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I N T R o D u e e I o N 

Los procesos cognoscitivos se relacionan con la act! 
vidad mental y el pensamiento, éstos procesos incluyen la se
lecci6n de la informaci6n proveniente del medio ambiente, la 
modificaci6n de esta informaci6n y el uso de ésta para afron
tar las demandas del medio en el momento adecuado. 

La memoria es una de las capacidades cognoscitivas 
más importantes, sin ella no hay funcionamiento intelectual,
no hay aprendizaje, ni reconocimiento de las experiencias pa
sadas. 

En general, la memoria del hombre normal es la histo
ria de sus experiencias personales tal como se encuentran al
macenadas en su cerebro. Esta constituye una actividad com-
pleja cuyo _resultado está determinado por factores como la m~ 
Úvaci6n, el estado. emocional, la formación y retención de un 
propósito, la elección de un plan adecuado y las actividades
necesarias para llevarlo a cabo. 

La memoria humana ha sido estudiada ampliamente desde 
los inicios de la psicología hasta las épocas más recientes ~ 
Últimamente, se ha visto aumentada la necesidad de estudiarla, 
por la creaci6n de máquinas computadoras ultrarrápidas, que se 
asemejan mucho a la memoria y al procedimiento humano de la -
informaci6n. Los fisi6logos, médicos y psicólogos se han in
teresadd en este problema desde diferentes enfoques. 

Uno de los puntos de mayor controversia es si existen 
diferentes ~ipos de memoria y si se pueden identificar por su 
duraci6n, en la forma como se adquieren y cómo se evocan.· 
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La memoria, como un proceso activo y dinámico, capaz
de decidir lo que·se va a almacenar y de qué manera, es una -
entidad de dificil medici6n por métodos accesibles de invest! 
gaci6n científica porque contiene todo lo que es un ser huma
no, su contexto, su forma de ser y sus experiencias vitales. 

Es posible que el estudio de las alteraciones de la -
memoria d~ luz sobre los mecanismos y sistemas involucrados 
en la capacidad mn6sica y nos permita entender, aparte de su 
enorme complejidad, qu~ estructuras mnésicas son sensibles y 

fácilmente se ven perturbadas por agentes interferentes. 

Este estudio es un intento de conocer c6mo varía este 
fen6meno tan maravilloso llamado memoria, con respecto a per
sonas que padecen el Sindrome de Parkinson. 

Para t~l efecto se utilizaron 20 pacientes parkins6ni 
cos igualados seg6n la edad y el nivel educacional con 20 su

.· Jetos nomales, . y se encontr6 que los parkins6nicos presenta
ban un nivel de ejecuci6n inferior en las funciones mnésicas, 
e~pecialmente en lo que se refería a la memoria pr~maria. 

* L~ investigaci6n se llev6 a cabo en el Insti 
tuto Nacional de Neurología y Neurocirugía :: 
dentro de la Unidad Universitaria de Neuro-
psicología y en la Clínica de Especialidades 
de Parkinson, bajo la asesoría del Dr. Enri
que Otero Silíceo. 
El.estudio fue realizado por la autora de es 
ta Tesis y por la.pasante Alicia G6mez Mora-= 
les bajo el título "Funciones Mn6sicas en el 
Síndrome de Parkinson" del cual se presenta
ª continuaci6n la segunda par~e. 



C A P I T U L O I 

MEMORIA 

GENERALIDADES 

La memoria consiste en una serie de percepciones, co~ 
ceptos, motivos y hábitos almacenados, que integran as1 un -- · 
sistema complejo en el que se pueden distinguir tres procesos: 
el almacenamiento, la retenci6n y la recuperaci6n. 

El primero de ellos se refiere al aprendizaje o a la
actividad de registrar la informaci6n en el almacén rnnésico.
La retenci6n se refiere al mantenimiento de esta informaci6n
en la memoria durante cierto tiempo. A su vez la recupera- -
ci6n .presenta toda la actividad necesaria para obtener la iri".' 
formaci6n almacenada. 

CLASIFICACION 

Aunque la memoria es un proceso integral donde cada • 
uno de.sus elementos se relacionan entre sí, se ha podido di
ferenciar, tres tipos de almacenamiento (Bower, 1977: Gregg,-
19 7 8 : No rman , 19 7 6 ) : 

1) El registro sensorial. 

2) La memoria primaria. 

3) La memoria secundaria. 

Al registro sensorial tambi6n se le ha llamad~, Alma. 
cén Sensotial Periférico o Almacén Precát~g6rico, (Gr•gg~ 1978) 

·' ' 
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por existir en la periferia del sistema perceptual. La memo
ria ic6nica es el almacén visual periférico, inicialmente el~ 
ro pero rápidamente atenuado. Por diferentes métodos se ha -
llegado a conocer que el período de decaimiento del estímulo
visUal dura aproximadamente varios cientos de milisegundos. -
Sperling (1960), se interes6 mucho en el estudio sobre regi~ 
tros sensoriales y observ6 que la imagen mantenida en la mem~ 
ria es una representaci6n bastante directa del estímulo físi
co y no alguna forma codificada verbalmente. 

También se ha encontrado que los estímulos que van a 
ser transferidos a la memoria ~rimaría a partir de la memoria 
precateg6rica serán elegidos por sus características físicas
y no en base de otras características, como es el caso de la 
transferencia entre la memoria primaria y secundaria (Gregg,-
1978). 

La memoria ecoica es el almacenamiento periférico au.
ditivo, que conserva la informaci6n solo por unos cuantos se· 
gundos y es una·prolongaci6n directa del proceso de la sensa
ci6n,por lo que se sugiere también que el almacenamiento 
ecoico es una entidad precateg6rica, y se encuentra pr6ximo -
al oído en vez de más adentro del sistema auditivo. El consi 
derar al registro sensorial como un almacén precateg6rico ha
sido la causa de desacuerdos, ya que algunos autores ~ugieren 
que toda la informaci6n que entra al sistema sensorial "debe -
ser categorizada de alguna manera, a6n en sus etapas inicia-
les. 

La memoria primaria ha sido llamada también Memoria -
de Trabajo, término que implica una atenci6n constante sobre
la informaci?n que se est~ almacenando, porque de otra manera 
ésta llega a perderse. La actividad de la repetici6n mental
constante limita la habilidad del sujeto para atender otras -
cosas simul dneamente. La memoria primaria .es. vulnerable a -
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cualquier disturbio interno o externo, también puede ser con
siderada como un dispositivo transitorio de retenci6n en el -
flujo de la informaci6n hacia la memoria secundaria (Norman,-
1976). 

Desde hace mucho se conoce el límite claro y definiti 
vo de la capacidad de almacenamiento de la memoria primaria -
que es 7 ! 2 estímulos a la vez, en adultos normales. Sin em 
bargo esta "amplitud del juicio absoluto" puede ser aumentada 
en su capacidad al presentar los estimules codificados. Si -
la inf ormaci6n está agrupada u organizada en secuencias y uni 
dades se puede llegar a retener un nómero mayor de informa- -
ci6n (Miller, 1956). 

La memoria de trabajo -está involucrada en un gran nú
mero de actividades intelectuales, entre ellos la resoluci6n
de problemas y la comprensi6n del lenguaje y tambi6n desempe;.. 
fia un papel Útil en el procesamiento humano de la inforrnaci6n. 

Se sugiere que la memoria de trabajo presenta un sis
tema de control con límites tanto en su capacidad de almacen!!_ 
miento como en su capacidad de procesamiento. No obstante -
el límite 7 ! 2 no es tan absoluto cuando comparamos poblaci.9_ 
nes con diferentes niveles socioeducativos. Hunt y Hertzog -
(1981) detectaron un mayor tiempo de evocaci6n de la memoria
de trabajo en personas mayores de edad, indicando esto que la 
memoria de trabajo se ve influida por el proceso natural.del
envejecimiento. 

Cuando algo entra a la memoria primaria ya ha sido 
traducido a unidades significativas de informaci6n; sin emba! 
go, es interesante hacer notar que en la memoria secundaria -
podemoa retener millones de datos, mientras que en la memoria 
primaria existe un límite . y siempre toda la informaci6n alma
cenada en la memoria secundaria tiene que pasar por la memo--. 
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ria primaria según afinnan la mayor~a de los autores. 

La memoria humana es un almacén dinámico, econ6mico,
y bien organizado; para esto le es conveniente almacenar s6lo 
lo necesario y olvidar toda la informaci6n irrelevante. Para 
estos fines existe la memoria primaria que nos permite recor
dar cosas o hechos por un corto periodo de tiempo. También
podemos recordar ciertas cosas durante períodos más largos si 
nuestro sistema de control mnésico permite y considera necesa 
rio hacerlo, de esta manera, se transmite la inf~rmaci6n de -
lamemoria primaria a la memoria secundaria. 

En el presente trabajo se mide principalmente la memo 
ria de trabajo ya que ésta es bastant~ susceptible a sufrir -
alteraciones. Mantener la informaci6n en la memoria de traba 
jo es una tarea que requiere atenci6n constante. Ya que los
parkinsonianos tienen un nivel de alerta menor que los norma
les (Villardita, Smirni, y Zappala, 1983), s~ espera que su -
memoria de trabajo tenga una capacidad menor. 

La memoria secundaria se.ha podido encontrar en cual~ 
quier modalidad sensorial (Bower, 1977). Sin embargo, más --
fr~cuentem~nte utilizamos este t&rmino para referirnos a la -
informaci6n verbal, la memoria semántica y la memoria episód,!. 
ca (Tulving, 1972). En la memoria semántica se encuentran al 
macenados un gran número de hechos y relaciones entre ~stos,
además ~sta interviene en el uso del lenguajé, en el conoci-
miento del significado de las palabras y reglas mediante las
cuales se combinan. Lo anterior hace surgir una necesidad de 
organizaci6n econ6mica para lograr una buena velocidad de re
cuperaci6n como en los procesos de entrada y almacenamiento. 

Collins y Quillian (1969) propusieron su modelo de o_r 
ganizaci~n jer&rquica de la memoria, donde la memoria semánt.!, 
.ca tiene mucha semejanza con la computadora.. En este modelo-
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las palabras se almacenan en diferentes niveles de la jerar-
quía para indicar la ubicaci6n de cada palabra, su categoriz! 
ci6n. 

Norman y Rumelhart (1970) propusieron su teoría de la 
representaci6n proposicional, sugiriendo que los seres huma-
nos almacenan los conocimientos en forma de relaciones especi 
ficas entre la informaci6n conceptual. 

En los Últimos tiempos muchos autores han acordado so 
bre la existencia de redes semánticas como organizadores de -
la inforrnaci6n en la memoria secundaria (Tulving,1972: Norman, 
1976). 

La memoria epis6dica se refiere a eventos ocurridos'y 
a relaciones temporoespaciales entre estos eventos. Una exp~ 
riencia se almacena en la memoria epis6dica por sus propieda
des perceptuales o atributos y siempre está almacenada en tér 
minos autobiográficos en contextos ya existentes. 

Se podría decir que toda la memoria es epis6dica al -
menos en el momer~to de adquirirla. No obstante, ·como también 
lo menciona Tulvlng (1972), esta distinci6n entre· la memoria
semá'.ntica y memoria epis6dica no necesita reflejar uné!, distin 
,ci6n real en el sistema mnésico. 

MECANISMOS DE CONTROL DE LA MEMORIA Y LA MEDICION DE ESTA 

Los mecanismos de control se refieren a los mecanis-
mos que están bajo la voluntad del mismo sujeto y que le per
miten almacenar cierta informaci6n importante utilizando es--· 
tratbgias e~peci•les (Atkinson y Shiffrin, 1968). 

Todos los. seres humanos están expuestos a una. estimu-
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laci6n constante de ·diferentes modalidades sensoriales, donde 
ellos tienen que decidir a qué registro sensorial fijar su 
atenci6n. Otra decisi6n importante es la de qué informaci6n
se debe pasar a la memoria primaria 1 ya que se atenuaría inme 
diatamente. 

Se han encontrado diferentes estrategias del registro 
sensorial en situaciones experimentales (Atkinson y Shiffrin, 
1968). 

La memoria primaria y los mecanismos de control pue-
den ser estudiados en las tareas de reconocimiento o de re- -
cuerdo. En el caso de las tareas de recuerdo se pueden obser 
var la existencia de un componente de búsqueda que a su vez -
no se observa en las tareas de reconocimiento, por esto mismo, 
se considera que las tareas de reconocimiento son más f'ciles 
de ejecutar (Norman, 1976). En el recuerdo se lleva a cabo -
una actividad mnésica especifica, ya que se realiza una bús-
queda por multitud de enlaces y se intenta decodificar los c6 
digos anteriormente usados. En el caso del reconocimiento la 
tarea del sujeto se limita s6lo a distinguir los rasgos nece
sarios y comparar la informaci6n nueva con la anteriormente -
almacenada (Luria, 1975). 

Los_procesos de repetici6n forman una parte muy impo! 
tante de los mecanismos de control de la memoria humana. El-· 
ensayo de la informaci6n almacenada en. la memoria primaria -
ayuda a que esta entre a la memoria secundaria y al mismo 
tiempo da lugar a los procesos de codificaci6n y a los proce
sos de almacenamiento. 

A veces se logra almacenar en la memoria secundaria ~ 
s6lo una parte de la informaci6n proveniente de la .memoria -
primaria y esto es principalmente un acto ,voluntar.io de parte 
del sujeto. 
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Para medir la transferencia de la memoria primaria a
la memoria secundaria se ha estudiado el efecto de la posi- -
ci6n serial que consiste en un mayor recuerdo para los reacti 
vos presentados al principio y al final de una lista, Esto -
se explica en base de que los primeros reactivos de la lista
tuvieron más repetici6n y por tanto un mayor grado de atenci6n 
lo que hizo que estas se transfieran a la memoria secundaria. 
El mejor recuerdo de los primeros (efecto de primacía) y Últ! 
mes reactivos (efecto de resencia) se debe a una atenci6n au
mentada al inicio y una evocaci6n fácil de los Últimos por e~ 
centrarse aún en la memoria de trabajo, El fen6meno se expli 
ca también por una retenci6n aumentada a los primeros reacti
vos, debido a que los Últimos tienen una retenci6n disminuida 
a causa de tareas previas similares. 

En la inhibici6n proactiva.el aprendizaje previo in-
terfiere con el aprendizaje posterior con la recuperaci6n de
lo antes aprendido, siendo estas dos, las fuentes principales 
del olvido. 

O L V I D O 

El fen6meno del olvido desempeña un papel primordial
dentro de las funciones mnésicas y ésto se refiere a la inca
pacidad del sujeto para recordar cierta informaci6n previame!! 
te recibida y almacenada. 

Anteriormente se pensaba que el olvido se debía sim-
plemente a una gradual ex:tinci6n de la huella mnésica a medi
da que pasaba el tiempo y se le consideraba como un proceso -
completamente pasivo. 

Actualmente se conoce que el olvido se debe a una in
hibici6n activa de las huellas y este proceso varía tomando -
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diferentes formas en los distintos tipos de almacenamiento. 

En la memoria sensorial perif6rica cualquier influen
cia externa o distracci6n de la atenci6n debida a una activi
dad interferente, inevitablemente lleva a una inhibici6n y -

bloquea la actividad fundamental. 

En las etapas posteriores de la memoria la inhibici6n 
es selectiva debido a que la informaci6n ya se encuentra codl:_ 
f icada y almacenada y s6lo cierto tipo de informaci6n puede -
ejercer un efecto inhibitorio sobre una huella particular. 

Además, la organizaci6n de la memoria secundaria en -
sistemas semánticos es un factor decisivb para limitar la in
fluencia inhibitoria de estímulos ajenos (Luria, 1980), Esto 
hace que la memoria secundaria tenga una estabilidad mayor. 

Tambi6n la incapacidad para recordar puede ser causa
da por un aprendizaje deficiente, por el deterioro de los c6-
digos a c,ausa de la actividad biol6gica del cerebro o por ha
ber alguna falta. en el proceso de la recuperaci.6n como es el
uso de c6digos inadecuados. 

BASES NEUROFISIOLOGICAS DE LA MEMORIA 

En los finales de 1905 poco se conocía acerca de los
mecanismos, de la memoria. Desde 1880 Korsakoff describi6 la 
alteraci6n que sufre la memoria, a consecuencia de la intoxi
caci6n alcoh61íca con afecci6n en el sistema nervioso, Bejte
rev (1907)Y public6 las primeras observaciones en las cuales
mostr6 que las estructuras mediales de la regi6n temp.oral, es 

y Citados por Luria, 1980 .• 

,,_.:, ·. ' 

',,' '' 
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pecialmente el hipocampo, podría tomar parte en los mecanis-
mos de la memoria directamente. 

Posteriormente fue publicada una serie de investiga-
ciones que llamaban la atenci6n acerca de las formaciones que 
conectan entre sí el hipocampo, el hipotálamo, y los núcleos
talámicos y que constituyen el llamado Circuito de Papez, en
la impresi6n y reproducci6n de huellas de estímulos inmedia-
tos. En particular se individualiz6 el papel que en este fe
n6meno desempeñan los tubérculos mamilares, basadas en obser
vaciones que parecían .parad6jicas. Estas investigacione.s 11~ 
varon a la concepci6n de que la memoria no es un fen6rneno li.;. 
gado por igual a todas las partes del cerebro y que es posi~
ble distinguir estructuras que tienen especial y particu1ar -
importancia para la conservaci6n y ·reproducci6n de las hue- - . 
llas de la experiencia inmediata, como son las estructuras -
del sistema límbico (Fig. I). 

El desarrollo posterior de los conocimientos de las
estructuras cerebrales que toman parte en la memoria inmedÚi~ 
ta se debe a Scoville,y Milner (1957)!/ que publicaron la~-~ 
primeras investigaciones acerca de la resecci6n bilateral del 
hipocampo que provoca graves alteraciones en la impresi6n in
mediata de la huella y la reproducci6n de la inf9rmaci6n en -
curso; es decir, hace imposible el pa~o de 1 as nuevas huellas 
a la memoria a largo plazo aunque deja intactas las huellas ~ 

de esta memoria. 

Algunas investigaciones más mostraron que una afee- -
ci6n unilateral de hipocampo, provoca solamente. alteraciones
ligeras de la memoria; una afecci6n del hipocampo izquierdo. -· 
altera en forma particularmente clara la memoria verbal míen-

!/ Citados por Lur ia, 198 O~ 
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FIG. r. Vista medial del cerebro que muestra las estructuras del Sistema 
Límbico. 

l. 16bulo tem¡)oral. 2. fornix. 3. circwwoluci6n del parahipocampo. 
4. circunvoluci6n del cíngulo. s. circunvoluci6n supracallosa. 
6. hipocampo. 7. amígdala • 8. estría tenninal. 9. cuerpo mamilar, 

10. uncus. 11. rrucleo anterior del tálamo. 12. cuerpo calloso. 
13. bu~bo olfatorio, 14. área septal. 

(adaptado de Irving Kupfennann) 
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tras que la del hipocampo derecho se refleja en la retenci6n
Y reproducciones del material no-verbal visual (Luria, 1980). 

Dependiendo de estas investigaciones es que se dio un 
paso adelante en la determinaci6n de cu~les son los sectores
especiales de los hemisferios cerebrales que están ligados a
la memoria inmediata y que desempeñan un papel decisivo en el 
registro y reproducci6n de las huellas de la actividad mnési-
ca. 

Al mismo tiempo diversas investigaciones ll~vadas a -
. cabo en monos demostraron que las zonas inferiores e internas 
del 16bulo temporal son absolutamente necesarias· para la im-'.' 
presi6n de huellas. Los mecanismos íntimos de estos defectos 
se hicieron claros después de los trabajos a nivel neuronal -
que hicieron varios autores como Vinagrádova (1970)!1, estos
autóres encontraron que una gran parte de las neuronas del hi 
pocampo pertenecen a un tipo especial de células que no reac
cionan selectivamente ante cada cambio de es.dmulos, es decir, 
estas c~lulas tienen la funci6n de comparaci6n de las nuevas
exei taciones con las huellas de los estímulos que tuvieron l~ 
gar anteriormente. 

Como principio general, el recordar incluye, además -
de un proceso de codificaci6n de las. impresiones inmediatas,
la introducci6n de la inforamci6n recibida en un deterniinado
sistema cognoscitivo. 

En este proceso cognoscitivo se incluyen diversas mo
dalidades: visuales, auditivas y táctiles y casi siempre se -
incluye la organizaci6n verbal, la cu'A.l la mayoría de las ve
ces se encuentra involucrada con la denominaci6n del objeto -

};/ Citado por Luria, 1980. 

.·., .. 

·.,, 
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percibido. En algunos casos más complejos supone un proceso
de traslado del material percibido. Este hecho nos lleva al 
concepto de que la memoria como proceso aislado no existe en
el hombre en forma pura. 

Es conocido que la zona de elaboraci6n de la informa
ci6n externa que llega al cerebro por medio de los sentidos -
son las zonas posteriores gn6sicas de la corteza cerebral a -
través de los sectores modal-específicos de la corteza occipi 
tal (visual), temporal (auditiva), y parietal (táctil-kinesti 
sica). También es sabido que estas estructuras tienen una -
forma compleja en áreas primarias de recepci6n y áreas secun
dafias de elaboraci6n de las síntesis m6viles de la informa-
ci6n que llega al sujeto. 

Existe un punto de controversia no solo acerca de las 
zonas gn6sicas que toman parte en los procesos de percepci6n
sino tambi6n en los de la memori~. Los autores clásicos de -
la Teoría de la localizaci6n cerebral consideraban a todas -
las. zonas gn6s icas como un apara to de memoria sensorial; otros 
neur6logos consideraban suficiente caracterizarlos como apar~ 
tos de la actividad cognoscitiva. 

Investigaciones futuras podrían aclarar exactamente -
el papel que juegan las zonas gn6sicas en los mecanismos mné~ 
sicos. 

La memoria del hombre, dada su complejidad, debe ser
comprendida como· la actividad mnésica en su totalidad, ya que 
no solo elabora activamente la informaci6n que llega hasta él 
y no s6lo registra las huellas de las estimulaciones sino que 
las codifica, selecciona sus rasgos ésenciales y las introdu
ce en un determinado sistema. Más a6n,de acuerdo a Luria 
(1975) el mecB;nismo se vuelve más activo cuando el hombre se-

. propone la tarea de recordar o evocar algo determinado y es-
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to precisamente convierte este mecanismo de simple registro i~ 
tencionado en una forma especial de actividad mnésica y otor
ga a la memoria un carácter selectivo que s6lo la memoria hu
mana tiene. 

Otra parte importante de esta actividad mnésica es la 
neurodinámica ¿erebral, la cual es vital en el buen funciona
miento de los mecanismos antes descritos. 

Esta puede alterarse en forma sustancial en algunos -
estados patol6gicos del cerebro y resulta necesario tomarlbs
en cuenta. 

La primera condici6n que caracteriza el estado de vi
gilia es la conservaci6n del tono normal caracterizado por -
I, P, Pavlov·!I como "Ley de la fuerza": los estímulos fuertes 
(o bio16gicamente significativos) tienen un carácter dominan
te y provocan reacciones fuertes, al contrario de los débiles 
e irrelevantes, que son fácilmente inhibidos, o a veces que-
dan por debajo del umbral y no provocan reacci6n alguna. 

Esta nos permite garantizar la necesaria selectividad 
de los procesos psíquicos, permitiendo la activad6n de dete_!. 
minados sistemas de relaciones rigurosamente selectivas, inhi 
hiendo, al mismo tiempo, las conexiones secundarias. Si el -
estado de vigilia cambia, su tono se reduce y aparece el esta 
·do de inhibici6n o "fásico", la ley de la fuerza como es 'sabf 
do~ se altera sustancialmente, en las fases inici~les, los -
excitantes d~biles se igualan en fuerza con los fuertes o su~ 
tanciales; este .estado fue denominado por Pavlov, Fase de 
Igualaci6n, durante los estados fásicos, más profundos, las -
excitaciones débiles siguen como antes provocando reacciones-

y éitado por Luria, 19.80, 

~ .. ' ' 
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notorias al tiempo que los estímulos fuertes (o significati-
vos) llevan a la corteza el estado de inhibicí6n supralaminar 
y no provocan ninguna reacci6n. 

Estos estados fásicos de la corteza pueden provocar -
que la emergencia selectiva de las huellas necesarias se haga 
difícil y a que junto con los estímulos necesarios (correspo!! 
dientes) a la tarea y las conexiones necesarias, emerjan tarn~ 

bién enlaces irrelevantes y accesorios (Luria, 1975). 

La selectividad es por tanto uno de los más importan
tes resultados de la neurodinámica cortical; el segundo, es -
la. posibilidad de conservar durante largo tiempo el estado de 
vigilia y de inhibir los efectos de las estimulaciones acceso 
rías, otra condici6n importante .es la movilidad 6ptima de los 
procesos nerviosos. 

En su actividad mnésica el hombre retiene y reproduce . 
una gran cantidad de huenas cuya.evócaci6n transcurre por lo· 
general de acuerdo.a una determinada secuencia tempóral, una
después de otra. 

Se acepta que·por sus ·conexiones sinápticas los impu_! 
sos atraviesan neuronas urdiendo en el espacio y en el tiempo 
un trayecto que lleva la informaci6n. Esta informaci6n se 
puede recuperar acabándose·de lograr la expresi6n. A este -
proceso lo llam6 Lashley, Engrama Dinámico. 

Karl Lashley inici6, en la Universidad ee Harvard, el 
estudio sobre el "Engrama de la Memoria". Para ~1 los engra:
mas eran conexiones discretas a través del cerebro y constit_!! 
yen la base de la memoria. Lashley dedic6 más de.30 afios de. 
su vida en la búsqueda del engrama y al. final concluy6 que el 
aprendiz.aje simpiemente no era posible, por no encontrar la. - . 
localizaci6n .del engrama en ~l cerebro. También.h consider6 
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que no se podía explicar la memoria en base de una sola teo-
ría y sostuvo que no hay ninguna evidencia para confirmar que 
las habilidades motoras y las imágenes eidéticas podrían te-
ner alguna propiedad fisiol6gica en com(m. "Tomando en cuen
ta que la memoria siempre tiende ª·organizarse o asociarse -
aún en etapas muy primitivas, el engrama, lejos de consistir
en un vínculo individual o una conexión neuronal individual,
probablemente consta de un vasto sistema de asociaciones que
involucran las interrelaciones de cientos, miles o millone~ ., 

·de neuronas" (Lashley, 1950). 

Hay un número enorme de estudios acerca de dónde no -
.se podría demostrar la localización aislada de una sola hue-
lla mnésica ya que esta huella está representada a trav~s de 
una región donde sus partes son funcionalmente equivalentes,
~nccintrándos~ las huellas ligadas con ejes ~emporales y ~spa

ciales de.la actividad nerviosa, formando así un sustrato 
constante de la conducta. 

Lashley propuso dos principios: el de equipotenciali
dad y el de acción de masa. Emple6 el tGrmino de eq~ipoten-
cialidad para referirse a que dentro de cierta área sensorial 
cerebral una porción limitada del tejido nervios6 es capaz de 
medir un hábito sensorial simple. El fenómeno de acci6n de -
masa se refiere a que la magnitud de J.a lesión cerebral prod~ 
cida es más importante que el sitio de la lesión con réspecto 
a problemas de aprendizaje. 

Históricamente en la búsqueda del engrama de memoria
se han obtenfdo algunos datos importantes, como el hecho de -
que una aplicación de una corriente eléctrica a ciertas ~reas 
de la ~orteza temporal puede provocar recuerdos. Esto sugie
re que el engrama es una permanente hebra de facilitación. 

Seglin Penfield (1958), el engrama de la memoria con-., 
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siste en una irnpresi6n permanente a causa de una experiencia
psíquica en la red celular del cerebro. 

Nadie ha podido encontrar la localizaci6n del engrama 
aunque todos los investigadores de la memoria están convenci
dos de su existenciat y entre ellos Thompson (1975) considera 
que las alteraciones fisicoquímicas que se desarrollan en di
ferentes partes del cerebro son los engramas. 

Paralelamente a los investigadores que se dedican.a -
estudiar el cerebro como una unidad, hay otros que se dedican 
a buscar la esencia de la memoria a nivel macromolecular en -
terminaciones sinápticas y en los cambios bioquímicos. 

La bioquímica de la memoria es la 61.tima de las áreas
que ha sido estudiada sistemáticamente y durante los Últimos
años se ha dedicado mucha atenci6n a su estudio. Varias teo
rías que se basan en exper1mentos fisiol6gicos intentan expli 
car los medios por los cuales se produce la memoria. 

Basándose en estudios realizados con animales inferio 
res, Young C19SO)l/, sugiri6 que el aprendizaje podría consi~ 
tiren una inhibici6n permanente de ciertas.vías neuronales -
cuya respuesta no era deseable para el organismo. 

Galambos (1961)1/, enfatiz6 el papel de la neuroglia
en la memoria. La neuroglia es 10 veces más numerosa que las 
neuronas, constituyendo los transportadores de gases, agua, -
electrolitos y metabolitos desde los vasos sanguíneos a las -
neuronas. Gal ambos propuso que la neuroglia, que tambi~n su
fre .divisiones mitdsicas·, e inteñt'tuaba con las neuronas du
rante el aprendizaje. Esta hip6tesis sobre el papél de la 

y Citado por Adrila, 1979. 
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neuroglia en el aprendizaje y en la memoria no cuenta con nin 
gún apoyo experimental importante. 

La teoria de la potenciaci6n postetánica de la memo-
ria a corto plazo, como su nombre lo indica se refiere a que
la base de la memoria se encuentra en los cambios de excitabi 
lidad de las neuronas activadas. La potenciaci6n postet,nica 
es un fen6meno muy común den'tro del sistema nervioso, donde -
la estimulaci6n tetánica hace que se aumente la excitabilidad 
de una neurona particular por unos segundos, minutos u horas • 

. Esta teoría explica la memoria a corto plazo en términos de -
los cambios temporales a nivel sináptico. 

Lorente de N6, (1938)1/, origin6 la idea de que la 
consolidaci6n de la memoria se debía a una actividad reverbe
rante realizada por los circuitos neuronales, Se sugiri6 que 
esti ~ctividad sostenla la representaci6n de la experiencia -
mientras que se llevaba a cabo el almacenamiento químico o es 
tructural. 

Al estudiar experimentalmente la fase de la consolid!_ 
ci6n se.lleg6 a conocer que el tiempo i:iecesario para consoli
dar una experiencia particular es constante en algunas espe-
cies. .Además se puede llegar a Incrementar o decrementar es
ta fase por medio de agentes químicos: las sustancias antico
linérgicas, barbitúricos y los compuestos de acci6n depresiva 
tienden a deteriorar la consolidación, mientras que los anti
colinesterasas, estimulantes o drogas convulsin6genas en do~
sis subconvulsivas tiende a facilitar esta fase. Parece ser 
que ciertas drogas pueden prolongar el periodo de reverbera-
ci6n, alargando el tiempo durante el cual la memoria puede 
ser almac~nada (Thatcher, 1977). 

1/ Citado por Thatcher, 1977. 

":' 
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Ya que la memoria a largo plazo es sumamente resiste~ 
te al olvido, persiste durante los sueños, así como también -
durante la pérdida de la conciencia, se supone, que durante -
la consolidaci6n ocurren cambios permanentes. La actividad -
neural reverberante que ocurre previa a la consolidaci6n no -
puede explicar por sí sola la esencia de~ memoria a largo -
plazo. 

Los recuerdos alamacenados en la memoria a largo pl! 
zo se deben a cambios físicos de las sinapsis como aumento de 
terminales presin~pticas, cambio en el tamaño de las termina
les, conductividad de las dendritas, o su composici6n químicL 
Los cambios físicos pueden producir facilitaci6n permanente,
permitiendo el paso de las señales nerviosas con mayor facili 
dad si éstas se repiten. 

"Todo crecimiento, cambio estructural y actividad fu!!_ 

cional del ser humano implica relaciones químicas, por lo tan 
to, el aprendiz aj e y la memoria deben .implicar cambios quími- · 
cos en el cerebro que son permanentes". (Thompson, 1977). 

Algunos investigadores consideran que si el aprendiz! 
je puede producir patrones tan persistentes como los instin-
tos sobre la conducta, se puede suponer que mecanismos análo
gos pueden estar involucrados de·ARN (ácido ribunucleico) y -

ADN (ácido desoxirribonucleico) sobre las relaciones entre -
las células cerebrales. 

El ADN se localiza en el núcleo de la célula mientras 
que el ARN esd distribuido en los microsomas y en el cito- -
plasma. Las neuronas sintetizan proteínas utilizando para 
ello la informaci6n almacenada en el ADN y ARN. 

Muchos investigadores, tanto te6ricos como experimen
tales; han considerado que el ARN o prote~nas juegan un p~pel ·.· 
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importante en el almacenamiento de la memoria a largo plazo,
aunque el ADN presenta mayor resistencia para sufrir altera--

· ciones, probablemente se encuentra también involucrado en el
proce?o de la memoria. 

El ADN tiene el tamafto suficiente para almacenar in-
formaci6n en cantidad suficiente y adecuada, sin emb~rgo, la
cantidad del ADN en una neurona adulta es c'onstante, incapaz
de modificarse posteriormente. Posiblemente el ADN partidpa 
de una manera secundaria en la síntesis protéica tomando el -
papel del regulador o coordinador. 

Múltiples datos han mostrado que la velocidad de la -
síntesis del ARN depende de la estimulaci6n que recibe la cé
lula y en una situaci6n de aprendizaje, se aumenta la sínte-
sis. A ·su vez cuando se interviene experimentalmente en la -
síntesis impidiendo su realizaci6n, se obtiene un n6mero ma-
yor de errores en una situaci6n de condicionamiento. (That-~ 

cher, 1977). 

Aunque numerosas investigaciones confirman la inter-
venci6n del ARN y dela s1ntesis protéica en el.almacenamien
to de la memoria a largo plazo, no se. ha obtenido ningu·na evi 
dencia definitiva de la codificaci6n macromolecular de la me
moria individual. 

Los estudios de Rozenzweig y asociados en los afios -
SO mostraron ya claramente el papel de la acetilcolina (Ach)
como un.transmisor del aprendizaje en ratas. La Ach es un -
transmisor sinlptico excitatorio del sistema nervioso centra~ 
especialmente de la corteza cerebral, que se encuentra locall; 
zado en las terminales de las neuronas colinGrgicas en la re
gi6n presináptica. 

Rozem:weig encontr6 que el nivel de. la acétilcolines• 
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terasa,que es un precursor del Ach, se alteraba en el cerebro. 
a consecuencia de las experiencias de resoluci6n de problemas 
y, además de esto, las distintas experiencias alteraban el P! 
so del cerebro. Los autores que apoyaron la teoría de la Ach 
en el aprendizaje se d.ieron cuenta de que la modificaci6n de 
los niveles de Ach eran comunes a trav6s de toda la corteza :y 
no s6lo en lugares específicos como se esperaba. El aprendi
zaje se correlacionaba positivamente con el nivel de acetilcE_ 
linesterasa pero era imposible mostrar la especificidad de t! 
les camb.ios. 

Hoy en dfa no se conoce ninguna teoría definitiva que 
explique a la memoria como una funci6nglobal tomando.en cuen 
ta los aspe¿tos anat6micos, fisiol6gicos, y bioquímicos •. Las 
teorías mencionadas· anteriormente .tienen gran aceptaci6n y e! 
plican el fen6meno de la m'emoria adecuadamente. aunque de una 
manera parcial, y como tambi~n lo menciona Ungar (1970), se n~ 
cesita una combinaci6n de tliferentes enfoques para .estudiar • . . . ' . 

la memoria ya que un acercamiento aislado no va B dar resulta 
dos frucdferos. 

Y por 6ltimo, s6lo cabe mencionar que el ser humano • 
simultáneamente a la conquista del espacio, no termina deco• 
nocer el funcio.namiento de su cerebro.· 

DESORDENES.DE LA MEMORIA 

I.a amnesia es una condici6n.psicol6gica donde el pá-· 
ciente es incapaz de recordar informaci6n presentada despuh~ · 
del inicio de su padecimiento (amnesia anter6grada) o 'event:os 
anteriores a su padecimiento (amneSia retr6grada). Frecuen· 

. temen te se .. observa tambi'n una .tendencia a la confabul aci6n y 
las funciones intelectuales-se conservan. relativamente. 
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Desde el punto de vista clinico es necesario distin-
guir entre los estados de amnesia transitorios y los defectos 
continuos en el recuerdo. 

Whitty, Stores, y Lishman (1977) dividen los defectos 
.mnGsicos en dos partes, los estados transitorios de amnesia -
y las anormalidades permanentes en la memoria. 

ESTADOS AMNESICOS TRANSITORIOS 

T6xicos y factores metab6licos 

Cualquier toxemia produce amnesia como parte de una -
funci6n cerebral más general. Estos sintomas han sido encon
trados en la neumonía y en la fiebre tifoidea, pero poddan -
ocurrir en alguna otra·infecci6n sistemática. Además la amne 

· sia puede ocurrir en una amplia gama de des6rdenes .tanto meta 
b6licos como endocrinos, como la hipoglucemia. 

Algunas sustancias orgánicas se mencionan por afectar 
~ la memoria selectivamen~e, tales como el arsénico, mang~ne
so, mercúrio y el magnesio seguido de una resecci6n. intesti-.; 
nal masiva.· La disulfida. de carbono se ha correlacionado con 
amnesia irregular y dificultad cr6nica en la memorizaci6n co.; 
rno lo menciona Braceland n942).Y 

Efectos de drogas 

Entre las drogas usadas en Neurología y Psiquiatría,'." 
el antipatkins6nico benzhexol y compuestos similares así corno. 
las nuevas prepal'.aciones de L-dopa, producen ciertos cambios 
conductuales en los cuales la memoria es uno de ellos · (Whitty 
et al., 1977). 

L~s • arttie.pil6pt.icos tambi6n producen efectos adversos 
en la conducta incluyendo procesos de aprendizaje, aunque a .~· 

il Citado~ por Whitty .et al., 1977. 
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pesar de haberse hecho esta afirmaci6n aún Úl t·imamente perma
nece ~ste hecho controversia!. 

Los tranquilizantes como la Fenotiacina. o Haloperi-
dol y los inhibidores de la MAO, producen raramente problemas 
de memoria. Los antidepresivos tricÍclicos por otro lado pu~ 
den producir fallas en la memoria que van desde un olvido me
nor hasta una desorientaci6n.y algunas veces se incluyen con
fabulaciones. En el .caso de altas dosis de éstos, se llegan
ª producir efectos más profundos que la amnesia, hasta llegar 
a un.estado de coma o estupor. El modo de acci6n de estos -
ag,entes no es conocido, por lo que no nos ayuda a conocer las 
partes concernientes con la memoria. 

La anoxia cerebral y la exposici6n al mon6xido de-tar: 
bono producen efectos a través del mismo mecanismo cerebral,-

.la expos ici6n al m_on6xido de carbono da como resultado una - -
anoxia cerebral, por la interrupci6n de la transportaci6n del· 
oxígeno de la mol6cula de hemoglobina. Dado que la carboxih! 
moglobina es relativamente estable, el efecto de la exposi~ 
ci6n al mon6xido de carbono pued~. ser más profundo que una -
simple reducci6n. de oxígeno per se. 

Aunque la mayoría de las veces los des6rdenes. son 
transitorios, algunas veces producen secuelas permanentes co
mo defectos en la memoria, durando la amnesia solo en el pe-.; 
ríodo agudo. En casi todos los casos, las anormalidades amné 
sicas son vistas solo durante la fase de recuperaci6n. 

Shaughnessy (19~6).Y describi6 a 21,000 víctimas de -
exposici~n al mon6xido de carbono, 2/~ fueron mantenidos.vi-
vos de loi cuales solo 39 fueron encontrados con secuelas psi 

. ' '. ·. . ·-

y . Citados por Whitty et al., 1977. 
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qui&tricas en un seguimiento. 

Brandon (1973)!/ estudi6 74 sobrevivientes en un pe-
ríodo de seguimiento de 3 años, de los 63 que sobreviven 27 -
presentan problemas de memoria que fue asociada con un dete-
rioro en la personalidad. 

Amnesia del alcoh6lico 

Además de los trastornos que causa la ingesi6n ilimi
tada del alcohol de la cual se hablará más adelante, existe -
un caso de amnes~a transitoria t6xica, conocida como "amnesia 
de la noche anterior", en la cual aparece una densa amnesia -
por un período de tiempo, durante el cual se ingiri6 alcohol
Y durante el cual el sujeto pudo llevar una conversaci6n razo 
nable sin presentar signos de una intoxicaci6n obvia. · En es-. 
te lapso puede ocurrir una conducta criminal y los detalles -
de 6sta ser olvidados •

41 
Es tos episodios pueden ser comunes, -

Goodmin y et al, (1960) encontraron que 64 de 100 alcoh61icos -
los padecen sin contar con otros padecimientos psiqui.ítricos
Y neuro16gicos, 

falta 
cia o 

De fici enci as 

Otro grupo de vitamina·B 
de 6ste, causa un desorqen 
un Síndrome de Korsakoff. , 

es. el ~cido nic6tico y la 
caracterizado por una demen
El ácido nic6tico es otra a! 

ternativa terap~utica en caso de que no funcione la sola in-
gesti6n de la tiamina en la demencia o en el Síndrome de Kor
sakoff. 

~/. Ci tacios 'po.r Whitty, et al., 1977. 
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Infecciones intracraneales 

La clasificaci6n de las encef alopatias en forma clini 
ca y patol6gica permanece incompleta (Whitty et al., 1977). 

En la Endefalitis letárgica se observaron daños impo! 
tantes en la memoria que después fueron recuperados, aunque -
en algunos casos se mantienen, denotando fallas en la memoria 
inmediata. 

En los casos de las encefalitis por herpes simple el
sitio de la lesi6n es establecido y la amensia puede ser un -
síntoma importante como mencionan Fields y Blattner (1958) • .Y 

Las meningitis tambi,ri'han sido estudiadas, no encon
trando des6rdenes de memoria en ellas a excepci6n de las me-
ningitis tuberculosas, en las que Williams y Smith (1954)!/ -
encontraron que la fase amnésica de esta enfermedad correspon 

' -
d{a al proceso inflamatorio limitado a la cisterna basal del-

. cerebro involucrando .también el piso del tercer ventriculo. 

·El.ataque isquémico transitorio 

En algunos casos aparecen de pronto ataques de amne-
sia que pueden durar de minutos a horas y entonces es comple
tamente recobrada la memoria, tales ataques son seguidós de -
signos neurol6gicos focales y dolores de cabeza severos, en -
ocasiones estos terminan en un accidente cereborvascular y e~ 

to guía a la suposici6n que ellos representan breves perfodos 
de isquemia cerebral local. 

La amnesia también ha sido encontrada en algunos ca-
sos de migrai\a durante. los ataques agudos, en l.os que las 

i/ Citados por Whitty et al., 1977. 
§.l Citado por Angelerques, 1969. 

•,·:.:' 
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ideas, que no se requieren vienen a la mente y aquellas que -
son necesarias no se recuerdan~ En este caso la amnesia se -
trata de explicar a través de la aparici6n de un espasmo de -
la arteria vertebral basilar. 

Los estados convulsivos 

La epilepsia presenta una de las formas más comunes -
de. amnesia transitoria ya que ésta forma una parte integral -
de muchos ataques. En general la amn'esiB. subsecuente a un -
ataque puede ser de valor diagn6stico, así como puede ser una 
parte de los síntomas, también puede ser el único síntoma pr! 
sente, como en los automatismos o ataques psicomotores. 

ANORMALIDADES PERSISTENTES EN LA MEMORIA 

La diferencia en el apartado anterior radica ~n que -
se trata de amnesias parciales, pero cuando la memoria regre
sa, frecuentemente se pueden llevar descripciones subjetivas
del' estado anterior. Cuando los defectos de la.memoria son -· 
permanentes, la descripci6n de los pacientes de su problema·
es limitada, aún cuando las otras actividades _intelectuales -
se encuentren intactas. Una ventaja que se ofrece cuando los 
cambios son permanentes, es la realizaci6n de la autopsia que 
revela los cambios producidos en las estructuras cerebrales. 

Entre los des6rdenes cerebrale.s que podemos mencionar 
con un daño estructural irreversible son: Alcoholismo cr6ni
co, enfermedad cerebrovascular, neoplasias, y enfermedades de 
generativas del sistema nervioso. 

Alcoholismo cr6nico 

El Síndrome de Korsakoff no s6lo se acompaftade alte~ 
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raciones en la memoria, sino que también presenta una amnesia 
de fijaci6n y una fácil y extensa confabulaci6n. Whitty et ~ 

al. (1977) menciona que el núcleo dorsal medial del tálamo, el 
pulvinar y el núcleo anteroventral son sitios que presentan -
lesión en esta enfermedad. 

Des6rdenes vasculares 

Un infarto o hemorragia pueden traer como consecuen-
cia una patología cerebral discreta, p~ro si se encuentra in· 
volucrada la arteria coroidea posterior, la cual se comunica
con el hipocampo, puede ocasionar alteraciones.de memoria se
gún los estudios de Ajuriaguerra y Hecaen (1960). 

Los aneurismas son de importancia según el lugar de -
localizaci6n ya que Logue et al. (¡968# sugieren la presencia 
de trastornos de la memoria cuando el aneurisma se encontraba 
en la parte cerebral anterior dado posiblemente por su cerca
nía con el tercer ventrículo. 

El hematoma subdural cr6nico,más que amnesia presenta 
ineficiencia y defectos en la memoria. 

Tumores cerebrales 

Las lesiones en los 16bulos frontales pueden ser aco~ 
pañados por cambios en la memoria, Ajuriaguerra y Hécaen 
(1960), encontraron· en 10 de sus 80 pacientes, amnesia de fi
j aci6n, pero dadas las características más relevantes de este 
tipo de lesi6n, como son la. falta de motivac16n y atenci6n, -
estas habilidades se hacen más difíciles de valorar. 

En las lesiones de los 16bulos temporales, si el tu-
. morse encuentra ubicado en el lado derecho se l>Í'esentarán di 
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ficultades de la memoria en el material no verbal según lo 
confirman Benton 
si la lesi6n se 
y Cary (1970)~/ 

4/ 
y Van Allen (1968) y con el material verbal-

encuentra en el lado izquierdo según Barbizet 

La naturaleza de los daftos en la memoria pueden ser -
muy variados y las lesiones en diferentes regiones del mismo
hemisferio podrían afectar aspectos distintos de la memoria -
(Luria, 1975). 

Los pacientes con lesiones del lado izquierdo,pueden
encontrar dificultades con el material presentado auditivame~ 
te, pero ser capaces de copiar ese material presentado visual 
mente. Lesiones en la parte posterior del hemisferio derecho 
podrían causar dificultades en la percepci6n visual y la re-
tenci6n de la informaci6n visual, según lo confirman Warring
ton et al. (1976) • .1/ 

Demencias seniles y preseniles 

Los cambios ocurridos de acuerdo con la ecl.ad, se deno 
tan por el desinteds pres.entado por el presente y la disminu 
ci6n en la capacidad de aprendizaje. 

La demencia. arterioescler6tica comienza general.mente
entre los 60 y 70 aftos de edad y va acompañada de delirios, -
confabulaciones y problemas con la memoria reciente que pue-
den generalizarse. 

Una demencia presenil que tiene su inicio en la quin
ta o sexta d~cada de la vida es la enfermedad de Alzheimer, -
caracterizada por olvidar especialmente nombres o palabras en 

!/ . Citados por Whitty et al., 1977. 
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un 1n1c10, hasta guiarnos en forma progresiva a una amnesia -
de fijaci6n. Esto podría provocar anormalidades de conducta
como repetici6n de actos, en sus fases más avanzadas, la dis
minuci6n intelectual es generalizada y sobreviene la desorie~ 
taci6n, en tiempo y espacio, seguida de una amnesia global se 
vera (Angelergues, 1964). 

La patología de esta condici6n es también caracterís
tica. Existe déficit neuronal con gliÓsis y placas seniles -
argentofílicas y neurofibrillas que se hallan distribuidas en 
la corteza cerebral. 

Estas tienen mayores localizaciones en ciertas áreas· 
como la corteza frontal y el hipocampo. 

En un estudio clínico patol6gico con 34 parkinsonia--. 
nos dementes, solo en uno se. observ6 la ausencia de los - -
cambios patol6gicos de tipo Alzheimer (Hakim y Whitieson; 
1979). 

No se sabe bien la naturaleza de la asociaci6n que 
existe entre la enfermedad de Parkinson y la enfermedad de 
Alzheimer. 

Se conoce que la alteraci6n en las vías nigro-estria
das dopaminérgicas es la causa principal en la Enfermedad de
Parkinson y las enzimas relacionadas al metabilismo de la ace 
tilcolina se encuentran disminuidas en los cerebros de los p~ 
cientes con demencia de tipo Alzheimer. 

Estos dos sistemas, el colinérgico y dopaminérgico, -
se encuentran vinculados, ya que alguno~ mecanismos del nú- -

· cleo caudado y del ,putamen son colinérgicos y la acetilcoH-
nest~rasa esd presente en .las reacciones dopaminérgicas .de -
l.a sustanci~: nigra,del. nú.cleo caudado_ y d~l putamen (Hakim y 
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Whitieson, 1979). 

Con respecto a los aspectos neuropsicol6gicos en los
problemas de memoria y las lesiones cerebrales, se encuentran 

. problemas de definici6n de términos, aún así en los Últimos -
15 afios algunos investigadores se han dedicado a su estudio,
en lo que se refiere a la alteraci6n de funciones, descrip- -
ci6n de déficits y capacidades en los estados mn6sicos (But-
ters, 1979), 



GENERALIDADES 

C A P I T U L O I I 

SINDROME DE PARKINSON 

En 1817 James Parkinson defini6 al Síndrome de Parkin 
son como "Parálisis Agitante (Shaking Palsy) consistente en -
el movimiento tembloroso involuntario, con disminuci6n de po
der muscular, at'ln cuando se esté apoyado, con propensi6n de -
doblar el tronco hacia adelante y, al caminar, tendeJ?.cia a h! 
cerlos con pasos pequeños y rápidos; los sentidos y el inte-
lecto se mantienen intactos". 

La historia de la enfermedad, nos muestra que el pro
greso es extremadamente J.ento y que raramente el paciente pu~ 
de informarnos del per~odo preciso de inicio. 

Los primeros síntomas per.~ibidos son: "un sentido de
debilidad, con temblor en alguna parte del cuerpo, algunas v~ 
ces se trata de la cabeza.pero lo más común es que se presen
te en las manos y brazos. Estos sintomas se incrementan en -
forma gradual en las partes primero afectadas, pero de pronto 
la influencia m6rbida pasa a alguna otra parte· del cuerpo. 

Las piernas también se afectan y la capacidad para 
mantenerse en.pie se torna más dificil. 

La marcha se dificulta tanto que el paciente se tiene 
que parar sobre los dedos. y parte del pie, mientras que la -
parte superior del cuerpo se va hacia adelante .y muchas. veces 
no puede evitar caer de frente. Los pasos se vuelven más rá.:. 
pidos y pequefios aunque el paciente puede dar muy pocos, y no 
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avanza del lugar donde se encuentra. 

En es~a parte, el sueño se torna. más intranquilo, ya
que el temblor muchas vece no cede hasta despertar el pacien
te". 

Como causa principal,se menciona un daño en la parte
superior de la m~dula espinal y por la ausencia de cualquier
daño en los sentidos y el intelecto, el dafio presumiblemente
no se extiende al enc~falo. 

En realidad no se le prest~ mucha atención a la Pará
lisis Agitante ya que fue clasificada como una enfermedad ra
ra, hasta la epidemia de encefalitis letárgica en los años de 
1918-1924, donde se present6 una forma sintomática de parkin
sonismo. 

Durante los 6ltimos afios los avances en dcnicas neu
ropatol6gicas y neuropsicol6gicas y el desarrollo de 'los pro
cesos de cirugía·en los ganglios basales han provisto un nue
vo Ímpetu para el estudio de 1.a· causa y. tratamiento de esta -
enfermedad. 

BTIOLOGIA 

Bl drmino 1ÍPadli~is Agitante" es ahora restringido
ª una enfermedad de origen desconocido, el cual a pesar de P.2. 
seer muchas similaridades cH.nicas, ·debe ser distinguida de -
los: otros Úpos de Parkinson. sintom~ticos y para el que "Sín
drome de Parkinson"ha sido utilizado como nombre • 

. En la antigüedad se cre~a que la causa principal para 
el S~ndrome .de Parkinson era la encefalitis let~rgica, mien-
tras,que en años rede'ntes,. se. ha encontrado que la. exposi- -

· ci6n prolo~gada a cier.tas drogas co~o la Res·erpina y Fenotia-
• • • ' ', '. . ' • ~.é. ' " • ' • ' . , ' . ,· , 
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zinas, se asocian a este Síndrome. 

El estudio sobre las secuelas de éstas y otras intoxi 
caciones, han permitido tener mayor informaci6n acerca de la· 
localizaci6n de la lesi6n patol6gica en la sustancia nigra y 
los 'ganglios basales, pero no ha contribuido a encontrar la -
causa primaria de la Parálisis Agitante. 

Marttila (1980), investig6 la etiología del Parkinso~ 
en forma separada para el Parkinson Postencefalítico y el Par 
kinson Idiopático, a los que trata de distintas formas • 

. ;· 

En el Parkinson Postencefalítico, como causa princi-
pal se menciona la encefalitis letárgica, aunque no se ha e!!. 
contrado el. mecanismo específico y en el momento actual no 'ha 
sido posible.demostrarlo dada la escasez de casos. 

' ' 
. ' 

Con respecto al Parkinson Idiopático, su epidemiolo~-
gía nos revela de no haber diferencias en cuanto sexo, raza, aun_ 
qut: se observ6 en los negros una prevalencia menor, probable

.mente provocada por .un incremento. ·de la mielinizaci6n,. pero -
no ha sido comprobado todavía (Marttila, 1980). 

En ~uanto a factores gen~ticos, ~stos no.han sido CO!!!, 

probados, aunque algunos autores manifiestan su importancia y 
otros, en cambio, no encuentran diferencia. 

La arterioesclerosis fue tomada en un principio como
la etiología principal del Parkinson, pero ahora se ha compr2_ 
bado que no existe conexi6n entre estos padecimientos y que -
muchas veces se suceden junto~ por ser enfermedades que se -
presentan en· una edad avanzada, 

Otros factores que se mencionan como precipitantes 
son las toxinas, las cuales t.ienen que alterar las células do 
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pamin&rgicas hasta su destrucci6n. 

Existen también defectos metab6licos con respecto a la 
deficiencia de Dopamina que existe en el parkins6nico (1). -
Las infecciones también son tomadas en cuenta, asi como una -
deficiencia inmunol6gica. 

Las infecciones virales como el Herpes Simple pueden
interferir con la síntesis de las monoaminas en el sistema -
nervioso durante una infecci6n aguda. 

ASPECTOS CLINICOS 

Clasificaci6n 

La clasificaci6n del Síndrome de Parkinson se.ha con 
* siderado en la siguiente forma: 

I •. Parkinson PostencefalÍtico~ 
II. Parkinson Idiopá tico. 

a) Inicio temblor. 
b) Rígido Akinético. 

III. Parkinson Gen6tico. 
a) Síndrome RÍgido/Akinético Familiar. 

a.l) Familiar con predominio tembloi:. 
b) Familiar temblor esencial familiar. 
c) Parkins.on juvenil (menos de 39 años). 

IV. Sintomato16gico. 
a) Intoxicaciones. 
b) Postencefalitico. 
c) Vascular, etc. 

(1) .. Ver -cap. ; Aspectos Neuroanatomo'funcionaies. 
• Clasificaci6n utiliz.ada en .el INNN.• · 
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Los síntomas cH.nicos m~s importantes son: el temblor, 
la rigidez, la hipokinesia y los des6rdenes de la postura y -

del equilibrio. 

Temblor 

Se encuentra presente en el descanso y puede desapar! 
cer con el movimiento. Contrariamente a lo que había observ~ 
do Parkinson en 1817, el temblor cesa durante el sueño y la -
anestesia, esto nos ·muestra. su relaci6n con el sistema retic!! . 
lar activador. El temblor aumenta con el estrés emocional y 

en circunstancias penosas. 

Rigidez 

Llama la atenci6n que este síntoma no haya sido obser .. . . . -
vado por Parkinson, ya que aG.n en casos tempranos se detecta-
la resistencia caracterís.tica al movimiento pasiv.o. Así como 

.. el temblor, la rigidez es frecuentemente mantenida en un solo 
lado del cuerpo y podría ser niás pronunciada en los rniembros
que no están afectados por el temblor. 

Des6rdenes del movimiento 

En la mayoría de los casos observados del ~íridrome de 
Parkinscin, se ha detectado la hipokinesia o dificultad para·
iniciar algún movimiento. 

En la~ fases tempranas la flexi6n y extensi6n de las
articulaciones de los dedos se torna difícil, a continuad6n
al abrir y cerrar el·pufio sobre los movimientos de pronaci6n
y supinaci6n ~e.la muf\eca. Estos factores hacen que se alte
re la escritura y que aparezca la micrografía, . ademlis de que
todos los. movimientc{s reaiizados de manera automática y sin - ·. 

. . . 
planeac:i,~n, diariamente se vean impedidos. Al mismo . .tiempo.:-

~· • '. '. < •• 
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la hipokinesia afe~ta tambi~n el-rostro haciendo que no exis
ta parpadeo y que las emociones. del paciente tarden más en re
flejarse provocando la llamada "Máscara Parkinsoniana". 

Lenguaje 

Dada la complejidad de organizaci6n de los labios, de 
los m6sculos de la laringe y faringe, la articulaci6n del le~ 
guaje, existe susceptibilidad mayor en el paciente parkins6n! 
co para la aparici6n de p~oblemas de lenguaje, provocados pri 
mordialmente por la hipokinesia. 

Los trastornos más observados son defectos en la con
tinuidad de palabras, un gran n6mero de pausas, gesticulacio
nes en el comienzo de las oraciones. En la gran mayoria de -
casos, los des6rdenes se hacen más prominentes conforme avan
za la enfermedad. 

Defectos de la postura y equilibrio 

En la definici6n propuesta por Parkinson, 1817, en la 
qu~ se menciona que el paciente "cae hacia adelant_e", se pos-· 
tulan estos defectos de postura y equilibrio, pero esto no S.!:!, 

cede sino hasta.en etapas avanzadas, cuando el codo llega a -
vencer al brazo abductor y las manos son llevadas al. fr.ente. -
En estudios experimentales se ha observado que los defectos -
en la postura son dependientes de los estímulos laberínticos
propioceptivos y de los impulsos derivados del contacto corp2 
ral. 

sintomas aut6rtomos 

La hiperhidrosis prE?sentada·por los. pacientes no E!S -
muy significativa aunque se ha mencionado que la sufren .los -
que ya tenían cierta disposici6n .a. sudar en exceso;. O~ro s.ín 

• •' . ' ' '! ' ·-
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toma es la sialorrea. La seborrea no se ha encontrado en for 
ma significativa. Los esfínteres vesical y rectal no se en-
cuentran afectados. 

TRATAMIENTO 

Los tratamientos que se hati usado preferentemente han 
sido la Farmacoterapia y la Cirugía. 

La farmacoterapia fue implementada por Ordnestein - -
(1876)§./ el cual encontr6 que la belladonna disminuía los SÍ!!, 

tomas, esto permaneci6 así hasta 1964, que comenzaron a usar
se otros anticolinérgicos. El descubrimiento de la deficien- · 
cia de la dopamirta en parkinson llev6 a la aplicaci6n de L-do 
pa en altas dosis como principal tratamiento. 

Aunque Selby (1968) menciona que el tratamiento del -
Síndrome de Parkinson n~ debe ser solamente con f'rmacos sino 
qu~ debe implementar terapias que ayudaran al paciente a no -
tener un grado mayor de apatía y dependencia. 

Siri embargo, los medicamentos más us~dos en el trata
miento del Síndrome de Parkinson tienen efectos colaterales -
como el caso de L-dopa; se mencionan trastornos cardiovascul! 
res, movimientos anormales involuntarios, trastornos gastroi~ 
testinales, y trastornos mentales y en el caso de los antico
linérgicos; sequedad de la boca, ciclopejía y en grados mayo
res, trastornos mentales. 

Tratamiento quirúrgico 

. La Cirugía representa una alternativa para· aquellos -

y Citado por Selby, ~968. 
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pacientes que sus síntomas primordiales son: el temblor y la
rigidez, confinados a una sola parte del cuerpo, y es contra
indicativo en pacientes de edad avanzada y con muestras de al 
to deterioro. 

La cirugía esterotaxica consiste en producir lesiones 
localizadas con precisi6n en los núcleos centrales del cere-
~ro, ya sea en el globo pllido o en el tálamo. La operaci6n
no detiene el progreso de la enfermedad pero mejora algunos -
síntomas, sin embargo éstos: el temblor y la rigidez, regre-
san frecuentemente 1-3 afios después de la cirugía. 

ASPECTOS NEUROANATOMOFUNCIONALES 

El Síndrome de Parkinson es uno de los des6rdenes más 
característicos de los ganglios basales. Anat6micamente se -
considera que los ganglios basales se forman del Putarnen, del 
núcleo caudado, y del globo pálido que se encuentran localiza 
d·os en la base del /cerebro. 

Al n6cleo caudado y al Putamen se les ha llamado Neo
estriado pdr su aparici6n más reciente. A su vez se le llama 
Paloestriado al globo pálido que se deriva del DiencAfalo. El 
Putamen y el globo pálido forman juntos el Núcleo Lenticular, 

Algunos autores consideran que el núcleo arnigdalino -
pertenece también a los ganglios basales; sin embargo, este -
n6cleo está relacionado funcionalmente con el Sistema LÍmbico 
·y no se menciona su participaci6n en el control motor de los
ganglios basales. 

Los: ganglios basales están en una relaci6n intima con 
é~Tllamo, e~csubtálamo, y la sustaricia nigra; todbs pertene
cientes al s.istema Extrapil'.arnidal, donde los ganglios basales 
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constituyen las masas nucleares más voluminosas. El sistema
extrapiramidal es uno de los tres sistemas cerebrales relaci~ 
nados con el movimiento y la postura junto con el sistema pi
ramidal y el cerebelo. Estos tres sistemas se encuentran in
terrelacionados entre sí en varios niveles del sistema nervio 
so central, especialmente en el nivel talámico. 

La mayor parte de las vías eferentes de los ganglios
basales se originan del núcleo medial del globo pálido proye~ 
tándose hacia el tálamo o al cerebro medio. A su vez los gaE_ 
glios basales reciben un gran número de vías aferentes prove
nientes de toda la corteza o del tálamo y de la sustancia ni
gra. De esta manera los ganglios basales cubren la funci6n -
muy importante de coordinar a la corteza motora y al tálamo.
Aparte de esto los ganglios basales intervienen en el sistema 
del despertar y control de la excitabilidad de la corteza ce
rebral. 

La corteza cerebral (área 6) proyecta fibras a los n§. 
cleos del puente y éstos a su vez envían fibras al neocerebe
lo ipsilateral, de donde salen las fibras hacia el núcleo em
boliforme del cerebelo. · El núcleo emboliforme proyecta fi- -
bras hacia el tálamo y estas fibras son cruzadas a través del 
pedúnculo cerebeloso superior. Del núcleo centromediano del
tálamo parten fibras tálamo-caudales que llegan a la corteza
(área 6) a trav~s del núcleo caudado. Este circuito forma 
parte del ~írculo cerrado cortico-cerebelo-cortical que es -
fundamental en el sistema piramidal (Fig. II). 

Para controlar y coordinar la actividad de la corteza 
mot6ra se observa otro circuito que se origina en la corteza. 
De allí surgen las fibras que se proyectan hacia el núcleo -
caudado y de donde parten fibras al globo medialis y al globo 
pálido •. El núcleo lenticular a. su vez envía fibras al nácleo 
lateroporalisdel t~lamo 6ptico que se comunica con la corte
za motor~ (área 4)~ (V6ase Fig. Ill). 
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FIG. II. Corte transversal del encéfalo que muestra las conexio 
nes entre el cerebelo, el tálamo, el núcleo caudado y
la corteza cerebral. 

FIG. III. Corte del cerebro que muestra las conexio 
nes entre el núcleo caudado, el núcleo lenticular, eI 
tálamo y la corteza. 
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Bl tercer circuito de integraci~n del ~ontrol motor -
se origina tambi~n en la corteza cerebral que se comunica con 
el núcleo caudado. E1 núcleo caudado proyecta fibras al lo-
gus niger que a su vez origina fibras hacia el globo pálido. 
Del globo pálido surgen proyecciones hacia el tálamo 6ptico y 

de allí parte la Última conexi6n que es entre el tálamo y la-
corteza motora (Fig. IV). 

En el cuarto circuito de regulaci6n las fibras se ori 
ginan tambi6n en la corteza cerebral motora de donde se diri
gen hacia el Putamen. Dentro del núcleo lenticular, el Puta
men se comunica con el globo pálido y el globo medialis y a -
su vez éstos envian fibras al tálamo, al núcleo ventro-oralis. 
El Último eslab6n de este circuito c6rtico·cortical, como de
los demás es el 16bulo frontal (Fig. V). 

Los síntomas claros del Síndrome de Parkinson, el te_!!! 
blor y la rigidez se deben a la J?6rdida de la influencia inh.!. 
bitoria dentro de los. ganglios basales. A causa de esta inh,! 
bici6n hay una excitaci6n anormal de la corteza motora de -
donde los impulsos son derivados a la m~dula espinal y poste
riormente a ·los segmentos periféricos, resultando asi en pa-
trones anormales de movimiento. 

Anat6micamente no siempre se observan los cambios pa
to16gicos de una manera clara ya que en los pacientes seniles 
o en la enfermedad de Alzheimer la anatomopatología puede ser 
similar o parecida (Boller, 1984). En los' estudios de autop
sias realizadas con los parkinsonianos se ha podido observar
una despigmentaci6n en la zona compacta de la sustancia nigra 
y en el locus coeruleus. Muchas de las c6lulas restantes de
estas estructuras contienen cuerpos de inclusi6n de Loewy, 

La causa fisiopatol?gica principal es un defecto en ~ 

el metabolismo de l()S n~urotransmisores y se: localiza en .las-
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FIG. V. 
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Corte transversal del encéfalo que muestra las conexio 
nes entre el núcleo caudado, el logus niger, el globo
pálido, el tálamo y la corteza cerebral. 

Corte transversal del encéfalo que muestra l~s conexio 
nes entre el núcleo lenticular, el tálamo y la corteza 
cerebral. 

.Modificado de Nava Segura (1975) 
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~ neuronas e'll'citatori•11 

• neuronas inhibltorl•• 

llEDULA ESPillAJ. 

r-------4-"'--li------------ -Yla • inbibUori .. GASA 
·Vi•• inhibitori•• dopaminércic•• 

qui lle loc•llaa la le•16n principal en el Síndrome de Parkln•on 

FIG. VI En es~e esquema se pueden observar las interacciones 
neuronales que se encuentran involucradas en la en
fermedad de Parkinson utilizando como neurotransmi· 
sores a la GABA, a la acetilcolina y a la dopamina. 

Modificado de Lucién Coté · 
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proyecciones dopaminérgicas que van de la sustancia nigra del 
mesencéfalo al neoestriado. Se sabe que la· destrucci6n de -
las neuronas dopaminérgicas de la sustancia nigra lleva a una 
degeneraci6n de las fibras nigroestriadas. (Véase Fig. VI). 

Birkmayer y Hornykiewicz. empezaron a utilizar la 
L-dopa (B.4 dihydroxyphenylaline) intravenosa en el tratamien 
to de los parkins6nicos. La L-dopa es un precursor de la do
pamina que puede pasar la barrera hematoencef~lica y la admi
nistraci6n de este medicamento puede mejorar la mayor parte -
de los síntomas, especialmente la rigidez y la hipokinesia. -
L~ L-dopa administrada substituye a la dopamina originando -
una inhibici6n más o menos normal de los ganglios basales. P,! 
ra esto se sugiere que las neuronas dopaminérigcas restantes
que todavía no han sido destruidas o lo est~n parcialmente, -
convierten la L·dopa en. dopamina. 

Aunque la lesi6n principal de la enfermedad de Parkin 
son se localiza en los ganglios basales, se ha encontrado de
generaci6n olivopontocerebelosa y atrofia cortical moderada -
en ios estudios de autopsia mencionados por Popp y Graner - -
(1962).2./ 

A 250 parkins6nicos se examin6 mediante el pneumoenc~ 
falograma durante la operaci6n e.stereotáxica y se encontr6 -
atrofia cortical en 57.2% de ellos comparada con el 26.8% de 
atrofia cortical en enfermos mayores de 50 afios de edad, que
sufrian de otros des6rdenes neurol6gicos (Selby, 1968). 

Algunos autores postulan la presencia de dos formas -
diferentes de la enfermedad basadas en cambios anatomopato16-
gicos diferentes: 

§./ Citado por Selby, 1968. 
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Una forma donde la patología esd confinada a la sus
tancia nigra sin producir demencia y se pueden detectar cam-
bios cognoscitivos s6lo en la funci6n visuoespacial. Otra for 
ma donde la patología cortical junto con la subcortical prodg 
cen demencia (Boller, 1984). 

Dadas las m61tiples conexiones de los ganglios basa-
les y su localizaci6n central es evidente que su mal funcion! 
miento puede tener efectos más allá de los puramente motores. 
La atrofia cortical observada en relaci6n al Síndrome de Par
kinson se relaciona directamente con cambios en las funciones 
cerebrales superiores que incluyen a la memoria. 

·. ' ·~ 



C A P I T U L O I I I 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

ESTADO EMOCIONAL (DEPRESION) 

Los investigadores que se han dedicado a estudiar el
Síndrome de Parkinson definieron desde el año 1881 una rela-
ci6n significativa entre la enfermedad y estado mental depre
sivo. Se ha mencionado un nivel de depresi6n notable en 37 a 
90% de los pacientes y la severidad de la depresi6n varía pe

ro generalmente se considera como leve (Mayex, Stern, Rosen,~ 
y Leventhal, 1981). 

Desde entonces ha habido cierta controversia en cuan
to a la naturaleza de la depresi6n, si ésta es.de origen reaE 
ti vo o end6geno. Algunos consideran que la depr.esi6n es solo 
la reacci6n a una enfermedad neurol6gica incurable y progres.!, 
va; no obstante, en otras enfermedades neurol6gicas con el --. . . 

mismo pron6stico, el porcentaje de la depresi6n es menor (Fi-

biger, 198~). 

La depresi6n que se presenta en et Sí.ndrome de Parki~ 
son, aparece en una edad donde muchos factores externos, ta-
les como el aislamiento social y la improductividad pueden -
contribuir a elevar el nivel de ~sta. Warburton (1967) real.!. 
z6 un estudio sobre la relaci~n entre la depresi6n y los pos.!_ 
bles factores asociados como el inicio de l'a enfermedad, la. -
duraci6n de ~sta, la severidad de los síntomas y la vulnerabi 
lidad del paciente al estrés. Solo se pudo encontrar una re
laci6n significativa entre el nivel de la depresi6n y la vul
ner.abilidad, vor lo que sugiri~ que la enfermedad de Parkin-:
son .trae tonsigo una 'exagerada respuesta al estds y los pa-7 

t • • ' ,• •• ' • 

. '; . . ; 
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cientes vulnerables reaccionan de una manera adversa desarro· 
llando una depresi6n. 

Frecuentemente la depresi6n se asocia a un deterioro
intelectual, al sexo del paciente, o a la terapia dopamin~rgi 
ca ya que esta Última puede aumentar o disminuir el nivel de
la depresi6n. 

Mayex e.t al. (1981) investigaron la posible relaci6n
que hay entre la depresi6n y el deterioro intelectual, conclu 
yendo que la combinaci6n de estos dos podría presentar un sí_g_ 
drome demencial con depresi6n. 

Tambi~n se ha estudiado la depresi6n parkinsoniana 
asociada a la degeneraci6n mesolÍmbica o de sistemas meso.cor
ticales dopamin~rgicos. Se sugiere que la degeneraci6n de e~ 

tos dos. sistemas en el Síndrome de Parkinson puede resultar -
de una disminuci6n en la capacidad de experimentar emociones
tanto positivas como negativas, lo que es una característica
del estado depresivo. De acuerdo a esta teoría se detecta -
una depresi6n mayor cuando. la degeneraci6n de las vías meso-
l1mbicas o mesocorticales es muy severa. 

FUNCIONES MENTALES SUPERIORES 

Cuando James Parkinson def ini6 esta enfermedad, post_!! 
16 que el intelecto se quedaba intacto, sin embargo, m4chos -
autores posteriores han observado la presencia de un deterio
ro intelectual que varía de leve a severo. 

Wjoner (1949}~/ detect~ una incidencia muy alta .de -
los defectos de la memoria reciente y alteraciones en los pr~ 

§./ Citados por Selby, 1968. 
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cesos del pensamiento. Diller y Kibler (1956)!/ encontraron
un deterioro intelectual en un 16% de 16s 102 parkinsonianos
estudiados por ellos y no se detect6 ninguna relaci6n signif~ 
cativa entre el deterioro intelectual y la severidad de los -
síntomas o el tiempo de instauraci6n de la enfermedad. 

Talland (1962) encontr6 deterioro de las funciones 
cógnoscitivas de los parkinsonianos y concluy6 que este puede 
darse más a causa de los medicamentos antiparkins6nicos que a 
causa del curso normal de la enfermedad. 

En la Clínica Mayo se realiz6 un. amplio estudio sobre 
el Síndrome de Parkinson que incluy6 también valoraci6n de -
las funciones cognoscitivas (1967, no publicado, Selby 1968)
y se detect6 deterioro intelectual en el 23% de los parkinso
nianos, pero adem's el 17% de ellos mostr6 tener defectos es
pecíficos en la memoria. 

Reitan y Boll {1971) encontraron un deterioro marcado 
no s6lo en las habilidades motoras, sino también en la resol~ 
ci¿n de problemas j en las habilidades sensoriales, mnésicas, 
y de abstracci6n. Ellos postularon que el estado e~ocional - · 
depresivo del paciente parkins6nico puede ser secundario a su 
deterioro cognoscitivo. 

Loranger, Goodell, McDowell, Lee, y Sweet (1972) obt_!! 
vieron una correlaci6n positiva entre el deterioro intelec-. -
tual y la severidad de los síntomas; sin embargo, no se logr6 

. . 
correlacionar el deterioro intelectual con la edad del pacien 

. -
te, con l.a edad al inicio de la enfermedad, ni con el tiempo-
de la evoluci6n de ésta. 

§_/ Citados por Sel by, 1968. 
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Marttila y Rinne (1976) encontraron una correlaci6n -
positiva entre el det.erioro intelectual y factores tales como 
la incapacidad matriz y la edad del paciente parkins6nico. 

Portin y Rinne (1980) publicaron su estudio sobre las 
respuestas neuro-psicol6gicas de los parkins6nicos a un trata 
miento dopaminérgico a largo plazo, dos meses después del in! 
cio del tratamiento se observ6 una mejoría en casi todas las
funciones cognoscitivas. Sin embargo las habilidades cognos
citivas empezaron a deteriorarse 2 años después del inicio de 
la terapia y 8-10 años después, los procesos motores, visuo-
espaciales, verbales y mnésicos se encontraban altamente det~ 
riorados. Los autores sugieren que hay un decaimiento gene-
ral en los aspectos integrativos de los mecanismos cerebrales 
a consecuencia de la terapia dopaminérgia a largo plazo. 

Hornykiewicz y Kish. (1984) dividen a los parkinsonia
rios en tres sub-grupos de acuerdo a su estado mental y funci~ 

nes cognoscitivas: 

1) Los pacientes que no presentan ninguna anormalidad 
en su estado mental. 

Z) Los pacientes con deterioro cognoscitivo marcado
{con patología cerebral de ti~o Alzheimer). 

3) Los pacientes dementes (sin ninguna evidenaia de
cambios patol6gicos de tipo Alzheimer). 

Mayex et al. (1981) sugieren que hay dos t~pos de de
terL>ro en la enfermedad de Parkinson. El 30% de los pacien
tes desarrollan d_emencia global con patología cortical de ti-· 
po Aizheimer y patología subcortical. El 50% desarrolla 
des6rdenes en el estado de ánimo acompañado de deterioro en -

7 / . Citado por Hornykiewicz y Kish¡ 1984.• - ' : ' . . . . . 
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las funciones cognoscitivas e innatenci~n, pero no demencia • 
global. 

Albert (1978) describe la demencia subcortical que se 
caracteriza por un deterioro en la memoria, lentitud del pen
samiento, apatía o depresi6n, y dificultad para el manejo de
los conocimientos. La ausencia de la afasia, apraxia, y agn.2_ 
sia diferenda la demencia subcortical de la demencia corti-
cal. 

Muchos investigadores han mencionado que la funci6n -
más deteriorada dentro de los aspectos cognoscitivos es el dé 
ficit visuoespacial, que está casi siempre presente y a veces 
es la Única funci6n afectada. En esto~ casos la lesi6n orgá
nica se encuentra limitada al nivel subcortical y no hay sig· 
nos de demencia global (Boller, 1984). 

Villardita y Smirni (1983) detectaron negligencia es
pacial en l~ enfermedad de Parkinson cuando los pacientes te
nían lesi6n cerebral bilateral o s6lo del hemisferio derecho. 

' 

Sharpe y Lesmark (1983) encontraron deficiencias en -
los movimientos gestuales de los parkinsonianos sugiriendo -. 
que ésto_ era posible a causa de un d~íicit visueespacial. 

Cuando se hace un diagn6stico de demencia en el sín-
drome de Parkinson se puede detectar deterioro en la cogni--
ci6n, en la memoria, en el cálculo, en el lenguaje, y en la -
percepci6n acompañ.ado generalmente de alteraeiones en el esta 
dó de ánimo y en la conducta. · 

- El deterioro cognoscitivo puede ser más notable en el 
aspecto vj.suo-espacíal o en la funci6n motriz·, mientras .que -
e 1 lengua.je se puede conservar (Ball, 198 4) • 

.,\. 
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Bayles y Stern (198~) observaron un deterioro lingüi~ 
tico en todos los parkinsonianos dementes que fue parecido al 
observado en la enfermedad de Alzheimer y los autores sugie-
ren que las pruebas del lenguaje son más sensibles que las v,! 
suo-espaciales para diferenciar a los parkinsonianos dementes 
de los normales, en contra de la opini6n de. los autores. antes 
mencionados. 

Cuando se han comparado los parkinsonianos dementes -
con pacientes ya sea que sufren de demencia senil o de tipo -
Alzheimer, los parkinsonianos se deterioran menos en las fun
·ciones mentales superiores, como sort la memoria, el lenguaj.e, 
y el cálculo (Mayex et al., 1981). 

Por las anteriores investigaciones sobre el deterioro 
en las funciones cognosictivas en la enfermedad de Parkinson, 
se de.muestra claramente que existe tal deterioro y la. memoria 
tiene un ·papel primordial dentro de estas fundones, que se -
encuentran disminuidas en mayor o menor grado. 

S6lo Últimamente se ha prestado mayor atenci6n a la -
memoria como una funci6n á.islada y a la relaci6n de ~sta con
el Síndrome de Parkinson. 

En relaci6n a la memoria secundaria se llev6 a cabo -
un e~tudio utilizando parkinsonianos dementes y no deméntes,
en total ZZ pacientes y un grupo control de 32 sujetos. · La -

· amnesia retr6grada fue investigada por medio del test de "Ca
ras Famosas" y los resultados obtenidos mue'stran que la con-
servaci6n de la memoria secundaria en el paciente parkins6ni
co no demente, no presenta diferencias signifícativas en lo -
que se refiere al grupo control. En los parkins6nicos demen;.; 
tes se observ6 una amnesia retr.6grada, que sigue los mismos ~ 

lineamientos de la .aparecida en la enfermedad de Alzheimer y-. . . 
de Huntington, con ·ausencia del gradiente· t~mporal (Feedman,:--
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Rivoira, Butters, Jax y Felman, 1984). 

Mcivor (1977) realiz6 una investigaci6n en la que sus 
prop6sitos básicos eran encontrar una relaci6n entre la care~ 
cia del control motor y un déficit en la memoria, y si est~ -
déficit se encontraba en el registro sensorial o en la recup~ 
raci6n de la informaci6n. Para tal efecto utiliz6 4 grupos -
de 28 personas, cada uno de 14 hombres y 14 mujeres, un grupo 
de parkinsonianos, un grupo de pacientes con artritis reuma-
toide, un grupo de sujetos viejos, y uno de sujetos normales. 
La~ variables independientes eran: diagn6stico de grupo, pos! 
ci6n en el espacio (si estaba sentado o inclinado) y la utill 
zaci6n de claves para recordar. Para medir la memoria se les 
aplic6 la escala clínica de Memoria de Weschler y se les pidi6 
que recordaran una lista de 24 palabras, divididas en 6 cate
gorías, de 4 palabras cada una. 

El análisis de datos sugiere que los parkinsonianos -
obtuvieron un nivel de rendimiento m~s bajo que los otros - -
tres grupos. La posici6n en el espacio .no afectaba su recue! 
do i todos lós grupos mejoraban .su ejecuci6n en la condici6n
de presentaci6n de claves de recuperaci6n. Las anteriores -
aseveraciones apoyan la hipótesis de que la pérdida de la me
moria es real en los parkinsonianos y producida por un dafio·
cortical generalizado y la falla parece encontrarse en la con 
solidaci6n más que en la recepti6n a nivel perceptual. 

Otro aspecto a investigar es el efecto de las drogas
antiparkins6nicas en la memoria. Halgin, Rikian, y Misiak -
(1977) llevaron a cabo una investigaci6n acerca de los defec
tos a corto y largo plazo de la L-dopa en la memoria reciente 
en parkinsonianos no-dementes. Se examinaron tres grupos, -
con 20 sujetos ·cada uno, un grupo con administraci6n de 22 m! 
ses o menos de la L-dopa, un grupo con 40 meses o más, y µn -

grupo control. def.amiliares.no consanguíneos de.los enfermos. 
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Los resultados mostraron una mejoría en la memoria al inicio
del tratamiento, pero 6sta no fue permanente, además no se e~ 
contr6 relaci6n significativa entre la dosis de la L-dopa y -
las alteraciones de la memoria, por lo que concluyen los aut~ 
res que la L-dopa no detiene la progresi6n de la enfermedad,
sino que solo alivia los síntoma~. 

Wilson, K.asznaik,- Klawans, y Garran (1980) realizaron 
una investigaci6n para comprobar·que la lentitud mnésica era
un déficit específico del parkinsonismo y no solo una parte -
de la demencia glogal generalizada. Ellos no detectaron nin
guna diferencia entre los pacientes que estaban bajo el trat! 
miento dopamin6rgico o anticolinérgico, lo cual indica que -
los defectos en el reconocimiento inmediato que eran eviden--

. tes. no se debían a agentes farmacéuticos. Los autores concl~ 
yen que el déficit mnésico observado se debía a la edad y a -
la enfermedad de Parkinson. 

Aparte de las alteraciones mnésicas que se pueden ob
•ervar .en los parkinsonianos dementes, tanto e~ la memoria ·
primaria como en la secundaria, existe una alteraci6n especí
fica en la memoria que parece ser una parte de la enfermedad
misma, y que se manifiesta por medio de una lentitud en los -
procesos de la recuperaci6n de la memoria primaria,.aún en -
los pacientes no dementes. Adem~s de esto, el déficit aten--, 
Cional tiene un papel muy importante en los procesos dé la 
consolidaci6n durante el almacenamiento, en la retenci6n y en 
la.recuperaci6n de la memoria primaria, lo que nos sugiere un 
nivel de ejecuci6n disminuida en las tareas que miden tales -
funciones. 



C A P I T U L O I V 

METODOLOGIA 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Existe diferencia significativa en la conservaci6n -
de las funciones mnésicas entre sujetos normales y pacientes 

con Síndrome de Parkinson? 

HIPOTESIS 

Ya que el parkinson es una enfermedad degenerativa, -
progresiva por afecci6n principal en el sistema nigro estria

do y secundaria en muy diversos sitios de los hemisferios ce
rebrales, es posible que se encuentren alteraciones en la memoria, 
considerada la memoria como una funci6n que involucra practi

camente todo el sistema nervioso •. 

SUJETOS 

En la presente investigaci6n participaron un total de 
40 sujetos. Se .formaron dos grupos de 20 sujetos cada uno, -
·el primer grupo estuvo formado por pacientes con el Sindrome
de Parkinson; subdivididos así mismo en dos subgrupos: el pri 

mero con pacientes con ~ a 6 afios de evoluc~6n de la enferme
dad, y el segundo con más de 6 años de la aparici6n de la en-

. fermedad. Ambos grupos presentaron las siguiente$ caract~rí! 
ticas: edad eritre 45 y 70 afios, sin importar el sexo, con el· 

Síndrome de Parkinson esencial, moderado en base al puntaj e -

ob~enido ~n la. Escala de Webster que fue menor de 15 puntos y 
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que no cuente con ninguna calificaci6n parcial de máximo dafio, 
que tengan un control eficaz con los medicamentos (que se ob
serve mejoría en los síntomas clínicos), nivel socieconómico
medio, utilizando como criterio el ingreso mensual familiar y 

la localizaci6n de la vivienda, con un nivel de educación mí-
·nima de 20 afios no excediendo a 13 años de educaci6n en total 
y excluyendo los pacientes con signos de demencia evidente se 
g6n la Escala de Blessed etal. (1968). 

El grupo control estuvo formado por 20 sujetos igual! 
dos según la edad, sexo, educación, nivel socioecon6mico, es
tado civil y actividad laboral y que no padecieran ninguna e!!_ 
fermedad neurol6gica, psicol&gica o enfermedad vascular no -
controlada. Como último criterio fue necesaria la obtención-

. de un puntaje similar en el subtest de las funciones. intelec
tuales en la exploración neuropsico16gica básica. 

En el grupo I la edad promedio, fue de 59.9 afios con
una desviaci~n estándard de 9,21 y el promedio de años de ed)! 
cación fue 6. 2 (D.E.=3.1.5). T.odos los pacientes fueron de ni-

. vel socioecon6mico medio, de los cuales 5 realizaban activid_!! 
des de trabajo diariamente, mientras que los demás se encon-~ 
traban pensionados (Tabla I-A). 

En el momento de la valoracion rlos 20 parkins6nicos -
estaban bajo terapia anticolinérgica y 11 de ellos tomaban -
además levadopa. (Tabla I-C). Se pudieron obtener los datos 
de la. tomografía azial computarizada (T .A. c.} de 17 pacientes, 
10 de ellos contaban con un T.A.C. anormal y de los cuales 7-

. tenían atrofia cortical. 2 pacientes tenían exclusivamente -
patologia subcortical y 4 pacientes atrofia cortico subcortical • 

. En. el grupo II la edad promedio fue de 59 .a años - - · 
(D.E. •7 ,94) y la escoláridacÍ. media. fue de 6. 5 a.fios (D.E.•2 ,78) 
Todos· los sujetos perterieCíeron a la .clase media y 6 de ellos 

•',", 



EDAD SEXO 

so F 

57 F 

SS F 

so F 

61 F 

62 F 

62 ,f 

68 F 

73 F 

47. M 

49 M 

49 M 

53 M 

56 M 

56 M 

63 M 

67 M 

69 M 

69 M 

70 M 

TABLA I A 

PACIENTES PARKINSONICOS 

ESCOLARIDAD EDO. CIVIL 

6 años casada 

2 años casada 

4 años casada 

11 años soltera 

9 años casada 

3 años casada 

6 años viuda 

6 años viuda 

13 años viuda 

6 años casado 

12 años casado 

6 años viudo 

5 años casado 

9 años casado 

z años soltero 

7 fiaos casado 

z años casado 

3 años casado 

6 años soltero 

6 años casado 
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ACTIVIDAD LABORAL 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

chofer 

campe sirio 

campesino 

casa 

soldador 

campesino 

casa 

casa 

casa 



EDAD SEXO 

49 F 

57 F 

56 F 

62 F 

61 F 

61 F 

60 F 

68 F 

73 F 

47 M 

48 M 

51 M 

51 M 

55 M 

56 M 

64 M 

68 M 

71 M 

69 M 

69 M 

TABLA I B 

SUJETOS NORMALES 

ESCOLARIDAD EDO. CIVIL 

7 años casada 

4 afios casada 

6 años casada 

11 años soltera 

10 años viuda 

.5 años casada 

7 años viuda 

6 años viuda 

11 años viuda 

8 años casado 

12 años casado 

8 años· casado 

3 años casado 

7 años casado 

2 afios casado. 

6 años casado 

4 años casado 

3 afio.s casado 

6 afios soltero 

4 afios casado 
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ACTIVIDAD LABORAL 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

casa 

superintendente 

empleado 

taquero 

jefe de mantenimie nto 

portero 

casa 

despachador de pes eros 

casa 

casa 

casa 



EDAD TIEMPO DE 
EVOLUCION 

so 6 años 

57 3 años 

58 5 años 

60 15 años 

61 3 años 

62 10 años 

.· 62 10 años 

68 3 años 

73 7 años 

47 6 años 

49 3 años 

49 3 años 

53 7 años 

56 3 años 

56 8 años 

63 6 años 

67 9 años 

69 6 años 

69 18 años 
.. 70 14 años 

.. 
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TABLA I C 

PACIENTES PARKINSONICOS 

PU!\TAJE ULTU.Kl 
1 

MED I CAMPNI'OS ACTliALES 
ESCALA DE WEBSTER 

7 l anticolinérgico 
1 

anticolinérgico 5 ! 

7 L-dopa, anticolinérgico 

4 L-dopa, anticolinérgico 

6 anticolinérgico 

3 L-dopa 

9 L-dopa, anticolinérgico 

12 L-dopa, anticolinérgico· 

9 anticolinérgico 

4 L-dopa, anticolinérgico 

11 anticolinérgico 

2· L·dopa, anticolinérgico 

12 anticolinérgico 

s .· anticolinérgico 

11 ant icolinérgico 

6 anticolinérgico, L-dopa 

9 anticolinérgico, L-dopa · 

11 anticolinérgico, L~dopa 

15 anticolinérgico, L·dopa 

18 anticolinérgico 
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trabajaban afuera de su casa, los dem~s se encontraban pensi~ 
nados (Tabla I-B). 

INSTRUMENTOS 

Se utilizaron las siguientes pruebas: 

1) La exploraci6n neuropsicológica básica, compendia 
da por la Psic. Julieta Heres P. (no publicado, I.N.N.N, 1984) 
con la cual se valor6 las siguientes funciones: atenci6n (vi
sual, auditiva, táctil), orientación (persona, tiempo, lugar), 
.lenguaje (espontánea y proporcional, comprensión, denomina- -
ción), praxis (motoras, ideomotoras, constructivas y del ves- -
tir), gn6sias (visuales, auditivas, somatosensoriales, espa~
ciales) y funciones intelectuales (categorización, cálculo,
juicio y abstracci6n). (Véase Apéndice C). 

2) Escala de Deterioro de Blessed et al.(1968), que
se aplic6 con el fin de encontrar indicadores de demencia. 

3) Escala de Depresi6n d~ Zung (Zung, 1965) que cons 
ta de 20 reactivos de. opción múltiple que detectan los signos 
autoperceptivos, somáticos, y sociales del estado depresivo. 

4) Para valorar las funciones mnésicas, que es el ob 
jetivo principal del.presente estudio, se utiliz6 la Escala -
de Memoria elaborada por las pas.antes, Alicia· G6mez Morales
y la autora de esta tesis, la cual permite explorar la memo-
ria excluyendo el aspecto motríz. (Vease Apendice B). 

En primer lugar se llev6 a cabo la validación del in~ 
trumento de medici6n el cual está formado por 29 reactivos, -
los 10 primeros reactiv~s ·están dedicados a la exploraci6n de 
la memoria secundaria tomando datos sobre la. i1l:formaci6n per~ 
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sonal y general del sujeta,; en esta sección medimos exclusiv_! 
mente la exactitud del proceso de recuperaci6n, dado que esta 
información se encunetra ya almacenada. La segunda parte se
refiere al "control mental", en el que están involucrados - -
aparte de la atenci6n, concentraci6n, y memoria otros proce-
sos cognoscitivos, integrada por 4 reactivos, los cuales tie
nen diferentes grados de complejidad, siendo el primer reacti 
vo sobre una serie automatizada que no requiere de un esfuer-

' zo importante por parte del sujeto, los tres reactivos resta~ 
tes necesitan para su resoluci6n que el sujeto lleve a cabo -
una representaci6n mental. En esta secci6n se toma en cuenta 
tanto la velocidad como la exactitud del proceso. Los reacti 
yos restantes del instrumento están dirigidos a la evaluación 
de la memoria primaria dividida ésta en tres modalidades sen
soriales: visual, auditiva y táctil. Dentro de la modalidad-. 
visual tenemos un total de 6 reactivos explorando la mem~ria
visual secuencial, reconocimiento de imágenes y formas geomé~ 

, tricas y recuerdo y reconocimiento de material verbal visual
mente presentado. La modalidad auditiva consta de 6 reacti--

.. yos, incluyendo el recuerdo de sonidos con ritmo, retenci6n -
de dígitos, retención de palabr~s, de frases y recuerdo de -
fragmentos semánticos. Lasiguiente modalidad se refiere a -
la modalidad táctil realizada a través del reconocimiento de· 
objetos· de uso comán, sin utilizar el aspecto verba.!. Los 
dos Últimos reactivos corresponden· a la memoria lógica que se 
mide a trav~s del recuerdo de una relación abstracta entre 
dos estímulos. Todos los reactivos de la memoria primaria 
son analizados en base a la exactitud del proceso y no a la -
velocidad de éste • 

. La evaluación cuantitativa de esta escala se hizo a -
. ' 

través -del puntaje total ;obtenido en cada subtest, ya que ca-
da reactivo ~iene valor previamente establecido, lo cual se -
obtuvo medí.ante un análisis de.ias medias generales de ejecu-" 
ci6n durante la validaCi6n de .la prueba. 
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Se obtuvo una validez de 0.90 que es estadísticamente 
significativa más allá del nivel 0.01 de significancia, util,! 
zando la Escala Clínica de Memo~ de Weschler como criterio
externo. Por medio del método de divisi6n por mitades se ob
serv6 una confiabilidad de O. 92, por me.dio de l.a f6rmula 
Spearman-Brown. Para tal efecto participaron un total 
de 30 personas con un rango de edad entre 30 y 60 afios, sin -
controlar otras variables más que la edad y el ~onocimiento -
de la lectura.* 

La prueba fue aplicada también a 9 pacientes neurol6-. 
gicos hospitalizados que contaban con un deterioro mnésico -
marcado. 

El material que requiere la prueba para su aplicación 
consta: en el área visual en la memoria primaria en una serie 
de cubos de madera, una hoja con cuadros, tarjetas con pala--· 
bras impresas, imágenes de objetos comunes y tarjetas de dis! 
fio geométricos, en la parte de la memoria l6gica se utilizan
fotografías de paisajes y tarjetas con dibujos de imágenes -
simples. (Véase Apéndice B, hojas 6 y 7) 

DEFINICiON DE VARIABLES 

Variable independiente: 

**Síndrome de Parkinson (diagn6stico clínico realiza.: 
do por E.O. S y COLS. en el I .N.N .• N. en la Clínica de Parkin- -
son). 

* 

. ** 

Tesis profesional de Licenciatura "Elaboraci6n y valida- -
· ci6n de una prueba de memol'ia en el paciente· con Si.ndrome
de · Parkins9n", de.Alicia<G6mez Morales• Enep. Zaragoza, ..;_ 
UNAM, 1-985. . . . · · . 

Enrique Otero Silíceo, .<Jefe de Neurología I.N.N.N. · 
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Variable dependiente: 

Con.servaci6n de las funciones mnésicas que se mide a 
través del puntaje obtenido en la Escala de Memoria. 

DISERO EXPERIMENTAL 

Se trata de un estudio prospectivo cuasiexperimental
con un grupo control igualado, que se coloca dentro de los es 
tudios ex post facto, ya que la variable independiente ya oc~ 
rri6 y el efecto de esta permanece no siendo accesible a la -
manipulaci6n por parte del investigador. 

PROCEDIMIENTO 

La fase experimental consisti6 en.dos sesiones de una 
hora y treinta minutos cada una. Primeramente en una preval!! 
Y-aci6n que estaba formada por una entrevista, prueba de depr! 
si6n de Zung, y Escala de Deterioro de Bles.sed y cól., con· el 
fin de conocer posibles alteraciones en las funciones menta-
les superiores antes del inicio de la enfermedad, además se -· 
aplic6 el cuestionario de exploraci6n neuropsicol6gico. básico. 

Se procedi6 a continuaci6n a la aplicaci6n de la prue 
ba asignada exclusivamente para la memoria. Esta fase se 11! 

v6 a cabo bajo un horario acordado previamente (9 a.m.) con -
el fin de tratar de .controlar el efecto del medicamento, e1 -
que fue tomado aproximadamente dos horas antes de la asisten
~ia a la valoracidn. 

.. del 
nes 

Con_respe~to al espacio ~ísico ocupado, en el caso -
grupo I, la valorácicSn se llev6 a cabo en las instalacio
del I.N~N.N.~,.con el.mínimo de:interferencia .posible.y 
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dentro de la Unidad Universitaria de Neuropsicología. El se
gundo grupo fue evaluado tratando de respetar las condiciones 
semejantes a las del grupo I, para lograr controles de pareja, 
utilizando las instalaciones del Instituto Nacional de la Se
nectud en la mayoría de las veces. 



e A p r T u L o V 

RESULTADOS 

El análisis estadístico de los resultados muestra que 
los pacientes parkins6nicos obtuvieron una media inferior.a -
los sujetos control en cada una de las variables exploradas,
excepto en el nivel de depresi6n que se encontraba más eleva
do. 

Se utiliz6 la prueba "t" y las diferencias en el ren
dimiento fueron estadísticamente significativas en las si~ 
guientes medidas. (Veas e Tabla II). 

Memoria General ( p <. o. 02 ) 

Memoria Primaria ( p < 0.001) 
. Control Mental ( p < 0.01 ) 

Orientaci6n ( P<_0.05 ) 

Lenguaje ( P.<0.02· ) 
Praxis ( P< 0.01 ) 

Gn6sias ( P<0.02) 

A su vez !!.2 se encontr~ron diferencias significativas 
en el área· de memoria 'secundaria (informaci6n personal y gen~ 
ral) y Funciones Intelectuales (juicio, abstracci6n,.categor! 
·zaci6n y cálculo), como se muestra en la tabla ~r. 

En la comparaci6n del nivel de depresi6n en los.dos -
grupos, éste fue más elevado en el grupo parkinsoniano 
(P< 0.001) Tabla II. 
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TABLA II 

EJECUCION PRG1EDIO DE LOS OOS GRUPOS 

VARIABLE 

MEMORIA GENERAL 

MEMORIA SECUNDARIA 

MEMORIA PRIMARIA 

CONI'ROL MENTAL 

MEMORIA LOGICA 

ATENCION 

ORIENI'ACION 

LENGUAJE 

PRAXIS 

GNOSIAS 

·FUNCIONES INI'ELEC-
1UALES 

. NIVEL DE DEPRESION 

. ** 

(Indke F.AND) 

p < 0!05 
p ~ 0.02 

*** p.<. 0,01 

. **·** p ~ 0.001 

EJECUCION PRCMEDIO 

GPO. I 

43 

8.6 

7 .25 

2.6 

O.SS 

2.54 

2.86 

3.33 

4.53 

3.86 

3.38 

53.35 

D.E. GPO. II D.E. VALOR T 

14.01 60.5 10.25 2.84 ** 

1.59 9.2 1.02 1.93 

3.14 12.65 2 • .49 7.2 **** 

1.53 4 1.5 3.41 U* 

0.80 1.15 0.85 2. 72 ** 

0.11 2.64 0.23 3.28 *** 

0.28 2.97 0.24 2.11 * 

0.38 3.73 ·o.94 2.78 ** 

0.84 4.98 0.29 2.86 *** 

0.31 3;94 0.16 2.59 ** 

o. 75 3.58 0.41 1.5 

9.54 40.65 7.60 5.12 **** 

.. 

Nota: Los grados de libertad fueron 
para todas _las pruebas = 19 
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Memoria 

Dentro de las funciones mnésicas que presentan una - -
disminución notable, las subpruebas de Memoria Primaria y - -

"Control Mental" son los que cuentan con una alteraci6n mayor, 
con respecto al grupo control, ya que estas subpruebas le ex! 
gían al paciente un grado máximo de atenci6n y concentraci6ri
voluntaria y ~elocidad y precisión en el subtest de Control ~ 
Mental. En la Fig. V~Ise observa una representación gráfica
del rendimiento grupal en cada una de las subpruebas. 

En lo que se refiere a las tres modalidades de la Me
moria Primaria, la táctil no present6 diferencias de importa_!! 
cia. (Vease Tabla III, Reactivo 27). 

En el subtest de Memoria L6gica se observa ~n mejor -
rendimiento en el segundo reactivo. en los dos izrupos, dado -
su menor grado de complejidad, además de que se le permitía -
al sujeto que participara activamente al recibir la estimula
ci6n. 

El reactivo 23, que forma; parte de .la memoria auditi
va primaria, está constituido por 12 palabras, relacionadas -
por parejas, que nos permite al mismo tiempo.que conocemos el 
nivel de aprendizaje de ambos grupos a trav~s de S ensayos, -
también conocemos su capacidad para utilizar la formaci6n de
parejas como estrategia para mejorar su·recuerdo. (Vease Ape.!! 
dice B), 

Además dentro .de los estímulos se presentó una pala- -
bra previamente conocida, ya que fue utilizada en un reactivo 
anterior, provocando este hecho un aumento notable·e~ el.re-
cuerdo de esta palabra,· a6n encontr~ndose en la mitad de la -
lista, d6nde se¡dn el efecto de la posici~n serial el recuer
do debe·ser m's pobre, este fen6meno se observ6 en el primer-



ClO 

'° 

...... 

...... 
> . 
t.:> ...... 
i.r.. 

U) 

< 
E-
u 
u:¡ 
~ 
~ 
o 
u 
U) 

< E-
U) 
u.¡ 
:.::> 
p.. 
(/) 
u:¡ 
p:; 

u:¡ 
t:l 

u:¡ 
""'J 

~ z 
u:¡ 
u 
p:; 
o 
p.. 

'"". 
,., 
,,, 

Id 

'º 

n 

flJ 

u 

~ 

" 
l·~ 

Memoria 
Secundaria 

1 ~ 
Control 
Mental 

Memoria 
Primaria 

SLiBPRUEBA DE MEMORIA 

~ Pa~kins6riicos. 

D Sujetos normales 

Memoria 
L6gica 



.69 

ensayo en los dos grupos, (Figuras VIII, IX y X) disminuyendo 
en los siguientes ensayos en el grupo normal y conservándose
en el grupo de pacientes parkinsonicos, aunque en el ensayo 5, 
se aprecia una disminuci6n en este grupo. (Figuras XI y XII). 
En la curva de posición serial (Fig. XIV) se observa que los
parkinsónicos tuvieron un menor efecto de primacía pero no -
hubo diferencia en la porción de resencia. 

No hay una raz6n obvia para esperar que los parkinso
nianos tuvieran una mejor ejecuci6n que los normales en la P! 
labra No. 7. Tal vez sea el efecto de la perseverancia, que
se observó en la ejecuci6n de los parkins6nicos durante toda
la evaluación, o que se relacione posiblemente con la borradu 
ra de la memoria primaria. 

La utilizaci6n de la formaci6n de parejas como estra
tegia para mejorar el recuerdo, fue más evidente en el grupo~ 
normal en el primer ensayo y después de esto el recuerdo 6pti 
mo se encuentra en los dos extremos .de la lista 6 en uno de -
ellos, en ambos grupos. 

En la curva de aprendizaje se aprecia que la capaci~
dad de almacenamiento con la que cuenta el grupo parkinsonia
no es menor que la del grupo normal, en el primer ensayo se -
observa un promedio menor de retenci6n en el grupo 1 (X=3.7)

y el grupo 2 (X=S.25) además de que la ejecuci6n es más homo
génea en el grupo control aumentando la cantidad de palabras -
recordadas conforme se pasa de un ensayo a otro, el grupo Pª! 

. . 
kinsoniano también mantuvo una ejecuci6ri hom6genea aunque al-
llegar a un límite de (X=9) en el cuarto ensayo en.donde co-
mienza un ligero decaimiento en su capacidad de almacenamien
to (Figura XIII) .. Se realiz6 también un análisis con la pru!:_ 
ba "t" obteniéndose los siguientes resultados: 

_·.-' .·: . 
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P< O.OS 
n.s. 
n.s. 
n.s. 

Primer ensayo 
Segundo ensayo 
Tercer ensayo 
Cuarto ensayo 
Quinto ensayo P< 0.001, las diferencias fue-

ron significativas solo en el primer y quinto ensayos. 

Además se llev6 a cabo un análisis específico del 
reactivo correspondiente a retenci6n de dígitos. tratando de -
conocer la capacidad de almacenamiento medio en·. ambos grupos. 
Se obtuvo por medio de la prueba "t", una comparaci6n entre ~ 

la cantidad de dígitos recordados por cada sujeto y se encon
tr6 que la media general fue menor en el grupo 1, tanto en el 
orden directo (X=4.3 vs X=S.l) t (19)=1.75, estadísticamente
no significativa, como en el orden inverso (X=2 .64 vs X=3 .6)· 
t (19)=3.86, estadísticamente significativa en el nivel. 
P<0.01. 

En la memoria visuoespacial (reactivo No. 18) no se 
encontr~ diferencia significativa entre la ejecuci6n de los -
dos grupos (t (19)•0.82) 

En la Tabla IIl se muestran. los resultados del análi-
.sis discriminativo de los reactivos de la prueba de memoria -
por medio de 'x2 , en donde se observa que todos los 9 reacti-.; 
vos con alto poder discriminativo pertenecen al área de la me 
moría primaria o al control mental, y se erico.ntr6 que ninguno 
de los 10 reactivos que pertenecen a la memoria secundaria 
fue eficaz para establecer diferencias significativas. 

Por medio de la f6rmula x2, se_ realiz6 un análisis de· 
cada uno de las subpruebas de la exploraci6ri neuropsicol6gica 
b~sica, con el fin de encontrar los reactivos con mayor p6der 
discrimina~ivo entre los dos grupos (Tabla IV): 



REACTIVO N. o. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 .. 

13 

14 

15 

* p ~ o. 05 
** P~0.02. 

*** p"" o. 01 
**** P"":o.001 
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TABI.A III 

ESCALA DE MEMORIA 

., 
VALOR X .. 

0.27 

0.00 

0.19 

0.00 

o.oo 
o.oo 
l. 40 

o. 5 7 

0.52 

3.33 

0.526 
.. 
6.41 ** 
0.91 

4.94 * 

4.94 * 

REACTIVO N. O. VALOR x2 

16 10.02 *** 

17 0.15 

18 0.10 

19 13.28 **** 

20 8.10 *** 

21 l. 76 

22 5.10 * 

23 3.68 

24 2.97 

25 3.60 

26 2.50 .. 

27 0.52 

28 0.19 

29 5.10 * 

Nota: los grados de.libertad 
fueron para todas las 
pruebas .. 1 
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Atenci6n 

En el grupo I se observ~ una disminuci6n importante -
en lo que se refiere a la parte de la atenci6n auditiva 
cx2 .. ~.84) donde las diferencias son también estadísticamente
significativas y no se encuentran diferencias significativas
en la atenci6n visual, (X2•0.00) y en la atenci6n táctil - -
cx2a2.74). 

Oi'ientaci6n 

En el grupo parkins6nico se obtuvo una disminuci6n en 
lo que se refiere a la orie~taci6n en tiempo cx2=2.50), ~i- . 
guiendo en importancia la orientaci6n en lugar (X2=0.914) y • 

no denotando disminuci6n en la or.ientaci6n personal (X2=0 .00), 
sin ~mbargo. estas diferencias no son estadísticamente·signi· 
ficativas. 

·Lenguaje 

En la comprensi6n de 6rdenes se puede detectar una di 
ferencia muy significativa cx2 .. 8 .18) y en el nivel de fluide; 
existe un decremento.de importancia en el grupo parkinsoniano 
con respecto ai grupo normal (X2•6.S4) así como en la prueba· 
de Token, que también mide comprensi6n (X2•4.Sl), en c1._lanto a 
la denominaci6n no se encuentran diferencias de importancia. 

Praxis 

. En la praxis motoras (X2 .. 10.80) y constructivas 
(X2•7. 29) se ob~erva la presencia ·de una disminuci6n global · 
esudísticamente significativa del ·grupo parkinsonlano éon ·· 
respe~to al grupo norm~l'J en las praxis ideómotoras cx2 -~.65) 
y del. vestir (X2•0.00} no existe diferencia. El alto poder • 



FUNCION 

ATENCION 

Auditiva 
Visual 
Tktil 

-- -ORIENrACION 

Tiempo 
Lugar 
Persona -· 

LENGUAfE 

Comprensi6n 
Token Test 
Fluidez 

- }>RAXIS · 

M>toras 
~tructivas 

Ideooiotoras 
.Del vestir 

p ~ o.os * 
·. p ~ - 0.02 .. 

p <. 0.01 *** 
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TABLA IV 

EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA BASICA 

xZ FUNCION xz 

GIDSIAS 

3.84 * Visuales 4.10 * 
o.oo .Auditivas o.oo 
2.74 Somatosensoriales 0.00' 

Espaciales 0.52 

2.50 FUNCIONF.S Im'ELEC-
0.91 TU.ALES. 

o.'oo Juicio 0.15 
Abstracci6n 0.00 
Categorizaci6n o.oo 
cálculo o.oo 

8.1~*** 

4.51* 
6.54~* - -

10.80*** 
7.29*** 

3.65 
0.00 

_ Nota: Los grados de libertad fueron 
· para todas las pruebas = 1 

·,,.·. 
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discriminativo de los reactivos correspondientes a praxis se
explican por el deficit en los programas motor.es del paciente 
parkins6nico. 

En el apéndice A se pueden apreciar las reproduccio-
nes gráficas pertenecientes al área de praxis m~toras y pra-
xis constructivas de dos de los sujetos: los de 1-4 son del -
paciente parkins6nico de 56 años de edad y con dos años de -
educaci6n y los del 5~8 son del sujeto control con las.mismas 
características. 

Aparte de la calidad de l.a. linea deficiente y de la -

mala coordinaci6n visornotríz influidos por el temblor que pr.!:.. 
sent6 durante la valoraci6n, las reproducciones del paciente
muestran una micrografía marcada que también· se supone es tm ·~ 

dicador de su estado depresivo~ 

Gnosias 

Se ob~ervaron alteraciones de importancia en las. . 
gnosias visuales en comparaci6n al grupo .control (X 2=4 .10') ,
en las gnosias·-at~ditivas (X2=o .00), somatosensoriales ·. 
(X2=o.OO) c'o~o en las espaciales(X2•0,52) el decremento.es':.. . ·' . 
mínimo o la.s funciones se conservan en· el mismo ·nivel en am--
bos grupos ~ 

Funciones intelectuales. 

En la ejecuci6n de las funciones intelectuales.,· jui-:. 
cío cx2=o.1S), abastracci6n cx2 ~o.OO), categorizaci6n - ~ 
(X2=0.00), cálculo (X2•0.00), .el rendi~iento en los dos gru~~· 

' . I • • ' . 

pos fue similar y no. hl;lbo diferen_cias significad vas, aunque- .. · 
se nota un:a disminuci6n mínima en la capacidad de.juicio~ ' 
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A trav~s de la f6t111ula de producto-momento de Pearson, 
se trat6 de correlacionar el puntaje total de memoria con las 
variables que podrían ejercer un efecto sobre de ésta, y no -
se encontr6 correlaci6n significativa entre el tiempo de evo
luci6n de la enfermedad y el puntaje total de memoria, así c~ 
mo tampoco existi6 correlación estadísticamente significativa 
entre el nivel de depresi6n y el puntaje obtenido de la memo-
ria en los dos grupos. 

El nivel de depresi6n total que se midi6 a traves o.e 
la prueba de Zung fue significativamente más alto en el grupo 
parkinsoniano que en el grupo normal, sin embargo, al inten-
tar relacionar las dos variables, 'el tiempo de evoluci~n de -
la enfermedad y el nivel de depresi6n, la correlación no fue
. significativa. 

. ,,·_-.,-.-



LIMITACIONES Y SUGERENCIAS 

Algunos de los pacientes tenían que trasladarse desde 
la provincia, lo que implicaba el tener que hacer varias 
horas de viaje, en la madrugada para llegar a la cita al lu-
gar de la evaluaci6n, y ésto influy6 para que no se presenta
ran en condiciones 6ptimas para la valoraci6n. 

Con respecto al grupo normal algunas valoraciones se
llevaron a cabo en condiciones no muy adecuadas, ya que se . -
contaba con un grado de interferencia mayor que en el grupo -
parkinsdnico, presentando ésto una lirnitaci6n para la obten-
ci6n de datos. 

En.cuanto a los aspectos mnésicos en específico,.cin -
las futuras investigaciones se sugiere tornar el tiempo de - -
reacci6n en cada una de las respuestas, con el fin de conocer. 
el ·tiempo que se requiere en la búsqueda de la memoria en di
ferentes tipos de reactivos y ver· en que tipo de tarea el. - ~ 

tiempo es mayor y la relaci6n de 6sto con la exactit~d de la~ 

búsqueda. · .Además la prueba de memoria podría ser complement! 
da con una valoraci6n del aprendizaje motriz •. 

Otra sugerencia podría ser el realizar un estudio lon 
gitudinal con la misma batería de prueba aplicadas a ambos 
grupos y observar los cambios que se presenten en el nivel de 
ejecuci6n ·a través de varios años. 

En las futuras investigaciones se sugiere utilizar mo 
delos experimentales de parkinson para estudiar la memoria y-:

el aprendizaje. 

., ... · 



CONCLUSIONES 

Se cumple la hip6tesis de la investigaci6n que fue e~ 
contrar una disminuci6n significativa en la memoria y especí
ficamente en la memoria primaria en los pacientes parkins6ni
cos, y al mismo tiempo se valida la prueba para este tipo de
pacientes. 

Esto evidencia que los sustratos anat?micos y fisiol.§. 
gicos de la memoria primaria se ven afectados entre otras fun 
ciones como consecuencia de la enfermedad de parkinson. 

Nuestros resultados son compatibles con los de los si 
guientes autores que mencionan un deterioro cognoscitivo co
mó parte del SÍ.ndrome de Parkinson: Reitan y Boll (1971), -
Mattila y Rinne (1976), Loranger et al. (1972) ,. Talland (1962), 
y Portin.Rinne (1980). 

Port~n y Rinne (1980)sugirieron que los parkins6nicos 
con un nivel de educaci6n .alto van· a presentar. alteraciones -
cognoscitivas m~s notables que los que cuentan con un nivel -
educacional m~s bajo. En la mayoría de los estudios publica
dos sobre el tema el nivel .educacional de los parkins6nicos. -
_ha sido dos. veces superior o todavía 1,11ás al to _que en el pre· 
sente. estudio. Estó sugiere que aán contando con una educa-
ci6n. de 6 aiios en su totalidad, la disminuci6n en las capaci
dades cognoscitivas es significativa e importante para ser t,2_ 
mado en cuent.a • 

. En cuánto.al nivel de depresi6n·nuestros resultados -
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no presentan diferen'.cias con respecto a los obtenidos por los 
autores: Mayex et .ál. (1981) y Warburton (1967) quiénes en-
contraron que el nivel de depresi~n se vio aumentado a conse
cuencia de la enfermedad de Parkinson. 

Los resultados sobre la conservaci6n de las funciones 
mn6sicas en la memoria secundaria están acordes con los obte
nidos en el trabajo de Freedman et al. (1984) d6nde ellos con 
cluyen que los parkins6nicos no.dementes conservan su memoria 
secundaria. 

En cuanto a los resultados de la subprueba de control 
mental, estos demuestran características similares a los que
se mencionan en el estudio de Wilson et al. (1980) d6nde los
autoies sugieren una lentitud en la evocaci6n de la memoria -
~rimaria en los parkins6nicos. 

Roccatagliata (1976)_ tambi~n encontr6 diferencias si,& 
nificativas entre los parkins~nicos y los sujetos normales en .. ·· 

. el control mental' y en la memoria visual, sin exéluir el as- -
pecto motriz. En el presente tra.bajo se excluy6 el aspecto -
motriz y se obtuvieron resultados similares. 

Boller (1984) menciona que el déficit visuoespacial -
es una caracter~stica a~n del parkins?~ico no demente, sin e~ 
bargo en esta investigaci~n no se encontró la presencia de -
tal déficit. Esto nos sugiere que las pruebas utilizadas no- : 
fueron lo.' suficientemente sensibles para detectar una altera-

' ci~n mínima: en ,los aspec'tos visuoespaciales que probablemente- ' 
tenían los parkins~nicos explorados. 

Adem's se c:oncluye que de la extensa exploraci~n.neu
·, ropsicol6gica a la que fueron sometid9s todos los sujetos, s~ 
lo. las slgUientes subpruebas fueron estadísticamente signifi· ·. 
cativas. para diferenciar a· los paridns~ni~os no dementes .de· ~ 
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los sujetos normales en orden de importancia: Praxis motoras, 
comprensi6n del lenguaje, praxis constructivas, fluidez del -
lenguaje, Token Test, gnosias visuales, y atenci6n auditiva. 

Por Último se sugiere utilizar una prueba de memoria
primaria como instrumento principal para detectar los prime-
ros indicadores de un decaimiento general o selectivo en las
funciones mentales superiores en un paciente parkins6nico, ya 
que los resultados de esta investigaci6n mostraron claramente 
que la capacidad de almacenamiento en la memoria de trabajo -
se encuentra disminuida en estos pacientes. 

Además, el presente trabajo mostr6 que al no contar -
con instrumentos neuropsicol6gicos adecuados para valorar las 
funciones nerviosas superiores en una poblaci6n neurol~gica,
es v~lida y necesaria la creaci6n de nuevos métodos que sur-
jan de la práctica real y de la interacci6n con estos pacien
.tes. 
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APENDrc·E B 



INSTinrro NACIONAL DE NEUROLOGIA 
Y NEROCIRJ.JGIA 1SS.A. 
UNIDAD UNIVERSITARIA DE NEUROPSIOOLOGIA 

ESCALA DE MEMJRIA GCMEZ-WORINEN 

ESCllELA NACIOOAL DE FSIUDIOS 
PROFESIONALES 
ZARAGOZA U. N. A. M. 

Nombre: B:lad: 

Nº de registro: . Escolaridad: 

Ocupaci6n: 

Fecha de aplicaci6n: 

CALIFICJ\CION 

Test I 

Test II 
Test III 

Test IV 
Test V . 

c.alificaci6n 

l. Q..ié edad tiene? 

2. . Cl1ándo naci6? 

·. 3. · .. Cáno se náma su abuela?. · 

4. D6nde estui.i6 la primaria? . 

s. QJál· fue su primer trabajo? 

% 

6. OJál es el oombre del presideJJ,te actual de ~xico? 

7~ . Dígame 4. presidentes de ~xico de 1900 a la fecha. 

- .. ,. 



8. . Dígame la fecha de la Independencia de México. 

9. Dígame tres nombres de cantantes mexicanos • 

10. Cuál es el nombre del anterior jefe de la policía de México? 

II. . CONrROL MENI'AL 

11. Dígame los meses del· afio. 

12. Dígame los meses del año pero al revés. 

13. Cuente de dos en dos hasta el 'número 30. 
(opcional decir los días de la semana salteados) . 

10" 

13" 

·10'' 

14. Partiendo del número 1, contar de dos en dos hasta el número 31.' · 15" 

III. MFM)RIA PR.t'1ARIA 

15. Ahora le voy a tocar un ritm:> con mi mano sobre la mesa, escuche con cuidado· ,' ' 
.porqué cuando tenirine quiero que repita el mist00 .ritmo. Asegúrese de hacer · . 
el misioo número de golpes que yo y que los esté haciendo fuertes y. suaves como · yo. ' ' ' ' 

FFSSFfSS 

16. Q.iiero que ud. repita los miStOOs ~meros después de nú. 

Orden directo. 

582 6439 42731 619473 5917428 58182647 ' .--
694 7285 75836 392487. 4179386 38295174 .--. --
Orden iiiverso 

24 689 ...:....:._ 3279 8129365' 94376258 
-~- ---15389 539418 

' --
58 ~15 4968 __ 61843 ___ 7238,56 ___ 4739128 '' 72819653 __ _ 

17. Voy a pegar a estos .6.ibos ~ des~s\Jci. ·pegará en el misnD orden qtie yo • . , . . .. \- - -· . . -

2 



14 124_ 214 __ 1432 14~3_ 14321 13214 21312 __ _ 

18. Le voy a ensaf\ar una hoja con varios cuadros, voy a golpear en serie algunos de 
ellos, siga ud. el mismo orden que yo. 

15 153 423 9174 63871 --- --- --- --- ---
19". Le voy a mostrar una tarjeta, tiene 5" para examinarla y des~és se la voy a re

tirar, quiero que repita las palabras que están escritas en ella Ol3.lldo se la re-
tire. · 

rat6n, pera, clavel, cama, barco. · 

20. En segUida le voy a mostrar una tarjeta en donde ud. va a ver 5 palabras durante 
5", ahora aiente de atrás para adelante del n6inero 50 al número 1. En esta tar
jeta ud. encontrará las.palabras que le mostré en la prúnera tarjeta. 

casa, mesa, gota, pato. 

21. . Ahora ponga llllCha atenci6n y Qbserve rápidamente esta tarjeta, en e5ta tarjeta _.; 
identifique lo que obseri6 anteriormente. . ··· 

guitarra _______ _ p~jaro ______ _ 

Zl. Le voy a mstrar otra tarjeta de la misma manera y ud. identificará en la segun
da tarjeta lo que observ~ en la prúnera. 

flecha ________ _ curva ______ _ 

23. Voy a decirle 12 palabras des~es que termine quiero que ud. repita tantas com -
~eda:. . . . 

l. 

z. 
3.' 

4. 

5 • 

nuez, rata, luna, gato, lápiz, noche, mesa, bols.a, lima, vaso, libr~, :mano, 

-------------------------------------..;_..------

. 24. · Le . V'1'f a decir dos oraciones , . quiero que lt'l.s recuerde~ 

. l. J.os niftos est~ hadendo la tarea, 2 •. E1 tren corre 111.1y de P,risa •. 

3 

'·.;, 



l. 

z. 

Cllál fue la primera oración? cuál fue la segunda? 

ZS. Le voy a leer tma pequeña historia, esaiche con a:enci6n porqué cuando ternú.ne quiero 
que ine diga todo lo que ¡:ueda sobre la historia. 

Los vecinos / de la calle de Alfarería / en la colonia Morelos / vivieron ayer / 

momentos de pánico / cuando ocurrió una fuga de gas / en un tanque estacionario / 

perteneciente a la Lonchería / el Borrego / de Oro. / El accidente se debió / a un 

desperfecto / luego de que Wl empleado / de la compa.ñÍa de Gas L. P. / relle~6 el 

tanque / y dej6 mal / colocada la válvula / el combustible escap6 / durante más de / 

ZO / miIUltos / y fue necesaria la ayuda de los bomberos / para contl'Olar la falla. / 

25. Trate de recordar las palabras que digo: pan, tío, mar, repítalas. 

Trate de recordar:. cami6n, estufa, pastel, repítalas. 

OJal fue el primer grupo de palabras, cual fue el segundo grupo de palabras. 

l. 
-----~-------~~--------~~----~-~-

z. 
~-------------------------~----

IV. MIMlRIA TACTIL 

27. Con los ojos cerrados, ud, identificará tres objetos por medio del tacto ensilen
'cio, ahora entre estos siete objetos le ·voy'ª pedir que señale cuales fueron los 
tres objetos anteriores. · · 

der. goma_ lápiz __ llave __ izq. tornillo RrJneda . llave 

V. MIMlRIA LOGICA 

28. Ahora le voy a mostrar algunas fotos, con cada foto le voy a decir una palabra. 
OJando tennine le voy a mostrar las fotos otra vez y quiero que me diga la pala
bra que va con la foto. 

l. alegre ____ ~.justicia ____ 2.rapidez ____ . 4,cariño ___ _ 

6.~xito S.pasivo 1,início· ------ -----
Z9. h¡uÍ tiene 4 tarjetas, yo le digo una palabra y ud. escoge el dibujo, ahóra f~jese 

bien, aquí tiene el. dibujo que. escogi~, recuerda: que palabra dite. 

4 
',1 

'.-·. 

··.\', 
.· .. 



pelota ____ t.aquilla ____ _ ceniza ____ _ dorado ____ _ 

.:: 



TARJETAS DEL REACTIVO 20 

.. CASA MESA 

·. GOTA PATO·· 
' . 

' . . - - ' 

' .. . ' .. - -

. ' -.. - ·. ' ' ·:·. . .. 
' ' 

.- . ' 
' ' 

. ' ""·- . .'· '' ··' '" . 
- .: ..... ·;: " . : .· . - .· ·. ~. : ,· . . 

- . -: . . ' . . 

... TA.SA PALO· ... GOTA 
. - . ' . ,. . .... · ·:· ,. . 

' ' 
' ' 

' . 

. PACO MlSA.··eOTA 
. ', .: .· . . . ' . _.,- . ·, ' -

PATO CASA · MASA . . . . : .·. . .: ' . - . -.. ·. ~ . . - . . ' - .. · 

' . 

··.MOTA IVIESA·PASA····· 
. . . ,- ' . ,:- . . 
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A PE N DI.CE C 



INSfITtITO NACIONAL DE NEUROLOGIA 
Y NEUROCIRUGIA 

ESClJELA NACIONAL DE ESTuDIOS 
PROFESIONALES " ZARACJJZA " 

UNIDAD UNIVERSITARIA DE INVESTIGACION NEUROPSICOLOGICA 

METOOOS·BASICOS DE EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA 

ATENCION: Espontánea 
Auditiva - dígitos: 

582 __ , 6439 __ , 42731 __ , 619473_,___, 5917428 __ , 58192647 __ , 

694_, 7286 __ , 75836 __ , 392487_, 4179386 __ , 382955174 __ • 

orden inverso: 

24_, 629 __ ' 3279 __ , 15286 __ , 539418 __ , 8129365 __ , 94376258 __ , 

SS __ , 415 __ , 61843_, 724856_, 4739128 __ , 79819653 __ , 

Auditiva - concentración: 

Serie: L T P E A O A I K T D A L A . A N N I A B F S A 

M R S E O A D P A K L A U J K T O E O A B A A S N F 
M S. B .AS QI E· D A A R A T. 

Onisiones i Errores , comisiones Incomprension 
-------~ ------ ----- -----

Visuál: (con la prueba de Albert y en retest la prueba de cancelación). 
No se debe permitir ninguna rotación de la hoja o desplazamiento, anotar omisiones, 
negligencia, heminegligencia ·espacial, closing-in, incomprensi6n). 

Táctil: 
Reconocer objetos por el tacto. 

peine ___ , moneda ____ , lápiz ___ , llave ___ , coche __ _ 

Reconocer signos gráficos en la piel: 
s I 3 ' TRIANGULO , CUADRADO i CRUZ ' CIROJLO --- ----- -----

·Extinciones: 
doble_, simultánea ___ ,.distal entre dedo medio y pulgar ___ _ 

1 



hoja 2 

Tacto epicrítico: 

Mano derecha: punta __ , romo __ punta ___ punta __ romo __ débil __ . 
Mano izquierda: roro __ punta __ ¡mita __ punta ___ romo ___ fuerte __ 

ORIENI'ACION 

· Persona ( nombre. edad, fecha de nacimiento, ocupaci6n ) 

lugar: (actual, tipo de establecimiento, ciudad, itinerario,· situación de su cama, 
piso, etc.) 

Tiempo: (día del mes y de la semana, mes y año) 

parte del dfa. (mañana, tarde, noche) 

fecha y hora ·re~l: _______________ _ 

cllma. 
~------------------------~---------------~ 

Imnediata: dígame que acabamos de hacer. 

Reciente:· 

casa, árbol, gato: 
noche, estufa, pastel. 

· 2a. La niiia come pastel. 
El.sefior tana.café. 

------------------------------

···Los c3mi.ones van por la call~· y llevan nif\os. · 
', , . ' . . ., · .. 
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¿Qiál le dije primero? y después? 

Visual: 
Voy a pegar en estos rubos, desixWs usted pegari en el mismo orden que yo. 

1,4 __ 124 214 1432 1423 14231 13214 21312 __ 

Visualespacial: 

Le voy a. enseñar una hoja con varios cuadros, voy a golpear en serie algunos de ellos, 
siga usted el mismo orden que yo. 

1,5 __ 1,S,3,_ 4,2,3 __ 9,1,4,7,_ 6,3,8,7,1, __ 

Remota: 
l. a. Bvaluaci6n: 

¿D6i1de naci6? 

¿Que· desayun6 hoy? 

¿Se acuerda conw;rse llamaba su primaria? 

¿En que año entro a la escuela o farultad? 

2 ~a •. Evaluaci6n: 

¿Q.Wndo naci6? 

¿Qué cen6 ayer? 

¿c6m) ~e llama su esposa (abuela)?. 

¿En que.año empez6 a trabajar? 

¿~ naci6 su hijo? 

Informaci6n general: 

la. evaluaci6n: 
. ' . . 

Recuerda los nombres de.cuatro presidentes desde Don Porfirio Díaz a la 'fecha. 

Recuerda la .fecha de la Imependencia · (Grito J. 



Recuerda que hizo JLP a la Banca. 

Recuerda que hizo Fmiliano Zapata. 

Za. evaluación: 

Quién di6 el Grito de Indenpendencia. 

Quién fue Pancho Villa. 

Qué hizo Lázaro Cárdenas con el petr6leo. 

Dígame los nombres de cuatro artistas mexicanos. 

LENGUAJE: 

Espontánea y proposicional: 

hoja 4 

Pedir al paciente que cuent~ como lleg6 al hospital y el curso de su enfennedad. 

Darle un tema ''mercado o bosque" • Se observa la cantidad de palabras que us6 desde 

que inicia una frase hasta que la interrunpe, para examinar, la fluidez. Se anota la 

art.i01laci6n, melodía, ritmo, si se mantiene en el campo semántico, si hay sintaxis 

lenguaje coherente, confabulaciones, agraniatismo. 

bosque 

Fluidez Verga!: 'IHURSfONE: 

Diga todas las palabras que }'ecuerde que empiezan con:~. 

p s L. B 
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Call>rensi6n de ~rdenes simples y complejas: 

.~ ens~ñeme el puflo _______ _ - los ojos ____ ~-----

- seftale el techo y luego el piso, 

- ponga el lápiz sobre la tarjeta y después regréselo a su lugar. 

ponga el reloj al lado del lápiz y de vuelta a la tarjeta. 

~nlos ojos cerrados pegue con dos dedos en los hombros dos veces. 

Repetici6n: Se.observa si en las pruebas en las que se ha pedido al paciente que repita 

series.de iWneros o palabras, ha mostrado dificultad o no, si su lenguaje mejora en 
cuanto a artici1Íaci6n en la repetici6n o no, sufre cambios y si ésta contasta con el -
. lenguaje propó~icional o si puede hablar pero nun~ repetir. 

• Denominaci6n: cü;g~e cooo se llama esto'. 

· reloj ______ lápiz _____ mano ______ silla_·--·-

láminas: 

enfemera ___ - mesa _____ lentes _____ _ 

d6nde veioos la hora. 

com se llama el lugar donde compramos medicina. 

quien ensef'ia a leer a los niñ.os. 

· de qué color es ~sto: rojo ____ blarco _____ gris ____ _ 

el cielo el carb6n -----

PRAXIS: 

- ·~toras: alt~rnanciil gráfica: (copie lo que Y<> hago) 



Alternancia premotora: hago lo mismo que yo 

- mano derecha; 

- mano izquierda: 

puño. palma, lado ---------

puño, palma, lado ---------

- mano izquierda-derecha: puño, palma _________ _ 

- mano derecha: 

- mano izquierda: 

- mano der1.:!cha: 

·:mano izquierda: 

- Ideatorias: 

puño, palma, ext.ensi6n --------
puño, palma, extensi6n --------
anillo, hombro, puño-·-----

anillo, hombro, puño ________ _ 

M.iestréme como enciende un cigarro (la estufa) 

M..testréme como sirve el café y·le pone azúcar. 

c6mo se lava los dientes. 

- Ideomotoras: 
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bucofaciales: chifle _______ .sople ______ . mastique-------

arrugue la frente _______ haga c?mo .conejo , llame al gato __ ....__ 

Orolinguales : 

saque la .lengua ______ · limpie. los dientes con lá. lengua ________ _ 

estire los labios hacia atrás· -------
- De miembros : 

Muestréme como se rasura -----------
se peina -------
se.pinta los labios ------

,' se lava las manos -------
· clava wi clavo 

' ' -.--.-.--.-.---. · . 

. . · ponga esta papel en el sobre' y ponga el tinilire. ____ _ 

,._,':· 
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- constructivas: 

A la orden: dibuje una margarita, una casa, un reloj con las 11 y 10, una bicicleta. 

A la copia: círculo, rubo, margarita, casa. 

Diseños geométricos: 

- Tridimensionales: con estos cubos ·haga lo miSIOO que yo. 

figuras 

·silla 

puente 

.pared 

orden 

- del vestir: pedir que se ponga una prenda y los zapatos. 

imitación 

Anotar si el paciente mejora su ejecqci6n aía imitaci6n, si le es posible efectuar na-' 
da. a la orden, pero con imitaci6n o regulaci6n verbal del acto motora mejora,si a la º.!. 
den le es imposible pero a la imitaci6n lo supera, se trata de problemas de selecci6n 

de sus movimientos, si tTata de hacerlo pero aún con la imitaci6n no puede, la base de 

la apraxia es problema de combinaci6n de sus patrones psicomotores. 

OOSIAS 

"Visuales: 
. ' 

Seflalar la <:aPaciciad del enf'enno ~ara reconocer objetos (lo~ mismos que se .le en5efiaron. 
para denomínai:i6n)· 
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Imágenes simples: iresa coche ----- ----- persona _____ zapato ___ _ 

tambor tren sillón saco OJchillo ---- ----
Imágenes difusas: botella ____ trompeta _____ abrigo ____ . _ tambor __ _ 

aves casa 
---~ ------

Imágenes superpuestas: (popelroeuter ) ____________________ _ 

Imágenes simultáneas: botella tambor saco peine ---- ----- -----
gallina bota lámpara ____ pato ____ zapato ____ _ 

.vaso ____ _ 

que hay dentro del cubo: ______ _ 

Auditivas: . 

. sonidos similares o idénticos: dígame .si le digo la misma letra: 

p, bp s,s,f, k,k,k, d,t,d, ____ _ 

Palabras: 

. caña-calla ______ corro-gorro _____ paga la paca de paja--"'.:_,,__ ____ _ 

fuego,luego,juego sol,coI,gol,_·_· ____ _ 

señale en la tarjeta el sonido que oiga: 

capaña silbato perr_o_.______ aplatiSo_. ------

teléfono matraca tambor gato ----- ~-----

Me l 6d i c as:. 

cante un trozo de "La Adelita" 

del Himno Na.Cional: 

de Las Mafi~tas:~ 



'\ 
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Somatosensoriales: 

estereognosia: 

lentes ____ candado ______ cepillo _____ goma _____ _ 

somatognosia: digame que le toco: 

ojos abiertos ojos cerrados 

mano_· ___ _ nariz ____ _ 

espalda ____ _ hombro ----
rodilla ____ _ pierna ___ _ 

en el examinador: diga que me estoy tocando.: 

ojo pelo cadera codo --- ---- ------ -----
Espaciales: 

derecha-izquierda: ¿cuál es su pierna. izq.? ------ ojo derecho? ----..-
señal e mi brazo derecho ____ seilale arriba a su derecha ____ ojo izq. ___ _ 

en esta lámina señale la rodilla izq. la oreja derecha ---- --------,.. 
Orientaci6n•de sí misioo en el hospital: 

· ¿d6nde está la pu~rta de salida del hospital? _____ , si el paciente va ~ fisiote-

.rapia, preguntarle como se va a ese .departamento. 

Orie.ntaci6n en el espacio: Ponga en estl'. cart6n todas las figuras, en su lugar., 

Seftale la tarjeta que tenga 

el gato dentro de. la caj ª-----•. el. gato sobre .. la silla ____ _ 

Anot~r si se observa agnos~a. espacial unilaterai. negligencia. espacial . o·. no 'cómpensa-
ci6n' de defectos ~inétricos. · 

FUNCIONES INI'ELECl1J.AL§ 

~tár si hily,d8te~i~ro··en .. relaci6n asulÜ.vel previo· Ú~bc>I:al, 'e~colar)~).nñ)rnJb;6n.•···.··i·· 
genetal, que corr~sponde á su nivel socioc:Uittirái;' . 

. . "' ' ... . ' .. ·.", ~. : .. :,,- .. '·.'',. ' .. '.·, . . ·'. 

. \'' 
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Juicio 

¿porqué debemos pagar impuestos? 

¿qué debe hacer antes de cruzar la calle? 

¿qué debe hacer si está en el cine y se da cuenta que hay fuego? 

. ¿qué debe hélcer si va de compras y se le olvid6 el dinero? 

- se hunde una tabla en el agua SI NO ----- una pleda SI NO 

sirve el martillo para clavar má.dera SI NJ clavos . SI JIK) 

Abstracci6n: 

en que se parecen wia manzana y un plátano. 

unavi6n yun barco . 

. el ojo y el oído •. 

Categorías y . campos. s.emánticos ·: . 

cual de las cliatro palabras que voy á decir: ~s diferente a } as. ot-ras. 

ruchara·,_ vaso· plato, mesa lápiz, cuaderno, libro, agua, -------- -~----

conejo,. ardilla; tigre, liebre b,t,i,d, 
~------ -----~--

. ·Dígame el nombre de S cosas que sean: comida, animales, llllebles, frutas . 

. . . 

seftale la tarjeta: . 



el perro jala a la niña: 

la niña es seguida por el peroo. 

la niña es jalada por el perro. 

Interpretaciones de refranes: 

la. evaluación 

A río revuelto ganancia de pescadores. 

como me ves te verás. 

genio y figura ha5ta la sepultura. 

Za. evaluación. 

a caballo regalada no .se le ve colmillo. 

dando, dando, pajarito volando. 

· cae más pronto tin hablador que un cojo. 

¿Qué es lo contrário de: 

.bueno blanco alto · hábil ---- ---- ----- ----
sucio ____ grande ____ . perezoso __ · ___ blando ___ _ 

Cálculo. 

¿ctiántas cosas hacen una docena? 
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.. · 

y una gl:uésa -----
¿Si usted compras $66. 00 pesos de dulces y paga con un billete de $100. 00, cuánto le 
dan de cambio? (le alcanza. para pagar? . 

. . Si hay 36 huevos en una canasta·y pongo)~.~. ¿cuán~os tengci·ahorfl?--_. ___ _ 

C9~r6 ·un cost~l .de.papi,.s;. ,lo di 8.ioonos precio ? gané o perdÍen la .venta?_·----
. , ', ~ 

1 • • • • 
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¿A d6nde hay rnáS en una docena de lápices o en una centena? 

¿Si hay 18 libros en dos estantes y en uno hay el doble que en el otro, aiántos libros 
hay en cada estante? 

Escriba por favor: 37 ____ , 49 ____ , 1987 ____ ' 1562 ______ _ 

¿qué signo es este?: x ___ ..:..-_ = 

Haga estas operaciones: 

3+6= _____ , 15+8= _____ , 27-18= ___ ......;._ 13x4= ____ 24f10= ----
Formación de conceptos: 

de este grupo separa los objetos como tu creas que deben de ir:· 

fichas ....,.. __ animales _____ palos ______ _ 

·porqué 'los separaste así: . 

completa estas series: 

forma tamaño · · color númt?ro ------- -------- _______ ......;,_ --------
Rest.Dllén: 

:)n~bor6:. Psic. JHeres; 
r.,. 
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