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RESUMEN 

Las acciones que e1erce el consumo de alcohol crónico en el sistema 
nervioso central , han sido descntas como deterioro mental generalizado 
También se ha encontrado atrofia en estructuras como el tálamo , hipotálamo . 
hipocampo . cerebelo . amigdala , cuerpos mam1lares . puente y medula 
oblongada Es bien sabido que los efectos secundarios de la 1ngesta aónica 
de alcohol se presentan con la aparición de aluc1nac1ones . psicosis de 
Wemicke y de Korsakotf . coma alcohólico . alteraciones conductuales y 
pensamientos delirantes permanentes , alteraciones en el pensamiento 
abstracto . trastornos del lengua1e , en la coordinac1ón psrcomotnz . neuropatia 
penfénca • estados de angustia y depresión , siendo uno de los trastornos más 
evidentes los de la memoria ,de acuerdo con la modalidad sensorial la 
memoria visual es la más afectada en pacientes con alcohollsmo crónico En 
el presente trabaJO fue aplicada la figura compleja de Rey - Osterrieth en una 
muestra de 10 sujetos con enfermedad de alcoholismo crónico y 10 su1etos 
controles . para conocer s1 este consumo provoca déficits en la memoria visual 
se trató de un d1ser'\o factorial . siendo la prueba estadist1ca seleccionada la U 
de Mann - Wh1tney Se eligió un nivel p < O 05 En los puntaJeS de fase 
copia . la media del grupo control fue de 33 05 y 29 00 en el grupo 
experimental . en la fase de memoria la media en los grupos fueron 31 OS en el 
grupo control y 13.05 del grupo experrmental La figura compleja de Rey -
Osterneth es un intrumento que puede utilizarse en la valoración de déf1c1ts de 
mamona en alcohólicos 



INTRODUCCIÓN 

El alcoholismo y el consumo inmoderado de bebidas alcohólicas son problemas 

mutticausales y mult1facóL1cos, además de ser motivo de mUlt1ples investigaciones. para 

conocer sus orígenes. srntomatologia, curso y consecuencias tanto soc.ales como el 

deterioro neurológico provocados por el consumo inmoderado de alcohol 

Es de suponerse que el alcohol es una de las mas antiguas drogas que los 

hombr-:!s han tenido a su alcance. 1gualmcnto antiguos corno el consumo han sido los 

intentos por limitar su abuso. no sólo por los daños graves que ocasiona a la salud, sino 

por la manera en como impacta a las fam1has y sociedad (Berruecos. 1990) 

De acuerdo con la def1rnc1on de la Orgarnz:ac1on Mundial de la Salud (OMS), el 

alcoholismo es una enfermada crónica. un desorden de la conducta caractenz:ado por la 

1ngest1ón repetida de bebidas alcohólicas hasta el punto de que excede a Jo que esta 

soctalmente aceptado y que inter11erc con las salud del bebedor. así corno en sus 

relactones interpersonales o su capacidad para el traba10 ( Ayala 1993 ) 

En paises desarrollados. el alcohohsrno y abuso de bebidas alcohólicas 

constituyen un gran problema social. pero el fenorneno en los paises en desarrollo se 

toma aún más grave considerando la interacaon en el abuso de alcohol, con otros 

factores corno el desempleo. la desnutncton. etc Tal es la magnitud del problema que se 

ha constituido en un problema de salud pública (Berruecos. 1990) 

Se puede considerar que el alcoholismo es un desorden persistente y crónico 

donde la caracterist1ca más relevante en 5U aparente 1rrcvers1b1hdad. de acuerdo con 

esta cond1c1ón un 1nd1v1duo etiquetado como alcohollco, es alguien que presenta una 

histona recurrente de beber incontrolado en la cual usualmente se desencadenará una 

seria incapactdad. El consenso parece ser que el alcohollsrno es persistente, progresivo, 

y con una alla posibilidad de seguir un curso peligroso sin no se Je somete a un 

tratamiento adecuado 
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El alcohol va a impactar de manera directa al cerebro. y la mayoría de los 

individuos lo 1ng1cren debido precisamente a los efectos sobre el SNC. en la búsqueda 

de sensaciones agradables, por los efectos de la 1nh1b106n del ácido y-am1nobutinco. 

que disminuye la pos1b1hdad de que haya una 1nh1bic1ón endógena en el cerebro. lo cual 

genera un fenómeno de exc1tac1ón que se traduce f1s1ológ1camento en una sensaoón 

placentera. 

El cerebro es el ór!']ano más sensible a los efectos 1nmcd1atos del alcohol y 

también a los efectos del uso crónico, dos o tres bebidas ingendas en una hora pueden 

d1sminutr s1gnificat1vamente In hi1b1hdad para e1ccutar acciones complejas y algunas 

más ocas1on.:in en algtJn gr.:::ido ;"}lterac.1on.~s en 13 conc1cnc1a . afectivas y 

comportamentales ( Vclasco. 1090} 

De acuerdo con Torvik l 1992 ) dentro de las alteractoncs neurológicas mas 

comunes entre tos pacientes que ingresan a los hospitales por consumo de alcohol son 

estados de 1ntox1cac1on aguda cuyos síntomas neurológicos son el estupor o la 

agresividad 1ncontrolablc temblor alcohohco agudo aluc1nos1s VISuales o aud1trvas . 

delinum tremens estados delirantes neuropatia penfénca severa y otro tipo de 

alteraciones menos comunes 

Dentro de las alteraciones que se producen por la rngesta cronica del consumo 

de alcohol . que a su vez son la causa mas importante del detenoro mental del adulto . 

está el pensamiento abstracto el lengua1e la coor-dinaetón y la memona Estas 

funciones son afectadas en forma s1mtlar a la enfermedad de Alzheimer , a la atrofia 

cortical y a las anorrnahdades en la actividad b1oelectnca del cerebro . 

El orden de 1mportanc1a dentro de las patolog1as neurológicas asociadas al 

consumo do alcohol se encuentran la neuropata penfenca , atrofia cerebral generalizada 

desrn1ehrnzac16n del nervio opt1co , h1pertens16n la interlerenc1a del etano en el 

metabolismo de la gluco::.a Los estados ps1cot1cos . son caractenzados por cambios en 

la densidad del tejido cer-ebral . se evidencia una d1s.m1nuc16n del te11do y crecimiento de 

los ventriculos cerebrales. sin embargo la abst1nenc1a demuestra que los cambios 

pueden ser reversibles ( Eckardt, 1990 ) 
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Si bien el alcohol daña el tejido cerebral , las carenoas en la alimentación pueden 

acelerar el proceso El alcohol afecta la nourotransmisión ( gaba . norep1nefnna ) . hay 

datos que hacen pensar que sus erectos fluid1flcador-es en las membranas celulares 

podrian explicar la d1sm1nuc1ón de la tolerancia . un aspecto neu,-ocelular de la 

dependencea fis1ca ( H1fl . 1997 ) 

Asi mismo se pueden encontrar en los alcohohcos . alterac1ones neurolog1cas 

secundarias a la supresión del alcohol ( la aluc1nos1s alcohollca . la ps1cos1s de Wem1cke 

y Korsakoff . el coma alcohol1co con colapso card1vascular y trastomos en el ntmo 

cardiaco y cuadro do paranoia alcohólica con alteraooncs conductuales Una de las 

alteraciones más comunes quo se presentan al interrumpir la 1ngcsta en el consumo del 

alcohol son los sindromes de angustia y depres1on 

Pa1a entender las bases neurops1cológ1cas de la memoria se ha dado un 

particular interes al estudio de la memona baro la opt1ca que Jos procesos de aprend1za1e 

durante los cuales se establece una asoc1aoon entre estimulo y respuesta es tanto 

me1or con<'.ervada cuanto mas se refuerza sin embargo el proceso de memonzaoón no 

puede entenderse como una acción pasiva en la~ huellas antes aprendidas , sino como 

el resultado de la acc1on de diferentes áreas corticales ( Azcoaga 1992 ) 

Para Denman ( 1994 ) . en el proceso de memonzac1ón es posible d1shnguir 

cuatro fases sucesivas 

1. Una fase sensonal muy breve en el curso de ésta . la retenc1on de una 1nfom1aoón 

se degrada rápidamente , en vanas centenas de m1llsegundos , 

2. Una fase de memonzaoón a corto plazo esta etapa de una duración de vanas 

decenas de segundos en este estadio intervTene la estrategia del 1nd1vtduo que 

evaluando y recuperando las rnfonnac1ones . llega a memonzar un numero mayor de 

datos. 

3 La memonzac1on a largo plazo presenta una gran capacidad de absoroon de una 

reorgan1zaoón continua de las huellas preexistentes , 

4. La fase de recuerdo su eficacia deper .derá fuertemente de la estrategia utilizada en 

el curso de la memonzac1ón 
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La figura compleja de Rey - Osterrieth . aphcada en la presente tesis tiene una 

larga historia en la práctica neuropsico16gica . La cual fue diseñada en los años cuarenta 

por el neuropsicólogo Andrés Rey para utilizarla en la evaluación do adultos con daño 

cerebral. 

A partir de 1959 . esta figura ha sido frecuentemente utilizada como una 

evaluación de las habilidades vrsoespacialos después do un daño cerebral ( Weiskranz . 

1996) Segun Lezak ( 1991 ) . la figura ha sido usada como una medida de memoria 

visual en baterias de tests neuropsicológ1cos 

El uso en México de la figura comple1a de Rey - Os1erneth . ha sido encaminado 

a la comparación de puntuaoones en poblaaones rurales y urt>anas y • en nii\os de 

diferentes grados escolares ; tales 1nvest1gaciones han sido realizadas por el Instituto 

Mexicano de Psiqu1atria . 
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MARCO TEÓRICO 

BASES NEUROPSICOLOGICAS DE LA MEMORIA 

Lezak (1991). define a la memoria como la facultad que permite al individuo 

adquirir una información, conservarta y evocarla cuando en funoón de esa expenenoa 

anterior pueda obtener una me1or adaptactón de su comportamiento 

Los ps1cologos. al igual que los neuropsicólogos partiendo de los estudios de 

A.R. Luna, han d<Jdo un particular estudio a la memona ba10 la óptica que los procesos 

de aprend1za1e durante los cuales se establece una asoc1aetón entre estimulo y 

respuesta, es tanto me1or conservada cuanto más se refuerza. sin embargo el proceso 

de mem(;nzac1ón no puede entenderse como una acc1on de poner en reserva 

pasivamente las huellas de las asoc1ac1ones antes aprendidas Se ha de ver como et 

resultado de un tratamiento profundo de las mformaoones 

Kolb y VV1shaw (1990). consideran que en este proceso se pueden distinguir en 

cuatro fases sucesivas: 

1º. Una fase sensorial muy breve en el curso de esta. la retención de una informaoon 

se degrada rápidamente. en vanas centenas de m1J1segundos. Este pnmer tJempo, 

unido a la atención selectiva. se encarga ya. de una selección 1nd1spensable. 

2°. Una fase de memonzación a corto plazo esta etapa de una duración de vanas 

decenas de segundos; en este estadio mtcrviene la estrategia del ind1V1duo quien 

evaluando y recuperando las mrormaciones. llega a mernonzar un nümero mayor de 

datos. 

3ª. La memorizac1on a largo plazo presenta una gran capacidad de absorcion de una 

reorgan1zac1on continua de las huella'..> preexistentes y en la cual. además el olvido 

intervlene de forma positiva 
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4º. La fase de r-ecuerdo ltmila las pos1bihdades de la mamona, ya que parece que 

existen mas 1nforrnac1ones disponibles que accesibles Adornas, la eficacia del 

recuerdo depondera fuertemente do la estrategia utilizada en el curso de Ja 

memonzac1on 

Según Azcoaga ( 1992). el ps1cot1s1ólogo ha centrado su atención en los 

elementos de la red nef'Vlosa, las neuronas. y los cambios que presentan en el curso del 

aprendi.zaJO. Do acuerdo a esta h1potcs1s. las mod1f1cac1ones funCJonales presentadas 

por el elemento neuronal repercutirían sobre sus prop1odades s1naptJcas con lo que 

ponn1tirian quo los 1nílu1os nerviosos se proyectaran a travos de numerosos CJrcu1tos, 

éstos. una VC!Z cstabd1zados. const1tu1rian solo el substrato organ1co dula memoria 

Para Lezak (1991 ). la plasllcJdad sinápt1ca se s1tUa en el centro de esta hipótesis 

A partir de ello se plante-a el problema sobre s1 la plast1c1dad s1nápt1ca que conduce al 

establec1m1ento de nuevos C1t"Cu1tos neuronales es una propiedad inherente a todas las 

neuronas. o si estas nuevas conexiones afectan únicamente a celulas especializadas 

que se llamarian celulas de la mcmona Asi. cualquiera que sea la espec.if1c1dad de las 

neuronas de la mernona. el ps1cof1s1ologo recurre. para la rnemona a corto plazo. a 

hipótesis explicativas fundadas en una act1Vldad continua en los c1rcu1tos neuronales y. 

para la rnernonzac1on a largo plazo. a h1potes1s que invocan mod1ficaoones 

perTTianentes-estructurales o b1oquim1cas a nivel de las redes nefVlosas 

Para Luna (1989). el estudio de las leyes de la n1emona humana constituye uno 

de los puntos centrales. de Ja neurops1colog1a Luna conc.ibe la memona como una 

impresión o grabado. retenoon y reproducc1on de las huellas de la expenenCJa antenor. 

lo que permite al hombre acumular 1nformac1on y contar con la expenenc1a antenor tras 

desaparecer los renómenos que la motrvaron 

Tiempo atras. el estudio de la organ1zac1ón cerebral de la memoria estuvo poco 

explorado por la ps.1cof1s1ologia y ha sido en los Ult1rnos veinte años cuando ha llamado la 

atenoón. (Luna. 198'3) A pesar de ello. Ja organ1zac1ón cerebral de las formas 

complejas de la actividad mnés1ca. no es según del todo conocida por la 

neurops1cologia. 
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Segün Poi'ta (1987). lo que llevó a esta situación, fue el planteamiento de las 

teorías simplistas acerca de la mcmona sostenidas por gran parte de los fisiólogos y la 

errónea apreciaaón de la compleja estructura de los procesos mném1cos que los 

fisiólogos habian estudiado en treinta ar.os. 

Se encontraban las teorias do Richard Semon y Kart Edward Henng, quienes 

consideraban la memona. o habilidad para retener recuerdos, como una propiedad 

universal de la matena. supos1aón que no podía ser negada, pef"o que no explicaba 

nada en concreto Tamb1en par-a 1896. se encontraban las teorias de Henn Bergson 

(Luna. 1989), de que existen dos tipos de mamona. corporal y mentetl, y segUn las 

cuales. la pnmcra es un fenómeno natural s1m1lar al que descnb1eron Semen y Henng, la 

Ultima era considerada como una manifestación do la libre voluntad, con capaodad de 

evocar trazos 1nd1V1duales de la cxpenenc.a pasada. por medio de un esfuerzo de la 

voluntad 

S1egler ( 1993), considera da gran 1mportanc1a. añadir a las discusiones en torno a 

la naturaleza y bases f1s1otog1cas de la memona resultado de los estudios n1orfológ1cos y 

fis1ológ1cos durante los pnmeros cuarenta años de este siglo 

Para 1911, Santiago Ramón y Ca1al habia realizado 1nvest1gaceones rnorfolog1cas 

de las células ner'Vlosas. cuyo resultado fue acertar en un planteamiento general de que 

la retención de huellas de exc.itac1ones previa es. el resultado de la poses1on de un 

sistema s1n3pt1co y que debena consistir en procesos b1oquimicos relaoonados con el 

equ1hbno entre la acet1lcohna y la colinesterasa. ambas sustancias tienen un papel 

importante en la transm1s1on sinélpt1ca de impulsos (Luna. 1980). En tanto, las 

1nvest1gaoones sobre la f1s1ologia del reflejo condioonado, dedicadas a los procesos 

retahvos a la f1jac1on de la expcnenc1a, sólo establecieron algunos factores f1s1olog1cos 

de lo que fue descnto de manera convcnc1onal como Mapertura de vias .. y el -refuerzo de 

conexiones cond1c1onadas'". pero que no aportaron nada suslanc1al a la comprensión de 

la naturaleza de la memoria Improductivas fueron también. las 1nve:;t1gaCJoncs en tomo 
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al aprend1.::aJe realizadas por los psicólogos conduct1stas amcncanos. desechan el punto 

de que existen miles de traba1os sobre este tema, pnra ellos la naturaleza de la 

memona. todav1a permanece poco estudiada (Luria, 1989) 

Luna ( 1989), considera que hechos como estos condu1eron al ps1cologo 

amencano Lashley en la década de los cmcuontas en su conocido articulo "'A Ja 

búsqueda del engram::i-. a la pcs1m1sta conclus1on de que la naturaleza material de la 

memona segu1a siendo el mismo enigma de dócadas antenores 

A pnncrp1os de los sesentas. los traba1os de Hyden. dentro de la busqueda en 

dar soluc1on al problema de 1'3 base rnatenal de la rnernon¿i tomo un nuevo giro. quien 

demostró que la retención de una huella de una exc1tac1on prov1a esta asociada a 

cambios duraderos en la estructura del ac1do nbonucle1co ( RNA ) y .:1c1do 

desox1mbonucle1co 

( DNA J (Arago. 1992) 

Para Beamount (1990). los trabaJOS de Hydcn dieron impulso a importantes 

1nvest1gac1ones, y condujo a la h1pótes1s que adquinó considerable aceptaoon de que las 

moleculas de RNAJONA son las transportadoras de la memona. que Juegan un papel 

deCts1vo tanto en l<:i transm1s1ón de huellas heredadas como en l.:i rctenc1on de huellas de 

la expenenc1a previa durante la Vida del 1nd1viduo 

Otras 1nvesttgaaones (Benedet, 1989, Boll, 1990). prueban que hasta ese 

momento. ta 1n~ospechada func1on. no de las células nerviosas propiamente. sino de la 

glia que la5 rodea. en la retenaón de las huellas de la exotac1on previa Pudo 

comprobarse que los procesos de cxc1tac1ón que aparecen C?n la neurona y en la glia. no 

sólo tienen diferentes periodos de latencia (vanos cientos de veces mayor en la glia que 

en las neuronas). sino que están relacionadas de manera reciproca asi en el momento 

de exotac:1ón er nivel del RNA aumenta en las neuronas mientras que decrece en la glla 

que las rodea. en tanto que en el post-periodo (evidentemente conectado con la 

retención de las huellas) decrecen marcadamente en las neuronas pero aumenta 

igualmente en la lia, permaneciendo elevado durante mucho tiempo 
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La hipótesis de que la glia está relacionada con la retención de las huellas de la 

memona es. uno de los mas importante hallazgos de la moderna neurofisiologia. V 

puede aportar considerables datos sobre los mecanismos de la memoria (Boll. 1992). 

Segün Camptone ( 1993 ). los resultados obtenidos de investigaciones 

electrom1croscóp1cas sobre las celulas nel"V'losas que se encargan del proceso de 

almacenar la exotaCJón. son de gran interés Los moVTm1entos de las pequei\as 

vesículas que acompañan a este p,-oceso unido a los cambios en las membranas 

durante la formación de huellas. han revelado nuevos aspectos del mismo proceso y, 

evidentemente, deben ser consideradas como 1mpresc1nd1bles componentes de los 

mecanismos internos de exc1tac1on y fonnac1on de huellas 

Aunque las 1nvoshgac1ones a nrvel celular y molecular acerca de los mecanismos 

de los p:ocesos do huellas ( Fernandez Ballesteros. 1990 ), han aclarado 

indudablemente hechos 1mportéJntes y los han relacionado con los rnecanrsmos 

b1oquim1cos y morfof1s1ológ1cos de la memona Sin embargo, tampoco aportaron nada 

para contestar a la pregunta de que zonas del cerebro part1c1pan en los procesos de la 

memona, y de que aspectos de la actividad mnés1ca son responsables los sistemas 

particulares del cerebro. 

Flavell y Wellman (1991 ). considera que primero ex1stia la necesidad de 

abandonar el concepto tan generalizado y confuso de rncmona, por conceptos 

ps1cológ1cos mas precisos de la estructura real de la actividad mnésrca En segundo 

término. en lugar de investigar los procesos de la memona a nivel molecular - celular. 

existia la necesidad de estudiar la arquitectura real de los procesos de mernona. es 

deor, analizar la contnbuc1on que cada zona del cerebro aporta en la organización de 

Jos procesos mnés1cos. 

Adams (1994), considera que la ps1cologia clásica suponia que la memona debía 

entenderse como un proceso de 1mpres1on de huellas en la concrencra. las cuales se 

formaban por impresiones individuales en!re si Un punto de vista en exceso simphsta 

muy distante de la concepc1on de los 1nvesl1gadores modernos 
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Los trabaJoS de pnncip1os de la década do los setenta (De Vega, 1984). 

demostraron que la memorazacrón es un proceso compleJO que consiste en una sene de 

etapas sucesivas que d1í1eron en su estructura ps1cológ1ca, en el volumen de huellas 

capaces de ser f11adas y en la duración de su almacenaJe y que se extiende durante un 

cierto tiempo 

Fuster (1990), sugiere que el proceso de memonzac1ón comienza con la 

impresión de datos sensonales Estos datos tienen un carácter mU1t1ple y la impresión, 

naturalmente, sólo f•Ja algunos de ellos. haciendo en esta etapa una selección 

apropiada Autores como Golden (1988). señalan que en esta etapa de 1mpres1ón es de 

un enfoque rnuy limitado y de muy corta duración de las huellas impresas, descnbiéndola 

como memona ultracorta. sin embargo, ser"'lala que las huellas de los es1rmulos rec1b1dos 

en este periodo pueden ex1~nder ampliamente su volurn~n cuando se trata de estímulos 

vtsuales (como lo es en el caso de Ja Figura Compleja de Rey-Ostemcth) 

La etapa s1gwente en el proceso mnes1co. para autores como Goldstein (1979). 

es la transferencia de los estímulos al estado de Ja rnemona de imagen, los estimulas 

perC1bidos son convertidos en 1magenes visuales Sin embargo. dicha conversión no es 

una conversión sencilla de un estimulo sensonal un1valente en una imagen visual. sino 

que presupone la selección de una imagen apropiada de entre muchas posibles y puede 

ser interpretada como la cod1f1cac1on de los estimulas rec1b1dos El mismo Goldste1n. 

considera este estado como 1ntermed10 que va seguido por el último estado. la 

cochficaoón cornpleJa de huellas 

Una persona que desea recordar un cierto elemento de información muestra una 

determinada estrategia de recuerdo, escogiendo los medios necesarios. senalando Jos 

signos importantes e 1nh1b1endo los menos importantes seleccionando. seglin el 

propósito del trabajo o test. los componentes sensonales del material impnm1endo y 

encajándolas en los sistemas apropiados (Beaumont, 1993) 

Este enfoque aproxima el proceso del recuerdo a una actiV1dad investJgadora 

compleja y activa. perm1t1endo al su1eto usar las act1v1dades del lenguaje y. segUn la 
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opinión de aulores como Kahneman (1990), constituye el nexo esencial en la transición 

de la memoria a corto plazo a la mamona a largo plazo. 

El problema del olV1do está estrechamente ligado con el del recuerdo Ps1cólogos 

Luna (1989). plantearon la pregunta ¿quó es lo que causa la desaparic.eón de las 

huellas de memona? Desde finales del siglo XIX Ebb1nghaus aceptaba Ja teoria de que 

con el paso del tiempo todo trazo causado por un estimulo queda alterado y que los tests 

realizados vanas horas o vanos dias de5pues de la 1mpres16n ong1nal del trazo eV1denoa 

este proceso natural del oh11do 

Para Martin Rodríqucz (1991), existen datos que permiten suponer de los ne>'OS 

entre las alteraciones de la memona de distinto carácter y la locahzac1ón de la les1on 

cerebral En pnmer termino es preciso deslacar las alteraciones de las modalidades 

especif1c~"i y de tas modahd<ldcs inespecif1cas de la rnemona, que d1f1ercn unas de las 

otras. 

Las allerac1ones de las modalidades especificas de la memona estan vtnculadas 

con la memonzac1on de un matenal ding1do a detennsnado analizador, y se presentan 

cuando hay lesiones focales de las zonas corticales del hem1sfeno 1zqu1erdo Es sabido 

que la lesión de la región occipital del cerebro está hgada con la percepoón de estímulos 

vtsuales. y los defectos de la memoria se man1f1estan solamente en la esfera visual 

(Manga Rodriguez. 1991; En el caso de la región paneto-occ1p1tal 1zqu1erda pueden 

darse defectos de la memoria vinculados estrechamente con un def1ot del anal!s1s y la 

sintesis espaciales 

Según Luna (1979). la característica fundamental de todas estas alteraoones es 

que están hrn1tadas a una sola modalidad sensonal más aUn, en el caso de su1etos 

alcohóhcos al tomar conc1cnc1a de su defecto durante la apllcac1ón de la Figura de Rey

Ostemeth. estos pacientes lratan de compensar1o, ya sea incorporando al proceso de 

memonzac1ón otros sistemas de analizadores conservados. ya sea ampliando las 

unidades del matcnal recordado o 1ncluy0ndolas en el contexto s1gnif1cat1vo (Kolb y 

Wishaw. 1990) 
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Milner (1987), considera que la compensación de los desórdenes de las 

modalidades especificas de la memona. y en particular do la vtsual y la espacial le 

corresponde un lugar espeaal a la transferencia de la información que es presentada en 

forma visual o táctil, al plano verbal. Lo más probable es que la percepción de la 

inforrnaaón, que se propano para ser recordada, fluy.::1 s1multanoamente o dentro de 

limites temporales muy cercanos. por dos canales. el de la modahdad especifica y el 

verbal. Al parecer. esta es la causa por la cual la investigación de las alteraciones 

pare.tales de la mamona en condiciones de una reproducción activa, que supone la 

mediación de la palabra. no siempre perrmte revelar los defectos de la mernonzaaón 

(M1lner, 1985). Pero s1 se valora la eficacia de la memonzac16n segUn los resultados del 

reconoc.m1ento, es decir, s1 se traslada el proceso de actuallzaoón de las huellas a la 

modalidad sensonal a ta cual se d1ng16 el material a memonz.:ir (como en el caso de la 

figura compleja de Rey-Osterneth), aparecen mucho más notonamente las d1ferenc1as 

de las modalidades espec1f1cas Para Obrzut ( 1990). fue esta la c1rcunstanaa que 

permitió a diferentes investigadores fomlular la h1pótes1s de que. cuando hay alteración 

de labor normal de las zonas corticales de los analizadores. se produce debilidad del 

eslabon gnós1co en el compleJO proceso de reelaboraaón y conservación de la 

1nformac16n 

Al mismo tiempo se dispone de datos que testimonian la ex1stenoa de cierta 

dism1nuo6n de la memona visual cuando hay lesión de los sistemas temporales del 

hem1sfeno 1zqu1erdo <Geschw1nd, 1992) EV1dentemente, este fenomeno responde a la 

misma causa el matenal es reproducido ( y se recuerda). s1 esto es posible, con apoyo 

del habla 

No cabe duda de que el hombre, al procesar informaoón de cualquier modahdad, 

utiliza activamente el sistema de códigos verbales Es por eso que las perturbacaones de 

las modalidades especificas de la memoria, pnmero suelen no manifestarse. ocultándose 

tras la conservación de sistemas verbales. y segundo. las perturbaoones en la esfera 

verbal pueden influir negativamente en las otras formas especificas de memorización. 

----------·--··---------- _.,.,_,,. '°'--w•·--·• 
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Esta aleación funcional de las formas especificas de la memoria y la medtación 

verbal del material durante la memorización y reproducoón s1tv16 de base a las 

siguientes ideas. En los Ultimas años. bajo la 1nnuenoa de la concepción de Penfield 

sobre el papel de los sistemas temporales de los hem1srenos izquierdo y derecho en Jos 

procesos de la memoria se estableció una hipótesis no sobre las pecuhandades modal 

especificas, sino matenal-especif1cas de los procesos mnés1cos Gaz.zan1ga (1984). 

supone que en la lesión del lóbulo temporal del hem1sfeno 1zqu1erdo es afectada la 

memonzación de los estimulas ligados de uno u otro modo con el lenguaje, en tanto que 

cuando se produce una lesión en la región temporal derecha. desaparece la memoria no 

verbal. es decir. la memonzac16n de estímulos perceptivos no susceptibles de 

vel"ballzaci6n 

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

importante. Pero si se representa a la memonzación como un proceso. que se desarrolla 

en el tiempo y que consiste en algunas etapas (o niveles). puede enunciarse Ja 

proposiaón de que este vinculo se establece sólo en una de las etapas Tal enfoque de 

los proce~os de memonzación (que admrte la separac1on dehberada del eslabón verbal) 

permite analizar1os en otra etapa, posiblemente mas temprana. en la cual la función de 

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

Las alteraciones de las modalidades 1nespec1f1cas (o generales) de la memoria se 

man1f1estan durante la memonzac1ón del matenal cornente de cualquier modalidad, 

combinándose a menudo con perturbaciones de la conciencia (Luna. 1989) EXJsten 

diferentes heehos que permiten V1ncular las a1terac1ones de este trpo con lesiones 

inespecir1cas de las estructuras del cerebro. mclu1das en el srstema limb1co (c1rcu1to de 

Papéz). Se sabe que el grado y el carácter de los desórdenes mnes1cos pueden ser 

completamente diferentes: desde el síndrome de Korsakoff masrvo. hasta defectos de la 

memona 1naparentes. que no se manifiestan clínicamente. y sólo son accesibles en una 

investigación expenmental especial (Nace. 1989) 
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Al respecto es necesario refenrse al problema de los mecanismos del ohndo 

patológico. Para explicar este fenómeno se emplean comúnmente dos hipótesis 

altemativas. Una de ellas. conocida como teoria de Ja d1sociaoón de las huellas. ve la 

naturaleza del olvido en que las huellas sufren una ext1ncron y desaparecen con el 

tiempo o bajo Ja influencia de accaones colaterales (Taylor. 1993) Dentro de esta teoría 

el olvido patológico se explica por la 1ntens1f1cac1on y profund1zaaón del proceso de 

extinción de las huellas 

La segunda h1pótes1s. que parte sobre todo de los heehos conocidos de que 

muchas huellas se conservan en estado Jatento y se hacen accesibles a la actuallzaoón 

en condiciones especiales. plantea que fa causa fundamental del olV1do es el factor de 

inhibición de las huellas por 1nfluenc1as interfer-entes ( V1sser-. 1983 ) 

Reintan (1990), consrder-a que al r-efenr-se al gr-ado de man1festac1ón de las 

alteraciones de la memona es pr-eciso tener en cuenta lo s1gu1ente· pnmero, la forma de 

or-ganización dol matenal que se propone para la memonzac1ón Ese matenaf puede 

estar constituido por estimules sensonales elementales. que es necesario r-er.ordar para 

comparar1os en la presentación subs1gu1ente o bien est1mulos mas comple1os (tar¡etas 

con imágenes VlSuales. palabras, m0Vlm1entos. etc ). no unidos por su sentJdo Por 

último. puede presentar-sera un matenal estr-ucturado segun el pnnc1p10 de los sistemas 

significativos donde se mod1f1quen el volumen 1nforTnat1vo de las unidades operativas de 

la memoria y también las relaciones mtraestimulo de las unidades memorizables que se 

disponen en cierta estn.Jctura semántica Las 1nvest1gaC1ones han demostrado que las 

alteraciones de la mamona no siempre abarcan todas estas formas de organización del 

material (Rouri(.e. 1992). 
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FISIOLOGIA DE LA MEMORIA 

Dentro del estudio de la fis1ologia de la memoria existen vanas teorías para 

explicar esta. una de ellas es la teoria de los neurotransmisores . 

La teoria de los neorutransm1sores. se basa en el hecho de que la transmisión 

s1nápt1ca es e....,dentemente un proceso químico que opera en el cerebro de los 

mamiferos. Dado que el aprend1za1e debe involucrar cambios en las 1nteracoones que 

se producen entre las neuronas y puesto que las 1nteracoones 1mpartantes entre las 

neuronas ocurren en las s1naps1s. se sabe que el aprend1zaJe y la mamona implican 

cambios en la transm1s1ón smápt1ca química La acet1lcollna (Ach) parece ser el 

transmisor sinápltco más importante en el proceso de la memoria (Brooks. 1994) 

La acet1lcohna es una de las rnoleculas que han sido más frecuentemente 

asociada con los procesos de aprend1za¡e y memona. habiéndose 1ncius1ve propuesto 

que las bases f1s1olog1cas de la memoria y el olVldO, dependen de fluctuaaones 

temporalec; de la actrV1dad cohnerg1ca a partir del aprend1za1e m1oal. es decir a mayor 

sens1b1hdad collnerg1ca postsanapt1ca se incrementaría la evocaoón y el ol\ndo seria 

causado por una ba¡a en dicha sens1b1lldad (Seron. 1993) . 

Se ha demostrado en diferentes pruebas conductuales que la aphcacaon de 

agonistas y antagonistas collnerg1cos producen 1ncremen1os. o def1c1enaas. en la 

mamona y el aprend1za1e. porque actualmente se considera que llene un papel 

modulador en dichos procesos (Tarter y Slomka, 1991) 

Estos hallazgos han dado lugar al surg1m1ento do una renovada hipótesis 

collnérg1ca de la memoria en la cual se propone que existe una correlación entre el 

func1onam1ento cohne..-g1co normal y la ef1cienc1a mnés1ca ( M1lner. 1987 ) 

Aunado a estas anveshgac1ones se sabe que existe una importante part1cipaaón 

de las estructuras limbico - d1encefál1cas :_a destrucción de las estructuras subcorticales 

de la linea media que incluyen el hipocampo, los cuerpos mamllares, el tálamo y en 
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general que alteren el funcionamiento nonnal del circuito de Papéz (sistema lirnbico) 

lleva a disfunciones generales de la memoria. tales como Ja imposibilidad para retener 

nueva mformac.ón de car-actor vtsual (Read. 1995). 

De igual forma. los lóbulos frontales se hallan 1mpllcados en la mamona a corto 

plazo. La atrofia de los lóbulos frontales conlleva a la des1ntegraceón de las formas 

complejas de actividad ding1da, entre ellas la acttvtdad requenda para retener y evocar 

la inforTTiación que se presente de manera Vlsual ( Wood, 1990 ) 

EFECTOS DEL CONSUMO DE ALCOHOL CRONICO EN EL SISTEMA NERVIOSO 

Es un hecho conocido desde hace tiempo que el consumo excesivo de alcohol 

produce una d1sfun"c1ón aguda o crónica del cerebro o los neíV1os penféncos H1pócrates 

fue uno de los pnme,.os en asoaar el consumo excesivo de alcohol a d1sfunoones 

cerebrales graves, o incluso fatales. Después. los médicos gnegos y romanos h1oeron 

observaoones s1m1lares (Butters. 1985 ) 

Goldman (1992). considera que al pnncipio la patología cerebral de ongen 

alcohólico se cias1ficó en los dos casos e.:i<·uemos sindrome cerebral agudo y sindrome 

cerebral cron1co Postenormente, se comprobó mediante vanas 1nvestigaoones que 

existe un estado intermedio y reversible de lesión ce,.ebral alcohólica. 

El sindrome ce,.ebral agudo se caracteriza po,. apanción brusca y atto grado de 

reversibilidad Puede manifestarse como una simple 1ntoxicac1ón aguda, o puede 

aparece,. como consecuencia de la retirada brusca del alcohol; en for-ma de delinum 

tremens o de aluc1nos1s aguda El sindrome cerebral crónico se caractenza por apanc1ón 

lenta y evolución progresiva, con tendencia a la irrevers1bll1dad ( Harper y Knl, 1990) 

Mattson (1996). consideran que tanto la for-ma aguda como la crónica presentan 

alteraciones en la memona. y en las funciones intelectuales comple1as (cálculo, 

comprensión y aprendizaje). ademas las alteraciones del juicio y afectiVJdad 
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Las formas clinicas graves del síndrome alcohólico cerebral agudo pueden cursar 

sin lesión anatómica cerebral perTnanente Po,- el contrano, el sindrome alcohólico 

cerebral crónico se asocia a la existencia de una lesión anatómica especifica. Del1s 

(1990), doscnbieron la atrofia progresiva a de Jos lóbulos frontales. sobre todo de las 

circunvoluciones de la superficie dorsalateral, que se observan en la autopsia de los 

alcohólicos muy detenorados. Los hallazgos antemortem obtenidos mediante 

neumoencefalografía y tomografía computanzada (TC) han cornod1do con el diagnóstico 

de atrofia cortical. no sólo en los alcohóhcos graves. sino tambren en alcohólicos 

jovenes 

Los sintomas correspondientes a estas alteraciones atróficas de la corteza 

cerebral son pórd1da de la mamona reaente. confusión, desonentación espaootemporal 

y dasminuc.on de Ja capacidad de concentración. De la Monte (1988). comprobó que. en 

ras pruebas de capacidad adaptativa. los alcohólicos obtenian. puntuaciones má:s 

cercanas a las de los 1nd1vtduos con lesión cerebral que los controles no alcohóhcos. 

Anton y Becker (1995). consideran que a medida que aumenta la concentraaon 

de alcohol en la sangre, d1sm1nuye la veloetdad del flu10 capilar, de manera que el 

número de capilares que presentan obstrucción es cada vez mayor Con estas 

concentraciones de alcohol en la sangre (CAS) tan elevadas. la microcirculación se 

altera y los capilares se rompen y se producen m1crohemorrag1cas 

Entre los factores propuestos como causantes de lesión cerebral crónica en los 

alcohóhcos (Mayhan. 1992). se encuentran Ja aparición de zonas de h1poXJa debido al 

enlenteomiento del fluJO anterógrado. Jas m1crohemorrag1as. y las zonas de edema 

apareadas como consecucnaa de la perdida de proteínas plasmat1cas a través de las 

paredes de los capilares h1póx1cos S1 este mecanismo propuesto resulta cierto. los 

bebedores sociales sufnrán también cierto grado de lesión orgánica cerebral cada vez 

que beben. Probablemente no presentan una lesión cerebral grave y sintomática. 

porque no llenen más concentraciones de alcohol en la sangre ( tolerancia alcohólica: 

concentraciones menores a los 200 mg/100 mi.) 
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Mayhan (1994), propuso que la lesión alcohólica cerebral puede estar 

relacionada con la alteración de la sintesis de proteínas mduoda por el alcohol en las 

células cerebrales. Oalld1n (1994). demostró que la ingestión prolongada de alcohol en 

los ratones altera su capacidad para aprender a evitar una ca1a de dos salidas con 

lanzadera. hasta dos sem<Jnas después de la adrninistrac16n de la Ultima dosis de 

alcohol Se descartó que el estado nutnoonal de dichos animales actuara como factor 

coadyuvante al aprend1za1c def"1c1enro. ya que controles sometidos a la _misma dieta 

realizaron bien el ex:penmcnto 

Además. Balldtn demostro que el consumo cronico de alcohol (inciuso en 

condiaones alimentarias adecuadas) empeora los procesos de mcmona y aprendizaje 

en las ratas. 

Dehs (1990). propone que algunos de los trastornos funcionales observados en 

los alcohóhcos (desdo las lagunas amnésicas hasta el síndrome de Korsakoff) astan 

relacionados, desde el punto de vtsta funcional. :::on la alteración del metabolismo 

mict"omolecular de las neuronas de los alcohólicos 

Cualquiera que sea el mecanismo o rnecamsmos smphcados. se puede afirmar 

con bastante segundad que el alcohol. al menos la exposición cron1ca al mismo. ejerce 

una acción lesiva directa sobre las células nerviosas. al igual que sobre otros tejidos (por 

ejemplo. el higado o el corazón). La apanc1ón de los sintornas suele ser insidiosa y 

gradual. Entre los síntomas iniciales figuran fatiga. apatia, pérdida del interés. depresión 

y, en ocasiones ansiedad y ag1tac1ón También pueden presentarse cambios de 

personalidad. como 1mtab1hdad, a1slam1ento social. etc (Oamas10. 1993). Estos 

síntomas pueden existir durante meses o años. antes de ser perceptibles para lo demas 

en términos de una clara confusión. dcsonentac1on o perdida de mamona reciente 

Incluso en una etapa tan precoz como ésta. las pruC?bas ps1cológ1cas. neuropsicológicas 

y las cxplorac1oncs del estado mental suelen revelar un detenoro de la capacidad de 

razonamiento abstracto, concentración y de retención del n1atenal rec1Cn aprendido 

(Mattson. 1094) En este momento de la enfermedad algunos pacientes reconocen el 

trastorno funcional especifico que padecen. pero otras sólo se dan cuenta de que algo 

no funciona bien. y no son capaces de ident1f1car concretamente qué es 
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Cuando la demenaa so desarrolla por completo, el síndrome clinico es fáCll de 

reconocer. Los sintomas clas1cos son confusión. pérdida de la memoria reciente y olvrdo 

en general (Mattson, 1996) S1 la apanc1on de dichos sintomas es gradual y la evolucaón 

del proceso es larga. muchos de estos pacientes ponen en marcha mecanismos 

compensatonos para poder soportar1os Se presentan las confabulaciones para rellenar 

los espacios en blanco producidos por la pérdida de la mamona reciente; sin embargo, 

la confabulaoón no llega a ser tan grande m tan evtdente como en la psicosis de 

Korsakoff Estos mecanismos compensatonos perrruten evttar la ansiedad provocada 

por la apanaón de los sintomas de déf1c1t neurolog1cos (Dayanan. 1990). 

S1 continúa el proceso de lesión cerebral, se alcanza el estado de deterioro final, 

en el que. el paoente requiere V1g1lanc1a constante. habla con monosilabos y presenta 

otros trastomos motores de manera que es rncapaz de vestirse o alimentarse por si 

mismo A veces se ve obligado a permanecer en la cama y pierde la cont1nenoa 

esfintenana. No suele tardar en monr ( Torvik, 1992) 

Para el d1agnóst1co del sindrome alcohólico cerebral no suelen ser necesanos las 

pruebas Je laboratono Sin embargo, hay casos leves o moderados en los que el 

trazado electroencefalograf1co no muestra alteraoones o sólo presenta un ltgero 

enlenteom1ento En los casos mas avanzados. existe una d1sm1nuoón de la frecuenoa 

y del volta1e. de tipo difuso Mediante neumoencefalografia o TC se pone de manifiesto 

el aumento de tamaño de los ventriculos. del espaoo subaracno1deo y de tos surcos 

entre las orcunvoluciones ( Lynch . 1990) 

La exploración anatomopatológ1ca del cerebro durante la autopsia muestra atrofia 

de Ja corteza frontal. Rueler (1995). descnb1ó el alcohollsmo crónico como la causa mas 

frecuentemente de atrofia cortical durante el cuarto y quinto decenio de la vida. 

El estudio h1stológ1co muestra pérdida difusa y en parches de Tas células 

piramidales. sobre todo en la tercera capa de la corteza. Los casos más avanzados 
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presentan además aumentos de la vasculanzación de la corteza. destrucción de las 

capas de miehna corticales y focos de desmielimzación on la sustancia blanca subcort1cal 

(Phillips. 1993). 

La recuperación de la funoón normal depende del grado de la lesión cerebral 

alcanzado antes de la instauraoón del tratamiento. En un estadio precoz ( Eckardt , 

1990 ) la abstinencia alcohóhca y el restableomiento de una dieta nutntiva con 

suplemento de V1tam1nas permite recuperar la normalidad clin1ca en un periodo 

comprendido entre vanas semanas y dos años Cuando el paciente se encuentra en 

una etapa terminal del sindrome. no es probable que se produzca una recuperac.aón 

completa. pero se puede esperar cierto grado de mejoria s1 se mantiene la abstinenc.aa y 

se sigue una dieta adecuada S1 el paoente sigue bebiendo, el detenoro progresivo es 

inevitable 

La h1poglucem1a alcohólica es otro mecanismo mediante el cual pueden 

producirse lesiones graves (y a veces fatales) en el SNC Cuando la concentraoón 

sanguinea de glucosa empieza a d1sminu1r. como consecuenoa de la nutnoón 

deficiente, no funcionan ni el mecanismo nonnal de movihzaoón del glucógeno rn la 

glucogénesis ( Graff-Radford. 1992 ) Las neuronas dependen por completo del 

oxígeno y de la glucosa s1 falta cualquiera de ellos durante un tiempo prolongado, 

pierden su capacidad funcional. a d1ferenoa del resto de las células. 

Wem1cke fue el pnmero en descnb1r el sindrome que ahora lleva su nombre. 

Describió tres casos de pacientes con ataxia, somnolencia y parálisis de los mUsculos 

oculares. En la autopsia, la exploraceón del cerebro mostró la eXJstenoa de petequias en 

las paredes del tercer ventriculos alrededor del acueducto, y en el suelo del cuarto 

ventriculo. Jacobson . 1993). También se encontraban afectados los cuerpos 

mam1lares. Wernicke llamó a este sindrome ""poliencefahhs hemorrág1ca superior 

aguda" 
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El paciente tipo con síndrome de Wem1cke, es un alcohólico crónico de 40 a 60 

ar.os que empieza a mostrarse excitado y confuso Al pnnc1p10 se puede catalogar 

como un dehrio o una psicosis. Generalmente presenta una neuropalia penférica 

( Harpcr • 1985). Vanos dias o semanas después, desarrolla d1plopia (visión doble), 

debido a una parálisis del tercero o del sexto par craneal Este sintoma es el pnmer 

punto que onenta el diagnóstico. ya que la contusión, la excitación e 1ncJuso el dehrio 

son frecuentes en los alcoh6hcos no afectados por un sindrome de Wom1cke Cuando 

aparece la diplopía, el estado mental cambia rápidamente, y el paciente se encuentra 

tranquilo; mas adelante evoluciona hacia somnolencia y estupoL El síndrome es 

caracteristico de los alcohohcos. pero cualquiera que desarrolle un déí1C1t de 11am1na. del 

origen que sea. puede presentarte ( Rueler, 1995). Postenorrnente Korsakorr descnbió 

en Jos alcohó11cos un sindrome caractenzado por p6rd1da de la mamona rec.iente y 

confabulación 

El paciente tipo de ps1cos1s de Korsakorr es una alcohollco crónico. generalmente 

con una neuropatia penfénca C Goldman . 1992). Presenta un défic.it tan grande de la 

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

segundos Tiende a '"rellenar'" con confabulac.iones los espaoos que su amnesia deja 

en la memona reciente 

El cuadro clinico consta de la pérdida de memona reoente, pérdida de la 

capacidad de 1u1c.io sobre lo que puede ser e.arto o posible. y una gran 1mpaoencia por 

.. cubnr"" el def1C1t de memoria con relatos sobre hazañas y hechos que suelen ser 

claramente falsos y absurdos 

Torv1k ( 1985 ) . describió dos tipos de ps1cos1s de Korsakoff. El pnmero es la 

confabulac1on 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 comportamiento reaente Sin embargo el 

paoente cree en la autenttc.dad de su h1stona Torvtk, llamó a este trpo de psicosis 

-confabulación momentánea'". 
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En el segundo tipo de psicosis. la confabulación no se produce sólo con el fin de 

rellenar huecos. El paoente describe espontaneamente expenencias fantásticas. 

La confabulación es impresionante s1 existe, pero no todos los pacientes con 

psicosis de Korsakoff presentan este síntoma Su apanc16n es mas probable durante la 

fase aguda, mientras que en la fase crónica tardia los sintomas se reducen a pérdida 

gr-ave de la memoria reciente y trastomos del estado de ánimo y de la afectividad. 

sugerentes de demenaa (Tot'Vlk . 1986) 

Durante años se penso que los pacientes con sintomas de psicosis Korsakoff 

presentaban esenaatmcnte una ausencia de momona a corto plazo Es decar, de algún 

modo no se producia el curso normal de la memoria, de manera que este decaia 

rápidamente o su recuperaaon era defectuosa En estudios recientes de pérdida de 

mamona asociada a lesiones cerebrales focales. se ha comprobado que la pérdida de 

mamona se debe a la apanc16n de interferencias entre la presentaoon y la recuperación 

del material ( Lezak. 1991) 

Oenman (1990), estudio el def1at de procesamiento de la información en los 

pacientes alcohólicos con síndrome de Korsakoff Llega,-on a la conclusion de que el 

déf1cat de memoria se relaoona directamente con la 1ncapaadad pa,-a anahza,

espontáneamente y cochf1ca,- los aspectos semánticos de la información que no es de 

ongen verbal. Estos mismos autores sug1e,-en que esto se debe a que la información no 

verbal puede retenerse sin necesidad del análisis semántico 

OUo de los trastornos neurolog1cos causados po,- el alcohol. es la pelagra. El 

cuadro clásico de la pelagra se ca,-actenza por 1) tras tomos ps1qu1átncos. que en los 

casos más g,-aves incluyen depresión. alucanac1ones. confusión y delmo ; 2) lesiones 

cutáneas, localizadas con f,-ecuencia en las zonas expuestas a la luz o a la presión y 3) 

alteraoones digestivas ( Velasco , 1990). Las pnrneras lesiones aparecen en las células 

de Schwann de las porciones más distales de los nerv1os penféncos más largos (de los 

pies), lo cual da lugar a una desm1ehmzac1ón pennodal Asi. d1smmuye la velocidad de 

conducción de los nervios afectados ( Valles , 1989) A medida que se agrava el 
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proceso, degeneran los axones y la destrucción progresa en sentido central. hasta 

afec:;tar a las neuronas localizadas en la médula espinal. 

Los anáhs1s de laboratono ayudan a establecer el diagnósbco. Torres ( 1985 ) 

encontraron en pruebas de conducción del impulso nervioso una dismmuci6n de la 

velOCJdad de conducción. El electrom1og,-ama de los músculos afectados demuestra que 

existe denervaci6n 

Otro de los trastornos neurológicos causados por el consumo de alcohol. es la 

enfennedad de March1afava-Bignam1 Dos anatomopatólogos italianos fueron los 

pnmeros en descnb1r el proceso de degeneraoón primana del cuerpo calloso en 

alcohólicos de CJerta edad que bebían gran cantidad de vtno tinto. En un prinopio. se 

pensó que la enfermedad se presentaba sólo entre los italianos, pero mas adelante se 

descnbió también en alcoholtcos de otras naoonahdades. que consumian distintos tipos 

de bebidas alcohólicas (Meyer. 1994) 

Desde el punto de vista anatomopatológ1co, la enfermedad se caractenza por la 

necrosis de la parte medial del cuerpo calloso. Es probable que se deba más a la aCClón 

pnmana del alcohol que a un efecto secundano del alcoholismo (aV'tammosis) En la 

enfermedad de March1afava-B1gnam1 se produce también la degeneraaón de otras 

estructuras cerebrales (comisura antenor, fibras de asoaación subcorttcales. pedúnculos 

cerebelosos medios y quiasma óptico). que pueden tener mayor trascendenaa a la hora 

de determinar los trastomos del comportamiento característicos del síndrome ( 

Pfefferbaum. 1993) 

La Umca manera de demostrar la ex1stenaa del sindrome de Marchiafava

Bignam1 consiste en encontrar las lesiones tip1cas en el cuerpo calloso durante la 

autopsia. 

Pfefferbaum (1995). informa de alteraciones en el cerebelo. también conooda 

como degeneración cerebelosa o cort1cocerebelosa Las alteraoones anatomo 

patológicas del cerebelo son muy estereotipadas La locahzaoón predominante de las 
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lesiones es la corteza cerobelosa. con una distnbución topográfica característica : la 

parte más afectada es la poroón anterior del vérrrux. En el estudio histológico se 

observa la les16n de todas las células nerviosas de la corteza 

EVALUACION DE LAS PRAXIAS DE CONSTRUCCIÓN 

Trad1oonalmente, la act1V1dad gnU1ca (el dibujo de cualquier estimulo) se ha 

inciuído dentro del proceso de evaluación ps1col6g1ca a través de la cual se pretenden 

estudiar los procesos de desarrollo o maduración y/o detectar dai"io cerebral, quizá uno 

de los e1emplos más representativos de este tipo de pruebas psicológicas sea la prueba 

de Lauretta Bender ( Walker. 1990) 

Desde el punto de Vista neurops1cológ1co, la act1V1dad grafica constituye un 

elemento d1agnóst1co 1mponante, misma que puede maneiarse no solo como un 

instrumento psrcometnco, sino como una herramienta ciin1ca ( Luna . 1989 ) 

La palabra prax.ia s1gnif1ca el -saber hacer"' es decir-. es un tér-rnmo que se usa 

para nombrar cualquier moV1m1ento aprendido y voluntano encaminado haoa un fin 

deter-rn1nado El carácter aprendido presupone necesariamente la adqu1s1caón y 

perfeccionamiento de la habilidad a lo largo de la vtda de cualquier ind1vtduo ( Peña • 

1987). 

Las praxias pueden d1vtdirse en dos grandes rubros: 

1 . Praxias simples: ün1camente se requiere del funcionamiento de la unidad motora 

(cinestésico-motor), por ejemplo el movimiento del seguimiento de los OJOS. 

2. Praxaas comple1as: para la realización del movimiento es necesano el func1onam1ento 

de la actsvtdad motora es decir. un movimiento voluntario que se realiza con el apoyo de 

la infonTiación sensonal teniendo siempre un componente espacial 
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Por otr-a parte ha de considerar-se el ténnino de aprax1a , que es la dificultad o 

impos1b1hdad de eJeCUtar un acto motor en ausencia de parestesia. ataxia, ng1dez. 

trastomos agnósticos. afásicos o demencia que 1mp1dan comprender el orden o la tarea ( 

De Renzi. 1990) . 

En la exploraoón con pacientes apráxicos. se debe cerciorar que la dificultad no 

esté originada en una deficiencia motora elemental o intelectual difusa: debe ser un 

trastomo especifico 

En la organ1zac16n del acto motor. existen d1st1ntos factores y niveles que ocurren. 

por lo que al intentar aprox.imarse a ta escencaa del trastorno apráXJCO es necesano 

considerar: 

L:1 naturaleza del func1onam1ento de la corteza cerebral 

2. La fis1ologia descnta como una act1vtddd nerviosa supcnor 

Es necesario conocer el funcionamiento cortical. ya que los trastornos que 

presenta el su1eto. ponen de reheve que un funcionamiento normal es reemplazado por 

otro que no lo es. con el ob1eto de conocer el s1ndrome La observaoon y la 

comprensión del aprend1za1e motor, proporaona ciavos importantes debido a que las 

funciones supenores. son el resultado de un compleJO proceso de aprcnd1za1e f1s1ológ1co, 

sólo estudiando su ongen se puede llegar a comprender las formas de desestruclurac.ión 

posibles ( De Renz1 . 1990 ) 

Luna ( 1989 ) . 1ncorpor-ó la idea del analls1s faetona! de -1as funciones corticales 

supenorcs" tratando asi de abor-dar part1culannente el rol de cada región cerebral 

especifica a lo largo de la función, a la estructuración del .. sistema funcional comple10"', 

mediante este traba10 de anahs1s y sintes1s Este autor- menaona que para un acto 

motor voluntano complejo se requ1er-en de vanas cond1c1ones 

"Una correcta s1ntes1s de la información aferente anestes1ca" 

."Una adecuada organización de un Sl!C"lema de coordenadas espaciales, ya que el 

movimiento se r-eahza s1empr-e sobr-e un sistema de referencias espaciales". 
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Segun Gaittoni ( 1985 ) . Ja impresión que se tuvo de los pnmeros estudios fue 

que si algo fallaba y no estaba ni en el pensamiento, ni en la acc1on motora en si, 

significaba que ese ""algo- era intennedio y se habia cortado. entre la -idea .. de lo que se 

aebia de hacer y el hacerlo e>astia un -como hacor1o- el cual se hab1a r-oto. en algunos 

casos más cerca de la idea y en otros más do la acción 

Se ha propuesto que las áreas corticales que 1ntervtenen en una praXJa de 

construcoón son el área 17 (V1suales de asoc1aaón). área 6 (premotora), área 4 ( 

moto..-a) y finalmente las areas 39 y 40 ( de asooaaon. en este caso entre la idea y la 

aeetón motora-c1ecuoón dol acto) ( Cook . 1986 ) 

Al pedírsele al sujeto que e1ocute construcc1ones espontaneamente o copiando 

modelos presentará fallas, las cuales serán más notables es decir. van desde la 

1mpos1b1hdad total, la d1scordanc1.<i acentuada con un modelo s11nple. hasla pequcrlos y 

sutiles errores en modelos complicado~ Las lesiones suelen ser en su mayona del 

lóbulo parietal o de áreas panelo-occ1p1tales. 1zquierd.'.ls o derechas ( De Renz• . 1990 ) . 

En pacientes con alcohoflsmo crornco que presentan lesiones del hemisfeno 

1zqu1erdo. se observa una tendencia a la s1rnplif1cac1ón del d1bu¡o, a la reducción de los 

trazos, a intentos de mejorar la producción con el modelo a Ja vista e rncflnaaón a la 

macrografia, etc ( Acker . 1982 ) 

En una lesión en el hem1sfeno derecho por el contrano. este tipo de pacientes 

hacen esfuerzos por lograr el conjunto y la complejidad del modelo. por conservar 

detalles. Traba¡an por aproxtmaaones sucesivas ( Blusew1cz. 1977) Es más frecuente 

la onentac1ón del d1bu¡o en diagonal, la pcrseverac1ón, el repaso. tendencia a la 

micrografia 

Según Peña ( 1987 ) , la 1nterpretac1ón actual reconoce las diferencias de los 

mecanismos de las dificultades cognoscitivas en los procesos prax1cos 

- El hemisferio izquierdo aporta la programación. la planeacrón para la e¡ecución. 
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- El hemisfer1o derecho proporciona una adecuada síntesis de las aferencias 

visoespaciales. propioceptivas y vesbbulares necesarias para la ejecución misma. 

FIGURA DE REY-OSTERRIETH 

En 1941 Rey creó una figura comple1a para mvest1gar la organización perceptual 

y la memoria V1sual en su1etos con dar-to cerebral ( Rey . 1941 ) 

Más tarde en 1944 Ostemeth estandarizó el proced1m1ento de Rey, obteniendo 

puntajes nonnat1vos de la e1ecuc16n de 230 niños normales con un rango de edad de 4 a 

15 ai'\os y 60 adultos con un rango de edad de 16 a 60 años ( Osterrielh, 1944). 

Ostemeth ( 1944 ) • analizo los d1bu1os hechos de la figura en térrrunos del 

procedimiento o método del su1eto, así como de errores especiflcos de copia 

idenbficando 7 tipos diferentes de proced1m1entos 

l. El sujeto empieza d1bu1ando el rectangulo central largo y agrega los detalles en 

relaoón a el. 

11.- El sujeto inicaa con detalle. pegado al rectanguto central o con una subsecoón del 

rec:tangulo, completa éste y agrega tos detalles en relacaón al rectángulo. 

111.- El sujeto empieza d1bu1ando todo el contomo de la figura sin su d1ferencaaoón 

explicita del rectangulo central y después agrega los detalles mtemos. 

IV.- El sujeto yuxtapone partes discretas del d1bu10 sin una estructura organizada. 

V.- El sujeto copia partes discretas del d1bu10 sin ninguna semblanza de organización. 

VI.- El su1eto sustituye el dibujo por un ob1eto s1m1lar como un barco o una casa. 



28 

VII.· El dibujo es un garabato irreconocible. 

Con respecto a lo antenor. en la muestra de Osterrieth, el 83o/o de los adultos del 

grupo control siguieron los tipos de procedimiento 1 y 11 y el 1 5% us6 et tipo IV y 

solamente un sujeto empleó el procedimiento 111. Después de los 7 años de edad. 

ningún niño empleó los procechm1entos v. VI y VII a partir de los 13 años. más de la 

mitad de los niños siguieron el tipo 1 y 11, ningún niño o adulto dibujó un garabato. 

Más de la mitad es decir. el 63ºk de los pacientes con daño cereb..-al por 

traumahsmo también s1gu1eron los tipos 1 y 11. a pesar de que existieron unos cuantos 

más que s1gu1eron el proced1m1ento 111 y IV y uno sólo uso el tipo V 

La figura esta basada en un rectangulo el cual esta d1vid1do en 8 segmentos 

iguales por una ltnea vertical y otra honzontal 1ntersectado por dos lineas diagonales. 

ademas incluyendo una vanedad de lineas internas 

La figura ha sido probada es.pec1almente para que sea ütll en ...:uanto a la 

evaluación de habilidad de planear. organizar y conjuntar 1nformac1ón. 

Un estudio exhaustivo en la eJecuoón de la tarea en nii""los fue realizada por 

Osterrieth en 1944 quien administró la prueba a una población norTTial de 295 personas 

desde 4 años. hasta la ed3d adulta ( Oelaney . 1988 ) . Los dibujos fueron cahficados 

tomando en cuenta tres puntos. 

1. Siete estilos o estrategias clasificando desde un encadenamiento de partes para 

usar el rectangulo como base de la estn.Jctura 

2. Una 1nd1cac1ón cuantitativa del d1bu10 que tiene 18 unidades. 

3. Tiempo de ejecuetón del dibuJO. 
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A partir de 1959. la figura de Rey.Qsterrieth ha sido frecuentemente utilizada 

como una evaluación de hab1hdades visoespaciales después de un dano cerebral 

( Waber. 1989) 

De este modo el pnmer obJellvo consisb6 en desarrollar una medida cuantttabva 

para la copia. el segundo Objetivo, investigar la relación entre la calificación de la copia y 

de la mamona en una población normal y el tercer objetivo fue sugerir opoones para que 

la calificación de la copia fuera uhhzada en la práctica c.linica ( Tombaugh. 1991 ) . 

Lezak (1991) . refieren que esta prueba es útil como instrumento en nii\os y 

adultos debido a que permite evaluar una gran cantidad de procesos cognoscitivos 

incluye hab1hdades de planeaaon. orgarnzaoón, capaCJdad para la resoluaón de 

problemas. así como funceones perceptuales, motoras y de memona 

Oslerneth ( 1944 ) considera etnco puntos en la fase de 1 ) La 

estructura de orgarnzaCJón es recordada meJor que los pequeños detalles. esto ocurre a 

todas las edades 2) Los elementos del diseño de la figura del lado 1zqu1erdo son 

recordados meJor que los del lado derecho esto solamente ocurre hasta los ocho años. 

3) Los errores y d1straeetones son mas frecuentes en la eJecuaón de memona que en la 

copia por cada año que pasa. pero no afecta la demora en la memona 4) Las 

producoones de la memona son reahzadas más configuraaonalmente como un todo 

que las producciones de la copia excepto niños más pequeños y 5) El retardo de las 

produccaones de memona ayuda a que los detalles del diseño se olviden pero se 

recuerda la esenCJa del d1bu10 como un todo (base del rectángulo) 

Desde el punto de vista clirnco errores en las producciones tanto de la copia 

como de la mamona son indicadores de patología, errores y asimetrias que deben ser 

igualmente s1gn1ficativas para el d1agnóst1co ( Delaney. 1988) 

La figura de Rey-Osterneth (R-0). es usada amphamente como una medida de 

mamona en baterias de test neurops1cológ1cos ( Kaplan, 1988). 
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Para comprende,- mas el impacto del dat\o cerebral en los tests de mamona 

visual como la R·O . es importante entender los factores que influencían las vanaciones 

nonnales en el funoonamiento espacial V1sual en estos tests. Se ha investigado el papel 

de la prefe,-enc1a en el estilo de p.-ocesamiento 1nd1vtdual sobre la exactitud del recuerdo 

para estos tests 

K1m ( 1984 ) . propuso la hipótesis de que los 1nd1vtduos d1f1eren en su preferencia 

para un estJlo . ya sea vtsual o verbal de procesamiento de 1nfonnaoón y que el estilo de 

procesamiento pretendo influencia la manera en la que es resuello un test de mamona 

vtsual. El estilo vtsual contra el verbal de procesamiento es usado para refenrse a la 

tendencia total de un ind1vtduo para pensar -en imágenes .. o .. en palabras"' 

Hay una CV1deneta convergente de que existen sistemas de procesamiento 

duales para resolver tareas V1Soospaciales ( Waber . 1989 ) Un sistema involucra el uso 

de estrategias verbales. mientras que el otro involucra estrategias V1Suales Los 

1nd1V1duos que prefieren una estrategia verbal en un test de memona V1Sual . 

generalmente cod1hcan 1magenes parte por parta. usando propos1c1ones verbales. para 

retener cada componente y para 1dent1f1car su colocacion Aquellos que prefieren una 

estrategia vtsual . generalmente cod1f1can una imagen mental del estimulo y ::-on de esta 

manera capaces de recordar la imagen visual de los componentes de la figura sin el uso 

de propos1oones 

El mismo Waber a propuesto que el cerebro puede almacenar relaoones 

espaoales en dos formas, ya sea en ténninos de relaoones categoncas con el lenguaje 

tales como -Junto a"' o "a la 1zqu1erda de.. (una funcion del hem1sfeno 1zqu1erdo). o en 

términos de coordenadas precisas que dan información acerca del tamaño, la forma. la 

propos1oón exacta. etc. (una funoón del hem1sfeno derecho). 

Un examen del procesamiento dual tiene importantes 1mphcaciones para los 

ciinicos. ya que las funciones hem1sféncas que están disponibles en las tareas 

visoespaoales pueden vanar de ind1V1duo a 1nd1V1duo. dependiendo de que sistema de 

procesamiento este en uso. La identificación del estilo de procesamiento prefendo de un 

indiV1duo puede ser critico para un entendimiento del func1onam1ento neurops1cológ1co 
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en pacientes con lesión cerebral. La pérdida de detalle en la reproducción de la figura 

de R-0 ha sido interpretada prinopalmente como una difusión del hemisferio izquierdo. 

mientras que la pérdida de Ja configuraC1ón ha sido interpretada sobre todo como una 

disfunción del hemisfeno derecho ( Oenman . 1994 ) . 

Es importante comprender como las preferencias de estrategia en sujetos 

nof'TTlales afectan la e1ecuo6n en tests neuropsicológtcos que evalüan funciones 

visoespaciales . 

Tradicionalmente se ha asumido que un estilo V1S.ual de procesamiento de 

infonnación es prefcnble a un estilo verbal cuando se e1ecutan tareas visoespaciales ( 

King • 1981 ) , esta venta1a puede depender de s1 las caracterist1cas de la tarea 

visoespacial facilitan el uso de tal estrategia 

Lezak ( 1991 ) . supone que los V1suahzadores debenan funcionar mas que los 

vert>ahzadores sólo en aquellas tareas V1Soespacaales que requieren que la mayoria de 

los sujetos dependan de una estrategia V1Sual para su solución 

Al respecto, Newcombe ( 1987). supone tres rnveles de procesamiento visual. 

Estos niveles comienzan en la memona 1conica . limitada a las caracteristicas visuales 

más básicas , se conbnUan en la memona V1Sual a corto plazo . en la que la entrada 

visual ha sido categonzada en elementos tales como letras o formas geométncas , y 

tenninan en la memona visual de forma más completa en tenn1nos de objetos con 

significado o de personas . si se trata de caras 

El proceso activo de fortaleom1ento y estab1llzacaón de las huellas de memona es 

la consolidación. Pillan ( 1981 ) , considera que la consolac1ón de 1magenes V1Suales • 

requiere detenninado lapso de tiempo lo cual implica que la huella de Ja memoria se 

conllnüa fonnando mucho después de que sea suspendido la acción del estimulo, 

proceso en el que hipocampo desempeña un papel central 
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Clinicamente problema el problema del olvido se convierte en uno de los 

problemas más importantos al estudiar la mamona ; se parto del supuesto sobre la 

existencia de mecanismos y forTnas diferentes de retencaón de información; e imphca a 

su vez la existencia de un proceso nervioso activo donde están involucradas estructuras 

tales como : el tálamo • h1potalamo . hipocampo • cuerpos mam1lares entre otras ( Torvlk , 

1986). 

Weiskranz ( 1996), ha encontrado atrofia en la corteza prefrontal de alcohólicos 

Cl"6nicos . considerando que ésta región del córtex partropa en el proceso de mamona y 

probablemente en la cod1ficac1ón . la ubicación y car-acterist1cas de los objetos en 

pruebas de mamona V1Sual ( color . tamaño y forma ) 

Las normas de Ostemeth (1944) son útiles para comparar ambas e1ecuciones. la 

de copia y la de memona La eJecuaón en los ensayos de memona ( recuerdo inmediato 

y retardado ) ayuda al examinador a 1dent1f1car los diferentes aspectos de los trastornos 

construccionales y de memona que pueden contnbu1r a una reproducción defectuosa de 

1a figura compleja Aquellos pacientes ( espeaalmente quienes tienen lesiones del 

hemisfeno izquierdo ) cuya CJecuc1on defectuosa se debe mas a una mal organización 

de los datos complejos que a un trastorno en las habilidades v1soespaciales. pueden 

mejorar su desempeño en el ensayo de recuerdo 1nmed1ato 

Los pacientes cuyas lesiones se localizan en el hemisferio izquierdo tienden a 

mostrar un recuerdo conservando de la estTUctura total de la figura. pero simplifican y 

pierden los detalles. Los paaentes con lesiones en el hemisfeno derecho . presentan 

dificultad para copiar las figuras. presentan problemas aun mayores para recordarlas e 
De Renzi . 1990 ) Estos pacientes tienden a perder muchos de los elementos del 

diseño . haciendo reproducciones cada vez más pobres confonne pasan del recuerdo 

inmediato al recuerdo retardado . 

Los pacientes con daño en el hemisferio derecho que tienen problemas 

visoespaciales o quienes sufren fragmentación perceptual, también distorsionan y 

confunden los elementos conf1gurahvos del diseño en la figura de Rey-Osremeth ( Kirk • 

1969). 
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.JUSTIFICACION 

El conocimiento sobre el défiot de la memoria visual en pacientes con 

alcoholismo crónico . es hm1tado en nuestro país. En trabajos preV1os se ha encontrado 

que dicho detenoro es caracterist1co del sindrome de Kor-sakoff y Wemicke utilizando la 

evaluación de la memona V1sual a partir de la figura compleja de Rey-Osterrieth. 

Resumiendo, Los sindromes de Korsakoff y Wemicke provocan un detenoro en la 

mamona visual, pero no se conoce el dar'\o en memoria V1sual en alcohólicos crónicos, 

por tal , dichos estudios no han sido aplicados en Mé>0co con paoentes diagnosticados 

como alcohóhcos crónicos_ Aphcando como medida la figura compleja de Rey

Ostemeth 

HIPOTESIS 

Se propone que existe detenoro en la memona VJsual . en el puntaJe obtenido y 

en el tiempo de CJecuc1on. en paoentes d1agnost1cados como alcohohcos crónicos . y 

que los resultados con el grupo control tendrán diferencias s1gn1flcat1vas 

OB.JETIVOS 

Para confirmar- o r-efutar- la hipótesis. El objettvo de este estudio fue comparar- en 

ténninos de cantidad los elementos presentes en el estimulo de copia 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) Compar-ar- los puntajes de e1ecuc1ón de copia del grupo contr-ol con los puntajes de 

copia del grupo expenmental 

b) Compar-a los puntajes de eJecución de memoria del grupo control con los punta1es de 

memoria del grupo expenmental. 



e) Comparar los tiempos de ejecución de copia del grupo control con los tiempos de 

ejecución de copia del grupo expenmental. 

d) Comparar los tíempos de eject.1ción de la memoria del grupa contr'OI con los tiempos 

de ejecuc.ón de la memona del gn.1po experimenraf. 

MATERIALES Y METOOOS 

SUJETOS 

Para la real1zac1ón de esra tesis se utdi.zó una muestra de diez pacientes con 

diagnostico ae alcoholismo crónico. hosp1taJ4zados en el Instituto Nac1onal de Neurología 

y Neuroc1rugia Dr Manuel Velasco Suáre.z y un grupo de diez hombres • trabajadores del 

instituto del instituto . Jos cuales no tenían antecedentes de dellnum tremens u otras 

psicosis alcohof1cas . desordenes neurológicos o enfermedad ps1qwátnca relacionada 

con el alcoholtsmo 

El total de los .su1etos fue de vemte. los cuales el 100 o/o fueron hombres dentro 

de un rango de edad de 25 a 55 años Los alcohóllcos teman un promedio de 14 años 

c:on dicha enfermedad y con un consumo aprox•mado de tres htros c11anos de alcohol , 

APLICACION DEL TEST 

Copia del modelo El modelo acopiar esta reproducido en la lamina (Ver anexo), se 

p<esento honzontalmente con el pequeño rombo da final onentado haC4a abaJO, Se 

entrego a cada su1eto una hoja de papel blanca y se tuVJeron a d1spos1oan tres 

plumones de cotares distintos Se comenzó Ja prueba d1C1endo - Aqui tenemos un 

dibujo lo tJene que copiar en la ho1a que le he entregado No es necesano que fa copia 

sea exacra , pero es preetso poner atención a las proporciones y . sobre todo no olvidar 

ningún deraue . No hace falta que se apresure demasiado . Comíence con el Plumón 

número uno - De este modo se les hizo utilizar los tres plumones Se anotó 

simplemente el orden de los colores. 
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Reproducción de memoria : Después de una pequei'\a pausa, que no excedió de tres 

minutos, se iniC16 la segunda fase de ta prueba que consistió en reproducir de memona 

la figura copiada . Se 1nV1t6 a cada sujeto a d1bu1ar sobre una segunda hoja en blanco la 

configuración anterior En esta fase sólo se utilizó un lápiz para la reproducción de 

memoria . No existió tiempo limite para 1 reproducción • fueron los propios sujetos que 

indicaron cuando habian terminado 

reverso de cada ho1a respectJvamente 

El registro de ambos tiempos fue anotado al 

Grupos 10 por grupo . Grupo control ·10 hombres personal del Instituto Naoonat de 

Neurologia y Neurodrugia Dr. Manuel Velasco Suárez Grupo expenmental 10 

pacientes del sexo masculino hosp1tahzados en este mismo 1nst1tuto y . d1agnosttcados 

con enfermedad de alcoholismo crónico 

PROCEDIMIENTO 

Los sujetos de los dos grupos denominados control y expenmental rec1b1eron los 

siguientes tratamientos en un diseño de tipo ex-post-facto de dos muestras 

independientes · 

a) adm1n1strac1ón de la figura compleJa de Rey-Ostenieth en su fase copia • 

considerando el punta1e obtenido y el tiempo realizado 

b) administración de la figura comple1a de Rey-Osterneth en su fase de mamona , 

considerando el punta1e obten ... Y el tJempo reahzado 

APLICACION DE LA PRUEBA 

Se utilizó el test de la figura compleja de Rey-Ostemeth . el cual consiste en una 

gestalt completa constituida por 18 unidades perceptuales que se encuentran 

interrelaC1onadas . 



Las unid&des perceptuales son : 

1.- Cruz superior en la esquina izquierda fuera del rectángulo. 

2.- Rectángulo grande central . 

3.- Cruz diagonal dentro de 2. 

4.- Linea media horizontal , dentro de 2. 

5.- Linea media vertical, dentro de 2. 

6.- Rectángulo pequei'\o a la izquierda dentro de 2. 

7 .- Linea honzontal pequeña supenor a 6. 

a.- Cuatro lineas horizontales paralelas • a ta izquierda dentro de 2. 

9.- Triángulo sobre 2 . en la parte superior de1"echa 

10.- Linea vertical pequeña, dentro de 2. abaio de 9. 

11.- Círculo con tres puntos . dentro de 2. 

12.- Cinco lineas paralelas . dentro de 2 . cruzando la cruz diagonal. 

13.- Lados del triángulo unido a 2 , cruzando ta cruz diagonal. 

14.- Diamante unido a 13 

15.- Linea vertical, dentro del triángulo 13, paralela a la línea vertical. dentro de 2. 

36 
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16.- Linea horizontal, dent,-o del tnángulo 13. continuando 4 hacia la derecha. 

17.- CnJZ unida a 5, abajo de 2. 

18.- Cuadro unido a 2 • en la parte supenor izquierda (ver anexo) . 

De acuerdo con Ostemeth ( 1944), se otorgó el mismo valor a cada una de las 

unidades , con la valoración s1gu1ente 

Por cada unidad : correctas ( bien situada 2 puntos , mal situada : 1 punto ) • 

deformada o incompleta , pero reconocible ( bien situada : 1 punto , mal situada O 5 

punto) . irreconocible o ausente ( O puntos ) Con una calificación máxima de 36 puntos 

Su tomó el s1gu1ente entena para def1n1r operac1onalmente la conducta de 

alcohohsmo crónico es un trastorno caractenzado por una actitud no controlada de 

beber alcohol Operacionalmcnte la memoria VISual es la facultad que permite al 

individuo ndquinr una 1nformac1on visual , conservarla y evocarla en función a una 

expenencia antenor 

ANALISIS ESTAOISTICO 

Los resultados que se obtuVJeron en cada suJeto fueron cuantificados • y la 

comparación de los valores numéncos se reahzó tomando en cuenta los diferentes 

tratamientos ( fase de copia y fase de memona ) • luego entonces se trató de un disei'\o 

factorial _ La prueba utilizada fue la U de Mann VVh1tney. 

Se seleccionó un nivel p .- O 05 como estadisticamente sign1ficat1vo . 

Los resultados obtenidos se encuentran expresados con el valor de la media ± 

error estándar . 
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RESULTADOS 

En general , las variables registradas mostraron una considerable cons1stencia. 

Es decir • que el consumo de alcohol C1'6nica provoca un mayor deterioro en la memoria 

visual . Este mismo consumo crónico aumenta los tiempos de ejecución en la r¡gura 

compleja de Rey-Osterrieth en alcohólicos crónicos . 

El rango de edad del grupo control . estuvo entre 30 y 50 ai'\os Teniendo un 

nivel promedio de escolaridad de 7.2 arios. 

El puntaje promedio obtenido en la rase de copia • fue de 33 75 puntos •- 0.367 ( 

gráfica no. 1 ) El promedio del puntaje del grupo experimental en fase de copia • fue de 

29 .00 puntos+. O. 596 (gráfica no. 1) En la fase de memoria. el puntaje promedio del 

grupo control fue 31.05 puntos +- 0.337 ( gráfica no. 2 ) . mientras que el promedio del 

grupo expenmental en fase de memoria fue de 13.05 puntos+- O 713 (gráfica no. 2). 

Rnspecto al promedio de tiempo en minutos , en la fase de copia en el grupo 

control obtuvo 2. 778 minutos +- O. 176 ( gráfica no. 3 ) El tiempo promedio del grupo 

experimental en esta fase fue de 7.227 minutos+- 0.423 (gráfica no 3). 

Los promedios de tiempo en minutos en la fase de memoria fueron los siguientes 

grupo control 2.107 minutos +- 0.187 y , S.935 minutos +- 0.384 en el grupo 

experimental ( gráfica no . 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 modia de 33.75 puntos y, 29 puntos en el 

grupo experimental . 

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

respectivamente , donde se notan diferencias estadist1camente significativas _ 

En la vanable tiempo el grupo control en fase de copia obtuvo una media de 

2.778 minutos. mientras que la media ~el grupo expenmental estuvo en 7.227 minutos_ 

También en la fase tiempo de mamona la medra del grupo control fue de 2. 107 y • 

5.935 minutos en Je grupo expenmental 

El modelo que siguió el presente trabajo 1mpllco el registro de la act1vtdad prá.x1ca 

de la figura compleja de Rey-Osterrieth en su fase de copia y mamona , en el grupo 

control y el grupo expenmental . 

Lo antenor se debió a que fue necesana la aphcactón de dicho modelo 

alcohólicos crónicos . para revelar los déf1ots que se tienen en la mamona V1Sual 

La presencia de daño cerebral en los alcohólicos crónicos . descnta clinicamente 

como encefalopatia alcohólica • está recooda desde hace muchos años ( H1ll • 1997 ) . 

En los últimos 10 años con ra introducción de nuevos métodos diagnósticos en 

neurociencias. como la topogratia axial computanzada ( TAC). y la mayor preas1ón de 

las pruebas neurops1cológ1cas . existe un nuevo interés por los cuadros ps1coorgánicos 

que se pueden observar en el curso del alcoholismo crónico Cabe destacar ras 

interesantes aportaciones de Ron ( 1993 ) y Lrshman ( 1994 ) que han reV1sado los 

distintos sindromes orgánicos cerebrales . producidos por la ingesta prolongada de 

bebidas alcohólicas . 
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Por otro lado . Car1son ( 1 996 ) • en un estudio de 34 enfernios con alcoholismo 

crónico avanzado encontró en la mayoria de lo casos cambios degenerativos en el 

cerebro a través de estudio por TAC. Esta misma relación , ha sido también encontrada 

por numerosos investigadores. como se rcfle1a en el Magnus Huss Symposium ( 1996). 

Ademas , se han estudiado los efectos producidos por la ingcsta prolongada de 

alcohol , en pruebas psicológicas Cutt1ng ( 1996 ) . en un estudio de 40 alcohólicos 

a6nicos comparados con 40 controles . encontró en los pnmeros detenoro de la 

mamona vtsual y menor rcnd1m1cnto en los tests de hab1hdades perceptuales 

W1lkinson ( 1995 ). han estudiado alcohóhcos crónicos con pn.Jebas 

neurops1cológ1cas y TAC . encontrando signos de atr-of1a cortical de carácter más 

evidente en los enfermos que presentaban mayor alteración en tas pruebas ps1cológ1cas, 

especialmente en las que tienen relac1on con las funciones mnés1cas. 

En el Serviao de Ps1qu1atria del Centro Espeaal Ramon y Ca1al . se han revisado 

a aquellos enfermos alcohohcos que presentaban un cuadro ps1coorgámco produado por 

el alcoholismo y en 30 casos en los que se practicó TAC se hallaron signos evidentes de 

atrofia del córtex cerebral ( Pugllese . 1 995 ) En el s.egu1m1ento postenor de algunos de 

estos casos se encontró que los que se habion mantemdo abstinentes presentaban una 

disminucaón de los signos rad1ol6g1cos de atrofia cerebral en la TAC de seguimiento . 

Aunque podria considerarse como un hallazgo casual. Car1en y Wilkinson ( 1996) 

han encontrado evoluciones s1m1lares . lo que sugiere la existencia de una atrofia 

cerebral reversible en los alcohóhcos que se mantienen abstinentes Dichos autores 

indican la existencia de una plast1c1dad morfológica del sistema nervioso como 

explicación del fenómeno • aunque sus bases celulares y b1oquimicas permanecen poco 

estudiadas . 

En síntesis . la administración crómca de alcohol provoca cambios morfológicos 

en el sistema nervioso central con déficits en la memona visual . En cuanto al grupo 
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control no se observaron défiClts . Por lo respecta al grupo experimental de alcohólicos 

crónicos. puede considerarse que comparten resultados similares a los obtenidos en 

investigaciones antes catadas . 
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CONCLUSIONES 

En base a los resultados antenores se concluye que el consumo de alcohol 

crónico provoca défiots en el proceso de la mamona V1Sual . los punta1es y tiempos de 

ejecuoón obtenidos por alcohohcos crónicos no fueron significativos T amb1én los 

resultados obtenidos con la prueba apoyan los datos obtenidos en el campo de la 

electrofisiologia y neurofisiologia ciintca . lo cual sugiere que paoentes con estas 

caracterist1cas desarrollan alteraoones anatomof1siológ1cas en el sistema ncrvtoso 

central y . probablemente en áreas como el tálamo . hipotálamo . hipocampo la 

amigdala , cuerpos rnam1lares y la corteza VISUal entre otras areas 

En el transcurso de la investigación no ruo posible la aphcac1ón del instrumento 

en un mismo horario , ya que dicha aphcac1ón dependió en parte de la d1sponib1hdad del 

paciente 

En Mex1co la quinta parte de los hombres de 18 a 65 años consumen bebidas 

alcohólicas un gran porcentaje desarrolla cronicidad los cuales en su fase terminal 

mueren en mayor proporción en sus hogares y no en 1nsfltuc1ones hosp1talanas 

especializadas en la atenc1on de alcohóhcos crónicos Considerando lo antenor una 

llm1tante considerable fue el haber obtenido una muestra pequeña del grupo 

e)(penmental Otra llm1tante rue que algunos de Jos paCJentes muneron en el transcurso 

de la 1nvest1gac1on afectando Ja d1nám1ca y programac1on del proyecto 

Srn embargo se sugiere que ésta prueba pueda ser utilizada como método valido 

cuanto a parametros confiables que sean relevantes dentro del d1agnost1co 

neuropsicolág1co y el desarrollo de dalos descnphvos 

En el terreno clin1co puede considerarse que la presente 1nvest1gacion scrv.ra 

como antecedente para que psicólogos . neurólogos , ps1qu1iHras . ps1cofis1ólogos • 

ps1cobiólogos . neuropsicólogos y otros espec1al1stas se involucren en la prevención . 

d1agnóshco y tratamiento del paciente alcohóhco sin que tenga que llegar a sus fases 

crónica y terminal 
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ANEXOS 
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ANEXO 1 . Modelo en rase de copia de un sujc10 control El SUJCIO no lcni:1 an1cccdcn1cs de dcliriurn 
tremens u otra psicosis alcohólica • &..~nkncs neurológicos o cnícrmcdad ps1qui.:itnca rclac1onada con 
el .alcoholiSltlo. El puntajc obtenido fue de JS .00 y un ucmpo de CJCCUCión de 2.00 nunu1os. 
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ANEXO 2 . Modelo en füsc de memoria del mismo sujeto conlrol . El puntajc obtenido fue de 34.00 y un 
tiempo de ejecución de 1.57 minutos . 
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ANEXO 3 . Modc:lo en fase de copta de un pacicnlc con alcohohsmo cróntco con anlcccdcnlcs de 
psicosis de Wcrnickc y Kotsakoff. El puntajc obtenido fue de 2S 00 J• un tiempo de ejecución de S.00 
minulos. 
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ANEXO 3 . Modc:lo en fase:: de copta de un pac1cn&c con alcohohsmo crónico ~n an1cc;cdcnlcs de 
psicosis de Wcrnickc y Kors.akorr El puntaJC ohlcn1do fue de 25 (X) !>. un tiempo de ejecución de S.00 
minu1os. 
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. ANEXO 4 _ Modelo en rase de rncmori.::1 del mismo pacicnlc alcohólico . El punt.ajc ruc de 9.00 y un 
_.,_{f _____ -~--- \ tiempo de tjecución de 8 .oo m1nu1os • 



ANEXO 5 . E5qt1Cma gr3fico que mucslra la división de la figura compleja de Rey - OstcrriClh con sus 
l K unidades ( to"'*"> dc OslcrriClh • 1 •J~ ) . 



ANEXO 6. l\.1odclo de la figu ra compleja de Rey - C>stcrricth (lomado de Ostcrricth. 19-14 ) . 
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