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INTRODUCCTION:

Los procesos cognoscitivos se relacionan con la acti
vidad mental y el pensamiento, &stos procesos incluyen la se-
leccién de la informacién proveniente del medio ambiente, 1la
modificacién de esta informacibn y el uso de ésta para afron-
tar las demandas del medio en el momento adecuado.

La memoria es una de las capacidades cognoscitivas =~-
mis importantes, sin ella no hay funcionamiento intelectual,-
no hay -aprendizaje, ni reconocimiento de 1las 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 cgfebro. Esia‘constituye una actividad com--
pleja cuyo ;esﬁltadqvesté determinado por factores como la mg
-tivacién,‘el estado emocional, la formacidn y retencibén de un
prop051to la eleccibdn de un plan adecuado y las act1v1dades-
necesarias para llevarlo a cabo, - '

'La memoria humana ha sido estudiada ampliamente desde
los inicios de 1arpsicologia hasta las épocaé'més recientes y,
iltimamente, se ha visto aumentada la necésidad de estudiarla,
por la éreacién de miquinas computadoras ultrarripidas, que se
asemejan mucho a la memoria y al procedimiento humano de la -
informacién. Los fisiblogos, médicos y psiéélogos se han in-
teresado en este problema desde diferentes enfoques. ' '

~Uno de los puntos de mayor controversia es si ex1sten
dlferentes tlpos de memorla y si se pueden 1dent1f1car por su

";f*'duraC1on, en 1a forma como se adquleren y como se evocan.~n;a




La memoria, como un proceso activo.y dinémico; capaz-
de decidir lo que-se va a almacenar y de qué manera, es una -
entidad de difficil medicibn por métodos accesibles de investi
gacién cient{fica porque contiene todo lo que es un ser huma-
noe, su contexto; su forma de ser y sus experiencias vitales,

Es posible que el estudio de las alteraciones de la -
'memoria dé luz sobre los mecanismos y sistemas involucrados -
‘ envla capacidad mnésica y nos permita entender, aparte de su
enorme complejidad, qué estructuras mnésicas son sensibles vy
ifécilménte se ven perturbadas por agentes intcrferentes.

Este estudio es un intento de conocer cémo varia este
fenémeno tan maravilloso llamado memoria, con respecto a per-_
‘ sonas que padecen el Sindrome de Parklnson.

B Para tal efecto se utilizaron 20 pac1entes park1nson1
.cos. 1gua1ados segln la edad y el nivel educaciomal con 20 su- °
”Jetos normales, y se encontr6 que los- parkxnsénzcos presenta-
“ban un nivel de ejecucién inferior en las funciones mné51cas,

,espec1almente en ‘1o que se referfa a la memoria prlmarla

* La. 1nvest1gac16n se llevé a cabo en el Insti
tuto Nacional de Neurologia y Neurocirugia =
dentro de la Unidad Universitaria de Neuro--
psicologia y en la Clinica de Especialidades
de Parkinson, bajo la asesoria del Dr. Enrl-
que Otero Slllceo.

El estudio fue reallzado por 1la autora de es
ta Tesis y por la. pasante Alicia Gbémez Mora~.
‘les bajo el tf{tulo "Funciones Mnésicas en el
Sindrome de Parkinson" del cual se presenta-
a cont1nuac16n 1a segunda parte.




CAPITULO I
MEMORIA

GENERALIDADES

La memoria consiste en una serie de percepciones, con
ceptos, motivos y h4bitos almacenados, que integran asi un --
sistema complejo en el que. se pueden distinguir tres procesos‘
el ‘almacenamiento, la retencién y la recuperacibn.

_ El primero de ellos se refiere al aprendizaje'o’a la-

actividad de registrar la 1nformac16n en el almacén mnesxco.-'
La retencién se refiere al ‘mantenimiento de esta 1nformac1on--
en la memoria durante cierto tiempo. A su vez la recupera- -
cibn presenta toda la actividad necesarla para obtener la 1n- 
: formac16n almacenada.

CLASIFICACION

Aunque la memoria es un proceso integral donde cada~¥¥ 7
uno de sus elementos se relacionan entre s{, se ha podldo d1-~.'
ferenc1ar, tres tipes de almacenamlento (Bower, 1977 Gregg, -
1978 Norman, 1976): '

1) El registro sensorial.
2} La memoria primaria.

3) la membria secundaria.

. "Ai reglstro sensorlal tamblén se le ha llamado Alma-v1f ff‘
cén Sensorlal Periférlco o Almacén Precateg6r1co, (Gregg,1978)"




por existir en la periferia del sistema perceptual. La memo-
ria icénica es el almacén visual periférico, inicialmente cla
~ro pero répidamente atenuado. Por diferentes métodos se ha -
"1legado a conocer que el perfodo de decaimiento del estimulo-
visual dura aproximadamente varios cientos de milisegundos. -
Sperling (1960), se interesbd mucho en el estudio sobre regis
tros sensoriales y observé que la imagen mantenida en la memo
ria es una representacién bastante directa del estimulo fisi-
co y no alguna forma codificada verbalmente.

También se ha encontrado que los estfmulos que van -a
ser transferidos a la memoria primaria a partir de la memoria
precategbrica serén elegidos por sus caracterfsticas fisicas-
y no.en base de otras caracteristlcas como es el caso de .la

transferencia entre la memoria primaria y secundadria (Gregg,
1978)

La memoria ecoica es el almacenamienfo periférico au-
ditivo, que conserva la informacién solo por unos cuantos- se-
gundos y es una prolongac16n directa del proceso de la sensa-
c16n,por lo que se suglere tamblen que el almacenamlento Cea
ecoico es una entidad precategdrica, y se encuentra préximo =
al ofdo en vez de mis adentro del sistema auditivo. . El conmsi
derdr al registro sensorial como un almacén precategbrico ha-
sido71a'causarde.deSacuerdos, ya que algunos autores sugieren
- .que .toda .1a informacién que entra al sistema sensorial ‘debe -

ser categorizada de alguna manera, afin en sus etapas iniéiaf-
les,

La memoria primaria ha sido llamada también Memoria -

de Trabajo, término que implica una atencién constante sobre-

‘la informacibn que se estl almacenando, porque de otra manera

ésta llega a perderse. 'La actividad de la repet1c16n mental-

<constante limita la habilidad. del queto para atender otras 7
cosas s1mu1téneamente. La memorza pr1mar1a es vulnerable a -f'




cualquier disturbio interno o externo, también puede ser con-
siderada como un dispositivo transitorio de retencién en el -
flujo de la informacién hacia la memoria secundaria (Norman,-
1976). '

Desde hace mucho se conoce el limite claroc y definiti
vo de la capacidad de almacenamiento de la memoria primaria -
que es 7 I 2 estimulos a la vez, en adultos normales. Sin em
bargo esta "amplitud del juicio absoluto" puede ser aumentada
en su capacidad al presentar los estimulos codificados. Si -
la informacibn est4 agrupada u brganizada en secuencias y uni
dades se puede llegar a retener un nGmero mayor de 1nforma— -
'c1on (Miller, 1956).

La memoria de trabajo 4std involucrada en un gran nfi-
mero de actividadés intelectuales, entre ellos la resolucién-'
de- problemas y la comprensibén del lenguaje y tamblén desempe-
E ﬁa un papel fitil en el procesamlento humano de la 1nformac16n.

Se suglere que la memoria de trabajo presenta un sis-
tema de.control con limites tanto en su capacidad de almacena
miento como en su capacidad de‘procesamlento. No obstante -
el 1imite 7 ¥ 2 no es tan absoluto cuando comparamos poblacio
nes con_difereﬁteslniveles soéioedutativds.' Hunt y Hertzog -
(1981) ‘detectdron un mayor tiempo de evocacién de la memoria-
de. tfabajo'en personas mayores de edad, indicando esto que'la
memoria de trabaJo se ve -influida por el proceso natural. del-
'enVeJec1m1ento.

Cuando algo entra a la memoria pfimaria ya ha sido -
traducido a unidades 51gn1f1cat1vas de informacién; sin embar
go, €s 1nteresante,hacer notar,que,en 1a memoria secundaria -
podemos fétener millones de datos; mientras que en la memoria

prlmarla existe un limlte y 51empre toda la 1nformac16n alma- L

o cenada en la memor1a secundarla tlene que pasar por la memo--




ria primaria segGn afimman la mayoria de los autores.

La memoria humana es un almacén d1ném1c0, econ6m1co

y blen organizado; para esto le es conveniente almacenar sélo
lo necesario y olvidar toda la informacibn irrelevante. Para
estos fines existe la memoria primaria que nos permite recor-
dar cosas o hechos por un corto perfodo de tiempo. También-
podemos recordar ciertas cosas durante perfiodos mis largos si
nuestro sistema de control mnésico permite y considera necesa
‘rio hacerlo, de esta manera, se transmite la informacién de -
la memoria primaria a la memoria secundaria.

En el presente trébajo se mide principalmente la memo
~ria de trabajo ya que ésta es bastanté susceptible a sufrir -
 a1teraciones.; Mantener la informacibn en la memoria de traba
jo es una tarea que requlere atencién constante. Ya que los-
'parklnsonlanos tienen un nivel de alerta menor que los norma-
les (Villardita, Smirni, y.Zappala, 198%), se espera que su -
memoria de trabajo tenga una capacidad menor, ' |

La membria secundaria se ha podido encontrar en cual-
quier modalidad sensorial (Bower 1977). Sin‘embargo més -~
”frecuentemente utlllzamos -este término para referirnos a la -
‘1nformac16n,verba1, 1a;memor1a ‘seméntica y la memoria episdédi
ca (Tulving;‘1972). En la memoria semantica se encuentran al
macenados:un gran nlmero de hechos y relaciones entre &stos,-
ademds ésta 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
organizacién econfmica para lograr una buena velocidad de re-
'cuperacién'como en‘los'procesos de entrada y almacenamiento.

Colllns Y Qu1111an (1969) propuS1eron su modelo de or
gan1zac16n Jerérqumca de la memoria, donde la memoria seméntl_
'u;a_tlepe mucha,semejanza con - 1avqomputadora. En este modelo-,,,




las palabras se almacenan en diferentes niveles de la jerar--
~qufa para indicar la ubicacién de cada palabra, su categoriza
cién.

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

~ En los filtimos tiempos muchos autores han'acordado SO’
bre la existencia de redes seminticas como organizadores de -
lakinformacién en la memoria secundaria (Tulving,1972: Norman,
1976). ‘

| - La memoria episbédica se refiere a eventos ocurridos“yk
a relac1ones temporoespaciales entre estos eventos. Una expe
rlenc1a se almacena en la memoria ep156d1ca por sus'propleda-
des perceptuales o atrlbutos y siempre estd almacenada en tér‘
minos autobiogréficos en contextos ya: ex1stentes.

Se podria decir qué toda la memoria eS'episédica'a13— o

menos en el momer:to de. adquirirla. No obstante, como también
lo menc1ona ‘Tulving (1972), esta d15t1nc16n entre’'la memorla-
‘seméntlca y memoria eplsédlca no nece51ta refleJar una dlStln
c16n real en el sistema mnés1co. '

MECANISMOS DE CONTROL DE LA MEMORIA Y LA MEDICION DE ESTA

‘Los mecanismos de control se refieren a los meéaﬁis-F
mos que*estén bajo la voluntad del mismé sujeto.y que le perQ‘
_miten almacenar cierta 1nformac16n importante utlllzando es=---
) trateg1as especzales (Atk1nson y Sh1ffr1n, 1968) ' ‘

L‘Todqs'lds seres hinancs estén'ekpueétbs'arunaqutimu-;




lacibén constante de ‘diferentes modalidades sensoriales, donde
ellos tienen que decidir a qué registro sensorial fijar su -
atencién., Otra decisibn importante es la de qué informacién-
se debe pasar a la memoria primaria, ya que se atenuaria 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 obség
var la existencia de un componente de blisqueda que a su vez -
no se observa en las tareas de reconocimiento,'por'esto mismo,
' se considera que las tareas de reconocimiento son m4s fhciles
de eJecutar (Norman, 1976). En el recuerdo se lleva a cabo -
una actlvxdad mnésica especiflca, ya que se realiza una bds--
bqueda por multitud de enlaces y se intenta decodificar los cb
digos anteriormente usados, En el caSq del reconocimiento la-
- tarea del sujeto se limita sélo a ‘distinguir los rasgos nece-
sarios y comparar la 1nformac16n nueva con la anterlormente -
almacenada (Luria, 1975). ‘

Los procesos de repeticidén forman una parte muy impor
" tante de los mecanismos de control de 1a memoria humana. El-
ensayo de la informacién almacenada en la memoria primaria --
" ayuda a que esta entre a la memoria secundarialy al mismo --
| tiempo da lugar a los procesos de codificacibén y a los proce-
sos de almacenamlento.‘

‘VA“veces‘se logfa almacenar en la memoria seéundaria -
5610 uné'parte de 1a informacibn proveniente de la memoria -~
prlmarla Y esto es pr1nc1palmente un acto voluntarlo de parte B
°:de1 queto.- ’ '




Para medir la transferencia de la memoria primaria a-
la memoria secundaria se ha estudiado el efecto de la posi- -
cibén 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 més repeticibén y por tanto un mayor grado de atencibn
lo que hizo que estas se transfieran a la memoria secundaria.
El mejor recuerdo de los primeros (efecto de primacia) y Glti
mos reactivos (efecto de resencia) ‘se debe a una atencibn au-
mentada al inicio y una evocacibén ficil de los Gltimos por en
contrarse afin en la memoria de trabajo., El fendémeno se expli-
ca también por una retencién aumentada a los'primeros reacti-
vos, debido a que los dltimos tienen una retencién disminuida
a causa de tareas previas similares.,

En la inhibicién proactiva.el aprendi;ajévprevio in--
terfiere con el aprendizaje posterior con la recupérdciﬁn'de-
lo antes aprendldo, siendo estas dos, las fuentes prlncxpales
del olv1do. ‘ R

O0LVIDO

‘ El fenémeno del olvido desempefia un ?apelfprimOrdial-
dentro de las funciones mnésicas y ésto se refiere a la inca-
pacidad del sﬁjeto para recordar cierta informacién’previameg
te recibida y almacenada. '

Anteriormente se pensaba QUe el olvido se debia sim--
plemente a una gradual extincién 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 olvxdo se debe a una- 1n- ‘
,h1b1c16n actlva de 1as huellas y este proceso varia tomando -




diferentes formas en los distintos tipos de almacenamiento.

En la memoria sensorial periférica cualquier influen-
cia externa o distraccién de la atencién debida a una activi-
dad interferente, inevitablemente lleva a una 1nh1b1c16n y ==
bloquea la actividad fundamental,

En las etapas posteriores de la memoria la inhibicién
es selectiva debido a que la informacibén ya se encuentra codi
ficada y almacenada y sélo cierto tipd de informacién puede -
ejercer un efecto inhibitorio sobre una huella particular,

Ademds, la organizacibn de 1a memoria secundaria en -
51stemas seminticos es un factor decisivb para limitar la in-.
fluencia thlbltorla de estimulos aJenos (Luria, 1980) “Esto
"hace que la memorla secundaria tenga una estahllldad mayor.

7 También la incapacidad para rééordar puéde<serfcausa-
da por un aprendizaje deficiente, por el deterioro de los cb-
kdlgos a causa dela actividad b1016g1ca del cerebro o0 por ha-

. ber alguna falta en el proceso de la recuperacxén como es. el-

uso de cédigos 1nadecuados.

'BASES NEUROFISIOLOGICAS'DE LA MEMORIA

_ En los finales de 1905 poco - se: conocia acerca de los- -
mecanismos de la memoria, - Desde 1880 Korsakpff‘ describib la
B alterac;én que sufre la memoria, a consecuencia de la intoxi-
cadién alcoh8lica con afeccién en el sistema nervioso, Bejte-
Tev (1907) /publlcé las prlmeras observac1ones en las cuales-« 
mostré que las estructuras medlales de 1a. reg16n temporal, es -

: l/ Citados“por Luria, 1980(
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~ pecialmente el hipocampo, podria tomar parte en los mecanis--
mos de la memoria directamente.

Posteriormente fue publicada una serie de investiga~-
ciones que llamaban la atencién acerca de las formaciones que
conectan entre si{ el hipocampo, el hipotdlamo, y los nficleos-
talédmicos y que constituyen el llamado Circuito de Papez, en-
la impresibn y reproduccidén de huellas de estimulos inmedia -~
tos. En particular se‘individualizé el papel que en este fe-
nbémeno desempefian los tubérculos mamilares, basadas en obser-
vaciones que parecian paraddjicas. Estas invéstigacidngs 11le
‘varon a la concepcibn de que la memoria no es un fendmeno 1i-
gado por igual a todas las partes del cerebro y que es posi-?
ble d15t1ngu1r estructuras que tienen especxal y part1cular -
importancia para la conservacibn y reproduccién de las hue- -
- 1llas de la experiencia 1nmed1ata, como son las estructuras --‘;'
“del sistema limblco (Fig. 1). :

, El desarrollo posterlor de los conocimientoé de las-
estructuras cerebrales que toman’ parte en la memoria 1nmed1a-ﬁ
. ta se debe a Scoville 'y Milner (1957)—/ que publlcaron 1as

nprlmeras 1nvest1gac1ones acerca de la reseccibn. bllateral del.”'

hlpocampo que provoca graves alteraciones en la impresién 1n~ -

mediata de la huella y la reproducc16n de la 1nformac16n en -

Curso; -es declr hace- imposible el paso de las nuevas huellas}
a la memoria a largo plazo aunque deja intactaslas huellas --;
de esta memoria.

Algunas investigaciones méstmostréron que una afec- =~
c16n un11atera1 de thocampo, provoca solamente alterac1ones- 
ligeras de la memorla, una afecc16n del hipocampo 1zqu1erdo -
'altera en. forma partlcularmente clara la. memorla verbal mlen-?y

'1/ Citados por luria, 1980.




FIG. 1.
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Vista médial del cerebro que muestra las estructuras del Sistema
Limbico. '

1. 1ébulo temporal. 2. fornix. 3. circunvolucién del parahipocampo,
4. circunvolucién del cingulo. 5. circunvolucién supracallosa.

6. hipocampo, 7. amfgdala. 8. estria terminal. 9. cuerpo mamilar,
10. uncus, 11. nficleo anterior del thlamo, 12. cuerpo calloso.
13. ‘bulbo olfatorio, 14. 4rea septal, S

~(adaptado de Irving Kupfermann)
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tras que la del hipocampo derecho Se refleja en la retencibn-
y reproducciones del material no-verbal visual (Luria, 1980),

Dependiendo de estas investigaciones es que se dio un
paso adelante en la determinacién de cuéles son los sectores-
espec1a1es de los hemlsferlos cerebrales que estin llgados a-
la memorla inmediata y que desempeifian un papel decisivo en el

registro y reproduccién de las huellas de la actividad mnési-
ca. '

_ Al mismo tiempo dlversas investigaciones llevadas a -
’fcabo en monos demostraron que las zonas inferiores e internas
del 1lébulo temporal son absolutamente necesarias para la im--
~presién de huellas. Los mecanismos fntimos de estos. defectds_
se h1c1eron claros despues de los trabaJos a nivel neuronal -.~
- que. hicieron varios autores como Vinagrédova (1970)—/; estos-
autores encontraron que una gran parte de las neuronas del hi
pocampo pertenecen a un tipo especial de células que no'reacf»
cionan selectivamente ante cada cambio de eétimulos, es de¢in ‘
‘estas células tienen la funcién de comparacién de las nuevas-
éxcitationes_con las huellas de los estimulos que‘tuvierbn‘ig
gar anteriormente. |

Como principio general el recordar incluye, ademds -
de un proceso de codificacibén de las impresiones 1nmed1atas,
la. 1ntroducc16n de la 1nforamc16n recibida en un determlnado-
51stema rognosc1t1vo.- o

En este proceso cognoscitivo se 1nc1uyen dlversas mo-
dalldades' visuales, auditivas y. téctlles y casi siempre - se -
1nc1uye la organ1zac16n verbal, la cull la mayoria de las ve-
' ces se encuentra involucrada con 1& denom1nac16n del obJeto

1/ Citado por Luria, 1980.
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percibido., En algunos casos mds complejos supone un proceso-
de traslado del material percibido. Este hecho nos lleva al
concepto de que la memoria come proceso aislado no existe en-
el hombre en forma pura.

Es conocido que la zona de elaboracién de la informa-
cibn externa que llega al cerebro por medio de los sentidos -

'son las zonas posteriores gnésicas de la corteza cerebral a -

través de los sectores modal-especificos de la corteza occipi
tal (visual), temporal (auditiva), y parietal (tdctil-kinestf
sica).,  También es sabido que estas estructuras tienen una --
forma compleja en dreas primarias de recepcibén y &reas secun-

“darias de elaboracién de las sintesls m6v11es de la informa--
cién que llega al sujeto.

Existe un punto de controversia no solo acerca de las
zonas gn051cas que toman parte en los procesos de percepcibn-
sino tamblén en los de la- memorla. Los autores clésicos de - .
la Teoria de la locallzac16n cerebral consideraban a todas e
las zonas gnésicas como un aparato de memoria sensorial;_btroé;'

“neurlogos consxderaban suficiente caracterizarlos como apara
‘tos de la’ actividad cognosc1t1va.‘

Investigaciones futuras podrian aciarar exactamente -
el papel que ‘juegan las zonas gn651cas en los mecanismos mné-

751cos.

La memoria del hombre, dada su complejidad, debe éer-
comprendida como la actividad mnésica en su totalidad, ya ‘que

no solo elabora activamente la informacién que llega hasta &1
"y no sbélo registra las hue11a§ de las estimulaciones sino:que
las codifica, sélecciona'sus rasgos ésenciales 'y las introdu-~-
~ce en un determinado sistema. Més a(n,de acuerdo a Luria - -

(1975) el mecanlsmo se vuelve més actlvo cuando el hombre se~~'

’propone 1a tarea de recordar 0 evocar algo determxnado Y es-j< 
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to precisamente convierte este mecanismo de simple registro in
tencionado en una forma especial de actividad mnésica y otor-
ga a2 la memoria un caricter selectivo que sélo la memoria hu-
mana tiene,

Otra parte importante de esta actividad mnésica es la
neurodinémica cerebral, la cual es vital en el buen funciona-
. miento de los mecanismos antes descritos.

‘Bsta puede alterarse en forma sustanc1a1 en algunos
estados patolbgicos del cerebro y resulta necesarlo tomarlbs-
‘en cuenta.

~~ La primera condicibén que caracteriza el estado de vi-
gilié es la conservacibn del tono normal caracterizado por ==
;I.7P.aPaV1ovl/'como "Ley de la fuerza": los_éstimulos fuertes
(o biolégicamente significativos) tiemen un carfcter dominan-
te_yfprovpcan reacciones fuertes, al contrario de los débiles
‘e irrelevantes, que son fécilmente.inhibidos, 0'a veces que--

dan por debajo del umbral y no provocan reaccién alguna.

Esta nos permite garantizar la necesaria selectividad
de los procesos psiqulcos, permltlendo la act1vac16n de deter’
mlnados 51stemas de relac1ones rigurosamente selectlvas, inhi
biendo, al mismo tiempo, las conexiones secundarlas. Si el -
‘estado de vigilia cambia, su tono se reduce y aparece: el esta‘
do de inhibicibn o '"fésico", la ley de la fuerza como. es sabl‘
do, se altera sustanc1a1mente, en las fases iniciales, los -
=exc1tantes débiles se igualan en fuerza con los fuertes o sus

' 'tanc1ales, este estado fue denominado por Pavlov, Fase de --
- Igualacibn, durante los estados fésicos, mis profundos, las -
" excitaciones débiles siguen como antes provocando reacciones-

_];/Citado por Llﬁ-i"aﬁ,,zzlg‘so; R
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notorias al tiempo que los estimulos fuertes (o significati--
vos) llevan a la corteza el estado de 1nh1b1C16n supralamlnar
y no provocan ninguna reaccién.

. Estos estados fdsicos de la corteza pueden provocar -
que la emergencia selectiva. de las huellas necesarias se hagd
diffcil y a que junto con los estimulos necesarios (correspon
dientes) a la tarea y las conexiones necesarias, emerjan tame .
bién enlaces irrelevantes y accesorios (Luria, 1975). '

1 La sélectividad es por tanto uno de los més importaﬁ--
tes resultados de la neurodindmica cortical; el segundo, .es -
~la. posxb111dad de conservar durante largo t1empo el estado dé
'v1g111a y de inhibir los efectos de las estimulaciones aCCeSO'
»rlas, ‘otra cond1c1on 1mportante es la movmlldad 6pt1ma de los_
‘procesos nerv1osos. SR '

S En su actividad mné51ca el hombre retlene Yy reproduce:l
‘una gran ‘cantidad de huellas cuya evocac16n transcurre por: 1o
general de acuerdo .a una determlnada secuenc1a temporal una-"
después de otra. ‘ ‘ L

: ‘ Se acepta que por sus: conex1ones 51népt1cas 1os 1mpu11¥'
,'sos atraviesan neuronas urdiendo en el espacio y en el t1empo5~
un trayecto que lleva la 1nformac16n. Esta 1nformac16n se‘4f*

puede recuperar acabindose de lograr la expres16n. A esté --
proceso lo 11am6 Lashley, -Engrama Dinémico. ' o

Karl Lashiey'inicié, en la Universidad ee Harvard,
‘estudio sobre el "Engrama'de la Memorié" Para é1 los engré-f
‘mas eran conex1ones dlscretas a través del cerebro y- constitu
yen la base de la memorla. Lashley dedlco més de 30 aﬁ05‘ de .
su- vida en 1a bﬁsqueda del engrama y al flnal concluy6 que el_"

'fi'aprendlzaje slmplemente no era poszble por no. encontrar la -

o 1ocallzac16n del engrama en el cerebro.x Tamblén él cons1der6];
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qﬁe no se podia explicar la memoria en base de una sola teo--
ria y sostuvo que no hay ninguna evidencia para confirmar que
las habilidades motoras y las imigenes eidéticas podrian te--
ner alguna propiedad fisiolégica en comln. "Tomando en cuen-
ta que la memoria siempre tiende a organizarse o asociarse --
an en etapas muy primitivas, el engrama, lejos de consistir-
en un vinculo individual o una conexidn neuronal individual,-
probablemente consta de un vasto sistema de asociaciones que-
‘involucran las interrelaciones de cientos, miles o millones =
‘de neuronas" (Lashley, 1950). '

‘Hay un nGmero enorme.de estudios acerca de dénde no -
se podrfa demostrar la localizacién aislada de una sola hue--
‘11a mnésica ya que esta huella estd representada a través de
‘una regibn donde sus partes son funcionalmente equivalentes,-
"_encontréndose las huellas 11gadas con ejes temporales y espa-

ciales de. la act1v1dad nerviosa, formando asi un sustrato. --
f'constante de la conducta.

Lashley propuso dos principios: el de equipotenciali-
dad y el de acc16n de masa. Empled el término de equipoten--
c1a11dad para referlrse a que dentro de cierta érea sensor1a1
cerebral una porc1on limitada del tejido nervioso es capaz de
medlr un hébito sensorial simple. E1 fenbmeno de accibn de -
masa se refiere a que la magnltud de la lesién cerebral produ
cida es’ mis importante que el sitio de la lesibn con reSpecto
a problemas de aprendlzaje.

; ~Hist6ricamente en la bﬁsqueda del engrama de memoria-
se han obtenido algunos datos 1mportantes, como el hecho de -

- que una apllcac16n de una corriente eléctrica a c1ertas dreas

de la qorteza,temporal puede provocar recuerdos. Bsto sugie- .
re que: el  engrama es una permanente hebra de facilitacién.

,“‘Ségﬁn}ﬁenfigld,(1958){féigengrama;deild:memdfié;¢bn§§
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siste en una impresifn permanente a causa de una experiencia-
psiquica en la red celular del cerebro, ’

Nadie ha podido encontrar la localizacién del engrama
aunque todos los investigadores de la memoria estin convenci-
dos de su existencia, y entre ellos Thompson (1975) considera
que las alteraciones fisicoquimicas 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 -
términaciones_sinépticaS,y en los cambios bioquimicoé.

la bioquimica de la memoria es la Gltima de las 4reas-
que ha sido estudiada sistemdticamente y durante los ltimos-
afios se ha dedicado mucha atencibn a su estudio. Varias teo-
rias que 'se basan en experimentos fisiolégicos intentan expli
car los medios por los cuales se produce la memoria. ’

‘ Baséndose en estudios realizados con animales inferio
Tes, . Young (1950]~/, suglrlo que el aprendizaje podria con51s 
tir en una 1nh1b1c16n permanente de ciertas vias neuronales -
cuya respuesta no era deseable para el organismo.

Galambos (1961)- /, enfatizé el papel de la neuroglia-
‘en la memoria. La neuroglia es 10 veces mds numerosa que las
neuronas, constituyendo los transportadores de gases, agua, -
electrolitos y metabolitos desde los vasos sanguineos a las -
neuronas. Galambos propuso que la neuroglla, que también su-
fre divisiones m1t651cas, e 1ntefﬁctuaba con las neuronas du-
' rante el‘aprendlzaJe, - Esta hxpéte51s 'sobre el papel de‘la --

'lg/~‘Citadﬁ'ﬁorfAdrila,i1979.z5
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neuroglia en el aprendizaje y en la memoria 'no cuenta conﬂnig
gln apoyo experimental importante,

‘La teorfa de la potenciacién posteténica 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 potenciacidn posteténica
es un fenbémeno muy comn dentro del sistema nervioso, donde -
la estimulacibén teta@nica hace que se aumente la excitabilidad
de una neurona particular por unos segundos, minutos u horas.
_Esta teoria explica la memoria a corto plazo en termlnos de -
los camblos temporales a nivel sinfptico.

Lorente de N&, (1938)—/, origind la idea de que la -
consolldac16n de la memoria se debia a una actividad reverbe-
rante. reallzada por los circuitos neuronales. Se sug1r16 que
esta act1v1dad sostenia la representac16n de la experiencia -
mientras que se llevaba a cabo el almacenamlento quimico o es

8 tructural

Al éstudiar“éxperimEntalmente‘la fase de 1la consoiida- ,
cibn se 11eg6 a conocer que el tlempo necesario para COHSOll-‘—'
" dar una experiencia - particular es constante en algunas espe--
cies. Ademés se puede llegar a 1ncrementar 0 decrementar es-
‘ta fase por medzo de agentes quimicos: las sustancias antico-
llnerglcas, barbltﬁrlcos y los compuestos de accibn depre51va
tienden a deteriorar la consolidacidn, mientras que los anti-
colinesterasas, estimulantes o drogas convuls;négenas en do--
sis subconvulslvas tiende a facilitar eStalfase. Parece ser
- que ciertas drogas pueden prolongar el periodo. de reverbera--
cibn, alargando el tiempo durante e1 cual 13 memor1a puede -
ser almacenada (Thatcher, 1977)
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. Ya que la memoria a largo plazo es sumamente resisten
‘te al olvido, persiste durante los suefios, asi como también -
durante la pérdida de la conciencia, se supone, que durante -
la consolidacién ocurren cambios permanentes. La actividad -
neural reverberante que ocurre previa a la consolidacibn no -
puede explicar por si sola la esencia de la memoria a largo --
plazo.

Los recuerdos alamacenados en la memoria a largo pla
zo se deben a cambios fisicos de las sinapsis como aumento de
terminales presinépticas, cambio en el tamafio de las termina-
les, conductividad de las dendritas, o su composicién quimica.
Los cambios fisicos pueden producir facilitacién'permanente,-
permitiendo el paso de las senales nerv1osas con mayor facili
‘dad si éstas se repiten, :

"Todo crecimiento, cambio estructural y actividad fun -
C1onal del ser humano implica relac1ones quimlcas, por ‘lo tan
to, el aprendizaje y la memoria deben,lmpllcar cambios quimi-
cos en el cerebro Que son‘permaﬁentes". (Thompson, 1977) .

_ | . Algunos investigadofes~consideran que si el‘apréndiza
je puede produc1r patrones tan per51stentes como los 1nst1n-~i
tos sobre la conducta, se puede suponer que mecanismos ‘andlo-
gos pueden estar involucrados de ‘ARN (&cido ribunucleico) vy -
ADN (4cido desoxzrrlbonuclelco) sobre las relac1ones entre -- -
las celulas cerebrales. ‘

E1 ADN se localiza en e1 nucleo de 1a célula mlentras'k
que el ARN esté d15tr1bu1do en los microsomas y en el c1to- -
plasma, - Las neuronas sintetizan proteinas ut111zando para 74'
~ello la 1nformaC16n almacenada en el ADN y ARN.‘ .

v . Muchos 1nvest1gadores, tanto te6r1cos como experlmen-j:‘[
tales, han con51derado que el ARN o proteinas Juegan un Papelﬁ»‘
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importante en el almacenamiento de la memoria a largo plazo,~
aunque el ADN presenta mayor resistencia para'sufrir altera-~
~ci6nes, probablemente se encuentra también involucrado en el-
proceso de la memoria,

E1 ADN tiene el tamafio suficiente para almacenar in--
formacifn en cantidad suficiente y adecuada, sin embargo, la-
cantidad del ADN en una neurona adulta es donstante, incapaz-
de modificarse poSteriormente. Posiblemente el ADN participa

~ de una manera secundaria en la sintesis protéica tomando el -
papel del regulador o coordinador. |

MGltiples datas han mostrado que la velocidad de la -
sinte51s del ARN depende de la estimulacibén que rec1be la cé-
"lula y en una situacién de aprend1za3e, se aumenta 1a sinte-—

'sis, ' A su vez cuando se interviene experimentalmente en la -
!sint351s impidiendo su realizacién, se obtiene un nﬁmero ma-- - -
yor de errores en una 51tuac16n de condicionamiento. r(That-%‘

cher;11977). U

: Aunque numerosas 1nvest1gac10nes conflrman la Lnter--"
'venc16n del ARN y de la sintesis protéica en el almacenamlen-
'to de la memoria a largo plazo, no se ha obtenldo nlnguna ev1
denc1a deflnltlva de la cod1f1cac16n macromolecular dé la me=~
_moria 1nd1v1dual.

Los estudlos de Rozenzweig y asociados en los aﬁos -
50 mostraron ya claramente el papel de la acetllcollna (Ach)~
como un. transmisor del aprendizaje en‘ratas. La Ach es un --
transmisor sinéptico excitatorio del'sistema nerviosoacentréh
especialmente de la corteza cerebral "que'se'encuéntra ldcali
zado en las termlnales de las neuronas collnérg1cas en 1a re-
gibn pre51népt1ca.

o R@igni&eigfenCOhttéfqug el nivel de la acetilcolines-:




22

terasa,que es un precursor»del Ach, se alteraba en el cerebro.
a consecuencia de las experiencias de resolucién de problemas
y, ademids de esto, las distintas experiencias alteraban el pg
so del cerebro. Los autores que apoyaron la teoria de la Ach
en el aprendizaje se dieron cuenta de que la modificacién de
los niveles de Ach eran comunes a través de toda la corteza y
no sélo en lugares especificos como se esperaba. E1 aprendi-
zaje se correlacionaba positivamente con el nivel de acetilco
linesterasa pero era imposib;é:mostrar la especificidad de ta
“les cambios., '

Hoy en dfa no se conoce ninguna teorid definitiVa que
expllque a la memoria como una func16n global tomando en cuen
ta los aspectos anatomlcos, f151016g1CDS, y bloquimlcos._ Las
teorias menc1onadas anterlormente tlenen gran: acentac16n Yy ex
'pllcan el fenémeno de la memoria adecuadamente aunque de - una}ﬂ

B manera parc131 y como tamblen lo menciona Ungar (1970),se ne

\ce51ta una conb1nac16n de dlferentes enfoques para estudiar - ;
‘la memoria ya que un acercamlento alslado no va a dar resulta L
-dos fructiferos. SR

Y. por ﬁltlmo, 5610 cabe menc1onar que . el ser humano

H,51mu1téneamente a la conquista deI espac1o, no’ termlna de co-f*”"'

nocer el funcxonamlento de su- cerebro.‘

DBSORDENES DE LA MEMORIA

La amnesia es una cond1c16n p51c016g1ca donde e1 pa--f
;.c1ente es 1ncapaz de recordar 1nformac16n presentada después-'
del inicio de su padecxmlento (amn351a anter&grada) o eventos‘
,;anter1ores a su padecxmlento (amne51a retrﬁgrada) Frecuen-,
;‘;temente se. observa tamblén una tendencza a la confabulac16n s
f_las funczones 1ntelectuales se conservan relatlvamente.'»




23

‘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
‘;mn651cos en dos partes, los estados transitorios de amnesia -
'y las anormalldades permanentes en la memoria.

'ESTADOS AMNESICOS TRANSITORIOS

A~T6xicos y factores metabblicos

: Cualquler toxemia produce amnesia como parte de una -
7fnnc16n cerebral mis general Estos sintomas han sido enconf
 trados en la neumonfia y en la fiebre tifoidea, pero podrian -

. ocurrir en alguna otra’ 1nfecc16n sistemdtica. Ademds la amne

'if51a puede ocurrir en una amplla gama de desbrdenes tanto meta”
~b611cos como endocrlnos como la h1pog1ucem1a.

Algunas sustanczas orgénlcas se menc1onan por afectar,'

_ a 1a memoria selectlvamente, ‘tales como el arsénlco mangane- JL
" 50, mercurio y el magnesio seguido dé una resecc16n ‘intesti--
‘nal masiva.: La dlSUlflda de . carbono 'se ha correlac1onado con -

fffamneSLa eregular y dlflcultad crénica en la memorlzac16n co-
'zmo 10 menc1ona Braceland (1942). & ‘ :

'Efeéios’de dfbg__

, _ Entre las drogas usadas en Neurologia y P51qu1atria,
‘Del antlparklnsénlco benzhexol y compuestos 51m11ares asi como

' "_ﬂlas nuevas preparac1ones de L-dopa, producen ciertos camb1os

s conductuales en-: los cuales la memoria es uno de ellos (Whltty"

“,?f{et al.,1977)

Los antmepzléptlcos también producen efectos adverSOS‘

|/ Civade por Whitry ot al., 1977,

' fen la conducta 1nc1uyendo procesos de aprendlzaje aunque a - ;'M'
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pesar de haberse hecho esta afirmacién an ﬁltlmamente perma-
"nece este hecho controver51a1 '

Los tranquilizantes como la Fenotiacina . o Haloperi--
dol y los inhibidores de la MAO, producen raramente problemas
~de memoria. Los antidepresivos triciclicos por otro lado pue
den‘producir'fallas:en la memoria que van desde un olvido me-
nor hasta una desorientacién y algunas veces se incluyen con-
fabulaciones. En el caso de altas dosis de éstos, se llegan-
a producir efectos mis profundos que la amnesia, hasta llegar
a un estado de coma o estupor. El modo de acc16n de estos --

, agentes no es conocido, por lo que no nos ayuda a conocer las
partes concernlentes con la memoria. '

" La- anoxia cerebral y 1a exp051c16n al mon6x1do de” car L
' bono producen efectos a través del m1smo mecanismo cerebral
'~ .la exposicién al monéxzdo de carbono da como resultado una -~

"'anox1a cerebral, por 1la 1nterrupc16n de 1la tranSportac1on del,53

oxigeno de la molecula de hemogloblna. Dado que la carbox1he!_
mogloblna es. relatlvamente estable, el efecto de la exp051—
c16n al mon6x1do ‘de carbono puede. ser més profundo que una --
sxmple reducc16n de oxigeno per se. ' -

, Aunque la mayorfa de las veces los desérdenes son ~‘-]V
gtran51torlos, algunas veces producen secuelas permanentes co-f'
'mo defectos en la nemorla, durando la amn951a solo en el pe--
riodo agudo. En casi todos los casos, las anormalidades amné

sicas son vistas solo durante la fase de recuperacmén. ’

Shaughnessy (1936)~/ descr1b16 a 21 000 victlmas de
;‘exp051c16n al: mon&xldo de carbono, 2/3 fueron mantenidos v1--; 
SALLE de los cuales solo 39 fueron encontrados con secuelas p51,.

1 Citados por Whitey ot al., 1977,
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quiftricas en un seguimiento.

Brandon (1973)4/ estudid 74 sobreV1V1entes en un pe--
" riodo de seguimiento de 3 afios, de los 63 que sobreviven 27 -
préSentan problemas de memoria que fue asociada con un dete--
 fioro en la personalidad.

Amnesia del alcohdlico

~ Adenmis de los trastornos que causa la ingesién ilimi-
tada del alcohol de la cual se hablard mis adelante, éxiste -
vun{caso de amnesia transitoria tdxica, conocida como 'amnesia
de la noche anteriof", en la cual aparece una denéafamnesia -
‘pbr‘uﬁ periodo'de tiempo, durante el cual se ingirié*alcohol-
Yy durante el cual el queto pudo llevar una conversacidn razo

inable sin presentar signos de una intoxicacidn obvia. En es-

‘te lapso puede ocurrir una conducta cr1m1na1 y los detalles -

 'de esta ser olvidados. ,6 Estos episodios pueden ser comunes, - .
,‘Goodmln y et al,(19607‘encontraron que 64 de 100" alcoh611cos -

_los padecen sin contar con otros padec1m1entos p51qu15tr1cos-
Yy neuroléglcos. ‘

Deficiencias~

Otro grupo de v1tam1na B es. el ac1do n1c6t1co y 1a ‘é
falta de éste, causa un desorden caracterizado por una demen-
“cia o un Sindrome de Korsakoff. El 4cido nicbtico es otra al
ternativa terapéut1ca en caso de que no funcione 1a sola in--

gest16n de 1la tlamlna en la demenc1a o en el Sindrome de Kor~
: sakoff ' ‘

4/ Citados'por Whitty et al., 1977, -
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Infecciones intracraneales

_ La clasificacién de las encefalopatias en forma clini
ca y patolégica permanece incompleta (Whitty et al., 1977).

En la Endefalitis letirgica se observaron dafios impor
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-
51t10 de la lesibn es establec1do y la amensia puede ser un -
sfntoma importante como menc1onan Fields y Blattner (1958)

Las menlngltis también ‘han sido estudiadas, no encon-
trando desbrdenes de memoria en ellas a excepcibn de las me-*
nlngltls tuberculosas, en las que W1111ams y Smith (1954)
encontraron que la fase amne51ca de esta enfermedad corresponﬁ’
_ ;dia al-proceso 1nflamator10 limitado a la cisterna basal del-
';;cerebro 1nvolucrando tamblén el piso. del tercer ventriculo.

'3'Eifétaque isquémico‘transitorio

En algunos casos aparecen de pronto ataques de amne--

©sia que pueden durar’ de minutos a horas y entonces es comple-

‘*"S/ Cltado por Angelerques, 1969

" tamente recobrada la- memoria, tales ataques son seguidos de =
‘signos neurolégicos focales y dolores de cabeza severos, en -
ocasiones estos terminan en un accidente cereborvascular y es
to guia a lé'supOSicién que ellos répresentan-bfeves periodos
de isquemia cerebralllocal. o o o

~La amnesia tamblén ha sido encontrada en algunos ca--:3
50§ de mlgraﬁa durante los ataques agudos,-en 1os que las j*-fr

L 4/ Cltados por Whltty et al., 1977
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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 aparicidén de un espasmo de -
la arteria vertebral basilar.

Los estados convulsivos

La epilepsia presenta una de las formas més comunes -
de. amnesia transitoria ya que ésta forma una parte’integral -
de muchos ataques. En general la amnesia subsecuente a un --
ataque puede ser de valor diagnéstico, asi'como puede ser una
parte de los sintomas, también puede ser el Gnico sintoma pre
sehte, como en los automatismos o ataques psicomotores. .

ANORMALIDADES PERSISTENTES-EN LA MEMORIA

La dlferenc1a en el apartado anterlor radlca £n: que’ -?]
se’ trata de amne51as parc1ales, pero cuando la memoria regre-
’sa, frecuentemente se pueden llevar descr1pc1ones subjetlvas-
,del estado anterior. Cuando los defectos de la memoria son -j 
’permanentes, la descr1pc16n de los pacientes de su problema
. es limitada, aGn cuando las otras actividades 1nte1ectua1es
se ercuentren intactas, Una ventaja que se ofrece cuando los,’
- cambios son permaneﬁtes, es la realizacibn de la autopsia que
revela los cambios,producidos.en las estructuras cerebrales,

Entre los desfrdenes cerebrales que podémos mencionar

con un dafio estructural irreversible son: Alcoholismo créni-

 co, enfermedad cerebrovascular, neop1a51as, y enfermedades de
generativas del sistema nervioso.

AlCOhOllme cr6n1co .

El Sindrome de Korsakoff no- 5610 se ééq@béﬁéfdefalﬁé;f 




28

raciones en la memoria, sino que también presenta una amnesia
de fijacién y una f4cil y extensa confabu]a;ién. Whitty et -
al. (1977) menciona que el nfcleo dorsal medial del t4lamo, el
pulvinar y el nficleo anteroventral son sitios que presentan -
lesién en esta enfermedad,

Desbrdenes vasculares

Un infarto o Hemorragia pueden traer como consecuen--
cia una patologia cerebral discreta, pero si se encuentra in-
volucrada la arteria coroidea posterlor, la cual se comunica-
con el hlpocampo, puede ocasionar alteraciones de memoria se-
gun los eStUleS de AJurlaguerra y Hecaen (1960).

. Los aneurismas son de 1mportanc1a segln el lugar de -
"locallzac16n ya que Logue et al.(1968}4 sugleren la presencia
de trastornos de la memoria cuando el aneurisma se. encontraba-
en la parte. cerebral anterlor dado p051b1emente por su cerca-
'nia con el tercer ventriculo.

E1 hematoma subdural cr6n1co,més que amnesia presenta  -
1nef1C1enc1a y defectos en la memoria. . ‘

Tumofes cerébrales

Las 1e51ones en. los 1l6bulos frontales pueden ser acom
pafiados por. camblos en la memorla, Agurlaguerra y Hécaen - -
(1960, encontraron en 10 de sus 80 pac1entes,'amne51a ‘de fi-

' jacién, pero dadas las caracteristicas m4s relevantes de este
tipo de lesién, como son 1a_falta de motivacién y atencién;~-
estas¢habilidades se_hacen mis dificiles de valorar.

En las 1e51ones de los 16bulos temporales si el tu--

-‘1mor se encuentra ublcado en el lado derecho se. presentarén dlft}.'
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ficultades de la memoria en el material no verbal seglin lo -
confirman Benton y Van Allen (1968) y con el material verbal-
si la lesién se encuentra en el lado izquierdo seglin Barbizet
¥ Cary (19704

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

Los pacientes con lesiones del lado izquierdo, pueden-
" encontrar dificultades con el material presentado auditivamen
te, pero ser capaces de copiar ese material presentado visual
mente. Lesiqnes en la parte posterior del hemisferio derecho
podrian‘causar‘difiCultades en la percepcidén visual y la re--
: tenc16n de 1a 1nformac16n visual, segﬁn lo confirman Warrlng-
‘_ton et al, (1976)

' Demencias seniles y preseniles

Los camblos ocurrldos de- acuerdo con 1a edad, se deno,

llﬁtan por el desxnterés presentado por el presente Yy 1a dlsmlnu
'_c16n en 1a ‘capacidad de aprendzzaje. '

| 1La démeﬁciafatterioesciefétida'comienza generalmente-
~_entre los 60 y 70 afios de edad y va acompaiiada de delirios, -

‘confabulac1ones y problemas con 1a memoria reciente que pue--
-’den generallzarse.,

‘ ~Una demencxa presen11 que tiene su 1n1c1o en la. quln—“
ta o ‘sexta década de 1a vida es la enfermedad de Alzheimer, -
caracterizada por olvidar espec1almente nombres o palabras en

4/ Citados por Whitty et al., 1977. -
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un inicio, hasta guiarnos en forma progresiva a una amnesia -
de fijacibn. Esto podrfa provocar anormalidades de conducta-
como repeticibén de actos, en sus fases mis avanzadas, la dis-
minucidn intelectual es generalizada y sobreviene la desorien
tacién, en tiempo y espacio, seguida de una amnesia global se
vera (Angelergues, 1964). ‘

‘ La patologia de esta condicibn es también caracterfs-
tica. Existe déficit neuronal con-glidéis y placas seﬁiles -
_argentofilicas y neurofibrillas que se hallan dlStleUldaS en
la corteza cerebral,

Estas- tienen mayores localizaciones en cxertas éreas-
como la corteza frontal y el hlpocampo.

En un estudio clinlco patologlco con 34 park1nson1a—-,

. nos dementes, solo en uno se. observ6 la ausenc1a de 1os---

camblos pat016g1cos de tipo Alzhelmer (Hak1m y Wh1t1eson, s
1979). ’ |

No se sabe bien. la naturaleza de la asoc1ac1on que -

, xlste entre .la enfermedad de Parklnson y la enfermedad de --:V
AAlzhelmer. - ' ‘ :

, - Se conoce que‘la alteraciéﬁ en las vias nigro-estria-
das dopamlnérglcas es la causa principal en la Enfermedad de-
Parklnson y las enzimas relacionadas al metabilismo de la ace
'-tllcollna se encuentran disminuidas en los cerebros de los pa
. cientes con demenc1a de tipo Alzhe1mer.

Estos dés sistemas, el colinérgico y dopaminérgiCO, -
se encuentran v1ncu1ados, ya que algunos mecanlsmos del n-. -
,'cleo caudado y del putamen son collnérglcos y la acet11c011~-‘
nesterasa esté presente en’ ‘las reacc1ones dopdmlnérglcas de ~"
la sustancza n1gra,de1 nﬁcleo caudado y del putamen (Hakxm y
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Whitieson, 1979).

" Con respecto a los aspectos neuropsicolégicos en los-

. problemas de memoria y las lesiones cerebrales, se encuentran

problemas de definicién de términos, afin asi en los filtimos -
4“15 afios ‘algunos investigadores se han dedicado a su estudio,-
en lo que se refiere a la alteracibén de funciones, déscrip- -
cién de déficits y capacidades en los estados mnésicos (But--
‘ters, 1979). ' ' o




"CAPITULO ITI
SINDROME DE PARKINSON

" GENERALIDADES

En 1817 James Parkinson definié al Sindrome de Parkin
son como "Pardlisis Agitante (Shaking Palsy) consistente en -
el movimiento tembloroso involuntario, con disminucién de po-
der muscular, afin cuando se esté apoyado, con propen516n de -
doblar el tronco hacia adelante y, al caminar, tendenc1a a ha'
cerlos con pasos pequenos y-rdpidos; los sentidos y el inte--

lecto se mantlenen 1ntactos" : :

“La historia de la enfermedad nos muestra que.el pro-
greso es extremadamente lento y que raramente el pac1ente pue
-~ de 1nfbrmarnos del periodo preciso de inicio. =~ '

_ Los prlmeros sintomas perclbldos son:‘"un sentldo de-
deb111dad con temblor en alguna parte del - cuerpo, algunas ve‘
"ces se trata de la cabeza pero. lo més comun es que se presen-
te en 1as manos y brazos. Estos sintomas,se incrementan en -
forma gradual'en las partes pfimero afectadas, pero de pronto
= ihfluenciaimﬁfbida_pasa'a alguna otra parte del cuerpo. .

-Las plernas tamblén se afectan y la capac1dad para -~
mantenerse en. pie se torna més d1fic11. ‘ '

‘La marcha se dlflculta tanto que el pacxente se txene -

que parar sobre los dedos y parte del pie, mlentras que la ==

7:parte superlor del cuerpo se va hac1a adelante y muchas veces
no puede evitar caer de frente. Los pasos se vuelven més rh-

= pldos y pequeﬁos aunque el pac1ente puede dar muy pocos, yAnof;,,"fﬁ
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avanza del lugar donde se encuentra.

En esta parte, el suefio se torna mis intranquilo, ya-
que el temblor muchas vece no cede hasta despertar el pacien-
“te". '

Como causa pr1nc1pa1,se menciona un dafio en la parte-
superlor de la médula espinal y por la ausencia de cualquier-
daﬁo en los sentidos y el intelecto, el dafio presumlblemente-'
no se extlende al encéfalo.

En realldad no se le’ prest6 mucha atenc16n a la Paré-
*11515 Agltante ya que fue clasificada como una enfermedad ra-
ra, hasta la epidemia de encefalitis 1etérg1ca en los afios de = -
‘1918 1924, donde se- presenté una forma 51ntomét1ca de parkxn—:_ f
sonlsmo. :

Durante los ﬁltlmos aﬁos los avances en técn1cas neu- .

ropatol6g1cas y neurop51c016g1cas y el desarrollo de los pro-
| cesos: de c1rugia en los gangllos basales han prov1sto un nue-.

,vo impetu para el estud1o de da causa y tratamlento de esta -*"'U

venfermedad.

' "ETIvOVLOG'IA |

E1l. térm1no "Paréllsls Ag1tante" es ‘ahora restr1ng1do-
.a una enfermedad de origen desconoc1do, e1 cual a pesar de po
fseer muchas s1m11ar1dades clinxcas, debe ser dlStlﬂgUlda de -

:‘Ios otros t1pos ‘de Parkinson 51ntom§t1cos y para el que. "Sin--"

~'drome de Park1nson" ha sido utlllzado como: nombre.

, _ En la antxgﬂedad se creia que la causa pr1nc1pal para .-
el Sindrome de Parkinson era.la encefalxtls 1etérg1ca, mien--

‘:1tra ;que en aﬁos recxentes, se ha encontrado que la. exposx- -

L jc16n prolongada a c1ertas drogas como 1a Reserplna y Fenotla-“ .
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zinas, se asocian a este S{ndrome.

El estudio sobre las secuelas de éstas y otras intoxi
‘caciones, han permitido tener mayor informacién acerca de la-
localizacién de la lesibn patolégica en 1la sustancia nigra y
loslganglios basales, pero no ha contribuido a encontrar la -
causa primaria de la Pardlisis Agitante. ’

Harttlla (1980), 1nvest1g6 la etlologia del Parklnson,
en forma separada para el Parklnson Postencefalitlco y el Par
. kinson Idiopitico, a los que trata de distintas formas.

En el Parkinson‘Postencéfalitico, como causa hrinci?-,
'pal'se‘menciona'la encefalitis letérgica, ‘aunque no sé ha en |
" contrado el mecanlsmo especiflco y en el momento actual no ha -
sido. pos1b1e demostrarlo dada la ‘escasez de casos. '

, Con re5pecto al Parklnson Idlopétlco, su ep1dem1olo--‘
gia nos revela de no haber d1ferenc1as en cuanto sexo, raza, aun
que se observ6 en los negros una prevalenc1a menor, probable-

.mente provocada por un incremento de la m1e11n1zac16n, pero -

no ha 51do comprobado todavia (Marttlla 1980)

. En cuanto a factores genetlcos, éstos no han 51do com
"‘probados,‘aunque algunos autores manifiestan. su 1mportanc1a Y
"“otros, en camblo, no- encuentran d1ferenc1a. ‘

La arterloesclerosxs fue tomada en un pr1nc1p10 como-‘
1a etlologia pr1nc1pa1 del Parklnson, pero’ ahora se ha compro

5bado que no exlste conexién entre estos padec1m1entos y que =
muchas veces se suceden juntos por ser enfermedades que se -
-presentan en’ una edad avanzada. T

. Otros factores que se menclonan como precxpltantes f-'
'.;son las tox1nas, las cuales tlenen que alterar las células dO?
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paminérgicas hasta su destruccién.

Existen también defectos metabélicos con respecto a la
deficiencia de Dopamina. que existe en el parkinsénicb (1.
Las infecciones .también son tomadas en cuenta, asi como una -
def1c1enc1a inmunolégica.

Las 1nfecc1ones virales como el Hmrpes Slmple pueden-
1nterfer1r con la sintesis de las monoamlnas en el s1stema -
nervioso durante una 1nfecc16n aguda.

ASPECTOS CLINICOS

C1351f1cac16n

La c1a51f1cac16n del Sindrome de Parklnson se. ha ccn ;'7 |

51derado en la siguiente forma

 I..Parkinson Posﬁencefalitido;,zi
| IL. Parkinson Idiopético,
a) Inicio temblor.
b} Rigldo Aklnétlco.'

(f§III; Parkinson Genetlco. :
e a) Sindrome Rig1do/Ak1nét1co Pam111ar.
~a,1) Familiar con predom1n1o temblor.
b) Familiar temblor esenc1a1 fam111ar. ‘
c) ‘Parkinson Juvenll (menos de 39 aﬁos) 7?

IV, Slntomat016g1co. ,
3 a)’ Intoxicaciones.

b) Postencefalitlco.

<) Vascular, etc. o

: .(1) Ver: cap. A5pectos Neuroanatomofuncxona‘e"}fﬁiﬁ
C1351f1cac16n utlllzada en el INNN.;ﬁ L
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Los sintomas clinicos mis importantes son: el temblor,
_la rigidez, la hlpoklne51a y los desbrdenes de la postura y -
-del equilibrio. '

Temblor

Se encuentra presente en el descanso y puede desapare -
cer con el movimiento. Contrariamente a lo que habila observa
do Parkinson en 1817, el temblor cesa durante el suefio y la -
anestesia, esto nos muestra su relacién con el sistema reticuy
lar activador. El temblor aumenta con el estrés emoc1onal y
en c1rcunstanC1as penosas.« '

-'Rigidez'
~Llama la aten51on que este sintoma no haya sido obser*
vado por Parkinson, ya que afin en casos tempranos se detecta-‘
la res;stenc1a caracteristlca al movimiento pasivo. Asi como
el temblor, la rigidez es frecuentemente mantenida en un solo

) lado del cuerpo y podria ser més pronunc1ada en los nlembros-
que no estén afectados por el temblor.‘ ‘ :

! DeééideneSudél movimiento"f
En la mayoria de los casos observados del Sindrome de‘v

Parklnson,‘se ha detectado la hlpoklne51a o d1f1cu1tad para~-]
1n1c1ar algun mov1m1ento. '

En las fases tempranas la f1ex16n Yy exten516n de las- 
art1cu1ac1ones de los dedos se torna d1f£c11, a cont1nuac16n-

al abrir y cerrar el pufio sobre los movimientos de- pronac16n- S

y suplnac16n de la mufieca. _Estos factores hacen que se alte-ﬂl“
‘re la escrxtura y que aparezca la mlcrografia ademés de. que-
- ‘todos- los mov1mientos reallzados de manera automét1ca y sxn -” ?
'3<p1aneac16n, dlarlamente se vean 1mped1dos._ Al m1smo tlempo,
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la hipokinesia afecta también el rostro haciendo que no exis-
ta parpadec y que las emcciones. del paciente tarden mis en re-
flejarse provocando la llamada "M4scara Parkinsoniana'.

Lenguaje

Dada la complejidad de organizacidén de los labios, de
- 1os misculos de la laringe y faringe, la articulacién del len
guaje, existe susceptibilidad mayor en el paciente parkinséni
co para 1a aparicibn de problemas de 1engua3e, provocados pri
mordxalmente por la hipokinesia.

Los trastornos mis observados son defectos en la con-
tinuidad de palabras, un gran nfimero de pausas, gesticulacio-
‘nes en el comienzo de las oraciones. En la gran mayoria de -
casos, los desordenes se hacen més promlnentes conforme avan-
za la enfermedad ]

_Defeétos de la postura y equilibrio

‘En la ‘definicibn propuesta por: Parklnson 1817,'en la -
'que se menc1ona que el paciente 'cae hac1a adelante"; se pos-’
tulan estos defectos de postura y equ111br10, pero esto no sgl
cede sino hasta en etapas avanzadas, cuando el codo llega a -
- vencer al brazo -abductor y las manos son 11evadas aiﬁfﬁente.-
En estudios experimentales se ha observado que los defectos -
en la postura son dependientes de los estimulos laberinticos-
proploceptlvos Yy de los. 1mpulsos derlvados del contacto corpo'»f
‘rals - ' o

‘“Sintomas aut6nomos ‘

La h1perh1dros1s presentada por los pac1entes no. es =

 ;imuy s1gnxf1cativa aunque se ha menc1onado que 1a sufren los =~
ffque ya tenian czerta dlsposic16nﬂa sudar en exceso.. Otro sin,_“
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toma es la sialorrea. La seborrea no se ha encontrado en for .
ma significativa. Los esfinteres vesical y rectal no se en--
cuentran afectados.

TRATAMIENTO

Los tratamlentos que se han usado preferentemente han;
sido la Farmacoterapia y 1la Clrugia.

_ La farmacoterapia fue implementada por Ordnestein - -
(1876)6/ el cual encontrd que la belladonna disminuia los sin
tomas,«esto permanecib asi hasta 1964, que comenzaron a usar-
se otros anticolinérgicos. El descubrimiento de la deficien- -
cia de la dopamina  en parkinson’ llevé a la apllcac1cn de L -do
"pa en altas dosis como principal tratamiento.

7 Aunque Selby (1968) menciona que el tratamiento del T
Sindrome de Parkinson no debe ser solamente con firmacos sino
- que debe 1mplementar terapias que ayudaran al pac1ente a no -
-‘tener un’ grado mayor de apatia y_dependengla.

Sin embargo, los medicamentos mds usados en el trata-
miento del Sindrome de Parkinsonktienen'efectos colaterales -

como el caso de L-dopa; se mencionan trastornos cérdiovaséulg‘
res,. movimientos anormaies involuntarios, trastornos gastroin
‘- testina1es, 'y trastornos mentales y en el caso de los antico-
11nérg1cos, sequedad de 1la boca, cxclopejia y en grados mayo-:
res, trastornos mentales., ' ' :

Tratamlento qu1rﬁrg1co‘

La c1rug1a representa una alternatlva para aquellos’-‘

;6/ Cltado por Selby, 1968.; L
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pacientes que sus sintomas 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 cirugia esterotaxica consiste en producir lesiones
locallzadas con precisién en los nficleos centrales del cere--
bro, va sea en el globo p4lido o en el t4lamo. La operacibn-

no detiene el progreso de la enfermedad pero mejora algunos -
~ sintomas, sin embargo &stos: el temblor y la rigidez, regre--
~san frecuentemente 1-3 afios después de la cirugia.

- ASPECTOS NEUROANATOMOFUNC.IONALE’S

El Sindrome de: Parkinson es uno de los desérdenes més'
‘caracterlstlcos de 1los ganglzos basales. Anatomlcamente_se -
"con51dera que los gangllos basales se forman'délzPutamen,:del
‘nficleo caudado, y del globo pélzdo que se encuentran locallza
dos en la base del cerebro. '

jAl;nﬁcleo‘caudado y al Putamen se les ha llamado Neo-

. estriado por su aparicién més reciente. A su vez se le llama

“Paloestriado al globo pAlido que se deriva del Diencéfalo. El
Putamen y el globo pélido forman juntos el Nficleo Lenticular,

‘Algunos autores consideran'Que el nficleo -amigdalino -
- ‘pertenece tamblén a los ganglios basales; sin embargo este -
"nﬁcleo ést4 relacionado funcionalmente con el Sistema Limbico
Y. no se menciona su partltlpac16n en’ el control motor- de los-
,gangllos basales,

Los' gangllos basales estin en una relac16n intlma con
el Télamo, el subtélamo, y la sustancia nigra; todos pertene-
‘;ic1entes a1 Slstema Extraplramldal donde los ganglzos basalesff
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constituyen las masas nucleares mis voluminosas. El sistema-
extrapiramidal es uno de los tres sistemas cerebrales relacio .
nados con el movimiento y la postura junto con el sistema pi-
ramidal y el cerebelo. Estos tres sistemas se encuentran in-
terrelacionados entre s{ en varios niveles del sistema nervio
so central, especialmente en el nivel taldmico.

La mayor parte de las vias eferentes de los ganglios-
basales se originan del nfclec medial del globo p4lido proyec’
tindose hacia el t4lamo o al cerebro medio. A su vez los gan
~glios basales reciben un gran nlimero de vias aferentes prove-
nientes de toda la corteza o del tilamo y de la sustancia ni-
- gra. De esta manera los ganglios basales cubren la funcibn -
muy importante de coordinar a la corteza motora y al tédlamo,-
Aparte de esto los ganglios basales intervienen en el sistéma
. del despertar y control de la- exc1tab111dad de la corteza ce-1

rebral, o

La corteza cerebral (4rea 6) proyecta fibras a los nf
cleos del puente y‘éStos a su vez envian fibras al neocerebe-.
lo ipsilatéral, de donde salen las fibras hacia el nfcleo em-
boliforme del cerebelo. - El nGcleo emboliforme proyecta fi- -
bras hac1a el tilamo y estas fibras son cruzadas a través del
pedﬁnculo cerebeloso superior, Del nficleo centromediano del-
télamo parten fibras tdlamo-caudales que llegan a la corteza-
(drea 6) a través del nfcleo caudado. Este circuito forma f

parte del circulo cerrado cortico- cerebelo cort1ca1 que es -~ .

fundamental en el sistema piramidal (Flg. II)

Para controlar y ¢oordihar 1a actividad de la corteza
motora se observa otro circuito que se origina en la corteza.
De alli surgen las f1bras que se ‘proyectan hacia el nﬁcleo --
. -caudado y de donde parten flbras al globo medialis y al globo
~pélido. El nﬁcleo lenticular a su vez envia fibras al nficleo

,;;lateroporalls del télamo éptico que se comun1ca ‘con. la corte-ﬂff”

( 'za motora (érea 4) (Véase Fig. IIIJ
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© FIG., II, Corte transversal del encéfale que muestra las conexig
) ’ nes entre el cerebelo, el télamo, el nbcleo caudado y
la corteza cerebral. .

FIG, IXI, 4 Corte del cerebro que nuestra’ 1as conexiof;
" nes-entre el nicleo caudado, el nlicleo 1enticu1ar, eT o
tilamo y 1a corteza. : :
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El tercer circuito de integracién del control motor -
se origina también en la corteza cerebral que se comunica con
el nficleo caudado. E1 nlcleo caudado proyecta fibras al lo--
gus niger que a su vez origina fibras hacia el globo pélido,
Del globo pdlido surgen proyecciones hacia el tdlamo fptico y
de alli parte la Gltima conexidn que es entre el tdlamo y la-
corteza motora  (Fig. 1IV).

En el cuarto circuito de regulacién las fibras se 6ri
'ginan.también en la corteza cerebral motora de donde se diri-
gen hacia el Putamen., Dentro del nficleo lenticular, el Puta-
men se comnnica con el globo palido ¥ el'élobo medialis y a -
“su vez éstos envian fibras al télamo, al nficleo ventro-oralis.
El Gltimo eslabén de este circuito cértico- cortical, como de-
los demﬁs es el 18bulo frontal (Fig. V).

Los ‘sintomas- claros del Sindrome de Parklnson, el tem
,blor y la rigidez se deben a la pérdlda de la influencia inhi

‘bltorla dentro de los ganglzos basales. A causa de esta inhi ‘~“

_bicién hay una excxtacmén anormal de la corteza motora de --
‘donde los impulsos ‘son derxvados a la médula espinal y poste-
;rlormente a los segmentos perlférlcos, resultando asi en pa--

'1 ;trones anormales de mOV1m1ento.

Anat6m1camente no 31empre se observan los camblos pa-

: t016g1cos de una manera clara ya que en los pacientes sen11es'
‘0 en la enfermedad de Alzheimer la anatomopatologia puede ser

similar o parecida (Boller, 1984).',En‘losfestudios de autop-

sias realizadas con los parkinsonianos se ha podido observar-

una déspigmentacién en la zona compacta de la sustancia nigra

"y‘en el locus coeruleué.‘.Muchas»de‘las'célqias restantes de~
estas estructuras contienen cuerpos'de inclusién de‘Loeﬁi.;

- La causa flslopatoléglca prlnc1pal es-un defecto en -
:;Lel metabollsmo de los neurotransmlsores y se 1ocal1za en las- .
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' FIG. IV. Corte transversal del encéfalo que muestra las conexio
“nes entre el nGcleo caudado, el logus niger, el globo
p4lido, el télamo y la corteza cerebral,

“FIG. V. Corte transversal del encéfalo que muestra las conexio
nes entre el nlcleo lenticular, el télamo y la corteza
cerebral.

Mod1f1cado de Nava . Segura (1975)
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ﬁ- neuronas excitatorias

* neuronas inhibiterias

CORTEZA

TALAMO

Ach. MEDULA ESPINAL

GLOBD PALIDD \ /
4
KEOESTRIA DO t

wf Z === =~Vias inbhibitorias GABA
[T 7T"=7=-[-Vias inhibitorias dopaminérgicas

SUSTANCIA
NIGRA Células dopfhindrgicas

qui se localisa 1l lesién principal en el Sfndrome de Parkinson

FIG, VI En este esquema se pueden observar las interacciones
neuronales que se encuentran involucradas en la en-

' fermedad de Parkinson utilizando como neurotransmi-
-sores-.a la GABA, & 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 necestriado, Se sabe que la destruccibn de --
las neuronas dopaminérgicas de la sustancia nigra lleva a una
degeneracién 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 parkinsénicos. La L-dopa es un precursor de la do-
pamina que puedé pasar la barrera hematoencefilica y la admi-
nistracién de este medicamento puede mejorar la mayor parte -
de los sintomas, especialmente la rigidez y 1la hipokinesia, -
La L-dopa administrada substituye a la dopamina originando --
una inhibicién méds o menos normal de los ganglios basales. Pa
ra esto se sugiere que las neuronas dopaminérigcas restantes-
que todavia no han sido destruidas o lo estén parc;almente -
conv1erten la L- dopa en. dopamlna. -

7 Aunque la lesién principal de la enfermedad de Parkin 4
son se localiza en los ganglios‘basales, se -ha encontrado de-
generacién olivopontocerebelosa y atrofia'coftical-modefada -
en los estudios de autop51a menc1onados por Popp y Graner - -
(1962) .5/ |

A 250 parklnsénlcos 'se examlné med1ante el pneumoence
falograma durante la operac16n estereotéxica y se encontrd --
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 desérdenes neurolégicos (Selby, 1968).

‘ Algunos autores postulan la presenc1a de dos formas--
‘dlferentes de la enfermedad basadas en camblos anatomopat016~
glcos dlferentes*. RN '

":g/, Ci;ado:pquseiﬁf;,1968;f3Li: _ ?4§fLi‘”'.ﬂ-
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Una forma donde la patologia estd confinada a la sus-
tancia nigra sin producir demencia y se pueden detectar cam-~
bios cognoscitivos sélo en la funcién visuoespacial. Otra for
ma donde la patologia cortical junto con la subcortical produ
.cen demencia (Boller, 1984).

Dadas las mGltiples conexiones de los ganglios basa--
les y su localizacién central es. evidente que su mal funciona
miento puede tener efectos mis alli de los puramente motores.
~La atrofia cortical obsefvada en relacién al Sindrome de Par-
~ kinson se relac1ona directamente con camblos en las func1ones
cerebrales superlores que 1ncluyen a la memorla.r




CAPITULO ITITI
ANTECEDENTES HISTORICOS

ESTADO EMOCIONAL (DEPRESION)

Los investigadores que se han dedicado a estudiar el-
Sindrome de Parkinson definieron desde el afio 1881 una rela--
cién significativa entre la enfermedad y estado mental depre-
sivo. Se ha mencionado un nivel de depresifn notable en 37 a
90% de los pacientes y la severidad de la depresibn varia pe-
To generalmehte se considera como leve (Mayex, Stern, Rosen,-
y Leventhalg 1981). ' :

Desde entonces ha habldo c1erta controver51a en cuan-
to a la naturaleza de la depre516n, 51 ésta es de origen reac
tivo o endégeno. Algunos consideran que la depre516n es solo
la reaccién a una enfermedad neuroléglca 1ncurab1e y progresi
va; no obstante, en otras enfermedades neurol6g1cas con el -~
. mismo pron&stlco, el porcenta;e de ‘la depre516n €5 menor [Fl-:

‘biger, 1983) :

La depresién qﬁe se presenta en'el'Sindrome de Parkin -
son, aparece en una edad donde muchos factores externos, ta--
les como el aislamiento soc1a1 y la 1mproduct1v1dad pueden --

- contribuir a eleVar el nivel de ésta. Warburton (1967) reali

26 un estudio sobre la relac16n entre la depresxén y los p051'
bles factores asoc1ados como el inicio de la enfermedad, la -
duracién de esta, 1a severidad de los s{ntomas y 1a vulnerab1

- lidad del paciente al. estres. Solo se pudo encontrar una re- .

_ Iac16n sxgn1f1cat1va entre el n1ve1 de 1la depre516n y la vul-‘

nerabllldad, por lo que sug1r16 que- la’ enfermedad de Parkln-- f: ; ;;
f,son trae conszgo ‘una exagerada respuesta al estrés y los pa--u;
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cientes’ vulnerables reaccionan de una. manera adversa desarro-
llando una depresién.

Frecuentemente la depresién se asocia a un deterioro-
intelectual, al sexo del paciente, o a la terapia dopaminérgi
ca ya que esta iltima puede aumentar o disminuir el nivel de-
' la depresién. '

Mayex et al. (1981) investigaron la posible relacién-
que hay entre la depresifn y el deterioro intelectual, conclu
yendo que la combinacién de estos dos podrla presentar un 51n
‘drome demencial con depresién.

También se ha estudiado 1a depresién parklnsonlana -
asociada a la degenerac16n mesolimblca o de sistemas mesocor?
tlcales dopamlnérglcos. Se sugiere que la degenerac16n de es
 tos dos sistemas en el Sfndrome de Parkinson puede resultar -
de una- d15m1nu¢16n en 1a capac1dad de experimentar emociones-
'tanto p051t1va5 como negativas, lo que es una caracteristlcar
del estado depre51vo. De acuerdo a esta teoria se detecta --
una depresién mayor cuando la degenerac16n de las vias meso--
limblcas ) mesocortlcales es muy severa. '

FUNCIONES MENTALES'SUPERIORES

~ Cuando James Parkinson def1n16 esta enfermedad postu_
16 que el intelecto se quedaba intacto, sin embargo, muchos -
autores posterlores han observado 1la presenC1a de un deterio-
ro 1nte1ectual que varia de leve a severo. '

Wjoner (1949)6/ detect6 tuna 1nc1denc1a muy alta de .e
7‘&105 defectos de 1a memorxa rec1ente y alterac1ones en 1os pro

_6_/ ; ‘cii‘t:acjms | 'por' sgib,’,, 1968,
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cesos del pensamiento, Diller y Kibler (1956)- / encontraron-
un deterioro intelectual en un 16% de los 102 parkinsonianos-
estudiados por ellos y no se detectd ninguna relacifn signifi
cativa entre el deterioro intelectual y la severidad de los -
sintomas o el tiempo de instauracibn de la enfermedad.

~ Talland (1962) encontrd deterioro de las funciones --
cégnoécitivas de los parkinsonianos y concluyb que este puede
darse mis a causa de los medicamentos antiparkinsbénicos que a
" causa del curso normal de la enfermedad.

"En la Clinica Mayo se realizé un. amplio estudio sobre
el Sindromé de Parkinson que incluy$ también valoracidén de --
las funciones cognoscitivas (1967, no publicado, Selby 1968)-
y se detecté deterioro intelectual en el 23% de los parklnso?
nlanos, pero ‘ademis el 17% de ellos mostré tener defectos es~
pec1f1cos en la memoria. '

Reitan y Boll (1971) encontraron un deterioro marcado
4no 5610 en las habllldades motoras, sino también en la resolu
cién de problemas y en las habilidades sensoriales, mnésicas,
y de ébstraccién. Ellos postularon que el estado emocional -
'depréSivo del paciente parkinsénico puede ser secundario a su
deterioro cognoscitivo. -

- Loranger, Goodell, McDowell, Lee, y Sweet (1972) obtu
vieron una correlacibn positiva entre el deterioro intelec- -~
~tual y la severidad de los sintomas, sin embargo, no se logré
correlac1onar el deterioro 1ntelectual con la edad del pacien
te, con la edad al inicio de- la enfermedad, ni con el tlempo-r
de la evoluc16n de ésta,

"/ Citados por Selby, 1968.
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Marttila y Rinne (1976) encontraron una correlacién -
positiva entre el deterioro intelectual y factores tales como
la incapacidad motriz y la edad del paciente parkinsénico.

Portin y Rinne (1980) publicaron su estudio sobre las
respuestas neuro-psicolbgicas de los parkins&nicos a un trata
miento dopaminérgico a largo plazo, dos meses después del ini
Cio del tratamiento se observé una mejoria en casi todas las-
- funciones cognoscitivas. Sin embargo las habilidades cognos-

citivas empezaron a deteriorarse 2 afios después del inicio de
la terapia y 8-10 afios después, los procesos motores, visuo--
_espaCiales, verbales y mnésicos se encontraban altamente dete
riorados. Los autores sugieren que hay un decaimientb gene--
ral en los aspectos integrativos de los mecanismos cerebrales
_a consecuencia de la terapia dopaminérgia‘a largo:plazo.

- Hornykiewicz y Kish (1984) d1v1den a los park1nson1a«
nos en tres sub-grupos de acuerdo a su estado mental Y funclo‘
nes- cognoscitivas:

1) Los pacientes qmeno presentan nlnguna anormalidad
en su estado mental.

2) CLOS'pacientesvcon'deterioro c0gnbscitivo'marcado-'
"(con patologfa cerebral de tipo Alzheimer).

3) Los pacientes dementes (sin ninguna evidencia de-

L cambios pat016gicos de tipo Alzheimer).

v Mayex et al, (1981) sugleren que hay dos tlpos de de-
,'terloro en la enfermedad de Parklnson. El 30% de 1os pacien-
. tes desarrollan demenc1a global con- patologia cortical de ti-
. po Aizheimer y patolog1a subcortical. El 50% desarrolla - -
R desérdeneg en el estado de énxmo,acompaﬂadq_de dete;iorb-en_»*

7/ Citado:por Hornykiewicz y Kish, 1984.
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las funciones cognoscitivas e 1nnatenc16n, pero no demenc1a -
global

Albert (1978) describe la demencia subcortical que se
caracteriza por un deterioro en la memoria, lentitud del pen-
samiento, apatia o depresibn, y dificultad para el manejo de-
los conocimientos. La ausencia de la afasia, apraxia, y agno
sia diferencia la demencia subcortical de la demencia corti--
cal.

, Muchos investigadores han mencionado que la funcién -
: méS'detefiorada dentro de los aspectos cognoscitivos es el dé,
- ficit visuoespacial, que est{ casi siempre presente y a veces
es la finica funcibn afectada. En estos casos la lesifn orgi- -
'nlca se encuentra limitada al nivel subcort1ca1 'y mo hay 51g- :
nos de demenc1a global (Boller, 1984).

Vlllardlta y Smirni (1983) detectaron negllgenc1a es-
'paczal en la. enfermedad de Parkinson cuando los pacientes te-

nian lesibn cerebral bilateral o sélo del hemisferio derecho.

Sharpe y Lesmark (1983) encontraron deflClenc1as en -

" los movimientos gestuales de los parklnsonlanos suglrlendo -

o que ésto era p051b1e a causa de un déficit V1sueespac1a1.'

, Cuando se hace un diagnéstico de demencia en ellsin--
. -drome de Parklnson se puede detectar deterioro en la cogni---
.¢ibn, en la memoria, en el cilculo, en el lenguaje, y en la -
' percepc16n acompafiado generalmente -de alterac1ones en el esta-
da de énlmo y en la conducta. ' '

"E1 deterloro cognosc1t1vo puede ser. més notable en el .
aspecto v;suo«espac1a1 o en la func16n motr1z, mlentras que -
l»e1 lenguaje se. puede conservar (Ball 1984) ' o
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Bayles y Stern (1983) observaron un deterioro linglis
tico en todos los parkinsonianos dementes que fue parecido al
observado en la enfermedad de Alzheimer y los autores sugie--
Ten que las pruebas del lenguaje son més sensibles que las vi'
‘suo-espaciales para diferenciar a los parkinsonianos dementes
de los normales, en contra de la op1n16n de. los autores antes
mencxonados. ' '

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 sdn 1a memoria, el lenguaje,
j'el célculo'(Mayex'et al., 1981).

Por las anterlores 1nvest1gac1ones sobre el deterloro

"_ en las ‘funciones cognosictivas en-1la enfermedad de Parklnson,

se demuestra claramente que existe. tal deterioro y la, memorlar
?'tlene un papel primordial dentro de estas func1ones, que ‘se -
encuentran disminuidas en mayor o menor grado.

v ‘Sélo iltimamente se ha prestado nayor atencién a la -
",memorla como una func16n aislada y a la relacién de ésta con-
el Sindrome de Parklnson.

v En relacién a la memoria secundarla se 1levd a cabo -
‘un estudio utilizando parklnsonlanos dementes y no dementes, - |
en total 22 pacientes y un grupo control de 32 sujetos.  La -
- amnesia retrégrada fue investigada por medio del test de "Ca-
" ras Famosas” y los resultados obtenidos muestran que la con--

‘j;servaCiGn de la memoria secundaria en el paciente parkinséni-

co no demente, no presenta diferencias significativas en 1o -

que se reflere al grupo control.{ En los parklnsonxcos demen-f '

tes-se observé una amnesia retr6grada, que sigue los m1smos i
llneam1entos de" 1a aparec1da en 1la. enfermedad de Alzheimer y-“
~de Huntxngton, con ausenc1a del gradlente temporal (Feedman,
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Rivoira, Butters; Jax y Felman, 1984).

] Mcivor (1977) realizb una invéstigacién en la que sus
propdsitos bisicos eran encontrar una relacién entre la caren
cia del control motor y un déficit en ia memoria, y si este -
~déficit se encontraba en el registro sensorial o en la recupe
racibén de la informacién. Para tal efecto utilizé 4 grupos -
de 28 perSonas, cada uno de 14 hombres y 14 mujeres, un grupo
de parklnsonlanos, un grupo de pacientes con artritis reuma--
toide, un grupo de SUJBtOS viejos, y uno de sujetos normales.
{Las variables 1ndepend1entes eran: diagnéstico de grupo, posi.
" ¢ibn en el espacio (si estaba sentado o inclinado) y la utili
‘zacibén de claves para recordar. Para medir la memoria se les
aplicé la escala clinica de Memoria de Weschler y se les pidié
que recordaran una lista de 24 palabras, divididas en 6 cate-
‘gorias, de 4 palabras cada una, ’

o El anilisis de datos sugiere que los parkinsonianos -
‘obtuvieron un nivel de rendimiento més bajo que los otros - =~

-‘-tres grupos. La p051C1on en. el espacio no afectaba su recuer

do. y todos los grupos mejoraban su ejecucibn en 1la cond1c16n-‘
o de presentac16n de claves de recuperac16n. Las anteriores --.

‘3aseverac1ones ~apoyan la hipbtesis de que. la perdlda de la me-

moria es real en los parkinsonianos y producida por un dafio-~

cortlcal generalizado y la falla parece encontrarse en la con

:solldac1on mis que en la recepc1on a nivel perceptual.

“Otro aspecto a 1nvest1gar es el efecto de las drogas~
antlparklnsénlcas en la memoria. Halgln, Rikian, y M151gk -
- (1977) 1llevaron a cabo una investigacifn acerca de los defec-

“tos a corto y largo plazo de la L-dopa en la memoria reciente -
“en parklnsonlanos no-dementes. Se examinaron tres grupos,.-4
'con 20 sujetos. cada uno, un grupo - con adm1n1strac16n de 22 me
ses o menos de la L- dOpa, un grupo con 40 meses o mis, y un r:[
",grupo control de fam111ares no consanguineos de los enfermos.qf v
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Los resultados mostraron una me;oria en la memoria al inicio-
del tratamlento, pero ésta no fue permanente, ademis no se en
contr6 relacibén significativa entre la dosis de la L-dopa y -
las alteraciones de la memoria, por lo que concluyen los auto
res que la L-dopa no detiene la progresién de la enfermedad,-
sino que solo alivia los sintomas.

~Wilson, Kasznaik, Klawans, y Garron (1980) realizaron
' una investigacién para comprobar que la lentitud mnésica era-
- un déficit espegifico 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 trata
' mi¢nto dopaminérgico o ‘anticolinérgico, lo cual indica que --
-los defectos en el recqnocimiento inmediato que eran eviden--
fltes‘no se debian a agentes. farmacéuticos. Los autores conclu
‘Eyen que el déficit mnésico observado se debia alaedad y a -
 1a enfermedad de Parklnson.;

Aparte de las alterac1ones mnésicas que se pueden ob-

fservar en los parkinsonianos dementes, tanto en la memoria -
’»prlmarla como en la secundaria, existe una alterac1on especi-

.fica en la memorla que parece ser una parte de la enfermedad-

"fmlsma, Y que se man1f1esta por medio de una lentltud en los -

. .procesos de la recuperac16n de la memoria prlmarla, alin en -

los pacientes no dementes. Ademds de esto, el déf1c1t aten--
cional tiene un papel muy importante en los procesos dé la =--
- consolidacifn durante el almacenamiento, en la retencién y en’

la. recuperac16n de la memoria pr1mar1a, lo que nos sugiere un
“nivel de eJecuC16n dlsmlnulda en las tareas que miden tales -
‘funC1ones. | ‘ ' :




CAPITULO IV
METODOLOGIA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Existe diferencia significativa en Ia conServacidn'4
de las funciones mnésicas entre quetos normales y pac1entes
" con- SIndrome de Parkinson? ' o

HIPOTESIS

Ya que el parkinson es una enfermedad degenerativa, -
progresiva por afeccién principal en el siStema nigro'estria4
do y secundaria en muy diversos sitios de los hemisferios ce- °
rebrales, es posible que se encuentren alteraciones en la memoria,
con51derada la memoria como una func16n que 1nvolucra practl-
camente todo el 51stema nervioso., ' -

 SUJETOS

‘En la presente 1nvest1gac16n part1c1paron 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 asf{ mismo en dos subgrupos: el pri
mero con. pac1entes con 3 a 6 aﬁos de evoluc16n de la enferme-
~ dad, y el segundo con- més de 6 afios de la apar1c16n de la ‘en-
-fermedad Ambos - grupos presentaron las sxguzentes caracteris‘,
‘jtxcas. edad- entre 45 y 70 aﬁos, sin 1mportar el sexo con el-'
androme de Parklnson esenc1al moderado en base al puntaJe -
obtenldo en la Escala de. Webster que fua menor de 15 puntos y
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‘‘que no cuente con ninguna calificacién parcial de mdximo dafio,
» que'tehgan un control eficaz con los medicamentos (que se ob-
serve mejor{fa en los sfntomas clfnicos), nivel socieconémico-
medio, utilizando como criterio el ingréso mensual familiar vy
la localizacién de la vivienda, con un nivel de educacién mi-
~nima de 20 afios no excediendo a 13 afios de educacién en total
Y excluyeﬁdo los pacientes con signos de demencia evidente se
ghn 1a Escala de Blessed etal. (1968). |

El. grupo control estuvo formado por 20 sujetos iguala
‘dos segﬁn la edad, sexo, eduuac16n nivel socioeconémico, es-
~tado civil y actividad laboral y que no padecieran ninguna en
4fepmedad‘neur016gica; psicoldgica o enfermedad vascular no --
’_controlada.‘ Como . ﬁltimo criterio fue necesaria la obtencidh-,
~de. un puntaje similar en’ el subtest de las func1ones intelec-
: tuales en la explorac16n neurop51c016g1ca bésica. '

En el grupo I la edad promedio, fue de 59.9 afios con-
una. desvmac16n esténdard de 9,21 y el promedio de anos de edu -
gfcaczén fue 6.2 (DIL—SJSJ Todos los pacientes fueron de ni--
‘vel suc1oecon6m1co ‘medio, de los cuales 5 rea11zaban act1V1da
des de trabaJo d1ar1amente, mientras que los demés se encon--"
 traban pen51onados (Tabla I-4).

En el momento de la valoracion dos 20 parkinsénicos -

' estaban baJo terapia antlcollnérg1ca y 11 de ellos tomaban --
‘ademés levadopa., (Tabla I-C). Se pudieron obtener los datos
"de la tomograﬁa azial computamzada (T.A.C.) de 17 pacientes, ,
10 de ellos contaban con un T.A.C. anormal y de los cuales 7-
"tenfan atrofia cortical. 2 pacientes tenfan exclusivamente -
, patbl’ogia subcprtiCai y 4 paciéntes at‘ro'fi‘a cortico 'subcortical.

U JM Bn el grupo II ‘1a edad promedxo fue de 59. 8 afios  -w;-
_.'T‘(D B.-? 94) y 1a- escolar1dad media fue' de 6.5 aﬁos (D E.=2 78)
Lﬂ*Todos los su]etos pertenec1eron a la clase med1a y 6 de ellos
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CTABLA I A

PACIENTES PARKINSONICOS

EDAD SEXO 'ESCOLARIDAD EDO. CIVIL ACTIVIDAD LABORAL
50 " F 6 afos casada ‘ casa
57 F 2 aﬁoé | casada casa
58. F 4 afios casada casa
50 F 11 afios  soltera casa
61 E 9. afios ‘casada 1. casa
62 F 3 afos . | casada | casa
62 «F 6 afies . ' 1 viuda o casa.
68 F 6 Q?ﬁ°5‘ ) fviudd . ~ casa
Sy E 13'_.aﬁ05 viuda . éasa
a7 M : 6 aﬁosr .| casado A_'_".,casal.
.49 ) M< o ’12" afios - | casado ) casa - %
49 L M 1 6 | afos. . | viudo . “chofer i
SRS R D' S'Kr‘aﬁos' casado e camﬁesiﬁo
56 ’  oM 1 9. o ades .| cqsado 1j campesino
56 | Mo | 2 afios : soltero | casa
- 83 M 7 | ﬁéos ‘casado soldadotf
67 M 2. aﬁoS ) 'casado  campesino
69 M 3 afios  |' casado v’ -casa . ;
v69 ' M 6 afios . soltero : k'casa
70 M 6 éﬁos. | casado S casa




TABLA I B

SUJETOS NORMALES

58

EDAD - SEX0 ESCOLARIDAD{ EDO. CIVIL ACTIVIDAD LABRORAL
49 F 7 aitos casada casa

57 F 4 afios casada casa
56 F 6 afios casada " casa .
62 F 11 afios soltera ‘casa

61 F 10 afios viuda casa

61 F . § afios casada casa
60 F 7 éﬁos viuda casa

1 68 F 6 afios - viuda - casa

73 F 11 afios viuda casa.
a7 M 8 aﬁosl' casado casa 7 ‘

-k48; > M‘ 12 ﬁﬂo# ' -césado/, sﬂperiniendepte

51 M 8 aﬁo$53' “casado “émpléaié_

‘51 M. 3 afios casado taquéfo,'

:> 55 M 7. afios " casado jefe de manteniﬁiéntb

56 M 2 afios casado. - portefo
64 ° M 6 afios " casado - casa 7
68 M 4 afios césado despachador‘de_pESQros
71 M 3 afios  casado casa |
69 M 6 afios - ‘501tero casa
69 M . 4 afios - casado {  casa B
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TABLA 1. C
- PACIENTES PARKINSONICOS

EDAD TIEMPO DE PUNTAJE ULTIMO MEDICAMENTOS ACTUALES

' EVOLUCION & ESCALA DE WEBSTER '
50 6  afios 7. | anticolinérgico
57 3 afios 5 - anticolinérgico -
53 5  afios ' 7 L-dopa, anticolinérgico
60 - 15 afios 4 - L-dopa, aﬁticoliné.rgico'
61 . 3 aiios o 6 anticolinérgico
62 10 afios s L-dopa
62 | 10 afles c 9 B 1 L-dopa, .anticolinéi‘gi;o,
68 5 afes | 12  L-dopa, anticolinérgico
73' 7 afes 1. ‘:_ . 9 o . :inticolihéfgico‘ |
47 5 afios g e L-dopa, anticolinérgico -
49 3 afios I § B » ar;ticolihéfgico _' '
19 3 afios EE L z : L-ﬁopa,-anticolinérgiéo :
53 7. ~ afos . S8 12." : - antiycoliﬁérgicd ,
56 v3 . afios o 5 - o énticoiiné_rgico
56 |8 afos 11| anticolinérgico
63 6 | _:'aﬁos ‘ 6 , » antico.linérgico; L-dopa :
67 v9_ . afios | 9 antibolinérgico, L-dopa -
65 6 afios 1 | anticolinérgico, L-dopa
69 18 afios 15 It anticolinérgico, L-dopa -
0 | 14 aes |- 18 |  anticolinérgico




trabajaban afuera de su casa, los demds se encontraban pensxo
'nados {Tabla I-B). '

INSTRUMENTQS

Se utilizaron las siguientes pruebas:

1) La exploracién neurop51col6g1ca bésica, compendza
_da por la Psic. Julieta Heres P. (no publicado, I. N.N. N, 1984)
.con la cual se valorf las siguientes funciones: atencién (vi-
_suél, auditiva, téctil), orientacién (persona, tiempo, lugar),
',1engUaje (espontédnea y proporcional, comprensién, denomina- -
- c¢ién), praxis (motoras, ideomotoras, constructivas y del ves--
.tir), gnésias (visuales, auditivas, somatosensoriales, espa--
ciales) y funciones{intelectualeé (categorizaciénm, 'céiéulo,-
juicio y.abstraccién). (Véase Apéndice C). '

_ 2) Escala de Deteriord de_Blesséd et .al, (1968), que-
" se aplicé con el fin de encontrar indicadores de demencia.

3) Escila'deiDepreSién’dé Zung (Zung; 1965)‘Qﬁe'c6ns
‘ta-de. 20 reactlvos de. opc16n mdltiple que detectan los 51gnos
autoperceptlvos sométlcos, y sociales del estado depre51vo.

4) Para valorar las funciones mnésicas, que es el ob
jetivo pfincipal del presente estudio, se utilizé la Escala -
- de Memoria elaborada por las pasantes, Alicia Gémez Morales-
Y la autora de esta tesis, la cual permite explorar la memo--
- ria excluyendo,el aspecto motrfz. (Vease Apendice B)

-En primer lugar se 11ev6 a cabo la Valldac16n del 1ns=~
: trumento de med1c16n el cual estd formado por 29 react1vos, €H_H_"?
~los 10 prxmeros reactlvos estén dedicados a la explorac16n de
:.la memorla secundaria tomando datos sobre la 1nformac16n per-*;‘
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sonal y general del sujeto; en esta seccidén medimos exclﬂsivg
mente la exactitud del proceso de recuperacién, dado que esta
informacién se encunetra ya almacenada, La segunda parte se-
refiere al "control mental', en el que estén involucrados - -
aparte de la atencién, concentracién, y memoria otros proce--
sds cognoscitivos, integrada por 4 reactivos, los cuales tie-
nen diferentes grados de complejidad, siendo el primer reacti
vo sobre una serle automatlzada que no requiere de un esfuer-
zo 1mportante por parte. del queto, los tres reactivos restan
tes necesitan para su resolucifén que el sujeto lleve a cabo -
una representac16n mental. En esta seccién se toma en cuenta
' tanto la velocidad como la exactitud del proCeso. . Los reacti’
' vos restantes del instrumento est4n dirigidos a la evaluacién
de lé'memoria primaria dividida ésta en tres modalidades sen-
-sorlales. v1sua1, aud1t1va y tdctil. Dentro de la modalidad- .
visual tenemos un total de 6 reactivos explorando la memoria-
“visual secuencial, reconocimiento de 1mégenes y formas geomé-

';tr1cas y. recuerdo y reconoc1m1ento de material verbal v1sua1-‘

".mente presentado. La modalidad audltlva consta de 6 reactl--
'~,vos, 1nc1uyendo el recuerdo de sonldos con r1tmo, retencién 11

de digltos, retenc16n de palabras ‘de frases y recuerdo de --
"fragmentos semnticos. La- s1gu1ente modalidad se refiere a -
" la modalidad téctil realizada a través del reconocimiento de-

. objetos de uso comin, sin utilizar el aspecto verbal. Los -~

. dos Gltimos reactivos cOrresponden'a la memoria légica que se
'fmlde a través del recuerdo de una relac16n abstracta entre --
dos estimulos. Todos los reactivos de la memorla pr1mar1a --
son anallzados en base a la exact1tud del proceso y no a la -
"veloc1dad de éste.

La eva1u3016n cuantltatlva de esta escala se hizo a -
través del punta;e total obtenldo en cada subtest ya que ca-' 

- da- reactlvo tiene valor prevzamente establec1do 1o cual se -

 ;obtuvo med1ante un anéllsls de . las medlas generales de eJecu-"'
'T,cién durante la valldac16n de 1a prueba. S |
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Se obtuvo una validez de 0.90 que es estad{sticamente
significativa mis all4 del nivel 0.01 de significancia, utili
zando la Escala Clinica de Memoria de Weschler como criterio-.
ekterno. ~Por medio del método de divisién por mitades se ob-
servé una confiabilidad de 0.92, por medio de la férmula - -
'Spearmaﬁ-Brown. Para tal efecto participaron un total - -
de 30 personas con un rango de edad entre 30 y 60 afios, sin -
controlar otras variables més que la edad y ‘el conocimiento -
de la lectura.*

- La prueba fue'aplicada,también a 9 pacientes neurolé-
gicos hdspitalizados que contaban con un deterioro mnésico --.
~ marcado, ' |

El mater1a1 que requlere la prueba para su aplicacién :
"consta' en el érea visual en la memoria pr1mar1a en una. ser1e )
de cubos‘de madera,‘una ho;a con cuadros, tarjetas con pala---
~ bras impresas, imégénesrde objetos comunes y tarjetas de dise -

‘ﬁo‘gedmétricos, en la parte de la memoria l6gica se‘utilizan-
fotografias de palsaJes y tarjetas con dlbUJOS de 1mégenes -
51mp1es, (Véase Apendlce B, ho;as 6 y 7) ’ ‘ '

DEFINICION DE VARIABLES |
r Variab1e ihdependieﬁté:il‘
**Sindrome de Parkinson (dlagnéstlco c1£n1co rea11za-'

~do por E. o S y COLS. en el I.N. N N. en la Clinica de Parklp-1_ 
“son). ‘ ' e

* Tesis. profesxonal de Licenciatura "Blaborac16n y va11da-‘-

~-cién. de una prueba de memoria en el paciente con Sindrome- -

-de’Parkinson", de. A11c1a Gémez Morales, Enep Zaragoza, --,‘fv
UNAM 1985.,._.,-; e, : SR et

‘  J*' Enrlque Otero lelceo Jefe de Neurolog1a I N N N
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Variable dependiente:

Conservacién 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 ocu
vrr16 y el efecto de esta permanece. no siendo acce51b1e a la -
manzpulaczdn por parte del 1nvest1gador. '

| s'PRocspiMiENTo

La fase experlmental con51st16 en’ dos se51ones de: una
i_hora y treinta minutos cada una. Prlmeramente €n una prevalo
rac16n que: estaba formada por. una entrev1sta, prueba de depre
sién de Zung, y Escala de Deterioro de Blessed y col., con el
fin de conocer p051b1es alterac1ones en las func1ones menta--
les superlores antes del inicio de’ la enfermedad, ademés se -
ap11c6 el cuestlonarlo de explorac16n neurops1c016g1co b551co.

Se'procedié a continuacién a la aplicacién de la prue
ba asignada exclusivamente para la memoria, Esta fase se lle
'v6 a cabo bajo un horario acordado previamente (9 a.m.) con -
el fin de tratar de controlar el efecto del medicamento, el -
- que fue tomado aprox1madamente dos horas antes de la a51sten-‘

cia a la valorac16n.

Con respecto al .espacio’ fisxco ocupado ‘en ei caso -

--Adel grupo 1, la valoraC16n se - 11ev6 a cabo ‘en las 1nstalacio-f7 5 :
lﬁfnes del I N N N., con el minimo de 1nterferenc1a pos1ble Y --L;EMQ' 
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dentro de la Unidad Universitaria de Neuropsicologfa. E1 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 mayorfa de las veces. '




CAPITULO V
RESULTADOS

El anflisis estad{stico de los resultados muestra que'
los pacientes parkinsénicos obtuvieron una media inferior .a -
los sujetos control en cada una de las variables exploradas,-
 excep£o en el nivel de depresién que se encontraba mis eleva-

" do.

Se utilizé la prueba "t" y las d1ferenc1as en el ren-
‘g‘dlmlento fueron estadisticamente 51gn1f1cat1vas en las 51- -
'~ guientes medidas. (Vease Tabla II).

' Memoria §¢nera1 (P<L0.02)

 Memoria Primaria ( P<0.001)
- “’Control Mental (P 0.01)
Orientacién (P 0.05)
 Lenguaje | ('P<0.02°)
:Praxis o (PgO01)

‘f',GVnésia’s' S (r<o02)

A su vez no se encontraron dlferencxas 51gn1f1cat1vas'
"en el 4rea de memoria secundarla (1nformac16n personal y gene

' 'ral) y Funciones Intelectuales (Ju1c1o, abstracc16n categor1

‘zac16n y. célculo), como se& muestra en la ‘tabla IT.

" En la c0mparac16n del n1ve1 de depre516n en los dos -
, grupos, éste fue mis elevado en el grupo. park1nson1ano - .
‘,_(P< 0. 001) Tabla II. P : R




EJECUCION PROMEDIO DE LOS DOS GRUPOS

TABLA TI
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EJECUCION  PROMEDIO
VARIABLE
- 0. I | D.E. |[GPO. IT | D.E. |[VALORT
* MEMORIA GENERAL 43 14.01 | 60.5 10.25 | 2.84 **
MEMORIA SECUNDARIA 8.6 1.59 | 9.2 1.02 | 1.93
|' MEMORIA PRIMARIA 7.25 3.14 | 12.65 2.49 | 7.2 wwes
‘CONTROL MENTAL 2.6 1.53 {4 1.5 | 3.41 ***
 MEMORTA LOGICA 0.55 0.80 | 1.15 0.85 | 2.72 **
| ATENCION 254 | 011 | 2.64 | 0.23 | 3.28
. ORIENTACTON 2.86 0.26 | 2.97 | 0.24 | 2.11*
* LENGUAJE 333 0.38 | 3.73 0.94 | 2.78 **
 PRAXIS 453 | 0.84 | 498 0.29 | 2.86 **
| aostas 3,86 0.31 | 394 0.16 | 2.59 **
 FUNCIONES INTELEC- 2q el 5o alie
FUNCIONES INTELE 3.38 0.75 | 3.58 041 | LS
" NIVEL DE DEPRESION e - S
O (Indice EAD) 53.35 9.54. 140.65 760 | .12

S+ P& 005
v P L0027
Cowm P00l e
‘gh.*_w = _p 4 0 00]_)" R

Nota Los grados de libertad fueron
para todas las pruebas = 19
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Memoria-

Dentro de las funciones mnésicas que presentan una --
disminucién notable, las subpruebas de Memoria Primaria y - -
"Control Mental” son los que cuentan con una alteracién mayor,
con respecto al grupo control, ya que estas subpruebas le exi .
gfan al paciente un grado méximo de atencién y concentracién-
voluntaria y Veloéidad y precisién en el subtest de Control -
Mental. En la Fig, VIIse observa una representacién gréfica-
del rendimiento grupal en cada una de las subpruebas., '

En lo que se refiere a las tres modalidades de la Me-
moria Primaria, la tactil no presenté dlferenc1as de 1mportan
cia. (Vease Tabla III, Reactivo 27).

En el subtest de Memoria L6g1ca se observa un. me)or -
, rendlmlento en el segundo reactlvo. en los dos grupos, dado -

B - -su menor grado de complegldad, ademés de que se le permitia -

al queto que part1c1para actlvamente al recibir la estlmula-
cibn. ‘ ‘

El reactlvo 23, que forma parte de la memoria auditi-
va prlmarza, esté constltuldo por 12 palabras, relacxonadas -
por pareJas, que nos permite al mlsmo tlempo que conocemos el
nivel de aprendlzaje de ambos grupos a través de 5 ensayos, -
tambzén conocemos su capacidad para utilizar la formacibn de-
pareJas como estrategla para mejorar su recuerdo. (Vease Apen
- dice B). ’ ‘

Ademés dentro de los estimulos se present$ una pala--
bra prev1amente conoc1da, ya que fue utilizada en un reactlvo
anterlor, provocando este hecho un aumento notable - en: e1 re--f
~cuerdo de esta palabra, adn encontrindose en la mitad de.la -
‘g 'l1sta, ddnde segﬁn el efecto de la- p051c16n ser1a1 el recuer-'
5‘{do debe ser més pobre, este fen6meno se observ6 en el primer-
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FIG. VII

'PORCENTAJE DE RESPUESTAS CORRECTAS
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~-ensayo en ‘los dos grupos, (Figuras-VIII, IX vy X) disminuyendo‘
en los siguientes emnsayos eh el grupo normal y conservindose-
en el grupo de pacientes parkinsonicos, aunque en el ensayo 5
se aprecia una disminucién en este grupo. (Figuras XI y XII).
En la curva de posicibén serial (Fig. XIV) se observa que los-
parkinsénicos tuvieron un menor efecto de primacia pero no --
hubo diferencia en la porcién de resencia,

~ No hay una razém obvia para esperar que los parkinso-
nianos tuvieran una mejor ejecucién que los normales en la pa
labra No. 7. Tal vez sea el efecto de la perseveranéia, que-
‘se observd en la ejecucién de los parkinsénicos durante toda-
‘la eValuacién,‘o que se relacione posiblemente con la borradu
ra de la memoria primaria, '

: La utlllzac16n de la formacién de parejas como -estra-
'tegla para mejorar el recuerdo, fue més ev1dente en el grupo-
'normal en el prlmer ensayo y deSpués de esto el recuerdo 6pt1
mo se encuentra en los dos extremos de la lista 6 en uno de 7'
: ellos,‘en ambos grupos.

En la curva de aprend1za3e se aprec1a que 1la capac1-~
dad de almacenamiento con la que cuenta el grgpo parklnsonla-
no’ es_menor que la del grupo normal, en el primer ensayo se -
~observa un promedio menor de retencién en el grupo 1 (X=3.7)-
'y el grupo 2 (X=5.25) ademis de que la ejecucién es mis hbmo-
:génea en el grupo control aumentando 1a cantidad de palabras -
'recordadas conforme se pasa. de 'un ensayo a otro, el  grupo par
klnsonlano también mantuvo una e;ecucxén homégenea aunque al-
llegar a un limlte de (X=9) en el cuarto ensayo en donde co--
: mienza un 11gero decalmlento en su capac1dad de almacenamxen~‘
_; to (Fxgura XII1).  Se real126 tamblén,un anlisis con la prue
‘_‘ba'"t” obtenléndose los sxgulentes resultados.
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Primer ensayo P< 0.05.

 Segundo ensayo n.s, -
Tercer ensayo n.s.
Cuarto ensayo n.s, ’
-Quinto ensayo P<< 0.001, las diferencias fue-

ron significativas solo en el primer y quinto ensayos. '

Ademis se llevé a cabo un anflisis especifico del -l-.
‘reactivo correspondiente a retencién de digitos tratando de -
conocer la capacidad de almacenamiento medio en ambos grupos.
Se obtuvo por medio de 1la prueba "t", una comparacién entre -
la cantidad de digitos recordados por cada sujeto y se encon-
tré que la media general fue menor en el grupo 1, tanto en el
orden directo (X=4.3 vs X=5.1) t (19)=1.75, estadfsticamente-

- no 51gn1f1cat1va, como en el orden inverso (X=2 64 vs X=3 6) |
B t (19)=3. 86, estadf{sticamente s1gn1f1cat1va en el nivel - -
P<0.01. S

En la memor1a v1suoespac1al (reactlvo No 18) no se -

-encontré diferencia significativa entre la eJecuczén de los -‘”“”

dos grupos (t (19)-0 82)

En la Tabla III se muestran los resultados del anﬁlil-
sis d15cr1m1nat1vo de los reactivos de la prueba de memoria: -
por medio de. X , en donde se observa que todos los 9 reacti--
- vos con alto. poder discriminativo pertenecen al 4rea de la me |
moria prxmarla o al control mental, y se encontr6 que nlngunoi‘
“de los 10 reactivos que pertenecen 2 la memorla secundarla --f
fue eflcaz para establecer d1ferenc1as 51gn1f1cat1vas

2

Por medio de .la férmula X°, se rea1126 un anéllsls de:

cada uno de 1as subpruebas de la exploracxén neurops1c016g1cawﬁ‘~5
bés1ca con el fin de encontrar Ios reactxvos con mayor poder'~‘:‘

‘}dlscr1m1nat1va entre los dos grupos (Tabla IV)
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TABLA III

" ESCALA DE MEMORIA

REACTIVO N. 0. VALOR X* REACTIVO N. 0. | VALOR X%

1 .27 16 110,02 e
0.00 17 | 0.15

0.19 18 0.10 . .
0.00 19 13.28 **++

[38)

10,00 : 20 8.10 **¥
0,00 | 21 . 1.76
140 | 2z | s.a0+

o.s7 L 23| sies

o.s2 | za | zue7
RO T T R T 3.60

- - SRR Y- N 7 SO 0

—
-

0.526 (. 26 | 2.50
6.41 ** o 0.52

-
*~o

0.91 o . 19
404 | 29 5.10 0

B

© 4,94 *

-
“en

, ’ Nota: los grados de 11bertad
SR o : : ' ~ fueron para todas las
. Pg0.05. O , l pruebas = 1 .

. ' P.: 0.02
xer P<io.00L
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Atencién

- En el grupo I se observé una disminucién importante -
en 10 que se refiere a la parte de la atenc16n auditiva - -
(X =3. 84) donde las diferencias son también estadisticamente-
szgn1£1cat1vas Yy no se encuentran diferencias significativas-
en la atencién V15u31 (X =Q, 00) y en la atencién téctil - -
(X ‘=2, 74) ’

‘Orientacién '

En el grupo parkxnsénxco se obtuvo una d15m1nuczén en
1o que se refiere a la orlentac16n en t1empo (X2=2 50), si- -
'gulendo en 1mportanc1a la or1entac:6n en lugar (X2=0 914) y -
- no_denotando d15m1nuc16n en la. orlentacién personal (X2=0 00),
- sin embargo, estas dlf&t&ﬂClaS no -son estadistlcamente s1gn1-
 ficativas. ‘

‘TLenggaje -

‘ En 1a comprensxdn de 6rdenes se puede detectar una d1
’~-ferencla muy. s1gnif1cat1va (X =8 18) y en el n1ve1 de fluidez
ex;s;e un decremento.de importancia en el grupo parklnson1gno
cohirespecto al'grupo normal (X2=6 54) asi como en la'pfueba~f
- de Token, que también mide compren516n (XZ=4 §1), en cuanto a ‘

fla denom1nac16n no se encuentran d1ferenc1as de 1mportanc1a

: Praxis'

. En la praxxs motoras (X -10 80) y constructivas ..

(x2-7 29) se observa la presencia ‘de una disminucién global .
o estadistxcamente 51gn1f1cat1va del grupo parklnsonlano con --
”fi'respecto al grupo normal, en las praxxs 1deomotoras (X -3 65)

?3;y del vestxr (x -0 00) no exlste diferencxa.' El alto poder -
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TABLA 1V

- EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA BASICA

. | FuNcION 1.« FUNCION x?

ATENCION - GNOSIAS

Aditiva 3.84 % Visuales ol a0
| Visual | 0.00 Auditivas ' ©0.00
| Tctil | ; 2.74 Somatosensoriales - 0.00,
R ' Espaciales . 0.52
| "ORTENTACION _ ST
Tiempo Y BT FUNCIONES INTELEC-
Lugar 0.1 | = TUALES. o
'Person;a', BV B 0."OOA : VJ“§Ci°“ L R 0.15
o , o ' Abstraccién b 0400 .
LEIRIAIE R R L  Categorizacién 0.00
‘ L ‘Célculo - L0400
| Comprensibn | - §.18%*+ - R o
.| Token Test ~ | - 4.51%
| Fluidez | . 6.54* -

| pRAXIS. L
" Motoras ] 10,80"**
Constructivas | T.20%**
| Ideomatoras 3.65. -

| Del vestir T 0.00 -

Pg 0.05* .- (ota: Los grados de libertad fueron
P < 0.02 ** Sl T e o para todas las pr_uebas =1

CP & 0.01
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discriminativo de los reactives correspondientes a praxis se-
explican por el deficit en los programas motores del paciente
parkinsénico. '

- En el apéndice A se pueden apreciarllas reproduccio--
nes gréficas pertenecientes al 4rea de praxis motoras y pra--
xis constructivas de dos de los sujetos:llos,de'1—4 son‘de1'4 
paciente parkinsénico de 56 afios de edad y con dos afios de --

~educacién y los del 5-8 son del sujeto control con las:mismas
caracteristicas. ‘ '

;prarte de la'calidadUde la. linea défitiente ywdé la -
mala coordinacién visomotriz influidos'por el .temblor qﬁe'pre
sentd durante la valorac16n las reproducciones del pac1entej‘
muestran una mlcrografia marcada que tamb1én se’ suponeesxnxxn

7 d1cador de su estado depre51vo. o ‘ ’ ‘

"'Gﬁosias

- Se observaron alterac1ones de 1mportanc1a en las,>{?,v‘
gnosxas V1sua1es en comparac16n al grupo control (X =4, 10),,
en las gn051a5<atd1t1vas (X2=0 00), somatosensorlales -g.-i{ o

3 (X2=0 00) como en las espac1a1es (X2=0 52) el decremento es -
minimo o las func1ones se conservan en el mismo nivel en am-
- bos grupos. T ‘

¢ 0

.Funciones intelectuales4‘

, En la eJecucxén de las funC1ones 1nte1ectua1es JUl't"
'kc1o (XZ-O 15), abastracc16n (X =0 OO), categorlzac16n  €,~-gr},;

‘ (X =0,00), célculo (x =0.00), 21 rendimiento en:los dos. gru--f”' 5
pos. fue similar y no hubo d1ferenc1as sxgnxfzcatlvas, aunque-*

vfse nota una d1sm1nuc16n m£n1ma en la capac1dad de 3u1c1o
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A través de la férmula de producto-momento de Pearsonm,
- se tratd de correlacionar el puntaje total de memoria con las
varlables que podrian ejercer un efecto sobre de ésta, y no -
se encontré correlacién significativa entre el tiempo de evo-
lucién de la enfermedad y el puntaje total de memoria, asi co
‘mo tampoco existibé correlacién estadisticamente significativa
entre el nivel de depresibn y el puntaje obtenido de la memo-
.ria en los dos grupos. '

El nivel de depre516n total que se midif a traves ae

ila prueba de Zung fue 51gn1f1cat1vamente més alto en el grupo
rxparklnsonlano que en el grupo normal, sin embargo, al inten--
~tar relacionar las dos7vafiables,‘é1 tieﬁpo de evolucién de -

" la enfermedad y el nivel de depre516n, la correlac16n no fue-
‘1szgn1f1cat1va.' ' ’




LIMITACIONES Y SUGERENCIAS

Algunos de los pacientes tenfan que trasladarse desde
la proviﬁcia, lo que implicaba el tener que hacer varias - -
horas de viaje, en la madrugadé para llegar a la c¢ita al lu--
gar de la evaluacién, y ésto influyé para que no se presenta-
‘ran en condiciones éptimas para la valoracién.

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 -

parkinsénico, presentando ésto una 11m1tac16n para 1a obten--_ i

c16n de datos.-

En .cuanto a los aspectos. mné51cos en especiflco, en -
las futuras investigaciones se suglere tomar el tiempo de - =
reacc16n en cada una de las respuestas con el fin de conocer.
el tlempo que se requlere en la bﬁsqueda de 1a memoria en d1—-
_ferentes tlpos de reactivos y ver en que t1po de tarea el. ..
tiempo es" mayor vy la relac16n de ésto con la exactitud de Iai
busqueda. Ademds la prueba de memoria podria ser complementa
da con una valorac16n del aprendlzaJe motriz.

Otra sugerencia podria ser el realizaf un estudio lon
gitudinal con la misma baterfa de pfueba apIicadas a‘ambos --
‘grupos y observar los cambios que se. presenten en el n1ve1 de
" ejecucibn a través de varios afios.

7 - En las futuras invest1gac1ones se. suglere utlllzar mo
vgfdelos experlmentales de parklnson para estudlar la memorla y- '
“~*"e1 aprendxzaje.. ' L PR




CONCLUSIONES

Se cumple la hipbtesis de 1a 1nvest1gac16n que ‘fue . en
contrar una disminucién significativa en la memoria y espec1-
ficamente en la memoria primaria en los pacientes parkinséni-
'fkgos, y 'al mismo- tiempo se valida la prueba para este'tipb de~-
pacientes. -

} Esto ev1denc1a que los sustratos anatémlcos y f151016'
gzcos de 1la memorza primaria se ven afectados entre otras fun
ciones como consecuencia de la enfermedad de parkinson,

Nuestros resultados son compat1bles con 1os de los 51

’ fgulentes autores -que menC1onan un deterioro cognosc1t1vo co-
"mo parte del Sindrome de. Parklnson- Reitan y Boll (1971), -

i 'Matt11a y Rinne (1976), Loranger et al (1972),. Talland GS62L!;_
Ty Portln Rinne (1980) ' ’

Portin y Rinne (1980)sug1r1eron que los parkxnsénlcos
con un n1ve1 de educac16n alto van-a presentar a1terac1ones -
cognosc1t1vas més notables. que los que cuentan con un nivel -

_’_educac1onal més bajo. En la mayoria de Ios estudios publica-

‘dos sobre el tema el n1ve1 educac1ona1 ‘de Ios parklnsénlcos -
~ha’ sido dos veces superlor o todavia més alto que en el pre-

‘sente estudlo. Esto sugiere que aﬁn contando con una educa—r
.~c16n de 6 afios en su totalidad, la dlsmlnuC16n en las capac1~-'

dades cognosc1t1vas es 51gn1f1cat1va e 1mportante para ser to j
  mado en cuenta. ‘ S AT 2

~En cuanto.al nivel de depresién nuestros resultados - -
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no presentan diferencias con respecto a los obtenidos por los
autorés. Mayex et .al. (1981) y Warburton (1967) qulénes en--
contraron .que el nivel de depr6516n se vio aumentado a conse-
 cuenc1a de la enfermedad de Parkinson.

 Los resultados sobre la conservacién de las funciones
- mnésicas en la memoria secundaria estén acordes con-los obte-
nidos en el trabajo de Freedman et al, (1984) dénde ellos con
cluyen que los parkinsénicos no. dementes conservan su memoria
secundarla.v

' Bn cuanto a los resultados de la subprueba de control

mental, estos demuestran caracterist1cas similares a los que- .
se. menc1onan en el estudlo de Wilson et al. (1980) d6nde los-
- autores sugleren una lentitud en 1a evocacién de la memorla -

| fprlmarla en los parklnsénlcos. o . '

e Roccatagllata (1976] tamblén encontr6 d1ferenc1as 515,’
. n1£1cat1vas entre los park1n56n1cos y los sujetos ‘normales en .

el control mental y en la memoria’ visual, sin exc1u1r el as--

V'jpecto motriz.‘ En el: presente trabaJo se excluy6 el aspecto -
Mlmotriz y se obtuv1eron resultados 51m11ares. -

" Boller (1984) menciona-que'el déficit visuoespacial -
es una caracteristlca adn del parklnsénlco no demente, sin em‘
i bargo ‘en esta 1nvest1gac16n no se encontr6 la presencia de ~-

- tal déflcxt.. Esto nos sugiere que las pruebas utlllzadas no-j

fueron lo suf1c1entemente sen51b1es para detectar una altera-ﬁ
cién m1n1ma en 1os aspectos vnawespac;ales que probablemente—;‘
tenian los park1n56n1cos explorados. ‘ ‘ '

o Ademés se . concluye que de 1a extensa exploracxén neu-t
‘«fropsxcolégzca ala que fueron sometxdos ‘todos ‘los. quetos, so;_'
'lolas 31gu1entes subpruebas fueron estadist:camente s1gn1f1-;ﬁ

", ‘cativas para diferencxar a: los parklnsénicos no dementes de‘~i&="
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los sujetos normales en orden de importancia; Praxis motoras,
‘compren516n del lenguaje, praxis constructivas, fluidez del -
- lenguaje, Token Test, gnosias visuales, y atencién auditiva.

Por ill1timo se sugiere utilizar una prueba de memoria-
 primaria como instrumento principal para detectar los prime--
roé'indicadofes de un decaimiento general o selectivo en las-
',func1ones mentales superiores en un paciente parklnsénlco, ya

"_que los resultados de esta 1nvest1gac16n mostraron claramente

‘que la capacidad de almacenamiento en la memoria de trabajo -
se encuentra disminuida en estos pacientes.

Ademis, el presente trabajo mostré que al nd‘conthr -
con, 1nstrumentos neurop51c016g1cos adecuados para valorar las
r func1ones nerviosas superiores en una poblac16n neuroléglca,
'es vlida y necesaria la creacién de nuevos métodos- que sur--
_jan de la. préctlca real .y de la 1nterac016n con estos pac1en-uf
,,tes. '
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INSTITUTO NACIONAL DE NEURDLOGIA
Y NEROCIRUGIA,SS.A. '

UNIDAD UNIVERSITARIA DE NEUROPSICOLOGIA

ESCALA DE MEMORIA GOMEZ-VUORINEN

Nombre: .
~ N° de-registro:
~ Ocupacién:
Fecha de aplicacién: .

 CALIFICACION
Test I -

 Test II.

- Test III -
Test IV

S . Test V

' Calificacién '

L ot et
Y z | Cuﬁndonamé? -
3. chw w llama sﬁabmi'a.?;.:' -
: 4 Dénde estnd16 1a priimriai L

s cuﬁl’fue su" ;Sri:nér tx"abéjo?l “

6. - mél es el mmbre del pres1dente actual de Ménco?

;o .Df.game 4 presxdentes de Méxlco de 1900 a la fecha

ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS
PROFESIONALES

 ZARAGOZA - U. N. AL M.

Edad:

.. Escolaridad:




8. Digame la fecha de 1a Independencia de México.
9. Digame tres nombres de cantantes mexicanos .

10. Cuél es el nombre del anterior jefe de la policia de México?

II. .CONTROL MENTAL
11. Dfgame los meses del  afio. -~ SR | . L BT
12, Digame los meses del afio pero al revés. I ' : 13"

‘ 13. Cuente de dos en dos hasta e1 nﬁmero 30. | S 20 LA
_: COpcmnal decir los dfas de la semana salteados) ' A G

14, ?a_r_tiéndo del nimero 1, contar dé‘dos'en'dos' hééta el m';znero‘?;l.’ ety R

m_.‘m;zm PRm_ARmi -

15, Ahor& le voy a tocar un I‘ltIl'D con mi mano sobre la mesa, escuche con c111dado
~ porqué cuando termine quiero que: repita el mismo ritmo. ‘Asegiirese ‘de hacer
el mismo nfmero de golpes que yo y que los este hac1endo fuertes y suaves como

:;”yo.(:; 3
N FFSSFFSS
v‘ 16 . Quero que ud rep1ta los mismos- numeros después de ml.

.Orden dlrecto o _ ' __ R .
SRz 643 a3l 6173 sol7azs___ sels2edT_

694__ 7285 75836_ 3_92487. Ca1m93se. 38295174.,;__

Orden inverso.

24 689. . 3279 15389 530418 8120365 94376258 .

S8 415 498 61843 723856 4739128 - : 72819653

Cm VoyapegaraeStosmbos,despuésudpegaréen el mism ordenque yo




14

18.

15

124 214 132 1423 4321 1314 21312

‘Le voy a ensafiar una hoja con varios cuadros, voy a golpear en serie algunos de
~ ellos, siga ud. el mismo orden que yo ‘

153 423 9174 63871

19

Le voy a mostrar una tarjeta, t1ene S" para examinarla'y después se la voy a re-
tJ.rar, quiero que repita las palabras que estén escritas en ella cuando se la re-

tu'e .

| 5 _ratén, pera, c‘:lwavel, cama, barco; :

20..

‘En. segu1da 1e voy a mostrar una tarJ eta en donde ud. va a ver 5 palabras durante
. 5", ahora cuente de atrfis para adelante del nfinero 50 al nfmero 1. En esta tar-
‘ Jeta ud. encontraré las palabras que ‘1e mostré en la prmera tar;eta

,- casé., mesa, gota, pato.

o

Ahora ponga mucha atencién y Observe rép:.damente esta tarjeta, en esta tarj eta -- e

© . identifique lo que observ6 anteriomente.

glutarra R SRR Péjaro
2L
‘ ;j'-‘flecha : = e © curva

2.

: x‘d

Le voy 'a mostrar otra 'carJeta de 1a misma nanera y ud. 1&entifi¢aré en la segun-
- .da tarjeta 1o que observ6 en la prlmera. NN Sl T

: Voy a decn'le 12 palabras despues que termne qulero que ud replta tantas como - -
o pueda R , : - SR

nuez ’ rata, 1una, gato, lépn, noche, mesa, bolsa, 11ma, vaso, 11bro, mano,

Le voy a decir dos orac:tones qmero que les recuerde.  , ,‘L.‘,‘ R

1. Ios mnos estﬁn haciendo la tarea.v 2. B tren con'e my de pr1sa.




25.

25,

.

,Trate de recordar: camibn, estufa, pastel, repita1a$. ,
‘ Qxal fue el primer grupo de palabras, cual fue el segundo .gfupo de pal‘abras.‘
2.

. MEMORIA TACTIL

Cull fue la priméra oracién? (uil fue la segunda?

Le voy a leer una pequefia historia, escuche con aencién porqué‘ cuando termine quiero
que me diga todo lo que pueda sobre la historia.

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

momentos de pénico / cuando ocurrié una fuga de gas / en un tanque estacionario /
. perteneciente a\la Loncheria / el Borrego / de Oro. / El accidente se debié / a un
. désperfecto / luego de que un empleado / de la compafiia de Gas L.P. / rellend el

tanque / y dejé mal / colocada la vélvula / el combustible escapd / durante mis de /

20‘/ minutos / y fue necesaria la ayuda de los bomberos / para controlaf 1a falla. /

Trate de recordar las palabras que digo: pan, tio, mar, repitalas.

Con los ojos cerrados, ud, identificard tres objetos por medio del tacto en silen-
‘cio, ahora entre estos siete ob)etos le voy:a pedir que sefiale cuales fueron los

- tres obJetos anteriores.

 der, goma 1§plz llave izq. tornillo moneda 1lave

" 28.

_ 6.éxitor' o S.pasivo ‘ 71n1c1o

‘Aqui tiene 4 tarjetas, yo le d1go urnia palabra ¥ ud. escoge el dxbu;o, ahora fijese
B blen, aqui tiene el dlbUJO que. escog16 recuerda que palabra ch}e

. MEMORIA LOGICA

Ahora 1le voy a mostrar algunas fotos, con cada foto le voy a decir una palabra'.
Cuando termine le voy a mostrar las fotos otra vez y quiero que me diga la pala-
bra que va con la foto. ‘ o

1. alegre 3.justicia : 2. rapldez . 4carifio__




pelota raquilla " ceniza dorado




e
GOTA PATO -

PATO c SA M'_SA
N of;A‘ : M __*—sA PASA :
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INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGIA ‘ ESCUELA NACIONAL DE ESTUDIOS
Y bSITHJRDCIRUGIA , ~ PROFESIONALES- " ZARAGOZA "

UNIDAD UNIVERSITARIA DE INVESTIGACION NEUROPSICOLOGICA

METODOS -BASICOS DE EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA

ATENCION:  Esponténea

fuditiva - digitos: |

582 , 6439 , 42731 , 619473 , 9817428 ‘ , 58192647 ,
694 . , 7286 , 75836 , 392487 , 4179386 s 382955174 Ty

orden inverso: _ ‘
24,629, 327 , 15286___, 539418, 8129365___, 94376258

——————

58 ,» 415 , 61843 , 724856_. , 4739128, 79819653,

Auditiva - concentracién:

Serie' L TP E AO0AIKTDALAAN NTITABTFSA
MR SEOADPAIKILAUUJ K T OEOABAA S N F
M S.B AS CHEDAARA T.

Omisiones = . ’z‘n'rores : L, comlsmnes L ‘ Incomprensmn

- Visual: (con la prueba de Albert y en retest 1a prueba de cancelacmn)
VNo se debe permlnr ninguna: rotac16n de la ho;a o desplazamiento, anotar omisiones,
negl.tgencm, hemmegllgenca.a espac1al closing-in; mcomprens16n)

Thctil:
Reconocer objetos por el tacto

peine , moneda , 18piz , llave , coche
~ Reconocer signos gréficos en la piel: - .
S , 3 , TRIANGULO » CUADRADO -, CRUZ » CIRCULO

R ——

»Extincmnes : , . L
doble___ sxmulténea ,distal entre dedo medio y pulgar_

e



o hoja2

Tacto epicritico:

Mano derecha: punta , TOMO punta punta___ romo débil ‘
Mano izquierda: romo punta ~ punta_ punta T0m0 ﬁ;er;e '

 ORIENTACION | |
~* Persona ( nombre, edad, fecha de nacimiento, ocupacién )

",;‘D.tgakl‘ (actual tlpO de establecmlento c1udad 1t1nerar10, 51tuac16n de su cama,-
- p:Lso, etc ) ‘ - , N : :

© Tiempo: (dfa del mes y de la senara, mes y afio) .

Sk Wb‘a‘r'te‘, del dia (maﬁéné, ta:dé; @a‘e) S

o fecha y hora real

’ Jclzma :

L ',Ivmne{ﬁat‘a: dfgame que acabamos de hacer.

'jRe(_:iénte:l e
~ casa, frbol, gato:
- noche, estufa, pastel.

‘2a. la niﬂa come péstel.' '
. " El sefior toma café e
: ',»;Los camones van por la calle ¥ llevan mﬁps.
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;Quil le dije primero? y después?

Visual: : : :

Voy a pegar en estos cubos, después usted pegaré en el mismo orden que yo.
1,4 124 214 1432 1423 14231 13214 . 21312
'V1sualespac1a1 :

1e voy a ensefiar una hoja con. varms cuadros, voy a golpear en serie algunos de ellos, '
siga usted el mismo orden que. yo.. ‘

1,5 1,5,3, © 4,2,3 *9147 B 63871

- Remota:
l.a. Bvaluacién:

¢.D6nde nacié? _k
;(,Que desayuné hoy?i

iSe. acuerda como se. llamaba su pnmana’

¢En que aﬁo entr6 a la escuela 0 facultad"

2.8, Evaluac:.ﬁn.
Cuéndo nac16?
’ e.Qué cené ayer?

&Cém se llama su esposa (abuela)" ' ‘
7 ‘e,En que afio empezé a trabajar? e
: «,Qﬁndo nacié. su hlJo?

'Infomacz.én general:

la, ,evaluacxén

Recuerda los nombres de cuatro pres1dentes desde Don POI‘flI‘lO Diaz a la t‘echa. ‘

“ﬁc‘.‘??dé‘ la fecha do ,ua:;naepenaena;aiiccﬁto),..fr o
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Recuerda Que hizo JLP a la Banca,

Recuerda que hizo Emiliano Zapata.

2a, evaluacién:

Quién di6 el Grito de Indenpendencia.
Quién fue Paﬁcho Villa.

Qué hizo Lizaro Cérdenas con el petr6leo. -

Digame los nombres de cuatro artistas mexicanos.

- LENGUAJE:

Espontanea y prop051c1onal ‘

Pedlr al pac1ente que mente como llegé al hosp1ta1 y el CUrso de su enfemedad

. Darle un tema "mercado o bosque" . Se observa la cantidad de palabras que usb desde
que inici_a'una frase‘hasta: que la interrumpe, para examinar, la fluidéz. ‘Ser anota 1;«_1
ért;iculaéién’, melodfa, ritmo, si se mantiene en el cambo ‘_séméntico,:' si hé'}"’ sintaxis :
lenguéje Cbherente, confabulaciones, “agramatisme. | R

: bosque

Fluldez Vergal 'IHURSI‘ONE
nga todas las palabras que recuerde que emplezan con._ ‘ _
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» Cmprensxén de. rdenes smrples y compleJas'

+ enséfieme el puﬁo - los 0jos
- s_eﬁale el techo y. luego el piso. |
- ponga el lﬁpiz sobre la tarjeta y después régréselo a su lugar.

.'ponga el reloj al lado del Iépiz y de vuelta a la tarjeta.
fconf,li_:s ojcslcei'ra&o's‘ pegﬁe con dos dedos en los hombros dos veces.

. Repet1c16n Se observa si en las pruebas en las que se ha pedido al pacxente que replta
series. de nfnreros o palabras ha mostrado d1f1cu1tad o no, si su lenguaJe meJora en :
" cuanto a artlculac:.én en la repet1c16n o no, sufre cambios y si ésta contasta con el ==

T :lenguaje proposmlonal o si puede hablar pero nunca repetn'.

;"‘.;‘Denommacﬁn. d:.gaxrw como se. 11ama esto, -

~’re103 ‘ o lipiz = mamo ‘ silrllq‘»:
15minﬁs: ‘ | '
_:'enfermera . -mesa lentes

ild6ndevems lahora..‘ |
’ com se 11ama el. lugar donde compramos medn:ma

"»J«,(anen enseﬁa a leer a los nifios.

"‘bde qué color es ésto. rojo. blarco - __gris

el cielo el carbén

J{';_mxxs

e Motoras altemancm gréfzca. (cople lo que’ yo hago) ,
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~Alternancia premotora' ~ hago lo mismo que yn
- mano derecha; pufio, palma, lado
- mano izquierda: " pufio, palma, lado

- mano izquierda-derecha: pufio, palma

- mano derecha: pufio, palma, extensidn
- mano izquie_fda: ~ pufio, palma, extensifn
- mano derazcha: : anillb, hombro, .pufio
-imano izquierda: ' énillo, hombro,_puﬁd

- Ideatorlas

Mxestréue como enc1ende un cigarro (l1a estufa)

Muestréme como sirve el café y le pone azficar.

" Chmo se Iava los dientes.

- Ideomotoras. E

".bucofacmles chlfle - - - sople . maanue'f v
- arrugue la frente ’ L haga como .COhejd" o llame al gato BT
'Orollnguales. 4 ' ' ‘ g

B saque la lengua : l1mp1e los dlentes con 1a lengua

estire. los labios; ‘hacia atrés’

- De uuembros :

. Muestréme como se rasura

'se peina : -

: ,,se~pir'1ta‘ 165'1abids; . ’

-;VSe la\m las manos

?clava un clavo

ponga este papel En el SObre )’ va el tlmbre. L
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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: circulo, cubo, migarita; casa.

. Disefios geométricos :

- 'l‘ridjmensionélés:' con estos qubos haga 1o mismo’que- yo. ‘
figuras S orden . . imitacién'.,
cama : el

‘ ;ﬁuenté’

| ,pared |

" - del vestlr' ped:.r que Se ponga ma prenda y 1os zapatos. R i

" Anotar si’ el paciente mejora su"ej’ecucién a la imitacién, si le es posible efectuar na~
da a la orden, -pero con Jmtac16n ) regulac1.6n verbal del acto motora mejora sia‘la or "
" den le es 1mp051b1e pero a la imitacién 1o supera, se trata de problemas de seleccién
de sus movimientos, si trata de hacerlo. pero aln con la mutac16n no puede, la base de R
1_:';13 apraxla es problema de combmacmn de sus patrones psxcomotores.

'QOSIAS
j_.-Vlsuales' T B RN : , i el
- l,,Seﬁalar la capac1dad del enfermo para reconocer ob;etos (lus msmos que se le enseﬂaron.'-
para denmtmacx.én) ‘ ' i
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Im4genes simples:: mesa coche __ persona ‘ zapato

tambor - - tren $1116n __. . saco____. cuchillo
Imigenes difusas: botella » trompeta . abrigo tambor

aves ' casa

Imagenes superpuestas: (popelroeuter)

ImAgenes simulténeas: botella tambor .._..saco peine

gallina '~ bota 1&mpara : pato ‘_zap'ato |

. vaso

' q’uevhay dentro del cubo:

Auditivas:

. sonidos ‘similareé o idénticos: - dfgame si le digo la nusma -1_3751'3"' St

i P, bp t ‘S",.S,'f, . } k,k,k, R d!t')ds

Palabras HER

caha-calla - corro-gdri‘o - o ‘paga la paca ,de paja;;<;_ R

[ P

'ﬁxego‘,luégo,jﬁego‘ S sol,k:p_I,gSl‘,ﬁ
,‘;Séﬁale en la tarjeta el ‘sonido que oiga: R

" capafia_ . silbato perro ‘aplatiéb_‘/ ‘

tgléfdxio - matraca tambor . ‘gato

Melbdicas:

 cante un trozo de "La Adelita"
del Himno Nacional:




Somatosensoriales:

'estereognosm. _

lentes - candado cepi_llo

'hbja9

. goma

somatognosia: digame que le toco:

. ojos abiertbs

ojos cerrados -

mano, nariz
: _eSpalda" " hombro
- rodilla pierna

’ en el exanunador~ dlga que me estoy tocando'

ojo pelo . cadera . codo
J"Espac1a1es' -

_ derecha 1zqu1erda' acuél es su pierna’ 1zq.., tgjq dérechb‘?-i"‘ s

sefiale ml‘brazo derecho :

seﬂale arriba a su derecha 7 ojo izq. o

3 ;T‘en"ké"s"té ,15:nina.seﬁa1é la rdd;lla 1zq. : la oreJa derecha

i‘0r1entac16n de. st msmo en el hosp1ta1 , : i RERER N T
¢ ;dbnde estd la puerta de sahda del hosp1ta1" L, si\e1_-paciente'~,va;a,_ff_.i's_i‘o‘te-‘”;r -

.f'rap1a, preguntarle como se va a ese: departamento.

'Oriqnﬁacién en el espacio: "Ponga en estq cartén‘»todas las figuras, en su lugar, . - -

Seﬁale la _farjéta. que tenga :

"iellr g,ato»dent‘:rp de «_1@' caja ',l"el‘gato sdbre_:‘.la‘si‘lla -

Anotar si se observa agnosm espaclal umlateral neghgenua espac1al o no compensa-
c16n de defectos campnnétncos.

nmcms xmmmas
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- duicio

¢porqué debemos pagar impuestos?

pqué debe hacer antes de cruzar la calle?

;qué debe hécer'si esti en el cine 'y'se da cuenté que hay fuego?
- ¢qué debe hacer si va de compras y se le olvidb el dinero?
' -.se hunde ura tabla en el agua__ SI MO - una .zi'i.e‘daf’f) SI- NO.-.
: ‘sii'vwe"bel martillo para clavar madera SI N clavos. - SI N

Abstracc16n :

' ‘en que se parecen una manzana y un plétano

’ —‘un:avvi'én'yr‘un;bar,cvp.‘

. elojoy el:.,c,ﬁdo-)

- Categorias y: campos semantlcos. = - B : DR
e 'cual de las cuatro palabras que voy a dec1r es dlferente a; as ot ras. :
cuchara, Vaso plato mesa . lépJ.z cuaderno, hbro agua, :

(COT!_EJO,-, ardilla; tigre, 1 1ebjre“ s ‘b t,i,d,

',ipigame-el nombre de § cosas que 'seah: comida, anmlales, mebies, »fmtéf“"-l_vl ‘

e ————— A ————
B e e

e o e
————r s bt v
B e
S ——————————.

‘sefale la tarjeta:
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el perro ’j‘al'a, a la nifia:
la niﬁa es seguida por el peroo. - '

. la nifia es jalada por el perro.

Interpretaciones de refranes:
la. evaluacién

éomd_'me ves te ’ve‘_rés.

g_gnio ¥ kfig-ur‘a hasta la _semlt;uzx.'a-’ »
2. evaluaclén. o | |
-a caballo regalada no. se le ve colmlllo
: 'dandQ‘» dando, ' p'aj"éri‘to‘ :voyl'a‘.‘nd?,., g

cae més prontoun habladorque un | c oJ 0

| dQué es 1o contrario de:

“,bixeric‘ S plance girtdi' -

" “sucio _..grande _ : -perezoso. blando S

-beéiculo.‘ , .
,’3f¢,cuéntas cosas hacen una docena" " :, oy una gruesa

_"”,(,Sl usted compras $66 00, pesos de dulees y paga con un blllete de- $100 00 cuénto le
o dan de camblo" (1e alcanza para pagar?_ :

i hay 36 huevos en Zuné canasta’y pongo, 15 ns, -a'deé-nFos_téngdi"ahof??“i~ e

ompréuncostal :dé‘papgsi‘,:;'. 't dia menosprecm? ganéo perdien ""1‘_:‘1 })ehf&?v o
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" :A dénde hay més Vén una docena de lépricers"ro’en una centena?

.Si hay 18 libros en dos estantes y en uno hay el doble que en el otro,. cuéntos llbros
hay en cada estante?

Escriba por favor: 37 , 49 , 1987 1562 -

iqué signo es este?:  x__ - m o E e e '
Héga estas operaciones: ) e
3+6= ____;“____;_ , 15+8=_ _ _ __, 27-18= C B3xds s

: Formac16n de conceptos :

de este grupo separa los obJetos como tu-creas que deben de ire

: “flc_has o anunales palos.

porq’ué"flojs separaste-asi: -

, Acompleta estas senes :

S forma s e e tamaﬁo  iieoler - nfmero’

* Resimen: =

: " Psic. JHere
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