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RESUMEN

Las acciones que ejerce el consumo de alcohol créonico en el sistema
nervioso central , han sido descritas como deterioro mental generalizado
También se ha encontrado atrofia en estructuras como el talamo , hipotalamo ,
hipocampo . cerebelo , amigdala , cuerpos mamiares . puente y medula
oblongada . Es bien sabido que los efectos secundarnos de la ingesta crénica

de alcohol se presentan con la aparicidon de alucinaciones ., psicosis de
Wernicke y de Korsakoff , coma alcoholico , alteraciones conductuales y
pensamientos delirantes permanentes , alteraciones en el pensamiento

abstracto , trastornos del lenguaje , en la coordinacion psicomotnz , neuropatia
periférica , estados de angustia y depresion , siendoc uno de los trastornos mas
evidentes los de la memoria ,de acuerdo con Ia modalhdad sensonal ia
memoria visual es la mas afectada en pacientes con alcohohsmo cronico . En
el presente trabajo fue aphcada ia figura compleja de Rey - Osterrieth en una
muestra de 10 sujetos con enfermedad de alcoholismo cronico y 10 sujetos
controles , para conocer si1 este consumo provoca deficits en la memornia visual
se trato de un diseno factorial . siendo la prueba estadistica seleccionada la U
de Mann - Whitney = Se eligio un nivel p < 005 En los puntajes de fase
copia ., la medcha del grupo control fue de 3305 y 2900 en el grupo
experimenta! , en la fase de memoria la media en los grupos fueron 31.05 en el
grupo control y 13.05 del grupo experimental . La figura compieja de Rey -
Osterrieth es un intrumento que puede utilizarse en la valoracion de deficits de
memoria en alcohdlicos .




INTRODUCCION

E! alcoholismo y el consumo inmoderado de bebidas alcohdlicas son problemas
multicausales y multifacéucos, ademas de ser motvo de multiples investigaciones, para
conocer sus origenes, sintomatologia, curso y consecuencias tanto sociales como el
deterioro neuroléogico provocados por el consumo inmoderado de alcohol.

Es de suponerse que el alcohol es una de las mas antiguas drogas qQue los
hombres han tenido a su alcance, Igualmente antguos como el consumo han sido los
intentos por limitar su abuso. no solo por los dafos graves que ocasiona a la salud, sino
por la manera en como unpacta a las famifias y sociedad (Berruecos, 1990)

De acuerdo con la defimcion de ta Orgarnizacion Mundial de la Satudg (OMS), el
alcoholismo es una enfermada croNnica. un desorden de la conducta caractenzado por ia

ingeston repetida de bebidas alcoholhicas hasta el punto de que excede a lo que esta
las salud del! bebedor, asi como en sus
1993 )

socialmente aceptado y que interfiere con
relaciones interpersonales o su capacidad para el trabajo ( Ayaia .

€n paises desarrollados, el alcoholismo y abuso de bebtidas alcohdlicas
constituyen un gran problema social, pero el fendomeno en los paises en desarrolio se
toma aun mas grave considerando la interaccion en el abuso de alcohol, con otros
factores como el desempleo, la desnutncion. etc Tal es la magnitud del problema que se
ha constituido en un problema de salud publica (Berruecos, 1990)

Se puede considerar que el alcoholismo es un desorden persistente y créruco
donde la caracteristica mas relevante en su aparente wreversibihdad, de acuerdo con
esta condicidn un nNaividuo etiquetado como alcohohco, es alguien que presenta una
historia recurrente de beber incontrolado en la cuai usualmente se desencadenara una
seria incapacidad. El consenso parece ser que el alcoholismo es persistente, progresivo,
y con una alta posibilidad de seguir un curso peligroso sin nNo se le somete a un

tratamiento adecuado.



El alcohol va a impactar de manera directa al cerebro, y la mayoria de los
individuos 1o ingieren debido precisamente a los efectos sobre el SNC, en la busqueda
de sensaciones agradabies, por los efectos de la inhibiaén del acido y-aminobutinco,
que disminuye la posibildad de que haya una inhibicidn endégena en el cerebro, lo cual
genera un fendmeno de excitacion que se traduce fisioléogicamente en una sensacion
placentera.

El cerebro es el organo mas sensibie a los efectos inmediatos del alcohol y
también a los efectos del uso cronico, dos o tres bebidas ingendas en una hora pueden
disminuir significativamente ta habihdad para ejecutar acciones complejas | y algunas
mas ocasionan en algun grado alterawonas en 13 ceoncencia | aflectivas y
comportamentales ( Velasco , 1990 )

De acuerdo con Torvik { 1992 )} | dentro de las alteraciones neuroldogicas mas
comunes entre tos pacientes que ngresan a los hospitaies por consumo de alcohol son
estados de intoxicacion aguda cuyos sintomas neurologicos son el estupor o la
agresividad incontrolabte . temblor alcohohco agudo . alucinosis visuales o auditivas |,

delirium tremens . estados delrantes . neuropatia penténca severa y otro hpo de
alteraciones menos comunes

Dentro de las alteraciones que se producen por la mgesta cronica del consumo
de ailcohol , que a su vez son la causa mas mporante del deterioro mental del adulto |
esta el pensarmiento abstracto | el lenguaje . la coordinacién y la memona Estas
funciones son afectadas en forma similar a la enfermedad de Alzheimer . a la atrofia
corucal y a las anormahdades en la actividag biceléectnca del cerebro .

El orden de smportancia dentro de las patologias neurologicas asociadas al
consumo de alcohol se encuentran la neuropata periféernca , atrofia cerebral generalizada
desmielinizacion del nervio optico |, hipertension | la interferenca del etano en el
metabolismo de la glucosa. Los estados psicohicos , son caractenzados por cambios en
la densidad del tejido cerebral , se evidencia una disminuciéon del tejido y crecimiento de
fos wventriculos cerebrales, sin embargo ia abstnencia demuestra que los cambios
pueden ser reversibles ( Eckardt, 1990 )




Si bien el alcohol daria el tejido cerebral , las carencias en la abmentaciéon pueden
acelerar el proceso . El alcohol afecta la neurotransmisioén ( gaba . norepinefnna ) . hay

datos que hacen pensar que sus efectos fluidificadores en las membranas celulares

podrian explicar la disminucién de la tolerancia un aspecto neurocelular de la

dependencia fisica ( Hili |, 1997 )

Asi mismo se pueden encontrar en los alcoholcos ., alteraciones neurologicas
secundanas a la supresion del alcohol ( la alucinosis aicohdlica , ia psicosis de Wemicke
y Korsakoff el coma alcohdlico con colapso cardivascular y trastomos en el ntmo
cardiaco y cuadro de paranoia alcohdlica con alteraciones conductuales Una de las

alteraciones mas comunes Que se presentan at interrumpir 1a Ingesta en el consumo del

alcohol son los sindromes de angustua y depresion

Paia entender las bases neuropsicologicas de la memona se ha dado wun
particular intereés al estudio de la memona bajo la optica que los procesos de aprendizaje
durante los cuales se establece una asociacion entre estimulo y respuesta es tanto
mejor concervada cuanto mas se refuerza sin embargo el proceso de memonzacion No
puede entenderse como una accion pasiva en las huellas antes aprendidas , sino como

el resultado de la accion de diferentes areas corticales ( Azcoaga . 1992 )

Para Denman ( 1994 ) . en el proceso de memonzacion es posible distinguir

cuatro fases sucesivas
1. Una fase sensonal muy breve | en el curso de esta , 1a retencion de una mformaciéon

se degrada rapidamente , en vanas centenas de milisegundos ,
esta etapa de una duracion de vanas

2. Una fase de memorizacion a corto plazo
ndividuo que

decenas de segundos en este estadio interviene la estrategia dei

evaluando y recuperando las mformaciones , llega a memonzar un numero mayor de

datos |

3 La memonzacion a largo plazo :
reorganizacion continua de las huellas preexistentes |

su eficacia deperndera fuertemente de la estrategia utiizada en

presenta una gran capacidad de absorcion de una

4. La fase de recuerdo
el curso de la memaonzacion



La figura compleja de Rey - Ostemeth . aphcada en la presente tesis tiene una
larga historia en la practica neuropsicolégica . La cual fue disefiada en los afios cuarenta
por el neuropsicdlogo Andrés Rey para utihzaria en la evaluacion de adultos con dafio

cerebral .

A partir de 1959 , esta figura ha sido frecuentemente utilizada como una
evaluacion de las habilidades visoespaciales después de un dano cerebral { Weiskranz .
1996 ) . Segun Lezak ( 1991 ) . la figura ha sido usada comc una medida de memorna

visual en baterias de tests neuropsicolégicas .

El uso en México de {a figura complieja de Rey - Oslerrieth . ha sido encaminado
a la comparacion de puntuaciones en poblaciones rurales y urbanas y . en nifos de
diferentes grados escolares ; tales investigaciones han sido realizadas por el instituto

Mexicano de Psiquiatria .




MARCO TEORICO

BASES NEUROPSICOLOGICAS DE LA MEMORIA

Lezak (1991), define a la memona como la facultad que permite al individuo
adquirir una informacioén, conservaria y evocaria cuando en funcion de esa experiencia
antenor pueda obtener una mejor adaptacion de su comportamiento

Los psicologos, al igual que los neuropsicologos partiendo de los estudios de
A.R. Luria, han dado un parucular estucho a la memona bajo la optica que 10s procesos
de aprendizaje durante los cuales se establece una asociacion entre estimulo y
respuesta, es tanto mejor conservada cuanto mas se refuerza, sin embargo el proceso
de memcnzacidn no puede entenderse CcoOmMoO una accon de poner en reserva
pasivamente las huellas de Jas asociaciones antes aprendidas. Se ha de ver como el
resultado de un tratamiento profundo de tas informaciones

Kolb y VWishaw (1990), consideran que en este proceso se pueden distinguir en

cuatro fases sucesivas:

1°, Una fase sensoral muy breve. en el curso de esta, la retencion de una informacion
se degrada rapidamente. en vanas centenas de miisegundos. Este primer tiempo,
unido a la atencion selectiva, se encarga ya, de una seleccion indispensable.

2°. Una tase de memonzacidén a corto plazo. esta etapa de una duracidon de vanas
decenas de segundos; en este ostadio interviene la estrategia del individuo quien
evaluando y recuperando tas informaciones, llega a memorizar un Nnumerc mayor de

datos.

3. La memorizacion a largo plazo. presenta una gran capacidad de absorciéon de una
reorganizacion continua de las huellas preexrstentes y en la cual. ademas el olvido
interviene de forma positiva



40, La fase de recuerdo. limita las posibiildades de la memona, ya que parece que
existen mas informaciones disponibles que accesibles. Ademas, la eficacia del
recuerdo dependera fuernemente de la estrategia utilizada en el curso de la

memonzacon

Segun Azcoaga (1992). el psicotisidlogo ha centrado su atencidn en los
elementos de la red nerviosa, las neuronas, y los cambios que presentan en el curso del
aprendizaje. De acuerdo a esta hipotesis, las modificaciones funcionales presentadas
por el elemento neuronal repercutirian sobre sus propledades sminapticas con o que
permitirian que 10s INfluJOos NeNMI0sos se proyectaran a traves de numerosos circuitos,

éstos, una vez estabiizados, consttuirian solo el substrato organico de la memona

Para Lezak (1991), la plastcidad sinaptica se situa en el centro de esta hipotesis
A partir de ello se plantea el problema sobre s/ la plastcidad sinaptica que conduce atl
establecimiento de nuevos circuitos neuronales es una propiedad inherente a todas las
neuronas, o s: estas nuevas conexiones afectan unicamente a celulas especializadas
que se llamarian celulas de la memona Asi, cualquiera que seca la especificidad de las
neuronas de ta memona, el psicofisidlogo recurre, para ia memona a cofto plazo, a
hipotesis explicativas fundadas en una activdad continua en los circultos Neuronales y,
para la memonzacion a largoe plazo. a hmipotesis que invocan modificaciones
permanentes-estructurales o bioquimicas a nivet de las redes neniosas

Para Luna (1989). el estudio de las leyes de la memona humana constituye uno
de Ios puntos centraies. de la neuropsicologia Luna concibe la memona como una
impresion o grabado, retencion y reproduccion de las huellas de la expenencia antenor.
o que permite al hombre acumular informaoon y contar con la experencia anteror tras

desaparecer los fenémenos que |la motivaron

Tiempo atras. el estudio de la organizacion cercbral de la memoria estuvo poco
explorado por la psicofisiologia y ha sido en los ulimos veinte afos cuando ha llamado la
atencion. (Luna, 1983) A pesar de eflo, la organizacidn cerebdbral de las formas
complejas de la actividad mneésica., no es segun del todo conocida por la

neuropsicologia.



Segun Pefia (1987), lo que llevd a esta situacion, fue el planteamiento de las
teorias simplistas acerca de la memona sostenidas por gran parte de 1os fisiologos y la
errbnea apreciacidon de la compleja estructura de

los procesos mnémicos que los
fisidlogos habian estudiado en treinta afos.

Se encontraban jas teorias de Richard Semon y Karl Edward Henng, quienes
consideraban ta memona. ¢ habihdad para retener recuerdos, Como una propiedad
universal de !a matena. suposiciOn que no podia ser negada, pero que no explicaba
nada en concreto. También para 1896,

se encontraban |as teorias de Henn Bergson
(Luna,

1989), de que existen dos bBpos de memona. corporal y mental, y segun las
cuales, la pnmera es un fenémeno naturat sumilar al que descnbieron Semon y Henng, |la
ultima era considerada como una manifestacidn de la ibre voluntad., con capacadad de
evocar trazos indmduaies de la experiencia pasada,

por medio de un esfuerzo de la
voluntad

Siegler (1993), considera de gran importancia, afadir a las discusiones en tormo a
la naturaleza y bases fisiologicas de la memona resultado de tos estudios morfologicos y
fisiologicos durante los pnmeros cuarenta afos de este siglo

Para 1911, Santiago Ramon y Cajal habia realizado nvestigaciones morfologicas
de las celulas nerviosas. cuyo resultado fue acertar en un planteamiento general de que
la retencion de huellas de excitaciones previa es, el resultado de la posesion de un
sistema sinaptico y que deberia consistir en procesos bioquimicos relacionados con el

equilibrio entre 1a acetlcolina y ja colinesterasa. ambas sustancias tienen un papel

mportante en !a transmision simMapuca de impulsos {(Luna, 1980). En tanto, las

investigaciones sobre la hsiologia del reflejo condicionado, dedicadas a los procesos

retativos a la fijacion de la expenencia, sodlo establecieron algunos tactores fisioidgicos

de lo que fue descnto de manera convencional como “apertura de vias”™ y el “refuerzo de

conexiones condicionadas”. pero que no apontaron nada suslancial a la comprension de

la naturaleza de la memona Improductivas fueron también, las investigaciones en tomo




at aprendizaje realizadas por los psicdlogos conductistas americanos. desechan ei punto
de que existen miles de trabajos sobre este tema, para ellos la naturalerxa de la
memona, todavia permanece poco estudiada (Lura, 1989) .

Luna (1989). considera que hechos como estos condujeron al psicologo
americano Lashley en la década de los cincuentas . en su conocdo articulo “A la
busqueda dei engrama”, a la pesimista conclusion de que la naturaleza matena! de ia
memoria seguia siendo el mismo enigma de décadas antenores

A pnnopios de los sesentas, los trabajos de Hyden, dentro de la busqueda en
dar solucién al problema de |a base material de la memaona 16Mo uN NUevo giIro. quien
demostrod que 1a retencién de una huella de una excitacion previa esta asociada a
cambios duraderos en (@ estructura del acido nbonucleico ( RNA ) y acido
desoxirribonucleico
( DNA ) (Arago, 1992)

Para Beamount (1990), los trabajos de Hydén dieron impulso a importantes
investigaciones, y condujo a la hipdtesis que adquind considerable aceptacon de que las
moiéculas de RNA/DNA son las transportadoras de la memona, que juegan un papel
decisivo tanto en [a transmision de huellas heredadas como en la retencion de huelias de
la expenencia previa durante la vwda del individuo

Otras mvestgaciones (Benedet, 1989, Bolt, 1990), prueban que hasta ese
momento, ta insospechada funcion, no de las células nerviosas propiamente, sino de la
glia que las rodea, en la retencion de las huellas de la excitacion prewvia Pudo
comprobarse que Ios procesos de excitacion que aparecen en la neurona y en la glia. no
s0lo ttenen diferentes periodos de latencia (vanos cientos de veces mayor en la glia que
en las neuronas). sINO que estan relacionadas de manera reciproca. asi en el momento
de excitacion el nivel del RNA aumenta en las neuronas mrentras que decrece en la glia
que las rodea, en tanto que en el post-periodo (evidentemente conectado con la
retencion de las huellas) decrecen marcadamente en las neuronas pero aumenta
igualmente en i1a lia. permaneciendo elevado durante mucho tempo



La hipétesis de que la glia esta relacionada con la retencion de las huellas de la
memona es, uno de los mas importante hallazgos de la modema neurofisiologia. Y
puede aportar considerables datos sobre los mecanismos de la memoria (Boll, 1992).

Segun Campione ( 1993 ), los resuitados obtenidos de investigaciones
electromicroscopicas sobre las celulas nerviosas que se encargan del proceso de
almacenar la excitacion, son de gran interés Los movimientos de las pequedas
vesicuias que acompafian a este proceso unido a los cambios en las membranas
durante la formacion de huellas, han revetado nuevos aspectos del mismo proceso vy,
evidentemente, deben ser consideradas como imprescindibles componentes de los
mecanismos internos de excitacion y formacion de huellas

Aungue las investigaciones a rnivel celular y molecular acerca de 10s mecanismos
de los gprocesos de huellas ( Fernandez - Ballesteros., 1990 ), han aclarado
mdudablemente hechos impornantes y los han relacionado con los mecanismos
biogquimices y morfofisiologicos de la memona Sin embargo. tampoco aportaron nada
para contestar a la pregunta de que zonas del cerebro participan €n los procesos de la
memona, y de que aspectos de la actividad mneésica son responsables los sistemas
particulares del cerebro.

Flavell y Wellman (1991)., considera que pnmero exstia la necesidad de
abandonar e1 concepto tan generalizado y confuso de memona, por conceptos
psicologicos mas precisos de [a estructura real de 1a actividad mnésica En segundo
téermino, en lugar de investigar 10s procesos de la memona a mvel molecutar - celular,
existia la necesidad de estudiar la arquitectura real de los procesos de memona, es
decir, analzar la contnbucion que cada zona del cerebro apora en la organizacion de
los procesos mnNeésicos.

Adams (1994), considera que la psicologia clasica suponia que 1a memoria debia
entenderse como un proceso de /mpresion de huellas en la conciencia, las cuales se
forrmaban por impresiones individuales enire si  Un punto de vista en exceso simplista
muy distante de la concepcion de los invesuigadores modernos




Los trabajos de phincipios de la deéecada de los setenta (De Vega, 1984),

demostraron que la memorazacion es un proceso complejo que consiste en una sene de
etapas sucesivas que difieren en su estructura psicologica, en el volumen de huellas
capaces de ser fijadas y en la duracion de su almacenaje y que se extiende durante un

cierto iempo.

Fuster (1990), sugiere que el proceso de memornzacién comienza con la
impresion de datos sensonales. Estos datos thenen un caracter muttiple y la impresion,
naturalmente, soélo fija algunos de ellos, haciendo cn esta etapa una seleccdn
apropiada. Autores como Golden (1988). sefialan que en esta etapa de Mpresion es de
un enfoQue Muy limitado y de muy conta duracion de las huellas mpresas, descnbiéndola
como memaona ultracorta: sin embargo, sefala que las huelias de los estimulos recibidos
en este periodo pueden extender amphamente su volumen cuando se trata de estimulos

visuales (como lo es en el caso de la Figura Compieja de Rey-Osterneth)

La etapa siguiente en el procesc mnésico, para autores como Goldstein (1979).

es la transferencia de 10s estimulos al estado de la memona de imagen, los estimulos

percibidos son convertidos en ymagenes visuales Sin embargo. dicha conversidon no es

una conversion sencilla de un estimulo sensanal univalente en una imagen wvisual. sino

que presupone la seleccion de una imagen apropiada de entre muchas posibles y puede
El mismo Goldstein.

ser interpretada como la codificacion de los estimulos recibidos
uitimo estado, la

considera este estado como mtermedic que va seguido por el

codificacion compleja de huelias

Una persona que desea recordar un cierto elemento de informacion muestra una
determinada estrategia de recuerdo, escogiendo [os medios necesarios, sefalando los
signos importantes e 1nhibiendo los menos impornantes. seleccionando, segun el
propdsito del trabajo o test, los componentes sensonales del matenal impnmiendo y

encajandolas en los sistemas apropiados (Beaumont, 1993)

Este enfoque aproxima el proceso del recuerdo a una actividad investigadora
compleja y activa. permitiendo al sujeto usar las actuvidades del lenguaje y, segun la
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opinién de autores como Kahneman (1990), constituye el nexo esencial en la transicion
de la memoria a corto ptazo a la memona a largo plazo.

E£1 problema del olvwdo esta estrechamente hgado con el del recuerdo. Psicdlogos
como Luna (1989). piantearon la pregunta . ¢ qué es lo que causa la desaparicion de las
huellas de memona? Desde finales del sigio XI1X Ebbinghaus aceptaba la teoria de que
con el paso del tempo todo trazo causado por un estimulo queda alterado y que los tests
reatizados varias horas o vanos dias después de la impresion onginal del trazo evidencia
este proceso natural del otwdao

Para Martin Rodriguez (1991), existen datos que permiten suponer de los nexos
entre las alteraciones de la memona de distinto caracter y la localizacidon de la lesion
cerebral En pnmer téermino es preciso destacar las alteraciones de las modaldades
especificcs y de las modahdades nespecificas de la memona, que difieren unas de las
otras.

Las alleraciones de las modahdades especificas de la memona estan vinculadas
con la memonzacion de un matena! dingido a determinado anahzador, y se presentan
cuando hay lesiones focates de las zonas cornicales del hemisfeno izquerdo Es sabido
que la lesion de la reQion occipital del cerebro esta ligada con la percepadn de estimulos
visuales, y los defectos de la memona se manifiestan solamente en la esfera wvisual
{Manga Rodriguez. 1991j En el caso de la regidon paneto-occpital izquierda pueden
darse defectos de la memona wnculados estrechamente con un deficit det analisis y la
sintesis espaciales

Segun Luna (1979), la caracteristica fundamental de todas estas alteraciones es
que estan himitadas a una sola modaldad sensonal mas aun, en el caso de sujetos
alcoholicos al tomar conciencia de su detecto durante la aplcacion de la Figura de Rey-
Osterneth, estos pacientes tratan de compensaro, ya sea incorporando al proceso de
memornzacion otros sistemas de analhzadores conservados, ya sea amphando las
unidades del matenal recordado o incluyendolas en el contexto significativo (Kolb y
Wishaw, 1990)
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Milner (1987), considera que la compensacion de los desdrdenes de las
modalidades especificas de la memoria, y en particular de la visual y la espacial le
corresponde un lugar especial a la transferencia de la informacién que es presentada en
forma visual o tactul, al plano verbal. Lo mas probable es que la percepcion de la
informacion, que se propone para ser recordada, fluya simultaneamente o dentro de
limites temporales muy cercanos, por dos canales. el de la modaldad especifica y el
verbal. Al parecer, esta es la causa por la cual ia investgacion de las alteraciones
parciales de la memona en condiciones de una reproduccidn activa, que supone la
mediacion de |a palabra. no siempre permite revelar los defectos de la memonzacion
(Milner, 1985). Pero siI se valora la eficacia de la memonzacion segun los resultados del
reconocuniento, es decir, sI se traslada el proceso de actualizacién de las huellas a la
modalidad sensonal a la cual se dingid el maternal a memonzar (como en el caso de la
figura compleja de Rey-Ostermneth). aparecen mucho mas notonamente tas diferencias
de las modalidades especificas Para Obrzut {1990). fue ésta la circunstancia qQue
permitic a diferentes investigadores formular la hipotesis de que. cuando hay alteracion
de labor normal de las zonas corticales de los analizadores, se produce debihdad del
eslabon gnosico en el complejo proceso de reelaboracion y conservacion de la

informacion.

Al misme tlempo se dispone de datos que testimonian la existencia de cienta
disminucién de ta memona wvisual cuando hay lesién de los sistemas temporales del
hemisfeno izquierdo (Geschwind, 1992). Ewvidentemente, este fenotmeno responde a la
misma causa el matenal es reproducido ( y se recuerda), si esto es posible, con apoyo

del habta

No cabe duda de que el hombre, al procesar informacion de cualquier modahdad,
utiliza activamente el sistema de codigos verbales. Es por eso que las perturbaciones de
las modalidades especificas de la memoria, primero suelen no manifestarse, ocultandose
tras la conservacion de sistemas verbales, y segundo, las perturbaciones en la esfera
verbal pueden influir negativamente en las otras formas especificas de memaorizacién.
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Esta aleacién funcional de las formas especificas de la memona y la mediacion
verbat del material durante la memorizacidon y reproduccion sirvi6 de base a las
siguientes ideas. En los ultimos afos, bajo la influencia de la concepcién de Penfield
sobre el pape! de los sistermnas temporales de los hemisfenos izquierdo y derecho en jos
no sobre las peculiandades modal

procesos de la memoria se cio una hi
especificas, sino maternal-especificas de los procesos mnésicos. Gazzamga (1984).
supone que en la lesidn del lobulo temporal del hemisfeno zquierdo es afectada la
memonzacion de los estimulos ligados de uno u otro modo con el lenguaje, en tanto que
cuando se produce una lesién en la region temporal derecha. desaparece la memona no

verbal, es decir, la memorizacidn de estimulos perceptivos no susceptibles de

verbalizacion

Para Gilandas (1993), el vinculo de la memona con los procesos verbales es muy

importante. Pero si se representa a la memonzacion como un proceso, Que se desarrolla
puede enunciarse la

en el tempo y que consiste en algunas etapas (o niveles),
Tal enfoque de

proposicion de que este vinculo se establece salo en una de las etapas
los procesos de memorizacion (que admite |la separacion deliberada del estabon verbal)
permite analizarios en otra etapa, posiblemente mas temprana, en la cual la funcion de

la memona aun esta determinada por los limites de un solo sistema sensonal

Las alteraciones de las modahdades inespecificas (o generales) de la memona se
comente de cualquier modalidad,

(Luna. 1989) Existen
lesiones

manifiestan durante la memonzacion del matenal
combinandose a menudo con perturbaciones de la conciencia
diferentes hechos que permiten vincular las alteraciones de este tipo con

inespecificas de las estructuras del cerebro, incluidas en el sistema limbico (circuito de

Papéz). Se sabe que el grado y el caracter de los desordenes mnesicos pueden ser
completamente diferentes: desde el sindrome de Korsakoff masivo, hasta defectos de {a

memona inaparentes, que no se mamiestan clinicamente. y soio son accesibles en una

investigacion experimental especial (Nace, 1989)



Al respecto es necesario refenrse al problema de los mecanismos del olvido
tégico. Para [l este fendémeno se emplean comunmente dos hipotesis

alternativas. Una de ellas, conocida como teoria de la disociacion de las huellas, ve la
naturaleza del olvido en que las huellas sufren una extincion y desaparecen con el
tiempo o bajo la influencia de acciones colaterales (Taylor, 1993) Dentro de esta teoria
el olvido patologico se explica por la intensificacion y profundizacion del proceso de

extincion de las huellas.

La segunda hipotesis, que parte sobre todo de los hechos conocidos de que
muchas huellas se conservan en estado latente y se hacen accesibles a ia actualizacion
en condiciones especiales, plantea que [a causa fundamental del olvido es el factor de
inhibicién de las huellas por influencias Nterferentes ( Visser, 1983 )

Reintan (1990). considera que al referirse al! grado de manifestacion de las
alteraciones de la memoria es preciso tener en cuenta lo siguiente: pnimero, la forma de
organizacion del matenal que se propone para la memonzacién Ese matenal puede
estar constituido por estimulos sensonates elementales, Que es necesario recordar para
compararios en la presentacidn subsiguiente o bien estimulos mas complejos (tarjetas
con imagenes visuales, palabras, movimientos, etc.), Nno unidos por su sentdo Por
ultimo, puede presentarsele un matenal estructurado segun el pnncipio de los sisternas
significativos donde se modifiquen el volumen informativo de las unidades operativas de
la memona y también las relaciones intraestirnulo de las unidades memorizables que se
disponen en cierta estructura semantica Las investigaciones han demostrado que las
alteraciones de la memona no siempre abarcan todas estas formas de organizacion del
material (Rourke, 1992).
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FISIOLOGIA DE LA MEMORIA

Dentro del estudio de la fisiologia de la memoria existen vanas teorias para
explicar esta, una de ellas es la teoria de los neurotransmisaores .

La teoria de los neorutransmisores, se basa en el hecho de que la transmisién
sinadpuca es ewvdentemente un proceso qQuimico que opera en el cerebro de los
mamiferos. Dado que el aprendizaje debe invoiucrar cambios en 1as mteracciones que
se producen entre las neuronas y puesto que las iNteracciones impartantes entre las
neuronas ocurren en las sinapsis, se sabe que el aprendizaje y la memoria implican
cambios en la transmisidOn sinaptica quirmca La acetilcolina (Ach) parece ser el
transmisor sinaptico mas importante en el proceso de la memoria (Brooks, 1994 ) .

La acetilcolina es una de las Mmoléculas qQue han sido mas {recuentemente
asociada con los procesos de aprendizaje y memona, habiéndose inclusive propuesto
que las bases fisiologicas de la memona y el olvido, dependen de fluctluaciones
temporales de la actividad colinergica a partir del aprendizaje inicial. es decir a mayor
sensibihdad colinérgica postsinaptica se incrementaria la evocacion y el olwdo seria
causado por una baja en dicha sensibilidad (Seron, 1993 ) .

Se ha demostrado en diferentes pruebas conductuales que la apilicacion de
agonistas y antagonistas colinergicos producen mcrementos, o deliciencias, en la
memorna y el aprendizaje, porque actualmente se considera qQue tene un papel
modulador en dichos procesos (Taner y Slomka, 1991)

Estos halltazgos han dado lugar al surgimiento de una renovada hipétesis
cohnérgica de la memona en la cual se propone que existe una correlacion entre el
funcionamiento colinérgico normal y ta eficcencia mnésica ( Miner , 1987 )

Aunado a estas investigaciones se sabe que existe una importante participacion
de las estructuras limbico - diencefalicas La destruccion de las estructuras subcorticales
de la linea media que incluyen el hipocampo, los cuerpos mamilares, el talamo y en




general que alteren ef funcionamiento normal del circuito de Papéz (sistema limbico)
lleva a dgisfunciones generales de la memoria, tales como la imposibilidad para retener
nueva informacion de caracter visual (Read, 1995).

De igual forma, los lobulos frontales se hallan implicados en la memona a corto
plazo. La atrofia de los lébulos frontales conlleva a la desintegracion de las formas
complejas de actividad dirigida, entre ellas la actividad requenda para retener y evocar
la informacion que se presente de manera visual { Wood, 1990)

EFECTOS DEL CONSUMO DE ALCOHOL CRONICO EN EL SISTEMA NERVIOSO

Es un hecho conocido desde hace tempo que el consumo excesivo de alcohol
produce una disfuncidn aguda o cronica del cerebro o los nervios periféncos Hipocrates
fue uno de los prnmeros en asociar el consumo excesivo de alcohol a disfunciones
cerebrales graves, o incluso fatales. Despueés, los médicos gnegos y romanos hicieron
observaciones similares (Butters, 1985 )

Goldman (1992). considera que al principio 1a patologia cerebral de ongen
atcohdlico se clasifico en los dos casos extremos sindrome cerebral agudo y sindrome
cerebral cromco Postenormente, se comprobd mediante vanas investigaciones que
existe un estado intermedio y reversible de lesion cerebral alcoholica.

El sindrome cerebral agudo se caracteriza por aparicion brusca y alto grado de
reversibilidad Puede manifestarse como una simple intoxicacion aguda, o puede
aparecer como consecuencia de la retirada brusca del alcohol; en forma de delirium
tremens o de alucinosis aguda E) sindrome cerebral cronico se caracteriza por aparncion
tenta y evolucion progresiva, con tendencia a la irreversibilidad ( Harper y Kril, 1990 ).

Mattson (1996). consideran que tanto la forma aguda como la cromnica presentan
alteraciones en la memoria, y en las funciones intelectuales complejas (calculo,
comprension y aprendizaje), ademas las alteraciones del juicio y afectividad
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Las formas clinicas graves del sindrome alcohdlico cerebral agudo pueden cursar

sin lesidn anatomica cerebral permanente Por el contrario, el sindrome alcohodlico

cerabral cronico se asocia a la existencia de una lesidn anatémica especifica. Delis
(1990), descnbieron la atrofia progresiva a de los i6bulos frontales, sobre todo de las
que se observan en la autopsia de los

circunvoluciones de la superficie dorsalateral,
antemortem obtenidos mediante

alcoholicos muy deteriorados. Los hallazgos
neumoencefalografia y tomografia computanzada (TC) han coinadido con el diagnéstico
de atrofia cortical, no sélo en los alcohdlicos graves, sino tambien en alcohodlicos
jovenes

Los sintomas correspondientes a estas alteraciones atroficas de la conteza
cerebral son pérdida de la memona reciente, confusion, desonentacion espaciotemporal
y disminucion de la capacidad de concentracion. De 1a Monte (1988). comprobo que, en

fas pruebas de capacidad adaptativa, los alcohdlicos obtenian, puntuaciones mas

cercanas a las de jos individuos con lesion cerebral Que los controles no alcohdlicos.

Anton y Becker (1995), consideran que a medida que aumenta la concentracion

de alcoho! en la sangre, disminuye la velocidad del flyjo capiar, de manera que el

numero de capilares que presentan obstruccién es cada vez Mmayor Con estas

concentraciones de alcohol en la sangre (CAS) tan elevadas, !a microcirculacion se

altera y los capilares se rompen y se producen microhemarragicas

Entre los factores propuestos como causantes de lesion cerebral cronica en los

alcohdlicos (Mayhan, 1992), se encuentran la aparicion de zonas de hipoxia debido al

enlentecimiento del flujo anterogrado, las microhemorragias, y las zonas de edema

aparecaidas como consecuencia de la perdida de proteinas plasmaticas a traves de las

paredes de los capilares hipoxicos St este mecarismo propuesto resulta cierto. los

bebedores sociales sufriran también cierto grado de lesion organica cerebral cada ve.

que beben. Probablemente no presentan una lesion cerebral grave y sintomatica,

porque no tienen mas concentraciones de alcohol en la sangre ( tolerancia alcohdlica:
concentraciones menores a los 200 mg/100 ml.)
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Mayhan (1994), propuso que la lesion alcohdlica cerebral puede eastar
relacionada con la alteracién de la sintesis de proteinas inducida por el alcohol en las
céiulas cerebrales. Balldin (1994), demostré que la ngestion prolongada da alcohol en
los ratones altera su capacidad para aprender a ewvitar una caja de dos salidas con
lanzadera, hasta dos semanas después de la adrmenistracion de la  Jltma dosis de
alcohol. Se descand que el estado nutncional de dichos animales actuara como factor
coadyuvante al aprendizaje deficiente, ya que controles sometdos a |3 misma dieta

realizaron bien el expenmento

Ademas. Balldin demostro que el consumo cromco de alcohol (incluso en
condiciones almentanas adecuadas) empeora los procesos de memona y aprendizaje

en las ratas.

Delis (1990). propone que algunos de los trastornos funcionales observados en
los alcohdlicos (desde las lagunas amnésicas hasta el sindrome de Korsakoff) estan
relacionados. desde el punto de wista funcional. con ia alteracion del metabolismo
micromalecular de las neuronas de los alcoholicos

Cualquiera que sea el mecanismo o mecanismos imphcados, se puede afirmar
con bastante segundad que el alcohol, al menos la exposicion cronica al MiIsmo, ejerce
una accion lesiva directa sobre las células nerviosas, al iguat que sobre otros tejidos (por
ejemplo. el higado o el corazon). La apancion de los sintomas suele ser insidiosa y
gradual. Entre los sintomas inwciales figuran fatiga, apatia, perdida del interés. depresion
Y. en ocasiones ansiedad y agitacion También pueden presentarse cambios de
personalidad, como mitabllidad, aitslamiento social, etc (Damasio, 1993). Estos
sintomas pueden existir durante meses o anos, antes de ser perceptibles para lo demas
en términos de una clara confusion, desonentacion o perdida de memona reciente
incluso en una etapa tan precox como eésta, las pruebas psicologicas, neuropsicoldgicas
y las exploraciones del estado mental suelen revelar un detenoro de la capacidad de
razonamiento abstracto, concentracidén y de retencion del matenal recién aprendido
(Matison, 1094). En este momento de |la enfermedad algunos pacientes reconocen el
trastorno funcional especifico que padecen, pero otras solo se dan cuenta de gue algo
no funciona bien, y no son capaces de identificar concretamente quéeé es
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Cuando la demencia se desarrolla por completo, &l sindrome clinico es facit de
reconocer. Los sintomas clasicos son confusion, pérdida de la memona reciente y olvido
en general (Mattson, 1996) Si la apancion de dichos sintomas es gradual y la evolucién
del proceso es larga, muchos de estos pacientes ponen en marcha mecanismos
compensatonos para poder soportarios . Se presentan las confabulaciones para rellenar
los espacios en blanco producidos por la pérdida de la memoria reciente; sin embargo,
la confabulacidn no Hega a ser tan grande ni tan evidente como en la psicosis de
Korsakoff. Estos mecanismos compensatonos permiten ewvitar la ansiedad provocada
por la apancion de los sintomas de déficit neurologicos (Dayanan, 1990).

S continua el proceso de lesidn cerebral, se alcanza el estado de deterioro final,
en el que. el paciente requiere wigilancia constante, habla con monosilabos y presenta
otros trastormes motores de manera que es INcapaz de vestirse O alimentarse por si
mismo A veces se ve obligado a permmanecer en la cama y pierde la continencia
esfintenana. No suele tardar en moanr { Torvik , 1992 )

Para el diagnostico del sindrome alcohohco cerebral no suelen ser necesanos las
pruebas Je laboratorio Sin embargo, hay casos leves o moderados en los que el
trazado electroencefalografico Nno muestra alleraciones o solo presenta un hgero
enlentecimiento. En los casos mas avanzados, existe una disminucion de la frecuencia
y del voltaje, de tipo difuso. Mediante neumoencefalografia o TC se pone de manifiesto
el aumento de tamafio de los ventriculos, del espacio subaracnoideo y de 10s surcos
entre las circunvoluciones ( Lynch . 1990)

La exploracion anatomopatoldgica del cerebro durante fa autopsia muestra atrofia
de la corteza frontal. Rueler (1995), descnbid el alcoholismo cronico como la causa mas
frecuentemente de atrofia conical durante el cuarto y Quinto decerio de la wida.

El estudio histoléogico muestra perdida difusa y en parches de las ceélulas
piramidales, sobre todo en la tercera capa de la corteza. Los c350s mas avanzados
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presentan ademas aumentos de la vasculanzacion de la corteza. destruccién de las

capas de mielina corticales y focos de desmielinizacion en la sustancia blanca subcortcal
(Phittips, 1993).

La recuperacion de la funcidon normal depende del grado de la lesibn cerebral
alcanzado antes de 13 instauracion del tratamiento. En un estadio precoz ( Eckardt ,
1990 ) ta abstinencia alcoholica y el restablecimiento de una dieta nutribva con
suplemento de vitaminas perite recuperar la normalidad clinica en un periodo
comprendido entre varnas semanas y dos afios. Cuando el paciente se encuentra en
una etapa termunal del sindrome. no es probable que se produzca una recuperacion
compieta, pero se puede esperar cierto grado de mejoria si se mantiene la abstinencia y
se sigue una dieta adecuada Si el paciente sigue bebiendo, el detenoro progresivo es
inevitable

La hipoglucermua alcohdlica es otro mecanismo mediante el cual pueden
producirse lesiones graves (y a veces fatales) en el SNC. Cuando la concentracion
sanguinea de glucosa empieza a disminuir, COMo consecuencia de la nutncion
deficiente, no funcionan nt el mMmecanismo normal de movihzacion del glucogeno ni 1a
glucogénesis ( Graff-Radford, 1992 ) Las neurcnas dependen por completo del
oxigeno y de ila glucosa s falta cualquiera de eflos durante un tempo prolongado,
pierden su capacidad funcional, a diferencia del resto de las células.

wemicke fue el prnimero en descnbir el sindrome que ahora lleva su nombre.
Describié tres casos de pacientes con ataxia, somnolencia y paralisis de 1os musculos
oculares. En la autopsia, la exploracion del cerebro mostrd la existencia de petequias en
las paredes del tercer ventriculos alrededor del acueducto, y en el suelo del cuano
ventriculo. ( Jacobson ., 1993). También se encontraban afectados
rmamilares. Wernicke llamé a este sindrome
aguda”.

los cuerpos
"poliencefalitis hemaorragica superior
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E! paciente tipo con sindrome de Wermicke, es un alcohdlico cronico de 40 a 60
afos que empieza a mostrarse excitadgo y confuso Al prnincipio se puede catalogar
como un delno o una psicosis. Generalmente presenta una neuropatia periférica
( Harper , 1985). Varios dias o semanas después, desarrolla diplopia (vision doble),
debido a una paralisis de! tercero o del sexto par craneal. Este sintoma es el pnmer
punto que orienta el diagnéstico, ya que la confusion, la excitacion e incluso el delirio
son frecuentes en los alcohdlicos no afectados por un sindrome de Wemicke. Cuando
aparece la diplopia, el estado mental cambia rapidamente, y el paciente se encuentra
tranquilo; Mas adelante evoluciona hacia somnolencia y estupor. E! sindrome es

caracteristico de los alcoholicos, pero cualquiera que desarrolle un déficit de tamina, del

origen que sea, puede presentaro ( Rueler , 1995). Posteriommente Korsakoff descnbio

en los alcohodlicos un sindrome caractenzado por pérdida de la memona reciente y

confabulacion

El paciente tipo de psicosis de Korsakoff es una alcohodlico cronico. generalmente
con una newuropatia penférica ( Goldman . 1992). Presenta un défiat tan grande de la

memona reciente que puede ser incapaz de retener ciertos datos durante unos

segundos Tiende a “rellenar” con confabulaciones los espacos que su amnesia deja

en la memoria reciente .

El cuadro clinico consta de la peérdida de memoria reciente, perdida de la
capacidad de juicio sobre 1o que puede ser cierto o posible, y una gran impaciencia por
“cubnr” el deficit de memoria con relatos sobre hazadas y hechos que suelen ser

claramente falsos y absurdos

Torvik ( 1985 ) , describid dos tipos de psicosis de Korsakoff. E) primero es la

confabulacion por desconcierto, en la cual, como consecuencia directa de la pérdida de
la memona, el paciente intenta rellenar la existencia desconcertante de un hueco en su
memona. con confabulaciones acerca de su comportarmento reciente. SN embargo el
paciente cree en la aulenticidad de su historia Torvik, lamd a este tpo de psicosis

“confabulacidn momentanea®.



En el segundo tipo de psicosis, la confabulacién no se produce sélo con el fin de
rellenar huecos. El paciente describe espontaneamente experiencias fantasticas.

La confabutacidon es impresionante si existe, pero no todos los pacientes con
psicosis de Korsakoff presentan este sintoma Su apancidon es mas probable durante la
fase aguda, mientras que en Ia fase cronica tardia los sintomas se reducen a pérdida
grave de la memoria reciente y trastomos del estado de animo y de la afectividad,
sugerentes de demencia (Torvik ., 19868)

Durante afnos se penso que los pacienies con sintomas de psicosis Korsakoff
presentaban esencalmente una ausencia de memona a corto plazo. Es decir, de algun
modo no se producia el curso normal de la memona, de manera que este decaia
rapidamente © su recuperacion era defectuosa En estudios recientes de pérdida de
memoria asociada a lesiones cerebrales focales. se ha comprobado que la pérdida de
memona se debe a la apancién de interferencas entre la presentacion y la recuperacion
del material ( Lezak . 1991).

Denman (1990), estudid el deficit de procesamiento de la informacion en los
pacientes alcohdlicos con sindrome de Korsakoff Liegaron a la conclusion de que el
déficit de memoria se relaciona directamente con la incapacidad para anatkizar
espontaneamente y codificar los aspectos semanticos de la informacion gue no es de
ongen verbal. Estos mismos autores sugieren que esto se debe a que la informacion no
verbal puede retenerse sin necesidad del analisis semantico

Otro de los trastomos neurologicos causados por el alcohol. es la pelagra. El
cuadro clasico de la pelagra se caractenza por @ 1) trastornos psiquiatncos, que en los
casos mas graves incluyen depresion, alucinaciones, confusiéon y delino ; 2) lesiones
cutaneas, localizadas con frecuencia en las zonas expuestas a la luz o a la presion y 3)
alteraciones digestivas ( Velasco , 1990). Las pnmeras lesiones aparecen en las células
de Schwann de las porciones mas distales de los nernvios penféncos mas largos (de los
pies), lo cual da lugar a una desmielnizacion perinodal. Asi. dismunuye la velocidad de
conduccion de los nervios afectados ( Valles, 1989) A medida que se agrava el
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proceso, degeneran los axones y la destruccibn progresa en sentido central, hasta
afectar a las neuronas localizadas en la médula espinal.

Los analisis de laboratoro ayudan a

zer el diagnod Torres ( 1985 )
encontraron en pruebas de conduccidén del impulso nervioso una disminucion de la
velocidad de conduccion. El electromiograma de 10s musculos afectados demuestra que
existe denervacion

Otro de los trastormos neuroldgicos causados por el consumo de alcohol, es la
enfermedad de Marchiafava-Bignami

Dos anatomopatologos italianos tueron los
pnmeros en descnbir el

proceso de degeneracidn primaria del cuerpo calloso en
alcohodlicos de cierta edad que bebian gran cantidad de vino tinto. En un principio. se
pensd que la enfermedad se presentaba solo entre los italianos, pero mas adelante se

descnbid también en alcoholicos de otras nacionalhdades, que consumian distintos tipos
de bebidas alcohdhcas (Meyer , 1994)

Desde el punto de vista anatomopatologico, la enfermedad se caractenza por la
necrosis de la parte medhal del cuerpo calloso. Es probable que se deba mas a ta accdn
pnmana del alcohol que a un efecto secundano de! alcoholismo (avntaminosis)

Enila
enfermedad de Marchiatava-Bignamu

se produce también la degeneracion de otras
estructuras cerebrales (comisura antenor, fibras de asociacion subcorticales, pedunculos
cerebelosos medios y quiasma Optico). que pueden tener mayor trascendencia a 1a hora
de determinar los trastomos del

comportamiento caracteristicos del sindrome (
Pfetferbaum ., 1993) .

La Jnica manera de demostrar la existencia del sindrome de Marchiafava-

Bignami consiste en encontrar las lesiones tlipicas en el cuerpo calloso durante la
autopsia.

Pfefferbaum (1995), informa de alteraciones en el cerebelo,

también conocida
como degeneracion cerebelosa o corucocerebelosa

Las alteraciones anatomo
patolégicas del cerebelo son muy estereotipadas. La localizacion predominante de las
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lesiones es la corteza cercbelosa, con una distnbucion topogrifica caracteristica : la
parte mas afectada es la porcidn anterior del vérmix. En el estudio histologico se
observa la lesion de todas las células nesviosas de la corteza .

EVALUACION DE LAS PRAXIAS DE CONSTRUCCION

Tradicionalmente, la actividad grafica (el dibujo de cualquier estimulo) se ha
incluido dentro del proceso de evaluacion psicologica a través de la cual se pretenden
estudiar los procesos de desarroilo o maduracion y/o detectar dafio cerebral, qQuiza uno
de los ejemplos mas representativos de este tipo de pruebas psicologicas sea la prueba
de Lauretta Bender ( Walker , 1990 )

Desde el punto de wista neuropsicologico, la actividad grafica constituye un
elemento diagnostico (mpornante, misma que puede manejarse No sSOloc Como un

instrumento psicomeétnco, $iNo como una herramienta clinica ( Luria . 1989) .

La palabra praxia significa el “saber hacer” es decir. €S un térnmino que se usa
para nombrar cualquier movimiento aprendido y voluntario encaminado hacia un fin
determinado €l caracter aprendido presupone necesariamente la adquisicion y
perfeccionamiento de la habididad a to largo de la vida de cualquier individuo { Pedia ,
1987 ).

tas praxias pueden divdirse en dos grandes rubros:
Praxias simples: anicamente se requiere del funcionamiento de la umidad motora
(cinestasico-motor), por ejemplo: el movimiento del seguimiento de 10s 0jos.

1.

2. Praxias complejas: para la reahzacion del movimiento es necesario el funcionamiento
de la actividad motora es decir. un movimiento voluntario que se realiza con el apoyo de
la informacion sensorial teniendo siempre un componente espacial.
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Por otra parte ha de considerarse el término de apraxia , Que es la difficultad o
imposibilidad de ejecutar un acto motor en ausencia de parestesia, ataxia, ngidez,
trastormos agnostcos, afasicos o demencia que impidan comprender el orden o 1a tarea (
De Renzi, 1990 ) .

En la exploracién con pacientes apraxicos, se debe cerciorar que la dificultad no
esté originada en una deficiencia motora elemental o intelectual difusa: debe ser un
trastorno especifico

En 1a organizacién del acto motor, existen distintos factores y niveles que ocurren,
por lo que al intentar aproximarse a la escencia del trastomo apraxico es necesario
considerar.

1 La naturaleza del funcionamiento de |la coneza cerebrat
2. La fisiologia descnta como una actividad nemosa supenor

Es necesano conocer el funcionamiento cortical, ya que los trastomos qQue
presenta el sujeto, ponen de relieve que un funcionamiento normal es reemplazado por
otro que no 1o es, con el objeto de conocer el sindrome La observacion y la
comprension del aprendizaje motor, proporciona claves inportantes debwto a gque las
funciones supernores, son el resultado de un complejo proceso de aprendizaye fisiologico,
solo estudiando su orgen se puede llegar a comprender las formas de desestructuracion
posibles ( De Renzi, 1980)

Luna ( 1989 ) . incorporo la idea del analisis factonal de “las funciones corticales
superiores”. tratando asi de abordar particularmente el rol de cada region cerebral
especifica a lo largo de 1a funcion, a la estructuracion del “sistema funcional complejo”,
mediante este trabajo de analisis y sintesis. Este autor menciona qQue para un acto
motor voluntano complejo se requieren de varnas condiciones
“Una correcta sintesis de la informacion alerente ciestesica™
."Una adecuada organizacion de un sictema de coordenadas espaciales, ya que el
movimiento se realiza siempre sobre un sistema de referencias espaciales”.



Segun Gaittoni ( 1985 ) |, la impresidén que se tuvo de los pnmeros estudios fue
que si algo fallaba y no estaba ni en el pensamiento, ni en la accion motora en si,
significaba que ese "algo™ era intermedio y se habia cortado, entre la “idea” de o que se
debia de hacer y el hacerlo existia un “como hacerio” el cual se habia roto, en ailgunos
casos mas cerca de la idea y en otros mas de la accion

Se ha propuesto que las areas corticales que intemenen en una praxia de
construccion son e area 17 (visuales de asociacdn), area 6 (premotora), area 4 (

motora) y finaimente las areas 39 y 40 ( de asociacion, e€n este caso entre la idea y la

accion motora-ejecucidn deal acto) { Cook | 1986 )

Al pedirsele al sujeto que ejacute construcciones espontaneamente o coprando
modelos presentara fallas, las cuales seran mas notables es decwr. van desde la
imposibilidad total, la discordancia acentuada con un modelo siunple. hasta pequefios y
Las lesiones suelen ser en su mayona del

sutiles errores en Mmodelos comphcados
1990) .

I6bulo parietal o de areas paricto-occpitales. izquierdas o derechas ( De Renzi ,

En pacientes con alcohohsmo cronico que presentan lesiones del hemisferio
izquierdo, se observa una tendencia a la simplficacion del aibujo, a la reduccion de los
trazos, a intentos de mejorar 1a produccién con € modelo a la vista e mchinacton a la

macrografia, etc ( Acker , 1982 )

En una lesion en el hemisfeno derecho por el contrano, este tpo de pacientes
hacen esfuerzos por lograr el comjunto y la complejidad de! modelo, por conservar
detalles. Trabajan por aproximaciones sucesivas ( Blusewicz . 1877 ) Es mas frecuente
la onentacién del dibujo en diagonal, la perseveraciéon, el repaso. tendencia a la

micrografia .

Segun Pefa ( 1987 ) , la interpretacion actual reconoce las derencias de los
mecanismos de las dificultades cognoscitivas en 10s procesos praxicos

El hemisferio izquierdo aporta la programacion, la planeacidn para la ejecucion.
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- E! hemisferio derecho proporciona una adecuada sintesis de las aferencias

visoespaciales, propioceptivas y vestibulares necesarias para la ejecucion misma.,
FIGURA DE REY-OSTERRIETH

En 1841 Rey cred una figura compleja para investigar la organizacion perceptual
y la memorna visual en sujetos con dafo cerebral { Rey . 1941)

Mas tarde en 1944 Osternelh estandanzd el procedimiento de Rey, obteniendo
puntajes normativos de la ejecucion de 230 nifos normales con un rango de edad de 4 a
15 afMos y 60 adultos con un rango de edad de 16 a 60 anos ( Osterrieth , 1944 ) .

Osterneth ( 1944 ) , analizd los dibujos hechos de la figura en témminos del

procedimiento o meétodo del sueto, asi como de errores especificos de copia
identficando 7 tpos diferentes de procedimientos

I. E! sujeto empieza dibujando el rectangulo central largo y agrega los detalles en
relacion a el.

ii.- El sujeto inicia con detalle. pegado al rectangulo central o con una subseccion del
rectangulo, completa éste y agrega los detalles en relacion al rectangulo.

.- El sujeto empieza dibujando todo el contomo de la figura sin su diferenciacion
explicita del rectangulio central y después agrega los detalles intemos.

V.- El sujeto yuxtapone parntes discretas del dibujo sin una estructura organizada.
V.- E! sujeto copia partes discretas del dibujo sin ninguna semblanza de organizacion.

Vi.- Ef sujeto sustituye el dibujo por un objeto similar como un barco o una casa.
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VIil.- £1 dibujo es un garabato irreconocible.

Con respecto a lo antenor, en la muestra de Ostermieth, el 83% de los adultos del
grupo controt siguieron los tipos de procedimiento |y Il y el 15% usd el tipo IV y
solamente un sujeto empled el procedimiento [ll. Después de los 7 afnos de edad,
ningun nifo empled los procedumtentos V., Vi y Vil a partir de los 13 arfios, mas de la
mitad de los nifios siguieron el ipo | y Il ningun niNno o adulto dibujé un garabato.

Mas de la mitad es decir, el 63% de los pacientes con dafo cerebral por
traumatismo también siguieron los tpos | y I, a pesar de que existieron unos cuantos
mas que siguieron el procedimiento lll y IV y uno solo usé el tipo V .

La figura esta basada en un rectanguto el cual esta dividido en 8 segmentos
iguales por una linea vertical y otra honzontal intersectado por dos lineas diagonales.
ademas incluyendo una vanedad de lineas internas

La figura ha sido probada especialmente para que sea util en cuanto a la
evaiuacion de habilidad de ptanear. organizar y conjuntar informacion.

Un estudio exhaustivo en la ejecucidon de la tarea en nifdos fue realizada por
Osterrieth en 1944 quien administro la prueba a una poblacion normal de 295 personas
desde 4 afos, hasta la edad adulta ( Delaney , 1988 ) . Los dibujos fueron calificados

tomando en cuenta res puntos.

1. Siete estilos o estrategias clasificando desde un encadenamiento de pares para
usar el rectangulo como base de la estructura

2. Una indicacion cuantitativa del dibujo que tiene 18 unidades.

3. Tiempo de ejecucion del dibujo.
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A partir de 1959, la figura de Rey-Osterrieth ha sido frecuentemente utilizada
como una evaluacion de h ViSO ) después de un dafo cerebral

(Waber . 1989 ).

De este modo el pnmer objelivo consistid en desarrollar una medida cuantitativa
para la copia. el segundo objetivo, investigar la relacion entre la calificacion de la copia y
de ta memoria en una poblacién normal y el tercer objetivo fue sugerir opciones para que
la calificacion de la copia fuera utihzada en la practica clinica ( Tombaugh | 1991 ) .

Lezak (1991) . refieren que esta prueba es util como instrumento en NIROs y
adultos debido a que permite evaluar una gran cantidad de procesos cognoscitivos
incluye habihdades de planeacion, orgamnzacion, capacidad para la resolucion de
problemas, asi como funciones perceptuales, motoras y de memona

Ostermneth ( 1944 ) | considera cnco puntos en la fase de memona 1) La
estructura de organmizacion es recordada mejor que los pequefios detalles, esto ocurre a
todas las edades 2) Los elementos del diseno de 13 figura del lado izquerdo son
recordados mejor que los del lado derecho esto solamente ocurre hasta los ocho arios.
3) Los errores y distracciones son mas frecuentes en la ejecucidon de memona que en la
copia por cada afo que pasa, pero no afecta la demora en la memona 4) Las
producciones de la memona son reatizadas mas configuracionalmente como un todo
que las producciones de la copla excepto nifnos mas pequernios y 5) El retardo de las
producciones de memona ayuda a que los detalles del disefio se olviden pero se
recuerda la esencia del dibujo como un todo (base del rectangulo)

Desde el punto de vista clinico errores en las producciones tanto de la copia
como de la memona son indicadores de patologia, errores y asimetrias que deben ser
igualmente significativas para el diagnostico ( Delaney . 1988 )

La figura de Rey-Osterneth (R-O), es usada ampliamente como una medida de
memona en baterias de test neuropsicolégicos ( Kaplan , 1988 ) .
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Para comprender mas el impacto del dafio cerebral en los tests de memona
visual como la R-O . es importante entender los factores que influencian las varnaciones
nomales en el funcionamiento espacial visuat en estos tests. Se ha investigado el pape!
de ia preferencia en el estilo de procesamiento individual sobre la exacttud del recuerdo
para estos tests

Kim ( 1984 ) . propuso la hipotesis de que los individuos difieren en su preferencia
para un estilfo , ya sea visual o verbal de procesamiento de informacion y que el estilo de
procesamiento prefendo influencia la manera en la que es resuelto un test de memeona
wvisual. El estlo visual contra el verbal de procesamiento s usado para refenrse a la
tendencia total de un iNndividuo para pensar “enimagenes” o “en palabras™

Hay una ewidencia convergente de que existen sistemas de procesamiento
duales para resolver tareas visoespaciales ( Waber . 1989 ) Un sistema involucra el uso
de estrategias verbales, mientras que el otro iNnvolucra estrategias wvisuales Los
ndimduos que prefieren una estrategia verbal en un test de memona visuval
generalmente codifican imagenes parte por parte, usando proposiciones verbales, para
retener cada componente y para identificar su colocacion Aquellos que prefieren una
estrategia visual . generaimente codffican una imagen mental del estimulo y ron de esta
manera capaces de recordar la imagen visual de los componentes de 1a figura sin el uso
de proposiciones

El mismo Waber a propuesto que el cerebro puede almacenar relaciones
espaciales en dos formas, ya sea en términos de relaciones categoncas con el lenguaje
tales como “junto a” o "a Ia izquierda de™ (una funcion del hemisferio izquierdo). o en
términos de coordenadas precisas que dan informacién acerca del tamanfo, la forma. la
proposicion exacta, etc. {(una funcion del hemisferio derecho).

Un examen del procesamiento dual tiene imporantes implicaciones para los
clinicos, ya que las funciones hemisféricas que estan disponibles en las tareas
visoespaciales pueden vanar de individuo a individuo, dependiendo de que sistema de
procesamiento este en uso. La identificacion del estilo de procesamiento preferido de un
individuo puede ser critico para un entendimiento del funcionamiento neuropsIColagico
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en pacientes con lesion cerebral. La pérdida de detalle en la reproduccion de la figura
de R-O ha sido interpretada principalmente como una difusion del hemisferio izquierdo,
mientras que la pérdida de la configuracion ha sido interpretada sobre todo como una
disfuncién del hemisferio derecho ( Denman , 1994 ) .

Es importante comprender como las preferencias de estrategia en sujetos
normales afectan la ejecucidon en tests newuropsicoldgicos que evaluan funciones
visoespaciales .

Tradicionalmente se ha asumido que un estilo visual de procesamiento de
informacion es prefenble a un estito verbal cuando se ejecutan tareas visoespaciales (
King . 1981 ) , esta ventaja puede depender de si las caracterisucas de la tarea
visoespacial facilitan el uso de tal estrategia

Lezak ( 1991 ) . supone que los visualizadores deberian funcionar mas que los
verbalizadores solo en aquellas tareas visoespaciales que requieren que la mayoria de
los sujetos dependan de una estrategia visual para su sotucion

Al respecto , Newcombe ( 1987 ) , supone tres niveles de procesamiento visuatl .
Estos niveles comienzan en la memoria icomca , limtada a las caracteristicas visuales
mas basicas , se continuan en la memona wvisual a corto plazo ., en ta que la entrada
visual ha sido categorizada en elementos tales como letras o formas geomeétricas , y
terminan en |a memorna visual de forma mas completa en térmmunos de objetos con
significado o de personas . si se trata de caras .

Eil proceso activo de fortalecimiento y estabilizacién de las huellas de memona es
la consolidacion. Pillon ( 1981 ) , considera que la consolacion de jmagenes visuales ,
requiere determinado lapso de tiempo lo cual implica que la huella de la memoria se
continda formando mucho después de que sea suspendido la accion del estimulo,
proceso en el que hipocampo desempefa un papel central



Clinicamente problema el problema del olvido se convierte en uno de los
problemas mas importantos al estudiar la memoria ;| se parte del supuesto sobre (a
existencia de mecanismos y formas diferentes de retencidn de informaciéon; e implica a
sSu vez |la existencia de un proceso nervioso activo donde estan involucradas estructuras
tales como : el talamo , hipotalamo , hipocampo , cuerpos mamilares entre otras { Torvik ,
19886 ) .

Weiskranz ( 1996 ) . ha encontrado atrofia en |la corteza prefrontal de alcohdlicos
cronicos , considerando que ésta region del cortex participa en el proceso de memona y
probablemente en la codificacidon | |la ubicacidn y caracteristicas de los objetos en
pruebas de memoria visual ( color , tamafo y forma )

Las normas de Ostemeth (1944) son utites para comparar ambas ejecuciones, la
de copia y la de memona La ejecucion en los ensayos de memona ( recuerdo inmediato
y retardado ) ayuda al examinador a dentificar los diferentes aspectos de los trastomos
construccionales y de memona que pueden contnbuir a una reproduccion defectuosa de
ta figura compleja Aquellos pacientes ( especialmente quienes tienen lesiones del
hemisferno izquierdo ) cuya ejecucion defectuosa se debe mas a una mal organizacion
de los datos complejos que a un trastorno en las habilidades visoespaciales, pueden
mejorar su desempeno en el ensayo de recuerdo inmediato

Los pacientes cuyas lesiones se localzan en el hemisfeno izquierdo tienden a
mostrar un recuerdo conservando de 1a estructura total de la figura. pero simplifican y
pierden los detalles. Los pacientes con lesiones en el hemisfeno derecho . presentan
dificultad para copiar las figuras, presentan problemas aun mayores para recordanas (
De Renzi . 1990 ) . Estos pacientes tienden a perder muchos de los elementos del
disefio . haciendo reproducciones cada vez mas pobres conforme pasan del recuerdo
inmediato al recuerdo retardado .

Los pacientes con dafio en el hemisferio derecho que tienen problemas
visoespaciales o quienes sufren fragmentacién perceptual, también distorsionan y
confunden los elementos configurativos del diserio en 1a figura de Rey-Osrerrieth ( Kirk ,
1989 ).
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JUSTIFICACION

€! conocimiento sobre el déficit de la memorna visual en pacientes con
alcoholismo crénico . es limitado en nuestro pais. En trabajos previos se ha encontrado
que dicho deterioro es caracteristico del sindrome de Korsakoff y Wemicke utilizando la
evaluacién de la memoria visual a panic de la figura compleja de Rey-Ostemieth.
Resumiendo, Los sindromes de Korsakoff y Wemicke provocan un deterioro en la
memona visual, pero no se conoce el dafo en memoria visual en alcohdlicos cronicos,
por tal , dichos estudios no han sido aplicados en México con pacientes diagnosticados
como alcohdlicos cromcos. Aphcando como medida la figura compleja de Rey-
Ostermieth

HIPOTESIS

Se propone que existe detenoro en la memona visual . en el puntaje obtenido y
en el tempo de ejecucton, en pacientes diagnasticados como alcoholicos cronicas |, y
que los resultados con el grupo control tendran diferencias significativas.

OBJETIVOS

Para confirmar o refutar la hipotesis. El objetivo de este estudio fue comparar en
terminos de cantidad los elementos presentes en el estimulo de copra y memona
tomando en cuenta las 18 unidades perceptuales de la figura compleja de Rey-Ostemeth
. Tanto en el grupo control como en el grupo expenmental :

a) Comparar ilos puntajes de ejecucion de copia def grupo control con los puntajes de
copia del grupo expernmental

b) Compara los puntajes de ejecucion de memoria del grupo control con los puntajes de
memoria del grupo experimental.




¢) Comparar los tiempos de ejecucion de copia del grupo control con ijos tiempos de

ejecucion de copia del grupo expenmental.
d) Comparar los tiempos de ejecucion de la memoria del grupo control con fos tiempos

de ejecucion de fa memona del grupo expenmental.

MATERIALES ¥ METODOS
SUJETOS

Para 1a realizacidon de esta tesis se ullizé una muestra de diez pacierntes con
diagnostco de alcohohsmo cronico, hospitalizadaos en el Insttuto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia Dr Manuel Velasco Suarez y un grupo de diez hombres | lrabajadores del
insbtuto del insttuto . los cuales no tenian antecedentes de delnum tremens u otras
psicos:s alcohohcas |, desordenes neuroldgices o enfermedad psiquidtnca refacionada
con el alcoholismo

El total de los sujetos fue de vente |, fos cuales el 100 % fueron hombres dentro
de un rango de edad de 25 a 55 aflos . Los alcohdlices tenian un promedio de 14 afos
con dicha enfermedad y COn Un CONSUMo aproximado de tres htros dianos de aicohot |

APLICACION DEL. TEST
Copia del modelo | El modelo acopiar esta reproducido en la lamina (Ver anexo), se
presento honzontalmente con e pequedc rombo de final odentado hacia abajo. Se
entrego a cada sweto una hoja de pape! blanca y se tuvieron a disposician tres

Se comenzd la prueba diciendo . © Aqui tenemos un

No es necesano que 1a copia

plumones de colores distintos
dibujo lo tiene que copiac en 1a hoja que le he entregado .
sea exacla , pero es preciso poner atencion a tas proporciones y . sobre todo no olvidar
ningun detalle . No hace faita Que se apresure demasiado . Comience con el plumon

“ De este modo se les hizo utilizar los tres plumones Se anoto

numero wuno
simplemente el orden de los colores.
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Reproduccidn de memoria : Después de una pequea pausa, que no excedid de tres
minutos, se inicid 1a segunda fase de la prueba que consistié en reproducir de memona
la figura copiada . Se invité a cada sujeto a dibujar sobre una segunda hoja en blanco ia
configuracion anternor . En esta fase sodlo se utilizd un lapiz para la reproduccion de
memoria . No existié tiempo limite para | reproduccion , fueron 10s propios sujetos que
indicaron cuando habian terminado . El registro de ambos tiempos fue anotado al
reverso de cada hoja respectivamente .

Grupos : 10 por grupo . Grupo control 10 hombres personal del Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia Dr. Manuel Velasco Suarez Grupo expernmental : 10
pacientes del sexo masculino hospitalizados en este mismo instituto y | diagnosticados
con enfermedad de alcoholismo cronico

PROCEDIMIENTO
Los sujetos de los dos grupos denommados control y expenmental recibieron los
siguientes tratamientos en un diseno de tpo ex-post-facto de dos mMmuestras

independientes :

a) administracion de la figura complejla de Rey-Osterrieth en su fase copia
considerando el puntaje obtenido y el tiempo realizado .

b) administracion de la figura compleja de Rey-Osterrieth en su fase de memona .
considerando el puntaje obten Yy el tiempo realizado .

APLICACION DE LA PRUEBA

Se utilizé el test de la figura compleja de Rey-Ostemeth . el cual consiste en una
gestalt completa constituida por 18 unidades perceptuales que se encuentran
interrelacionadas .



Las unidades perceptuales son :
1.- Cruz superior en la esquina izquierda fuera del rectangulo.
2.- Rectangulo grande central .
3.- Cruz diagonal dentro de 2.
4.- Linea media horizontal , dentro de 2.
5.- Linea media vertical , dentro de 2.
6.- Rectangulo pequefio a la izquierda dentro de 2.
7 .- Linea honzontal pequefia superior a 6.
8.- Cuatro lineas horizontales paralelas , a la izquierda dentro de 2.
9.- Trangulo sobre 2 , en la parte superior derecha
10.- Linea vertical pequefia , dentro de 2 , abajo de 9.
11.- Circulo con tres puntos . dentro de 2.
12.- Cinco lineas paralelas . dentro de 2 | cruzando la cruz diagonal.

13.- Lados del triangulo unido a 2 , cruzando 1a cruz diagonal.

14.- Diamante unido a 13

15.- Linea vertical , dentro del triangulo 13, paralela a ia linea vertical , dentro de 2.
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16.- Linea horizontal , dentro del triangulo 13 ., continuando 4 hacia la derecha.
17.- Cruz unidaa 5, abajode 2 ;
18.- Cuadro unido a 2 , en |a parte supenor izquierda ( ver anexo } .

De acuerdo con Ostemeth ( 1944 ) , se otorgé el mismo valor a cada una de las
unidades , con la valoracidn siguiente

Por cada unidad : correctas ( bien situada : 2 puntos , ma! situada: 1 punto ) .
deformada o incompleta , pero reconocible ( bien situada : 1 punto , mal situada 0.5
punto ) . ireconocible o ausente ( O puntos ) . Con una calificacidn Mmaxima de 36 puntos

S tomo el siguiente criterto para definir operacionalmente la conducta de
alcoholismo cronico | es un trastornao caractenzado por una actitud no controlada de
beber alcohol . Operacionalmente la memona visual es | la facultad Que permite al
individuo adquinr una informacion visual , conservaria y evocara en funcién a vna
experencia anterior

ANALISIS ESTADISTICO
Los resultados que se obtuwvieron en cada sujeto fueron cuantificados , yla
comparacion de los valores numeéricos se realizo tomando en cuenta los diferentes
tratamientos ( fase de copia y fase de memornia ) ; luego entonces se traté de un disefo
factonal . La prueba utidizada fue la U de Mann Whitney.

Se selecciond un nivel p - 0. 05 como estadisticamente significativo .

Los resultados obtenidos se encuentran expresados con el valor de la media =
error estandar .
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RESULTADOS

En general , las variabies registradas mostraron una considerable consistencia.
Es decir , que el consumo de alcohol crénica provoca un mayor deterioro en la memoria
visual . Este mismo consumo cronico aumenta los tiempos de ejecucion en la figura
compieja de Rey-Osterieth en alcohdlicos cronicos .

E! rango de edad del grupo control . estuvo entre 30 y S0 affos Teniendo un
nivel promedio de escolaridad de 7.2 afos .

El puntaje promedio obtenido en ia fase de copia , fue de 33.75 puntos +- 0.387
grafica no. 1) El promedio del puntaje del grupo experimental en fase de copia , fue de
29 .00 puntos +- 0. 5968 ( grafica no. 1) . En la fase de memoria . el puntaje promedio del
grupo control fue 31.05 puntos +- 0.337 ( grafica no. 2 ) ;| mientras que el promedio del
grupo experimental en fase de memoria fue de 13.05 puntos +- 0.713 ( graficano. 2) .

Respecto al promedio de tiempo en minutos , en la fase de copia en el grupo
control obtuvo 2.778 minutos +- 0.176 ( grafica no. 3 ) . El tiempo promedio del grupo
experimental en esta fase fue de 7.227 minutos +- 0.423 ( graficano 3) .

Los promedios de tiempo en minutos en {a fase de memoria fueron los siguientes
grupo control 2.107 minutos +- 0.187 y , 5935 minutos +- 0.384 en el grupo
experimental ( graficano . 4) .
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DISCUSION

Los resultados obtenidos de este trabajo pueden resumirse como sigue , en la
fase de copia del grupo control se obtuvo una media de 33.75 puntos y , 29 puntos en el

grupo expenmaental .

En la tfase de memona los puntajes fueron de 31.05 y 13.05 puntos

respectivamente , donde se notan diferencias estadisticamente significativas .

En Ia vanable tiempo el grupo control en fase de copia obtuvo una media de
2.778 minutos , mientras que la media del grupo expenmental estuvo en 7.227 minutos .

También en la fase tempo de memoria la media del grupo control fue de 2.107 y |

5.935 minutos en le grupo expenmental

E! modelo que siguo el presante trabajo imphco el registro de Ia actividad praxica
de la figura compleja de Rey-Ostemeth en su fase de copia y memona , en el grupo

control y ¢l grupo expenmental .

Lo anteror se debid a que fue necesana la aplicacion de dicho modelo en

alcohdlicos cronicos | para revelar los déficits que se tienen en la memona visual

La presencia de dafio cerebral en los alcoholcos cronicos . descrita clinicamente
como encefalopatia aicohdlica , esta recocida desde hace muchos afos ( Hill | 1997 ) |

En los ultimos 10 afos con |a introduccion de nuevos meétodos diagnosticos en
neurociencias . como la topografia axial computarizada ( TAC } ., y la mayor precision de
las pruebas neuropsicoldgicas , existe un nuevo Nterés por ios cuadros PsiICOOrganicos
que se pueden observar en el! curso del alcoholismo crénico Cabe destacar las

interesantes aportaciones de Ron ( 1993 ) y Lishman ( 1994 ) . que han revisado los

distintos sindromes orgamcos cerebrales , producidos por la ingesta prolongada de

bebidas alcohdlicas .
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Por otro lado . Canson ( 1996 ) , en un estudio de 34 enfermos con alcoholismo
cronico avanzado encontrd en la mayoria de lo casos cambios degenerativos en el
cerebro a traves de estudio por TAC . Esta nusma relacion , ha sido también encontrada
por numerosos investigadores . como se refleja en el Magnus Huss Symposium ( 19968 ) .

Ademas , se han estudiado los efectos producidos por la ingesta prolongada de
alcohol , en pruebas psicoldgicas . Cutung ( 1996 ) ., en un estudio de 40 alcohdlicos

cronicos comparados con 40 controles . encontrd en los pnmeros detenoro de la

memona visual y menor rendimiento en 1os tests de habiidades perceptuales

wilkkinson ( 1995 ). han estudiado alcohohcos crémicos con

pruebas
neuropsicologicas y TAC

. encontrando signos de atrofia cortical de caracter mas
evidente en los enfermos que presentaban mayor alteracion en las pruebas psicologicas,
especialmente en las que tienen relacion con las funciones mnésicas .

En el Servicio de Psiquiatria del Centro Especial Ramon y Cajal . se han revisado
a aquellios enfermos alcoholicos que presentaban un cuadro psicoorganico producido por

el alcoholismo y en 30 casos en ios que se practico TAC se hallaron signos evidentes de

atrofia del cortex cerebral ( Pugliese ., 1995 ) . En el seguimiento posternor de algunos de

estos casos se encontro que los que se habian mantenido abstinentes presentaban una
disminucion de los signos radiologicos de atrofia cerebral en la TAC de seguimiento .

Aunque podria considerarse como un hallazgo casual . Carlen y Wilkinson ( 1996)

han encontrado evoluciones similares lo que sugiere la existencia de una atrofia

cerebral reversible en los alcohodlicos que se mantienen abstinentes

Dichos autores
indican la existencia de una plasticidad morfolégica del

sistema neroso como
explicacion del fendmeno , aunque sus bases celulares y bioquimicas permanecen poco
estudiadas .

En sintesis , la administracion cronica de alcohol provoca cambios morfolégicos

en el sistema nervioso central con deficits en Ia memona visual . £n cuanto al grupo
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control no se observaron déficits . Por 10 respecta al grupo expenmental de alcohdlicos
cronicos, puede considerarse que comparten resultados similares a los obtenidos en
in i iones antes
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CONCLUSIONES

En base a los resuitados antencores se concluye que : el consumo de alcohol
cronico provoca déficts en el proceso de la memona visual , 10s puntajes y tiempos de
ejecucion obtenidos por alcohodlicos cronicos no fueron sigruficativos También los
resultados obtenidos con la prueba apoyan los datos oblenidos en el campo de la
electrofisiologia y neurofisiologia clinica , lo cual sugiere que pacientes con estas
caracteristicas desarrollan alteraciones anatomofisiologicas en el sistema neMoso
central y , probablemente en areas como el talamo , hipotalamo . hipocampo . la
amigdala , cuerpos mamilares y la corteza wisual entre otras areas .

En el transcurso de la investgacion no fue posible ia aphcacion del instrumento
en un mismo horano , ya que dicha aplicacion dependid en parte de la disponibilidad del

paciente

En Mexico la quinta parte de ios hombres de 18 a 65 afios consumen bebidas
alcoholicas . un gran porcentaje desarrolla crorucidad los cuales en su fase terminal
mueren en mayor proporcion en sus hogares y no en mstituciones hospitalanas
especializadas en la atencion de alcohdlicos crénicos Considerando lo antenor una
fimitante considerable fue el haber obternudo wuna muestra pequefa del grupo
expenmental . Otra imitante fue que algunos de los pacientes muneron en el transcurso

de la investigacion afectando la cinamica y programacion del proyecto .

Sin embargo se sugiere que ésta prueba pueda ser utitzada como método vahdo
cuanto a parametros confiables qQue sean relevantes dentro del diagnostco
neuropsicologico y el desarroflo de datos descriptivos .

En el terreno clinico puede considerarse que la presente iNvestigacion servira
como antecedente para que psicologos | neurdlogos , psiquiatras , psicofisidlogos |,
psicobidlogos . neuropsicologos y otros especialistas se involucren en la prevencion
diagnostico y tratamiento del paciente alcohdlico sin que tenga que llegar a sus fases

cronica y terminat
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ANEXOS



ANEXO 1 . Modclo en luse de copia dc un sujcto control . El sujcto no tenia anicccdentes de delirium
u otra 1 is al lica . ncurolé o cnfermedad psiquiatnica relacionada con
cl al i . El 1 ido fuc dc 35 .00 y un ticmpo de ciccucion de 2.00 minutos .




ANEXO 2 . Modclo en fasc de memaria del mismo sujecto
ticmpo de ejecuciéon dc 1.57 minutos .

-El

fue dc 34.00 y un



con

ANEXO 3 . Modclo cn fasc dc copia de
psicosis de Wernicke y KorsakofT . Ef pum.—uc oblcmdo rm: & 2500 y un ticmpo dc cjccucion de 5.00

minutos .
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ANEXO 3 . Modcio cn fasc dc copia de un con <
H psicosis dc Wernicke y Korsakofl . El puntajc obtcnido fuc dc 25.00 y un tiempo dc cjccucion de 5.00

H minutos _
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. ANEXO 4 . Modcio cn fasc
\ ticmpo d¢ cjecucion de ¥ .00 minulos .
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ANEXO 5 . Esqucma grifico quc mucstra la divisién de la figura complicja dec Rey - Oslerricth con sus
18 unidadcs ( tomado dc Osterricth . 1944)
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ANEXO 6. Modclo de 1a figu ra complcja de Rey - Osicrricth  ( tomado de Osierricth . 1944 ) .
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