaba 
formado por pacientes demenciados y el otro por pacientes no 
demenciados, y compararon los resultados con los datos obtenidos 
en pacientes con enfermedad de Alzheimer, así como con un grupo de 
sujetos normales, encontrando que, los pacientes demenciados con 
EP, presentan un al<lrgamiento en la latencia de los componentes Nl, 
N2 y P3, mientras que entre los pacientes no demenciados y los 
sujetos del grupo control 1w ~e observaron diferencias. Por su parte, 
los pacientes con Alzheimer presentaron un retardo en la latencia de 
los componentes N2 y P3, siendo el alargamiento de la onda Nl el 
que diferencia a los pacientes demenciados con EP de los pacientes 
con Alzheimer. 
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CAPITULO III 

TRABAJO EXPERIMENTAL 

1. Planteamiento del problema 

En numerosos trabajos se reporta la presencia de alteraciones 
cognoscitivas en pacientes con EP y se sugiere que los déficits 
observados pueden ser originados por alteraciones en los sistemas 
dopaminérgicos subcorticales que proyectan al estriado y la corteza 
cerebral. 

Recientemente, se desarrolló una nueva técnica quirúrgica que 
consiste en el transplante de trozos de tejido de la médula 
suprarrenal a la cabeza del núcleo caudado, en pacientes que 
presentan problemas con el tratamiento farmacológico habitual, y se 
reporta una mejoría sostenida en los síntomas motores de los 
pacientes operados (Madraza et al., 1987). 

Al margen de los cambios motores observados, una 
preocupación fundamental en la aplicación de esta nueva técnica se 
relaciona con los efectos de la cirugía y del transplante sobre las 
funciones cognoscitivas de los pacientes. Es por ello que el objetivo 
principal de este trabajo fue evaluar el estado pre y postopcratorio 
de los pacientes sometidos a esta nueva técnica quirúrgica, 
empleando para ello el registro de la actividad cerebral espontánea y 
de los potenciales relacionados a eventos, los cuales han demostrado 
ser un indicador electrofisiológico importante para valorar las 
funciones cognoscitivas. 
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2. Sujetos 
~ . . . . 

En estetra,b~Jb~s~r~por,tairlos cambios'electrofisiológicos pre y 
postoper~f?ri9s ~~1'.pdci,~f¡te's q1;:honjl:Jres y 5 mujeres) con EP de 
naturale~fü:i'dipp~~is~,'.'.füiien~s ·J~e~on : so.metidos a cirugía de 
transpl~~t~·::ef ~'j~fi~§;~,~l),éer~bh) parh aliviar los síntomas de esa 
enferri"ledad.;:el?iJ.róffi:edio/de edad;de los pacientes fue de 46.6 años 

;:~i~[¡~~~l~~~t:~Tu]~ri~.~~~~~~=!á:da; ~:~i!n~:~s.c~~~~ c:~~~~ 
enfenr1edad.,_•_'p.er0}q1\~ ·no· fueron sometidos a la cirugía; la edad 
rnedia:de estof padeiltes fue de 52.4 años (rango 45 - 63), con un 
error estanéiar de 2.1.'años. 

·En, el grupo sometido a cirugía, los síntomas estuvieron 
presentes entre 3 y 16 años (X = 8.9; E.S. = 1.0) y el promedio de 
severidad preoperatoria, de acuerdo con la escala de Hoehn y Yahr 
(1967) fue de 3.3 en periodo ON (fase de mejoría en los síntomas) y 
3.9 en OFF (fase de empeoramiento en los síntomas). Catorce de 
estos pacientes recibieron tratamiento farmacológico preoperatorio 
con L-Dopa (125 a 1250 mg/ día); siete pacientes tuvieron un 
tratamiento combinado con L-Dopa y anticolinérgicos (125/2 a 
1000/8 mg por día de L-Dopa y anticolinérgicos, respectivamente), y 
dos pacientes no tomaban medicamentos antes de la cirugía (Tabla 
IV). 

En el grupo control, la duración media de la enfermedad fue de 
9.4 años ± 1.2 E.S.; la severidad promedio fue de 3.6 en ON y 3.8 en 
OFF, de acuerdo con la escala de Hoehn y Yahr (1967). Todos los 
pacientes tomaban L-Dopa (250 a 1250 mg/día; y 4 pacientes 
tomaban, además, anticolinérgicos (2 a 8 mg/ día). 

Los sujetos fueron heterogéneos en térnünos de educación y 
nivel socioeconómico. 

En la ma)roría de los casos, el tratamiento farmacológico había 
dejado de ser efectivo o su eficacia se lograba durante periodos 
reducidos y el incremento en la dosis producía aumentos notorios de 
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los efectos secundarios: discinesias, aumento en ~a frecuencfa de las 
oscilaciones .ON-OFF, etc: 

TABLA IV. Caracteríslicns preoperalorias de los pacientes 
evaluados (los valores indican la media y el 
error estándar). 

Pacientes Pacienles 
Operados no Operados 
( n = 16) ( n =9) 

Edad (iliios) •16.6 (2.3) '12.·I (2. ll 

Sexo 5 Mujeres 1 Mujer 
111-!ombrc~ 8 HomhrL'S 

Duración (aiios) 8.9 (1.0) 9.4 (1.2) 

Hol'hn-Yahr ON 3.3 (0.5) 3.6 (DA) 

Off 3.9 (0.4) 3.8 (0.3) 

Medicación 
(mg/día):• 

L-Dopa 650 (]15) 810 (138) 
Anlicolinérgicos 2.5 (0.8) 3.4 (1.4) 

•· Dosis ingerida en el estado preoperatorio o en la primera sesión de 
evaluación. 

3. Material y procedimiento 

En el grupo de pacientes operados obtuvimos datos 
preoperatorios y postoperatorios a los 3 (POST3) y 9 meses (POST9) 
de ocurrida la cirugía, registramos la actividad cerebral espontánea, 
con ojos abiertos y cerrados, así como los potenciales relacionados a 
eventos ante estímulos auditivos. En el caso del grupo control 
(pacientes con EP no-operados), el tiempo promedio transcurrido 



entre la primera y la segünda. evaluación fue de 4 meses, y en ellos 
realizamos las-mismas n1ediciones; .·. ·· ·· · · ·. -: . ' : .··•·· - - - ·· -· 

-·El registro_. el.ectróericef~!ográfico ilo.·.obtuvim~s empleanci? 
electrodos de. disco §g/Ag<::,1,·J()s cuales·· colocamos ·en·.•las· .. 
derivacicmes .F3~ Ff!, · P;z,,::pt:'y.b2, de acuerdo. al Sistéma 

• Iriterirndcmal Joc20 (Jasp~f;\19,58);\.los. electrodos activos fueron 
referidos aélosJ_óbulos •. <le. íll11b"as orejas· (cortocircuitados) y, como 

· control; ~egistr~rnps e(ª1~•cfr8c>culbgrama con electrodos colocados 
ei1 elcan'tü s~Íp~riÓrinfer~o·:~1rúerior externo del ojo derecho. 
· -_ •• _ .. · Amplifica!/-1é)ey~}~;~~~al;ktravés de un polígrafo Grass, modelo 
8-16D; :emple?n;d~··Jos)filfrós ele corte en 1 y 70 Hz.; esta señal la 
c~ptura~-iios,:e11JíneaH~n ~ha ~omputadora tipo PC a través de un 
é:orivertldor:analógico·d'igit~l de 10 bits, digitalizando a una tasa de 
100 Jjz:, paf~--~f~a~-o·-d.~.'Ia ~ctividad espontánea y a 250 Hz., para los 
PREs. La impeciai1C.~a~de)oselectrodos la mantuvimos por debajo de 
los 10 Kollms~ ·- · · · · 

El análisii de la actividad cerebral espontánea comprendió 20 
épocas de 2.56 segundos cada una, libres de artefactos musculares y 
de movimientos oculares; para cada tramo realizamos un análisis de 
frecuencias, empleando la transformada rápida de Fourier, 
calculando la potencia absoluta para las bandas de delta (0.7 - 3.1 
Hz.), theta (3.5 - 7.8 Hz.), alfa (8.2 - 12.8 Hz.) y beta (13.2 - 30 Hz.) y 
obtuvimos el promedio para cada banda en los 10 tramos. Además, 
con el fin de determinar las relaciones funcionales entre distintas 
éÍreas cerebrales, evaluamos la correlación intcr (PJ - J74 y 01 - 02) e 
intrahemisférica (F3 - 01 y F4 - 02), empleando el coeficiente de 
correlación de Pearson. 

Los PREs los registramos empleando un diseri.o de 
discriminación auditiva. En este, presentamos 400 estímulos en 
forma binaural, a través de unos audífonos, en 10 sesiones de 40 
estímulos cada una, para permitir que los pacientes tuvieran varios 
periodos de descanso; los estímulos estuvieron formados por tonos 
de 500 y 1000 Hz., que fueron presentados con una duración de 40 ms 
y una intensidad de 60 dB SPL, la tasa de presentación fue de 1 tono 
cada J .5 segundos. 
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En el diseño empleado (qddbaU),. un estímulo d.e una clase 
particulm (SOO o )000 ··J-Iz),apareció ... en forma regular (estímulo 
estánd.ar) y;. ?cas,wnal¡}1'~:nte,·J~e'. réémplazado por el otro tono 
(estímulo prtl~J:¡~.)',}arifé\~1:.cuaJ'. el paciente debía responder 
oprimiendo ll.n;bo_~c5ri:· La',s~chénda de presentación de los tonos la. 
es ta bleci111Ó.s eh:fcYrh}~l;éll~éltbrizada,. con las restricciones siguientes: 
el estímulo':p~~¡~¡;ü;Ao: _ci~bí~- ser· e1 primero de la secuencia, y no 
debían: d~. oct{'rfif ~cios Jkún1ulbs de esa clase en forma sucesiva. 
Contrabalar1~e,~ri16~-~ritf~ lcF pa2ientes el tipo de estímulo prueba 
(500 ó lOOQ··~::ii)'p~:fb/p~it\'cadá paciente, este se mantuvo igual en 
las evaluélcibl{es·~.ffr.~}Y' po~toperatorias. Del total de 400 tonos 
preseí1tadós~32Q.gcrf~'rú~-C~iei:on a la clase de estímulo estándar y so a 
la deestíffiuiüprq~Ba'(2o:o/o de probabilidad). 

Además clf í:egistrar los PREs asociados a los estímulos 
estándar y prueba~· registramos el tiempo de reacción ante este 
último estímulo, empleando para ello un reloj marca Lafayette, que 
fue activado por el estimulador que generaba los tonos y se detenía 
al oprimir el paciente un botón. 

Al final de la sesión experimental, promediamos los potenciales 
individuales en forma separada para el estímulo estándar y para el 
estímulo prueba, eliminando aquellos ensayos en los que se 
presentaron artefactos musculares que saturaban el convertidor 
analógico/digital (A/O) y/o movimientos oculares mayores de 50 uv. 
También eliminamos del promedio aquellos ensayos en los cuales los 
pacientes respondían con lentitud; el nivel límite se estableció en dos 
desviaciones estándar por arriba de la media de respuesta de cada 
paciente. Esto lo realizamos con el fin de eliminar las variaciones 
asociadas con el nivel de alertamiento que pudieran ocurrir a lo 
largo de la sesión. 

El número mínimo de potenciales libres de artefactos que .. 
empleamos para la obtención del promedio fue de 20. Para cada 
sujeto, se igualó el número de estímulos individuales a promediar 
entre las distintas condiciones pre y post-operatorias. 

Siete pacientes (cinco del grupo operado y dos del grupo 
control) fueron excluídos del análisis de los PREs por tener menos de 
20 ensayos libres de artefactos, quedando una 11 de 11 en el grupo 
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operndoy dé 7 en_ el grupo no operado (aunque en los pacientes que 
fucronexcluídqs (!e esl~rinálisis sí se evaluó la potencia por banda y 
la co~re_iadpn~i),/ \ . •·· .. ·. · •• · · 

.·· Qe· .. _loS..i.Bpt_e11eial(?S pro1né_diados . ante el estímulo prueba, 
eváluan1o.S!; lq:.an\piitüc(.n1edida. desde la línea base (la cual fue 
establecici~>pr~yi~fuéJ:itE!: para cada canal derivando a ambas 
entradas dél all)füifÍcadÓr la misma señal y midiendo el nivel de 
entrada 'en el conv~rtitlor:A/D), y la latencia de las ondas N1, P2, N2, 
P3yN4.. .. . ·-·. ··. . .. . 

Para la medición de ios componentes de los PREs realizamos lo 
siguiente: establecimos un rango de latencia para cada onda (NI, 50-
150 ms; P2, 120-270; N2, 140-320; P3, 220-450; N4, 300-700 ms), 
posteriormente, identificamos visualmente los picos de mayor 
amplitud en esos rangos de latencia, y los valores de latencia y 
amplitud los localizamos en un listado digital de los PREs. En los 
casos en que se presentaron 2 picos con una amplitud parecida y con 
la misma polaridad, dentro del rango de latencia de alguno de los 
componentes, obtuvimos un promedio de amplitud y latencia de esos 
picos. 

Una vez que obtuvimos los datos, de la potencia absoluta por 
bandas y de la correlación inter e intrahemisférica, así como de la 
amplitud y latencia de los componentes de los PREs, empleamos un 
análisis de varianza de medidas repetidas de dos factores, siendo 
uno de los factores el estado Pre y Postoperatorio a los 3 y 9 meses, 
para el caso del grupo de pacientes operados, y test-retest, para el 
grupo control; y el segundo factor fueron las zonas de registro. Los 
efectos simples los evaluamos empleando la prueba de Duncan. En 
todos los casos, el nivel de significancia lo establecimos en p < 0.05. 
Con el fin de normalizar los datos, los valores de la potencia 
absoluta por bandas los transformamos a logaritmos neperianos y 
los valores de cqrrelación a puntajes Z. 

Además, calculamos la correlación entre la latencia del 
componente P3 y el tiempo de reacción, así como también entre la 
latencia de P3 y la edad, y el tiempo de reacción con la edad. 
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4. Resultados 

a) Actividád eléctrica espontánea. 

a.1) Pacientes que recibieron transplante. 
Para la banda de delta, en la condición de ojos abiertos (tabla 

V) y cerrados (tabla VI), observamos diferencias significativas por 
zonas (F(4,140) = 5.43, p < 0.001; y F(4,140) = 9.32, p < 0.001, 
respectivamente); el análisis de Duncan reveló una potencia mayor 
de esta banda en las regiones frontales (F3 y F4) y en la región 
parietal (Pz). Además, observamos una disminución en la potencia de 
esta banda a los 3 meses posteriores a la cirugía, regresando a los 
valores preoperatorios en la evaluación realizada a los 9 meses. 
Estos cambios fueron estadísticamente significativos para la 
condición de ojos cerrados (F(2,140) = 5.81, p < 0.005) y, aunque la 
interacción no resultó significativa, la zona F4 mostró un patrón 
inverso a las otras zonas, ya que en esta región observamos un 
incremento a los 3 meses postcirugía, en ambas condiciones. 

Además, en el estado preoperatorio, la potencia absoluta de 
. delta entre las zonas F3 y F4 fue muy similar (12.70 - 12.72, con ojos 
abiertos, y 12.84 - 12.87 con ojos cerrados), mientras que, en la fase 
postoperatoria, observamos asimetrías hemisféricas, obteniéndose, 
a los 3 meses, los valores de 12.67 - 12.99, en la condición de ojos 
abiertos, y de 12.70 - 13.04 con ojos cerrados; mientras que a los 9 
meses los valores fueron 12.61 - 12.87, con ojos abiertos, y 12.91 -
12.96 con ojos cerrados, siendo en todos los casos mayor la potencia 
de delta en el hemisferio derecho. 

La banda de theta no mostró diferencias regionales, ni cambios 
atribuíbles al estado operatorio. 

Por otra parte, la banda de alfa mostró el gradiente antero
posterior característico, encontramos diferencias estadísticamente 
significativas entre las zonas (F(4,14Dl = 15.33, p < 0.001, para el caso 
de ojos abiertos y Fc4,140l = 25.17, p < 0.001, con ojos cerrados). En 
ambas condiciones, el ANOV A reveló diferencias significativas entre 
el estado pre y postoperatorio (Fc2,140> = 6.50, p < 0.005, con ojos 
abiertos y Fc2.140> = 10.36, p < 0.001, para el caso de ojos cerrados). 
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Tabla V. 

F3 l'REOI' 
POST3 
POST9 

F4 PREOP 
POST3 
POST9 

Pz l'REOP 
l'OST3 

1 POSTCJ 

01 PREOP 
POST3 
POST9 

02 !'REO!' 
POST3 
l'OST9 

X PREOI' 
X f'OST:l 
X l'OST9 

ANOVA 
í'ílctor: 

ZONAS 
ESTADO 

INTERACCION 

Media y desviación estándar de la potencia absoluta por 
bandas en la condición de ojos abiertos, en el grupo de 
pacientes operados. Los valores representan la transfor
mación logarítmica de la potencia. Se indican también 
los resultados del análisis de varianza. 

BANDAS 
DELTA THETA ALFA BETA 

12.70 (IJ.34) 13.00 (0.40) 12.46 (0.40) 12.95 (ll.93) 
12.67 (0.38) 13.14 (0.75) 12.84 (0.64) 13.29 (0.68) 
12.61 (0.41) 12.89 (0.77) 12.66 (0.85) 13.01 (1.06) 
----- ----- ----- -----
12.(>6 13.01 12.65 13.08 

12.72 (0.29) 12.94 (0.37) 12.54 (0.49) 12.93 (0.68) 
12.99 (0.46) 13.45 (0.79) 12.90 (0.49) 13.16 (0.61) 
12.87 (0.51) 13.31 (0.75) 13.11 (0.82) 13.33 (0.67) 
----- ----- ----- -----
12.86 13.24 12.85 13.14 

13.02 (().19) 13.11 (0.35) 13.06 (0.65) 13.03 (0.48) 
12.83 (0.29) 13.19 (0.53) 13.32 (0.87) 13.05 (0.55) 
12.92 (().20) 13.28 (0.40) 13.49 (0.75) 13.22 (0.79) 
----- ----- ----- -----
12.92 13.20 13.29 13.10 

12.70 (0.34) 13.02 (0.60) 13.29 (0.97) 13.42 (0.88) 
12.47 (0.28) 13.14 (0.73) 13.58 (0.87) 13.59 (0.71) 
12.79 (0.60) 13.20 (0.9-1) 13.67 (1.30) 13.61 (1.16) 
----- ----- ----- -----
12.65 13.12 13.51 13.54 

12.78 (().35) 12.97 (0.51) 13.32 (0.81) 13.54 (0.74) 
12.41 (().38) 13.03 (0.70) 13.49 (0.80) 13.72 (0.71) 
12.55 (().34) 13.17 (0.91) 13.53 (1.34) 13.74 (1.31) 
----- ----- ----- -----
12.58 13.06 13.44 13.67 

12.79 13.01 12.93 13.17 
12.67 13.19 13.22 13.36 
12.75 13.17 13.29 13.38 

p p p p 
< 0.001 n.s. <0.001 <0.()(ll 

n.s. n.s. < 0.005 n.s. 
n.s. n.s. n.s. n.s. 
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Tabla VI. 

F3 PREOP 
POST3 
POST9 

F4 PREOP 
l'OST3 
l'OST9 

1'7. !'REO!' 
POST3 
POST9 

01 PREOP 
l'OST3 
l'OST9 

02 l'REOP 
POST3 
POST9 

X PREOP 
X l'OSTJ 
X l'OST9 

ANO\! A 
rector: 

ZONAS 
ESTADO 

INTERACCION 

Media y desviación estándar de la potencia absoluta por 
bandas en la condición de ojos cerrados, en el grupo de 
pacientes operados. Los valores representan la transfor
mación logarítmica de la potencia. Se indican también 
los resultados del análisis de varianza. 

BANDAS 
DELTA THETA ALFA BETA 

12.84 (0.39) 13.27 (0.47) 13.48 (0.78) 13.28 (0.96) 
12.70 (0.39) 13.34 (0.64) 13.53 (0.59) 13.32 (0.66) 
12.91 (037) Ü 1 o (0.55) 13.01 (0.82) 12.89 (0.80) 
---- ........ .. ...... ----
12.81 13.24 13.34 13.16 

12.87 . (0.36) ••. • .. · . 13.17 (0.45) 13.42 (0.71) 13.20 (0.63) 
13,04 (0.39)~ fa.57 (0.73) 13.67 (056) 13.29 (0.43) 
12.96 (0.5.0l.: :13,38 .· (0.82) 13.41 (0.88) 13.15 (0.77) 
---- ......... ---- ----
12.96 !3:38 13.50 13.21 

13.03. co.18¡ ·-. 13.36 (0.33) 14.30 (0.79) 13.38 (0.56) 
12.71 CO::ÍOl .... ,". 13.34 (0.59) 14.42 (0.59) 13.36 (0.53) 
13.08 .. (0.27) l3.47 (0.42) 13.87 (0.77) 13.28 (0.72) 
---- ... .-. .. ---- ........ ----
12.9·1 

", (' 
13.39 14.20 13.34 

1i68 (0.30)• 13.17 (0.57) 14.40 (0.84) 13.63 (0.88) 
12.42 co.35> 13.19 (0.71) 14.55 (0.84) 13.90 (().86) 
12.77 (0.68Í 13.33 (0.94) 14 .09 (l .39) 13.55 (1.07) 
........ ---- ........ ----
12.62 13.23 14.35 l3.ú9 

12.68 (0.30) 13.14 (0.48) 14.32 (0.87) 13.68 (0.83) 
12.37 (0.29) 13.16 (0.67) 14.52 (0.68) 13.87 (0.73) 
12.59 (0.40) 13.26 (0.79) 13.99 (1.47) 13.66 (131) 
---- ......... ---- ----
12.55 13.19 14.28 13.74 

12.82 13.22 12.98 13.43 
12.r,:; 13.32 14.14 13.55 
12.86 13.31 13.67 13.3'1 

l' !' p p 
< 0.001 n.s. <0.001 <0.0<ll 
<0.005 n.s. < 0.001 n.s. 

n.s. n.s. n.s. n.s. 
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Con Jns pruebas de Duncan obseryamos un .· increment() en: la 
potencia en la banda de alfa düfa1i.te fos._eyaiuádcYnes post~ 
operatorias realizadas. . . . . · '\'.. , , , ; ·. J . 

La banda de beta ria sufrió.ca~11Jfós,~ignificaÚvos por la cirugia 
de transplante de tejido, ª-~~·q~cüt~s({ogs~rvan1os . diferencias 
regionales, siendo má,xiii\a,.~,lJ:.~2~e,sfaJ:o~teriores (FC4,140l = 6.34, p < 
0.001, con ojos abiertos,-Y,,fc4;119>:'.#:z;§l/p< 0.001, con ojos cerrados). 

. ., .... _;:;.'~···>~:,:,:~:;· ·-··:'. .. ·. 
·.:,.·.; 

a.2) Pacientes,.qfí'e nd.rb~ibimm -el transplante. 
En_. el cas.o.•d~'L:'gr~p·o control observamos diferencias 

significativas. ~11tr~' i~·5 'zona~. registradas en las bandas de delta, 
thcta y nlfa,, c11)é1'condición de ojos abiertos, mientras que con ojos 
cerradoshuho diférencias por zonas en las bandas de delta y alfa. 

. En. cüafifó' il1 factor estado (tcst-rctest), se prescntnron 
increméntos 'sigfüficativos en la potencia durante el retest, en las 
bandás;d(;?_:t11eta (test X = 12.88, retest X = 13.25; Fc4,S4l = 31.59, p < 
o;oo~) j b,eta (test X = 12.81, retest X = 13.06; Fc4,s4> = 6.18, p = 0.01), 
paralacoridición de ojos abiertos (Tabla VII), mientras que, con ojos 
cerrados, los aumentos en el retest los observamos en las bandas de 
delta (test X = 12.73, retest X = 12.87; Fc4,S4J == 4.44, p < 0.05) y theta 
(test X== 13.05, retest X== 13.38; Fc4,54J = 24.11, p < 0.001) (Tabla VIII). 

a.3) Pacientes que recibieron tmnsplante. 
Por lo que respecta a los valores de correlación intcr e 

intrahemisférica, observamos diferencias significativas de acuerdo a 
Ja zonn, tanto en la condición de ojos abiertos como de cerrados 
(Fc3,99J == 109, p < 0.001 y Fc3,99J == 140, p < 0.001, respectivamente), 
siendo máximos Jos valores para las correlaciones interhemisféricas 
que para las intrahemisféricas, y máximas también para las regiones 
occipitales que frontales (Tabla IX). 

En ambas condiciones observamos una disminución en la 
correlación en las evaluaciones postoperatorias (Fc2,99J = 7.16, p < 
0.001, con ojos abiertos; y Fc2,99J == 9.79, p < 0.001, con ojos cerrados) 
(Tabla IX y Figüra 4). Aunque la interacción no resultó significativa, 
la disminución en la correlación fue más notoria en las regiones 
frontales (F3-F4) y en el hemisferio derecho (F4-02). 
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Tabla VII. Media y desviación estándar de la potencia absoluta por 
bandas en la condición de ojos abiertos, en el grupo de 
pacientes no operados (grupo control). Los valores repre
sentan la transformación logarítmica de la potencia. Se 
indican también los resultados del análisis de varianza. 

BANDAS 
DELTA THETA ALFA BETA 

F3 TEST 12.56 (0.47) 12.87 (0.55) 12.91 (1.03) 12.88 (0.85) 
RETEST 12.52 (0.29) 12.99 (0.69) 12.85 (0.87) 12.96 (0.57) 

........ .. .. ...... .. ...... ----
12.54 12.93 12.88 12.92 

'.' .. ·.-·.:.-.:--·,:.: ... "/ .. 

F4 TEST . · 'i{~{'(O,j())' .· 12.87 (0.47) 12.89 (0.88) 12.80 (0.76) 
RETEST 12.7(f(0:33) 13.17 (0.63) 12.99 (0.73) 13.08 (0.50) 

......... .. .... - ........ .. ...... 
'12;64 13.02 12.94 12.9·1 

Pz TEST 12.96 (0.36) 13.02 (0.57) 13.25 (0.90) 12.73 (0.60) 
RETEST 13.03 (0.40) 13.49 (0.88) 13.36 (0.90) 12.95 (0.50) 

---- ---- ........ ........ 
12.99 13.25 13.30 12.!l·I 

01 TEST 12.68 (0.40) 12.83 (0.62) 13.10 (0.73) 12.79 (0.58) 
RETEST 12.80 (0.45) 13.24 (0.78) 13.32 (0.63) 13.13 (0.81) 

---- ........ ---- ----
12.74 13.D3 13.21 12.96 

02 TEST 12.67 (().46) 12.81 (0.56) 13.09 (0.70) 12.84 (0.56) 
RETEST 12.7ó (0.55) 13.35 (().83) 13.30 (0.60) 13.16 (0.80) 

---- ........ ........ .. ...... 
12.71 13.08 13.19 13.00 

X TEST 12.69 12.88 13.05 12.81 
X RETEST 12.76 13.25 13.16 13.06 

/\NOV/\ p p p p 
Fnclor: 

ZONAS < 0.fXJ5 <0.05 < 0.005 n.s. 
ESTADO n.s. <0.001 n.s. =0.01 

INTERACCION n.s. n.s. n.s. n.s . 
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Tabla VIII. Media y desviación estándar de la potencia absoluta por 
bandas en la condición de ojos cerrados, en el grupo de 
pacientes no operados (grupo control). Los valores repre
sentan la transformación logarítmica de la potencia. Se 
indican también Jos resultados del análisis de varianza. 

F3 TEST 
RETEST 

F4 TEST 
RETEST 

l'z TEST 
RETEST 

01 TEST 
RETEST 

02 TE'.;T 
IWl'l'ST 

DELTA 

12.58 (0.54) 
12.74 (0.49) 

12.66 

12.61 
12:85 

12.98 
13.10 

13.04 

12.70 

12.76 (()hl) 
12.81 (()58) 

12.78 

X TEST 12.73 
X RETEST 12.87 

/\NOVA p 
fílctor: 

ZONAS <IJ.01 
ESTAD.O <O.OS 

!NTERACC!ON n.s. 

BANDAS 
THETA 

13.01 (0.74) 
13.18 (0.79) 

13.09 

13.00 (0.60) 
13.39. (0.72) 
-"•'.' 

:>':·---;;:. 

·;·;~;~o· 

12.03 (Q.90) 
13~27 (0.78) 

13.15 

12.98 (0.89) 
13.49 (0.78) 

13.24 

13.05 
13.38 

p 

n.s. 
<O.COI 

n.s. 
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ALFA 

13.36 (1.07) 
13.37 (0.75) 

13.37 

13.33 (1.00) 
13.44 (0.67) 

13.30 

13.63 (0.99) 
13.86 (Q.67) 

13.75 

13.68 (1.00) 
13.93 (0.82) 

13.80 

13.74 (CJ.9[)) 
14.06 (0.72) 

13.90 

13.55 
13.73 

p 

<0.005 
n.s. 
n.s. 

BETA 

12.88 (0.75) 
12.90 (0.49) 

12.89 

12.80 (0.71) 
12.95 (0.42) 

12.88 

12.82 (0.53) 
13.07 (0.44) 

12.94 

12.99 (0.73) 
13.20 (0.73) 

13.10 

13.06 (0.75) 
13.28 (0.59) 

13.17 

12.91 
13.08 

p 

n.s. 
n.s. 
n.s. 



Tabla IX. 

OJOS 

Media y desviación estándar de la correlación inter e 
intrahemisférica en la condición de ojos abiertos y 
cerrados, en el grupo de pacientes operados*. Se indi
can también los resultados del análisis de varianza. 

ABIERTOS F3-F4 01-02 F3-01 F4-02 
PREOI' 0.69 (0.19) 1.17 (0.42) 0.28 (0.12) 0.30 (0.14) 
I'OST3 0.47 (0.10) 1.00 (0.39) 0.26 (0.15) 0.20 (().13) 
POST9 0.40 (0.12) 1.00 (0.14) 0.23 (0.14) 0.15 (0.10) 

--- -·· --· -·· 
X 0.52 1.06 0.25 0.22 

X PREOI' 0.61 
X l'OSf3 . 0.48 
X POST9 DAS 

ANOVA 
Factor: p 

ZONAS <0.001 
ESTADO < 0.001 

INTERACC!ON n.s. 

OJOS 
CERRADOS F3-F4 01-02 F3-01 F4-02 

l'REOP 0.84 (0.26) 1.25 (0.46) 0.20 (0.19) 0.23 (0.21) 
l'OST3 0.67 (0.17) 1.03 (().17) 0.10 (0.15) 0.09 (0.14) 
rOST9 0.51 (0.25) 1.01 (0.15) 0.12 (0.14) O.OQ C0.16) 

... -·· ... . .. 
X 0.67 1.09 0.14 0.14 

X !'REO!' 0.63 
X POSl'J 0.47 
X l'OSl"9 0.43 

ANOV1\ 
Fnctor: p 

ZONAS < 0.001 
ESTADO <0.001 

INTERACCION n.s. 

""Los valores están expresados en unidades Z. 
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a: 
g 
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N 

a: 
o 
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1.5 
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1.5 

l 

0.5 

PACIENTES CON TRANSPLANTE 

OJOS ABIERTOS OJOS CERRADOS 
1.5 

0 PREOP 

<'.] POST3 

0.5 

F3 • F4 01 • 02 F3 • 01 F4 • 02 F3 • F4 01 • 02 F3 • 01 F4 • 02 

PACIENTES SIN TRANSPLANTE 

1.5 
0 TEST 0 TEST 

G! RETEST "1 RETEST 

0.5 

F3 • F4 01 • 02 F3 • 01 F4 • 02 F3 • F4 01 • 02 F3 • 01 F4 • 02 

ZONAS ZONAS 

Fig.4 Correlaciones inter e intrahemisféricas en el grupo que recibió el transplante y en el grupo control. El 
análisis estadístico reveló diferencias significativas entre las condiciones pre y postoperatorias del grupo 
experimental. Se presentan los valores de correlación transformados a puntajes Z. 



a.4) Pacientes que 110 recibieron el transplante. 
. . 

Poi último;:. p~ra: el. cas~ .de la correlación inter e 
intrahemisfé,i:ic:a ~rr·é( gr4po cÓhtrol, observamos las mismas 
diferenci~'s:'*~.fr.!:! .. '~qri,~s';At1(fas qúe se presentaron en el grupo 
oper~(io·,:"~s/'<:\«~ci,r!y:~tna::,correlación mayor en las relaciones 
interl}e1r;ii_sfé#~,~S.:cfü~':en las fotrahemisféricas, y mayor correlación 
en zoi1i1s):'>.ccipJqil,~9._(p_le frontales. En ningún caso se notó un efecto 
debidc.ralÜtest(T~blaX y Figura 4). 

':,·:'.· .-.;. :-· - .. 
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Tabla X. 

OJOS 
ABIERTOS 

TEST 
RETEST 

X 

X TEST 
RETES!" 

ANOVA 
Factor: 
ZONAS 
ESTADO 

Media y desviación estándar de la correlación ínter e 
inlrahemisférica en la condición de ojos abiertos y 
cerrados, en el grupo de pacientes no operados*. Se in
dican también los resultados del análisis de varianza. 

F3-l'4 . 01-02 F3-0l F4-02 
· . .. 

0.64 (0.10).; . .. .. uo (0.14) 0.34 .(0.14) 0.35 (0.13) ·/,¡-

0.64. (0.16);¡ . 1~02 '(0.19) 0.29 (0.12) 0.35 (0.12) 
'' h-~ • --- --- --- ---

0.64 
.. ÜJ6 0.31 0.35 

0.61 
0.58 

p 
<fl.001 

n.s. 
INTERACCION n.s. 

OJOS 
CERRADOS F3-F4 01-02 F3-01 F4-02 

TEST 0.75 (().14) J.(J.I (0.17) 0.27 (0.20) 0.23 (0.17) 
RETEST 0.75 (0.17) 0.95 (0.22) 0.17 (0.20) 0.21 (0.24) 

--- --- --- ---
X 0.75 1.00 0.22 0.22 

X TEST 0.58 
X RETEST 0.52 

ANOVA 
foclor: p 

Z_ONAS < 0.001 
ESTADO n.s. 

INTERACCION n.s. 

* Los valores están expresados en unidades Z. 
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b) Potenciales Relacionados a Eventos 

Los datos analizados se refieren a la amplitud y latencia de las 
ondas de los PREs asociadas al estímulo prueba. Los sujetos con 
menos de 20 potenciales libres de artefactos fueron excluídos del 
análisis final, este procedimiento llevó a la eliminación de 5 pacientes 
del grupo operado y 2 del grupo control, quedando un n final de 11 y 
7, respectivamente. 

Los PREs obtenidos ante el estímulo prueba presentaron 
claramente las ondas Nl, P3 y N4 (Figura 5), mientras que el 
complejo P2-N2 no se pudo identificar en algunos de los sujetos. Los 
PREs registrados ante el estímulo estándar sólo mostraron la onda 
Nl de manera clara. 

N 4 

• 1 

1 1 1 1 1 1 1 1 Estándar 

• • • • • Prueba 

1 00 mseg. 

Fig.5 Potenciales auditivos registrados en la región Pz en un paciente con 
EP. Cada potencial representa el promedio de 30 estímulos; el trazo 
con cuadros muestra el potencial producido por el estímulo prueba, 
mientras que el trazo con cruces es el potencial producido por el 
estímulo estándar. 
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Por lo que respecta ~.los c~rribfos e:n.la'~mpl~~Úd, en. el grupo 
operado, observamos que, a~xcepcióri de la:ÓndaN2;1os demás 
componentes del potencial m<?str~~~~ diferepcias significativas ~n la 
distribución regional dttrarit~)~s)re:S évaluadones··que re.aÍizam.os 
(Figura 6). · La: onda·'tJ1,/~1c)sfró 'el . gradiente antero.:.posterior 
característico (frontal; X :: 6.6 'U.:"; Pz,X = 4.3 uv; y occipital, X ::: 3 uv) . 
(Fc4,140l = 17.99!p < O.OQl),' La ondaP2 presentó amplitudes mayores 
en la ~on.a p~rietál,(X':: 5:9. üv) y frontal (X = ·5.5 uv), siendo 
sigil,ificatiy~ijle~te m~nóremlas zonas occipitales (X= 4 uv) (Fc4,14ül = 
4.62;p;< 0.005); esto rÍ"Íismo ocurrió con la onda N4 (Pz, X= 6.1 uv; 
fró11táVX,::; f6uv; y ocdpital,X = 4.8 uv) (Fc4,140l = 4.6, p < 0.005). En 
ningúno'. de éstos componentes encontramos diferencias 
.signifkatiV:á,seritre el estado pre y postoperatorio. 

"Pai"a el,cc1so de Ja amplitud de la onda P3, el ANOVA reveló 
·diferencias :sigrüficativas entre las zonas (Fc4,1 4o> = 13.99, p < 0.001), 

· siendop:i.áxirna en Pz (X = 10.7 uv), seguida por las zonas occipitales 
(X= s:4'1tvf y, finalmente, las zonas frontales (X= 5.8 uv), el análisis 
a·· postáiori, con· la prueba de Duncan, reveló diferencias 
significativás en todos los casos. 

La onda P3 fue la única que mostró diferencias significativas en 
la amplitud entre las condiciones pre y postoperatorias (Figura 7), en 
este caso observamos un decremento en la amplitud en los estados 
posloperalorios (PREOP, X = 8.7 uv; POSTOP3, X = 7.5 uv, y 
POSTOP9, X~ 7.2 uv.; F(2,Ho> = 3.12, p < 0.05). Aunque la interacción 
no resultó estadísticamente significativa, la zona Pz y las regiones 
frontales mostraron más claramente este cambio (Figura 6). 

Por lo que respecta a los cambios en la latencia, la onda Nl 
mostró diferencias significativas entre las zonas (Fc4,140) = 3.94, p = 
0.005), presentando una latencia más tardía en las zonas occipitales 
(X = 101 mseg) que en las frontales (X = 95 mseg) y que en parietal (X 
= 94 mseg). 
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Fig.6 Valores promedio de la amplitud de 
los componentes del potencial ante el 
estímulo prueba en las distintas regio
nes registradas, en el grupo de pacien
tes que recibieron el transplante. Sola
mente el componente P3 presentó una 
disminución estadísticamente signifi
cativa en el estado postoperatorio. 
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NI 

P3 
100 mseg. 

••a•a•n PREOP 
--- POST3 
1 1 1 1 1 1 1 1 POST9 

\ 

vig.7 Potenciales registrados en la región Pz ante el estímulo prueba en un 
paciente con EP antes del transplante (cuadros) y a los 3 (línea con
tínua) y 9 (cruces) meses posteriores a la cirugía. Se observa una dis
minución en la amplitud del componente P3 en el periodo postope
ratorio; 

Además, observamos una disminución estadísticamente 
significativa (F(2,1<10> == 6.76, p < 0.005) en la latencia de la onda Nl a 
los 3 meses posteriores a la cirugía, la cual se revierte a los 9 meses 
(PREOP, X == 99 mscg, POSTOP3, X == 92.8, y POSTOP9, X == 100.2 
mseg). Esta diferencia fue más notoria en las regiones frontales, en 
donde observarnos una disminución de 11 mseg con respecto al 
estado preoperatorio (PREOP, X == 100 mseg; POSTOP3, X =· 89 
mseg, y POSTOP9, X= 96 mseg). 

Los resultados de los cambios de latencia en los componentes 
del potencial producido por el estímulo prueba, entre los distintos 
estados pre y postoperntorios, se muestran en la figura 8. 
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Valores promedio de la latencia de 
los componentes del potencial ante el 
estímulo prueba en las distintas regio
nes registradas, en el grupo de pái:ien
tes que recibieron el transplante. Las 
ondas N2, P3 y N4 mostraron un 
aumento significativo en la latencia 
durante el periodo postoperatorio. 



La·· la t~ñdá de : l<).s> onélas: P2-y • N2 mostró diferencias 
significati\ras er\tre. las'zona~(Fc4,i4or,,:::= ,6.6, p <: 0.001; y Fc4,140> = 6.16, 
p < 0:~01~ r.e~pe.c~iva!rle~t~);J~~j)~ue~~s/de Durican revelaron, en 
ambós cas~s; unálatenéia)i:iay{:,r ,en'J~s· regiones frontales. 

Por 111timo1 ios comp()nerites N2, P3 y N4, mostraron un 
alargamiento estadísticamen,te. significativo en la latencia durante el 
periodo postoperatoiio evafoado'. En el caso de la onda N2, el 
aumento promedio fue de IOinseg (PREOP, X= 219 mseg; POSTOP3 

·y POSTOP9,X = 229 msegHFc2,140) = 3.6, p < 0.05). Por otra parte, la 
· latenciá de laonda P3 se alargó 14.5 mseg en promedio (PREOP, X= 
291 mseg; pOSTOP3, X = 305 mseg; y POSTOP9, X = 306 mseg) 

· (Fc2,14o> =: 6A7, p < 0.005). Mientras que, para el caso de N4, la 
latencia se alargó en promedio 13.5 mseg (PREOP, X = 424; 
POSTOP3¡ X= 436; y POSTOP9, X= 439 mseg) (Fc2,14o> = 3.73, p < 
0.05).'. . . 

. ·_-._ En el caso del grupo control, observamos diferencias 
estadísticarnente significativas en la amplitud de acuerdo a las 
regiones cerebrales registradas. Para el caso de las ondas NI (Fc4,5·1> 
=' 18.9, p < 0.001), P2 (F¡4,S4> = 11.13, p < 0.001), P3 (Fc4,54l = 9.2, p < 
0.001) y N4 (Fc<1,s4) = 6.74, p < 0.001), observamos el m.ismo patrón de 
distribución que se presentó en el grupo operado (Tabla XI). 

La onda P3 mostró una disminución en su amplitud en la 
segunda evaluación (Test, X = 6.7 uv; Retest, X = 5.9 uv), estando 
muy cerca del nivel de significancia estadística (Fo,54) = 3.81, p = 
0.053). El resto de los componentes del potencial no mostraron 
cambios en la amplitud en las dos evaluaciones realizadas. 

Para el caso de la latencia, no observamos dimbios 
significativos en ninguno de los componentes del potencial entre la 
primera (test) y la segunda evaluación (retest) (Tabla XII). 
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Tabla XI. Media y desviación estándar de la amplitud de los com-
ponentes de los PREs, registrados ante el estímulo prueba, 
en el grupo de pacientes no operados. Se indican también 
los resultados del análisis de varianza. 

Nl P2 N2 P3 N4 

F3 TEST 7.1 (5) 5.3 (4) 1.6 (2) 5.1 (2) 5.7 (3) 
RE TEST 7.0 (3) 5.3 (4) 1.2 (2) 4.8 (2) 5.2 (2) 

X 7.1 4.9 5.4 
··:.:f .. .1 

F4 TEST 6.0 (2) 5.6 (4) 
RETEST 6.4 (2) 5.1 (4) 

X 6.2 5.3 

PZ TEST 9.4 (3) 3.7 (4) 
RETEST 8.0 (3) 4.5 (4) 

X 8.7 4.1 

01 TEST 6.5 (2) 2.4 (3) 
RETEST 5.1 (1) 2.7 (3) 

X 2.2 5.8 2.5 

02 TEST 1.8 2.1 (3) 6.7 (1) 1.9 (3) 
RETEST 1.9 2.J (4) 5.3 (2) 2.5 (2) 

X 1.8 1.7 2.1 6.0 2.2 

X TEST 4.5 3.1 2.2 6.7 3.8 
XRETEST 4.6 32 1.9 5.9 4.0 

/\NOVA 
Fnclor: p p p p l' 
ZONAS < 0.001 < 0.001 n.s. <0.001 <0.001 
ESTADO n.s. n.s. n.s. = 0.053 n.s. 
INTERAC. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
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Tabla XII. 

F3 TEST 
RETEST 

X 

F<I TEST 
RETEST 

X 

PZ TEST 
RE'ffiST 

X 

01 TEST 
RETEST 

X 

02 TEST 
RETEST 

X 

X TEST 
XRETEST 

ANOVA 
Factor: 
ZONAS 
ESTADO 
INTERAC. 

Media y desviación estándar de la latencia de los compo
nentes de los PREs, registrados ante el estímulo prueba, 
en el grupo de pacientes no operados. Se indican los re
sultados del análisis de varianza. 

Nl P2 N2 P3 N4 

97 (10) 177 (10) 230 (39) 281 (36) 420 (32) 
97 (11) 182 ( 7) 234 (31) 291 (38) 426 (34) 

--- ---- ........ ........ ----
97 180 232 286 423 

98 (10) . 178 (23) 230 (41) 298 (25) 432 (29) 
9.¡ (11) . 180(13). 227 (38) 290 (33) 436 (37) 

. --- --- --- --- ---
96 179 229 294 434 

100 ( 9) .. 179 (40) 226 (48) 302 (27) 430 (33) 
97 (10) 178 (37) 217 (42) 294 (41) 438 (29) 

--- --- --- --- ---
98 178 222 298 434 

99 (11) 172 (43) 225 (47) 313 (38) 414 (39) 
96 (25) 169 (44) 217 (37) 299 (31) 428 (34) 

--- --- --- --- ---
98 170 221 306 421 

lll6 (10) 182 (46) 226 (49) 312 (38) 420 (37) 
94 (23) 173 (47) 221 (46) 303 (26) 428 (39) 

... --· --- --- ---
HXl 177 223 307 424 

100 177 227 301 423 
96 176 223 295 431 

p p p p p 
n.s. n.s. n.s. =0.05 n.s. 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 



e) Tiempo de reacción 

El tiernpo de reacción ante la presentación del estímulo prueba, 
en el grupo de pacientes que recibieron el transplante, mostró un 
ligero alargamiento en el estado postoperatorio, el cual no fue 
estadísticamente significativo (PREOP, X = 381 ± 113; POSTOP3, X 
= 409 ± 107; y POSTOP9, X= 391±58 mseg). 

Pór su parte, el tiempo de reacción del grupo control no varió 
entre la primera y segunda evaluación (Test, X = 391 ± 79 mseg.; 
Retest, X = 392 ± 75 mseg). Estos valores no difieren de los 
observad.os en el grupo operado. 

d) Correlación entre variables (T.R., Lntencin P3 y Ednd) 

En el grupo de pacientes que recibieron el transplante de tejido 
encontramos que la latencia de la onda P3 en la zona Pz, correlacionó 

· significativamente con la edad, tanto en el estado preoperatorio, 
como en las foses postoperatorias, mostrando una 1· de 0.72, 0.77 y 
0.87, respectivamente (p < 0.01, en todos los casos). Por otra parte, el 
tiempo de reacción no mostró correlaciones significativas con la 
latencia de P3 en la zona Pz (PREOP, r = 0.22; POSTOP3, r = -0.04; y 
POSTOP9, r = 0.69), ni con la edad (PREOP, r = -0.63; POSTOP3, r = 
-0.36; y POSTOP9, r = -0.35) (Tabla XIII). 
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Tabla XTII. Correlaciones entre las variables: latencia de P3 en la 
zona Pz, edad y tiempo de reacción (TR). Encontramos 
una correlación estadísticamente significativa entre 

Edad 

TR 

•· p < 0.01 

la lateúcia de P3 y la edad de los sujetos, en todas las 
condiciones. 

Latencia P3 TR CONDICION 

0.72 * - 0.63 PREOP 
0.77 * -0.36 POSTOP3 
0.87 * -0.35 POSTOP9 

0.22 PREOP 
- 0.04 POSTOP3 

0.69 POSTOP9 
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5. Discusión 

Los resultados de este estudio muestran que, las medidas 
electrofisiológicas que presentaron cambios en el estado 
postoperatorio fueron: 

1) En la actividad eléctrica cerebral espontánea, el grupo de 
pacientes que recibió el transplante, presentó un aumento en la 
potencia de delta en la región F4, aunque en este caso no se alcanzó 
la significancia estadística. En las otras regiones registradas 
observamos, en la condición de ojos cerrados, una disminución en la 
potencia de delta y un aumento de alfa en la primera evaluación 
postoperatoria (3 meses), ambas de carácter transitorio ya que no se 
presentaron en la segunda evaluación postoperatoria (9 meses), 
mientras que, para la condición de ojos abiertos, o_bservamos un 
aumento sostenido de alfa en la fase postoperatoria. 

Por su parte, el grupo control, en la segunda evaluación, 
mostró un aumento en las bandas de delta y theta en la condición de 
ojos cerrados, y un aumento de theta y beta en la condición de ojos 
abiertos. 

2) En la correlación inter e intrahemisférica es en donde se 
observaron los cambios más consistentes a lo largo del periodo 
postoperatorio, presentándose una disminución sostenida en la 
correlación interhemisférica en las regiones frontales (F3 - F4) y 
también una disminución en la correlación intrahemisférica derecha 
(F4 - 02). 

En el grupo control no se presentaron cambios en la correlación 
inter e intrahemisférica entre la primera y la segunda evaluación. 

3) En los PREs, los pacientes operados mbstraron una 
disminuéión en la amplitud de la onda P3 durante todo el periodo 
postoperatorio evaluado, así como una disminución transitoria en la 
latencia de la onda NI, y un alargamiento sostenido en la latencia de 
los componentes N2, P3 y N4. 

En el grupo control, el único cambio que observamos fue un 
decremento, cercano al nivel de significancia, en la amplitud de P3 en 
la segunda evaluación. 
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4) El tiempo de reacción no mostró cambios estadísticamente 
significativos en ninguno de los grupos, aunque los pacientes que 
recibieron el transplante presentaron un ligero alargamiento. 

5) Por último, la latencia del componente P3 correlacionó 
significativamente con la edad y no se encontraron correlaciones 
significativas entre las variables latencia de P3 y tiempo de reacción, 
ni entre el tiempo de reacción y la edad. 

La discusión de los resultados será expuesta de manera 
separada para la actividad espontánea y para los PREs. 

a) Actividad espontánea (Potencia absoluta).-

En los últimos años se han publicado diversos trabajos que 
indican la utilidad del electroencefalograma (EEG) y ~os potenciales 
relacionados a eventos (PREs) en la evaluación de pacientes con 
alteraciones neurológicas y psiquiátricas (ver revisión en: John et al., 
1989). Estudios cuantitativos combinados han producido nueva 
información acerca de diferentes estados patológicos. Aunque se 
desconocen las bases neurofisiológicas para la generación del EEG, 
este ha probado su efectividad para identificar patrones de 
frecuencia anormal indicativos de diferentes condiciones patológicas 
en el cerebro (Sulg, 1984). 

El análisis del EEG posee varias ventajas sobre otras técnicas 
que se han utilizado para valorar el estado de pacientes con 
alteraciones neurológicas, como son: la tomografía computarizada o 
la resonancia magnética nuclear, ya que es menos costoso, no 
involucra riesgos al paciente y toma menos tiempo que las 
evaluaciones neuropsicológicas, además que produce información 
que no siempre puede ser obtenida con los otros métodos señalados, 
como es el caso de alteraciones difusas. 

El EEG sirve también para valorar el curso de los procesos 
patológicos a través del registro secuencial de la actividad cerebral y 
puede aportar indicadores acerca del pronóstico, lo cual posibilita un 
mejor manejo de los pacientes. 
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Una de las aplicaciones más comúnes del EEG es en el caso de 
pacientes con daño cerebral, así como también en el diagnóstico de 
fenómenos compresivos, tales como los que ocurren en casos de 
hematoma subdural, higroma subdural y hemorragia intracerebral; 
aunque también puede ser de utilidad en la evaluación de casos que 
presentan lentificación en el flujo sanguíneo, aumento en la presión 
hidrostática intracraneal, etc. (Haymaker, 1969). Este tipo de 
alteraciones de la función cerebral se acompañan usualmente por 
una lentificación del EEG. 

En diversos trabajos se ha demostrado la utilidad de la 
evaluación de parámetros derivados del EEG en el diagnóstico y 
seguimiento de diversas alteraciones neurológicas, psiquiátricas y/ o 
cognoscitivas, como son: la epilepsia (Nuwer, 1988), alteraciones 
cerebrovasculares (Pfurtscheller y Auer, 1983; Johnkman et al., 1985), 
demencia (Coben et al., 1983), depresión (Brenner: et al., 1986), 
esquizofrenia (Abrams y Taylor, 1979), desnutrición (Thatcher y 
Cantor, 1983), alteraciones en el aprendizaje (Becker et al., 1987; 
Fein et al., 1983; Kaye et al., 1981), etc. 

Aunque no existen reportes en la literatura que evalúen 
variaciones en los diversos parámetros EEG en pacientes con EP, se 
podría esperar que las alteraciones anatómicas y neuroquímicas 
observadas en esta enfermedad, se acompañaran de cambios 
funcionales observables en el EEG, así como también el efecto de los 
procedimientos terapéuticos, quirúrgicos o farmacológicos, 
desarrollados para el tratamiento de esas alteraciones. 

Al respecto, en este estudio observamos que, en el grupo de 
pacientes con EP que recibieron el transplante de tejido al cerebro, se 
presentó una disminución en la potencia de delta a los 3 meses 
postoperatorios, la cual regresó al estado preopeTatorio en la 
evaluación realizada a los 9 meses. Sin embargo, un dato que 
destaca por su especificidad, es el incremento en la potencia de delta 
en la zona F4, en las evaluaciones realizadas a los 3 y 9 meses 
posteriores a la cirugía. Estos cambios diferenciales provocaron una 
clara asimetría en la potencia de delta entre las regiones frontales 
(F3 y F4). 
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U na posible explicación de este hechcres.;que lét~onaF4 qüéda ·· 
ad yacen le al sitio donde se realizó Ja cr~nepto11~fa;para in:'Pl'1útarel 
tejido en el· núcleo caudado, de modq,:CJ.u,ej~~-t~ Ü1~re}T\e11to puede 
estar asociado con alteraciones prdc\~~1~~~,'hEPk.,•.~Lpfocedimiento 
quirúrgico; ya que, uno de los i"#~gü,~'i/éÍéctro'encefalográficos 
característicos de lesiones intracÍ'ániales/es la: presencia de ondas 
delta focales cOntínuas (Goldensoi\f;; 1'979): · 

. Varias cóndiciones puederi afed.~r directa o indirectamente la 
·función cerehal,. entre estas, tenemos: desórdenes degenerativos, 
inflamat()rios y• post~r~tu1..?á.Ú~~s;j~s cuales producen cambios 
agudos, subagudos ó. ~r()ni~os, que pueden afectar al cerebro 
directi\mente, pqriryp\\J5r?~iiento primario o daño a las células 
nerviosas~ .·o~ G1dire,éfaliferi"te;i .•. por alterar factores sistélTtÍCOS¡ 
rncitabé>H<:6~·q,e~~s·t~qifl:~~§'~tqüe, secundariamente, pueden afectar la 

fundól1 c~:i;epr~t;;·:.;);;_; ·.··•··· · i 
s~ :J:lai?s~~a:1ádb .·(Madrazo et al., 199üb) que, con el 

procedimiént6 qufrurgico para implantar el tejido en el cerebro de los 
pacierites con EP, se han presentado algunas complicaciones 
neurológicas, asociadas principalmente con la dificultad de· 
aproximarse a los ventrículos cerebrales con la aguja de disección, 
para implantar el tejido en el núcleo caudado, por otra parte, los 
pacientes han presentado también algunas afecciones no 
neurológicas, como infecciones pulmonares y restricciones 
respiratorias, las cuales pudieron afectar indirectamente el 
funcionamiento cerebral. 

Con respecto al aumento observado en la banda de alfa, en fa 
fase postoperatoria, podría haber varias explicaciones, por ejemplo, 
en sujetos deprimidos se ha reportado un aumento en la potencia 
absoluta de alfa, el cual correlaciona de manera positiva con el 
inventario de depresión de Beck (Davidson et al., 1985; Schaffer et 
al., 1983). Por otra parte, se ha propuesto que el ritmo alfa provee un 
índice de activación emocional asociado con la intensidad de la 
emoción pero no con su contenido, o puede ser un indicador de algo 
común a la activación emocional, como por ejemplo, la introspección 
(Pollock y Schneider, 1990). John et al., (1988) muestran datos en los 
cuales se observa un aumento de alfa en regiones centrales y 

.6 4 

1 
i 
1 
1 
1 ,. 
1 
1 

1 



posteriores, en pacie!ltes: cC>if d_~presión unipolar, con respecto n 
sujclos_nurürnles.. )\ t• :' ; ) .···· ·. 

Sin ell1b.argo,;~.de1:>tc:l9.:~'qu~.el incremento en la potencia del 
ritmo alfa ·-nc:;:Ji.i'é';+Ji·.r~s,g~;~e'sp~cífi.co del grupo de pacientes que 
recibieroh-e(tj:~~srI~fü-~.r~W¿I~)i.~o)Sino que el grupo control mostró 
la mismaterCJ.~rici.~ic:llif~!ff~;Ja;:segunda evaluación, además de que 
adicion~!111e'11t~TP,f·es.~rit.~f,9fü'.ihcrementos en la potencia de delta, 
theta :Y:befaT_ri'?ip~~~'.~~iP:fC'>fiab~~que los cambios observados puedan 
estar: asoé{a\il8s;~,cofi':::1ii~;'.'é:,J'oludon de la enfermedad, con la 

·• inter;ei1dóµ~:~~iifq[~is1'.'8jB~~~l~ acción del tejido transplantado, sino 
que ·má~ bieri'pcic1rí~'ij·~~f;~~ff,~l)}lídos a modificaciones en los niveles 
de aleitamieiltO y ¡9:11ábitggc:ión a la situación experimental. De 
modo que se hace necesario emplear diseños experimentales que 
permitan discernir entréfas variaciones 'normales' relacionadas con 
los factores antes mencionados, de los cambios asociados con el 
progreso de la enfermedad o con el éxito terapéutico de alguna 
intervención. 

b) J\ctividnd cspo11tá11cn (Corrclnció11 lzemisféricn).-

A diferencia de los resultados obtenidos en la potencia 
absoluta, los cambios en la correlación ínter e intrahemisférica 
fueron más consistentes, ya que observamos cambios similares entre 
la condición de ojos abiertos y cerrados, además, los niveles de 
correlación entre las distintas regiones fueron comparables entre los 
dos grupos de pacientes con EP (operados en el estado preoperatorio 
y no operados). 

El rasgo sobresaliente de estos cambios se refiere a la 
disminución en la correlación interhemisférica entre regiones 
frontales (F3-F4), así como también en la correlación 
intrahemisférica del lado derecho del cerebro (F4-02). Estos cambios 
sólo se presentaron en el grupo de pacientes operados, mostrando 
una disminución durante toda la fase postoperatoria evaluada. 

La disminución en la correlación ínter e intrahemisférica, en las 
regiones señalndns, junto con el incremento en la potencia de delta 
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·. '• . . . ' .· .. 

en la zona F4, apoyan la idea de un déficitproducido en regiones de 
la córtcza frontal :cercanas ·a es'ta. región.dura1üe)a\cirugía dé 
transplante ·de tejido,. ·ya .. que iél 13irl-tétríáen.tre r~giq_ne~ '.ºSsipi_f,ales 
(01-02) o ·e11tri= .regiq:ne_s{d~l.:h~iTiisf~rio,·•.i~q~ierqp (F~~J:?l)'U'º · 

mostr~i~:r~j~~~~f~~~~~i~zy~~t~~~~6J'(f!~~t~ciJ~~d~;;!·~:¡~{~;f;~~s. 
en el EEG '.pro_ve~:~:•,:q.~}¡~[!fO,,tri.'\'.ación importante .acerca de las 
relaciones qu~ ()sufr~l)-;entre distintas áreas cerebrales durante el 
procesamiento · g'e frííof Il1acion y pueden ser empleadas en forma 
confiable . pafél_•_'@if~:<:t~i y discriminar entre diversos estados 
patológicos; é:'qh}ó ~squizofrenia, depresión, demencia, manía, etc. 
(Merriri;et a1:/}.9.8Q'; Ford et al., 1986). Se ha observado que, con 
incremenfos:éi:{la edad, se presenta un decremento progresivo en la 
coherencia eit' la banda de frecuencias bajas (delta, theta y alfa) 
(Duffy et al.,· 1984), encontrando que los cambios más grandes 
ocurren entre las edades de 30-40 y 50-59 años (Flor-Henry et al., 
1987). 

Existen dos tipos generales de asimetrías, uno es la asimetría 
en amplitud y la otra es la asimetría en la forma de la onda; con 
respecto a la primera, desde el punto de vista clínico se considera que 
cuando la amplitud del EEG en un hemisferio es del doble que en el 
otro, es un indicador de patología orgánica. 

Para la asimetría en la forma o en la fase de la señal no existe 
un estándar comparable que indique patología debido, en parte, a 
que no existen datos normativos similares a los que han sido 
establecidos para los valores de potencia por banda. Sin embargo, 
diversos estudios sugieren que la evaluación de las asimetrías en el 
EEG proveen. de información importante acerca de las relaciones que 
ocurren entre distintas áreas cerebrales durante el procesamiento de 
información y pueden ser empleadas en forma confiable para 
detectar diversos estados patológicos, por ejemplo, Merrin et al., 
(1989) y Ford et al., (1986) emplean variables electrofisiológicas para 
discriminar entre pacientes esquizofrénicos, deprimidos y 
demenciados, encontrando que las variables de coherencia 
contribuyen más a la discriminación. 



Flor-Henry et.al., (1983), pprsu.parte, realizaron Ún análisisde 
componentes principales-con váriables'défrecüenda y cohereneia en 
pacientes ;dewinüdos; inant.ácos, esquizofrénicos .y corttroles 
normalesr;~B<:oj\traJ:l<:l() qúe>~en'-c()njunto1 lá coherencia contribuye 
más a· 1a'. d~sctÍI'f¡ií\ación};i.P8r·.ÍílÚino> Thatcher et al., (1983) 
encue.nti~~.iq~!~·-1~~-;J.¡'~ciJ<l~rci~ c~herencia se relacionan más con 
aspéctqscügnüJy(ls/~y~l~aCi .. os mediante pruebas de inteligencia, que 

.. : ..•.. "'¡·· .. ·.-'• ... :· ...... ,, .•. • .. . 
• losyalói~s· ~e :~rrtplifücldel EEG. 

L~·.t;vaW~cióri,cuantitativa del grado con el cual, las señales 
eléctroencefafogr;~ficas registradas simultáneamente en distintas 
regio:rie¿ terebrales~ son similares, puede estar asociado con el 
acoplamiento fisiológico o funcional dentro del cerebro. I3usk y 
Gailbraith (1975), encontraron correlaciones altas entre áreas que se 
sabe están ampliamente conectadas. De modo que, la disminución 
observada en el grado de correlación inter e intrahemisférica, en el 
grupo de pacientes que recibieron el transplante de tejido, puede 
reflejar alteraciones en la organización funcional en el cerebro de 
estos pacientes después de la cirugía. 

c) Potenciales relacionados a eventos.-

*Cambios en la amplitud.- Por lo que respecta a los cambios en 
la amplitud del componente P3, observamos una reducción 
significativa durante todo el periodo postoperatorio evaluado. 

Los pacientes con EP mostraron la máxima amplitud del 
componente P3 en la región Pz. La amplitud que observamos en el 
estado preoperatorio en la zona Pz (X= 12.1 uv), fue muy similar a la 
reportada por Pfefferbaum et al., (1984a), en una muestra de sujetos 
normales (X = 12.4 uv) con un rango de edad similar al de nuestros 
pacientes. En el estado postoperatorio, a los 3 y 9 meses, se observa 
una disminución significativa, 10.3 y 9.6 uv, respectivamente. 

Se han realizado varios intentos por asociar la amplitud del 
componente P3 con algunos estados neurológicos particulares, 
observándose que la reducción en la amplitud de P3 no es específica a 
una categoría diagnóstica, lo cual puede revelar una alteración 
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común, presente en diferentes grados. Así! se ha. reportado 
d isminuc.iór ·en Ja an~plitud del cmnpo11ente g3 en sujetos viejos · 
(Podlesny et ~l.! 1984; Pfefferbaum et al., 1980b,:1984a), en pacientes 
con demencia (Góoclin etal.~ 1978b; Polichet al.; 1986) y en pacientes 
con depr~sió11

1

(Pfüff~rbau!11 et al:íi984b). . · · 
Erí.'el cas():dé lOs pacientes viejos, la disminución observada en 

.. · el cmnp()nel1te p30:0 puede estar asodada a los déficits de memoria 
que se presentan durante el envejecimiento. Una de las hipótesis 
sobre .el signifiéadofuncional del componente P3 sostiene que es la 
manifestación· de un proceso mediante el cual se actualiza la 
representación de estí!nulos en la memoria de trabajo (para revisión 
ver: Donchin y Coles, 1988). En pacientes con EP se han reportado 
alteraciones en la memoria de corto plazo (Brown y Marsden, 1988), 
las cuales, a diferencia de otros trastornos cognoscitivos, no mejoran 
después de ser transplantado tejido de la médula suprarenal al 
núcleo caudado (Ostrosky et al., 1988). 

Por otra parte, las alteraciones de memoria que se han 
reportado en los pacientes con EP, podrían acentuarse por el 
procedimiento quirúrgico ya que, con la técnica empleada por 
Madraza y cols., (1987), para implantar el tejido, se produce una 
lesión de 3 mm cúbicos en el núcleo caudado, estructura que se ha 
asociado con los procesos de almacenamiento o consolidación de la 
información (para revisión ver: Prado-Alcalá, 1985). En resumen, los 
cambios observados en la amplitud del componente P3 pudieran 
estar relacionados con las alteraciones de memoria observadas en 
los pacientes con EP, aunque no puede descartarse la posibilidad de 
que la disminución observada pudiera estar asociada con la 
presencia de demencia y/ o depresión en estos pacientes. 

La demencia y la depresión son dos síndromes psiquiátricos que 
comúnmente se han asociado con la EP, aunque su aceptación no es 
universal. Estos síntomas en ocasiones se confunden (Mayeux et al., 
1987; Agid et al., 1987b) y, según las definiciones empleadas, pueden 
incluírse (Cummings y Benson, 1984). 

La demencia es un síndrome clínico caracterizado por deterioro 
intelectual severo que interfiere con las funciones ocupacionales y 
sociales del sujeto, presentando el paciente alteraciones de memoria 
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y lentificación de los procesos mentales(bradifrenia), sin manifestar 
alteraciones ei1 la·conciertda (Agid eFaL, 1987b). Se ha propuesto la 
presenciélAe g()s,;tiR~~ de cl~~~ncia/,corti_cal/ sub cortical (ver revisión 
en: Cún111.1frigs·.;,)r:; B_éns.011} l98i!h aunque esta división ha sido 

ct~esti6~~4P P.;~#~~gW~()~~~~far~s;~~rown·y Marsden, 1988). 
La, pr~~'~tiF~~ ;c;Ie.r~~gi,~r1cia,. en los pacientes con EP resulta 

co1l.trovertida"{pórfvarias;raz.ones, entre las que destacan: el tipo de 
definidóh-.f~fi:e;:;iós~~~'~rfr~~fos diagnósticos empleados (Brown y 
Marsden, 19ª_?);':11a·eé:la.d)df los pacientes evaluados, ya que en 
pacientes.yie)os.'c§n·'.:Ep~:,(>, 60 años), pueden coexistir ambas 
alteraciones· (Cumnürigs y'Bénson, 1984); el síndrome demencial 
puede surgir_soI11o un'efecto colateral al tratamiento farmacológico 
para tratar'.la EP (Hüber y Paulson, 1990); y pacientes con EP que 
presentan estados depresivos severos no pueden ser distinguidos de 
los pacientes con demencia (Agid et al., 1987b). 

Por lo anterior, la incidencia de demencia en la EP es difícil de 
determinar. Agid et al., (1987b) la establecen en un 30% en pacientes 
con EP, mientras que en estudios más recientes (Dubois et al., 1990; 
Reíd et al., 1990) se reporta que la demencia asociada a la EP se 
presenta más comúnmente en pacientes con inicio tardío de Ja EP 
(>65 años), mostrando una incidencia del 32% en esta población, 
mientras que, en pacientes jóvenes con EP ( < 45 años) la incidencia 
fue del 8%. En ambos casos, la determinación se realizó antes del 
inicio del tratamiento farmacológico, de modo que no puede ser 
atribuídn n un efecto colatcrnl por el uso de fármacos. 

Por lo que respecta a la incidencia de depresión en los pacientes 
con EP, los reportes son muy variados, por ejemplo, Mayeux et al., 
(1981) reportan que esta se presenta en el 50% de los pacientes, 
mientras que Santamaría et al., (1986) reportan una incidencia del 37 
al 90%, y Huber y Paulson (1990) señalan un rango del 20 al 90%. Esta 
variabilidad puede deberse a problemas similares a los señalados 
para el caso de las demencias: distintos criterios de evaluación, la 
edad de los pacientes, el tratamiento farmacológico, etc. 

La causa de la depresión en la EP no es clara, algunos autores 
(Santamaría et al., 1986) han señalado que esta puede ser de tipo 
endógeno, ya que no se observa una correlación entre los déficits 
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motores y el grado de depresión. Estos a~te>reÚeportan que, en el 
¿j.4ryº de los pacientes evaluados; lá depresic)n: ~e presentó antes de las 
manifestaciones motoras. de la EP\siendo común su presencia en 
pacientes jóvenés. . . ¡·;:; ' 

Las relaciones reportac:lél~ ;'e!lfre )a EP, la demencia y los 
componentes tardíos de}osP~E,~;'ll~vó a Goodin et al., (1987) a 
estudiar las diferencias observadas entre pacientes demenciados y 
no-demenciados que presentaJ:>arila EP, observando una marcada 
reducción en la aniplitud del componente P3 en pacientes con EP, 
aunque estos datos no son discutidos por los autores . 

. Con base en lo anterior, la reducción observada en la amplitud 
del componente P3 en el estado postoperatorio puede reflejm un 
proceso demencial y/ o el desarrollo de un estado depresivo en los 
pacientes sometidos a la cirugía de transplante de tejido al cerebro. 
Al respecto, Madraza et al., reportaron la presencia de demencia en 
la fase postoperatoria en 6 de 10 pacientes en que se implantó tejido 
de médula Stlprarrenal (3 presentaron una demencia leve y 3 
moderada). · 

Sin embargo, debido a que en el grupo control, también se 
presentó una disminución en la amplitud del componente P3 en la 
segunda evaluación, la cual estuvo muy cerca del nivel de 
significancia (p = 0.053), los cambios observados en el grupo operado 
quizá no se encuentren asociados a las alteraciones psiquiMricas 
señaladas. De mudo que algunas alternativas que podrían 
proponerse para explicar los rnmbios observados en la amplitud de 
este componente son: 

a) La disminución en la relevancia o en el interés por la tarea, 
durante las evaluaciones consecutivas. 

b) Factores asociados con el aprendizaje de la situación 
experimental, particularmente en lo que respecta a la probabilidad 
de ocurrencia del estímulo prueba, lo cual repercutiría en las 
evaluaciones posteriores al modificarse la probabilidad subjetiva de 
ocurrencia de este estímulo durante la tarea de detección. 
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Evidentemente, estas explicaciones ~10 son excluyentes y están. 
apoyadas por datos experimentales/yaquépeha·demostrado que, al• 
modificarse alguno de los ~lellle11tos --~eñaladosí se presentan 
alteraciones en la mnplitud de los é:pb:1pon~ntes t~rdíos de los PRE~. 

Por ejemplo, se ha dei1"l()stra~q;qll.e lélamplitud del componenteº 
P3 está directamente relacionácla' cdnJ~ relevancia de los estímÚlos . 
que lo genernn (ver rev~~iRh~~ni )iillyard y Picton, 1987), la cual 
puede ser manipula~a por:;;·e1 .investigador. En la situación más 
frecuente, elsujefo d~bej.responder a la presencia de un estímulo 
particular y,, bajo;·estas condiciones, se observa la presencia del 
componeúte P3 áritela'9cufrencia del estímulo prueba. Sin embargo, 
si se presenta exactáme.r;ite la misma secuencia de estímulos, 
mientras él s:ujeto reáliza otras tareas no asociadas con estos, el 
componente P3 no se presenta. En otros casos, se puede observar que 
la ámplitud de P3 puede ser modulada por el grado de motivación 

. hacia la. tarea, el cual puede incrementarse si se ofrece una 
recoh1pensa por cada detección correcta (Johnston, 1979; I-Iomberg et 
aL, 1981), observándose que, bajo estas circunstancias, la amplitud 
del componente P3 se incrementa y este incremento es proporcional a 
la cantidad de dinero ofrecido. De esta forma, los cambios 
observados en los pacientes con EP, pudieran estar asociados con 
una disminución en el interés por la tarea. 

Aunque no tenemos datos objetivos para evaluar el grado de 
motivación de los pacientes durante la situación experimental, fue 
notorio que durante la primero. evaluación los pacientes s0 

mostrnron más cooperativos y con deseos de realizar las distintas 
valoraciones, mientras que, para las evaluaciones subsecuentes, 
resultó cada vez más difícil contar con su participación. 

Otra de las variables que afectan la amplitud del componente 
P3 es la probabilidad de ocurrencia del estímulo prueba, notándose 
una relación inversa entre estas variables, es decir, mientras más 
frecuente es la presentación del estímulo prueba, menor será la 
amplitud del componente P3 (Friedman et al., 1973; Tueting et al., 
1970; Duncun-Johnson y Donchin, 1977). 

Un punto importante a considerar es que, el cambio observado 
en Ja amplitud de P3, no depende tanto de la probabilidad "real" de 
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ocurrencia del estímulo, es decir, de la secuencia de estímulos 
presei1tada por el experimentador, sino más bien' por fo expectancia 
del sujeto aúte cada uno de los estímulos presentados, a este hecho se 
le denomina probabilidad subjetiva dei estímulo (para revisión ver: 
Dohchin y Coles, 1988). Al respecto, Horst et al., (1980) señalan: 
"Nuestra noción de probabilidad subjetiva implica que los sujetos 
aplican su conocimiento acerca de una situación dada para formar 
expectancias diferenciales (probabilidades subjetivas) para los varios 
eventos que deben ocurrir. ?,stas expectancias son derivadas de 
información externa que es filtrada por los juicios perceptuales 
previos del sujeto, almacenados .en una memoria falible, y viciados 
por lns predilecciones individuales, son 'subjetivos' porque no 
reflejan necesariamente las probabilidades objetivas con las cuales 
ocurren los eventos". · · 

De este modo, In disnünución observada en la amplitud de este 
componente en los pacientes con EP puede ser explicada como 
producto del aprendizaje de la probabilidad de ocurrencia del 
estímulo prueba durante la primera evaluación, el cual influye en la 
probabilidad subjetiva con la cual son esperados los estímulos 
durante las evaluaciones subsecuentes. 

*Cambios en la latencia.- Debido a que la latencia y amplitud 
del componente P3 pueden modificarse por diferentes 
manipulaciones experimentales, se ha propuesto que estas dos 
variables (amplitud y latencia) reflejan distintos procesos (Donchin y 
Coles, 1988). En general, la latencia de P3 se ha asociado con el 
tiempo requerido para el procesamiento y categorización de los 
estímulos. 

Para los modelos de procesamiento de información, se 
considera que un grupo de procesos psicológicos ocurre entre el 
tiempo de presentación de un estímulo y el tiempo de generación de 
la respuesta, estos procesos están organizados serialmente y pueden 
ser separados. De acuerdo con Donchin (1979), los componentes de 
los PREs, por su gran resolución temporal, pueden ser usados para 
separar los procesos asociados con la evaluación del estímulo, de los 
procesos relacion.ndos con la respuesta. Existe amplia evidencia que 
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señala que Ja latencia de, P3 e~tá_deterijtinacia por .procesos 
cognitivos específic:os,·_cói116 mé~noriá, ·tié111po de··.evaltiación del 
estímulo, o su categorizació~: , . < . , . _ ··. . .·· . · 

'_Éri_diversos_.·'trabajos¡sé;ha; réportad,o( consistemente, ün 
increnibnto e~)a :latencia:.de>P3 ;a'sóciadocon 'el envejecimiento 
(Goodin et al., Í978a; Brow~ etéll., 1983; Pfofferbaum et al., 1980a,b, 
1984; Picton et al.; 1984), así co~~o también a sfudroines demenciales 
de etiología diversa (Good~ et al., 1978b) y, en pacientes alcohólicos 
crónieOs, con evid_ericia de atrofia cortical (Begleiter et al., 1972; 
Pfefferbaum et al., 1984b). Mientras que, en sujetos normales, se ha 
reportado el alargamiento en la latencia de P3 cuando la 
discriminación del estímulo prueba se hace más difícil (McCarthy y 
Donchin, 1981; Ford et al.; 1982). 

Por lo que respecta a lós cambios de latencia observados en los 
pacientes con EP, Hansch et al., (1982) encontraron 1m incremento en 
la latencia de los componentes P2 y P3 en los pacientes con EP, al 
compararlos con un grupo normal pareado por edad y sugieren que 
este alargamiento puede reflejar la lentificación cognitiva 
(bradifrenia) que ha sido observada en pacientes con EP ante la 
solución de diversas tareas (Wilson et al., 1980). Por su parte, Goodin 
y Aminoff (1987) reportan diferencias significativas en la latencia de 
los componentes Nl, N2 y P3 entre pacientes demenciados y no 
clemenciados, mostrando los primeros un alargamiento en la 
latencia de esos componentes. 

De modo que, el alargamiento en la latencia de los 
componentes N2, P3 y N4, presentado en la fase postoperatoria, 
puede estar asociado con el_ agravamiento en uno o varios de los 
síntomas presentes en la EP, tales como: demencia, depresión y 
bradifrenia. 

Otra posible explicación de los cambios observados en la 
latencia de los componentes en el estado postoperatorio puede estar 
relacionado con los ajustes en la terapia farmacológica. Al respecto, 
uno de los cambios más consistentemente observados después del 
implante de tejido en el núcleo caudado en pacientes con EP, se 
refiere a la disminución en la dosis de medicamento (Madrazo et al., 
1990a,b). Aunque se sabe muy poco acerca de cuáles son los sistemas 
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de neurotransmisores que participan e~ la_s. distintas fases del 
procesamiento de información, así q>mo _también de los efectos de las 
drogas sobre los CC>n,1P.C>n.~~t~s;q~:.fü~;.g~Q~~ ~Ó, p11ede. descartarse la 
posibilidad de qtte.:lq~/c;aipl:i,iqs'~<.C:íli~í?J'.Y~d.c)s, .en los PREs estén 
asociados con l~s _mpélifi{~9i()p[~.ie~~}.W'.tfr~p1~]farmacológica . 

. ·····.•.·. ~<-.-~fz\~~~,1~,···::.;:-,,·,. tA?~!.;~K"·">·. ;····· .·. 
d) Relaciónfé.ii tí'é¿\ólate,nc1w e :J?..3-hedad. y· tiempo de reacción.-
.. ·· . . j).;!;~·tc'.'.!·;forf ~i~i-;/{ t~-li;i~1'1&iüi;I?~i!" (1(' ·_.· .-••. 

··. En.:.~st,~·:;1za]:¡_ajo:fei\cp)j(~air'\b's ,una correlación, positiva y 
·, ' ' :,. '. i'"- ·: ·'·"'.;:¿; '. :·.'if,:;.>~1: ~::;-l. ~·'"",~ .• . "!-,, ~.~-•. ;;.·1:···::.·,:··.· ''':"' . . . .. · ·' 

estadísti~_a.11;1.étiK~Í~~gilif.ic::~~iyá~!e~trela latencia del componente P3 y 
1 ª · e ctcíd. ::;:'. ,~:-~.;,:~~: ~·f !·é·:;;~~- úI5:E:·nt~ , ·····_.-·_. · .·.. . . 

· ·:s;i:análisis•de,regresión, de la latencia de P3 en función de la 
edad en Jos p~dentes que redbieron el trnnsplante, mostró una 
pendieilte de l.23 niseg/ año en el estado preoperatorio, la cual es 
ligeramente superior a la observada por Pfefferbaum et al., (1984a), 
que fue de 0.94 mseg/ año. Algunos autores han reportado una 
aceleración de la pendiente después de los 60 años de edad (Beck et 
al., 1980) o después de los 45 años (Brown et al., 1983), que es la edad 
presentada por Jos pacientes evaluados en este estudio. 

Los argumentos que comúnmente se proponen para explicar la 
relación entre estas variables, es que Ja latencia de P3 refleja el 
tiempo requerido para evaluar el estímulo y que este proceso de 
evaluación se ve afectado por los cambios que ocurren en el sistema 
nervioso central durante el envejecimiento (Goodin et al., ]978; 
Pfefferbaum et al., 1984a). 

Por otra parte, diversos investigadores han reportndo 
correlaciones significativas entre la latencia de P3 y el TR (Ritter et 
al., 1972; Kutas el al., 1977; Squires et al., 1977; McCarthy y Donchin, 
1981), aunque, otros autores no han encontrado esta asociación, 
sugiriéndose que la latencia de P3 refleja el tiempo requerido para la 
evaluación del estímulo, sin ser afectado por variables relacionadas 
con la ejecución. 

Estns discrepancias han sido explicadas por la existencia de 
múltiples factores que pueden afectar de manera independiente a 
cada una de las variables (Ragot y Renault, 1981), como son: Ja 
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dificultad en la evaluación del estímulo, o en la respuesta motora , 
las estrategias qlle ernplean las sll)etos y las instrucciones dadas a 
estos,notándose que, cuando se,hace é¡:tfasis en la precisión de la 
respuesta, la correlación TR yl~tenc::ií:t de P3 .se incrementa, mientras 
que si se pone énfasis eri la velocidad de la respuesta, estas vaiiables 
se disocian (Pfefferbaúm et al., 1983)'. 

· En el campci deJps potenéiales cerebrales asociados a procesos 
cognoscitivos, se consic:léra · qúe .si do.s variables tienen efectos 
principales sobre la latencia de uno de los componentes del potencial, 
pero no interactúan, entonces· estas afectan estados independientes, 
por ejemplo, si el TR se alarga porque el estímulo es más difícil de 
evaluar, entonces también se observará un aumento en la latencia de 
P3, sin embargo, si sólo la respuesta al estímulo es la que se hace más 
difícil, entonces se observará una lentificación en el TR, sin cambios 
en la latencia de P3 (McCarthy y Donchin, 1981). 

En nuestro caso, la correlación entre estas variables no alcanzó 
significancia estadística debido quizás, a diferencias en las 
estrategias empleadas por los pacientes durante las distintas 
evaluaciones, aunque parece existir cierta correspondencia directa 
entre los cambios ocurridos en el TR y la latencia de P3 en la zona Pz, 
ya que los valores en el estado preoperatorio y en las fases 
postoperatorias del TR fueron: 381, 409 y 391 inseg, respectivamente, 
mientras que la latencia de P3 fue de 285, 305 y 300 mseg. Entonces, 
podría ser que, el procedimiento quirúrgico para implantar el tejido 
en el cerebro, produjo una lenlificación en el proceso de evaltwción 
del estímulo, quizá debido a que la lesión producida aumentó la 
complejidad de la tarea, sin verse afectados los procesos de selección 
de la respuesta. 

Esta explicación sería válida si sólo estuviesen presentes las 
variables evaluación del estímulo y selección de la respuesta, y si la 
única intervención hubiese sido el implante de tejido, sin embargo, 
este no fue el caso dado que estuvieron presentes otras variables 
como el aprendizaje de la situación experimental, el cambio en el 
estado motivacional del sujeto entre el estado pre y postoperatorio, 
y, por lo que respecta al tratamiento farmacológico, ocurrieron 
cambios en la terapia originados. por las mejorías motoras 
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observadas en los pacientes, esto origina la. prese.ncia de factores 
aditivos o interacciones difíciles de evaluar. · ·· 

Conclusion 

Se ha reportado que, el transplante de médula suprarrenal a la 
cabeza del núcleo caudado, produce mejorías en los signos clínicos 
motores. (Madraza et al., 1987), así como también una mejoría en 
diversas fun~iones cognoscitivas (Ostrosky et al., 1988). Por su parte, 
los resultados electrofisiológicos reportados en este trabajo, señalan 
alteraciones en la actividad eléctrica cerebral y en los potenciales 
relacionado.s a eventos, las cuales podrían estar asociadas a los 
procedimientos quirúrgicos empleados, aunque no es posible 
descartar la presencia de otros factores que puedan estar 
contribuyendo a los cambios observados. 

Sin duda, una de las consecuencias más importantes del 
empleo de las técnicas de transplante para aliviar los síntomas de la 
enfermedad de Parkinson, ha sido la estimulación de un gran número 
de líneas de investigación que abordan este problema desde distintos 
ángulos, ofreciendo posibilidades alentadoras . 
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