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1. Les amnésies

1.1. Definicio i classificacio

El terme amnésia és un terme ampli que inclou tant la pérdua de memoria que
s'observa després d'una lesi6 o disfuncio cerebral com l'alteraci6 psicogena que
afecta el record d'informaci6 préviament arxivada, o la perdua progressiva que
acompanya moltes malalties degeneratives. L'amneésia es defineix com una al-
teraci6 de la funci6é cognitiva en la qual s'afecta la memoria, o bé exclusiva-
ment, o bé de manera més destacable, que la resta de funcions intel-lectuals.

La sindrome amnesica és una patologia focal que es produeix com a con-
seqiiencia de la lesi6 o disfunci6 dels principals circuits implicats en la capaci-
tat d'aprenentatge i retenci6 de la informacié. En els pacients amnesics s'altera
la capacitat d'aprenentatge de nova informaci6, mantenint-se més intacta la
memoria immediata i la memoria remota, encara que aquesta tltima pot pre-

sentar llacunes de temps que poden no tornar a recuperar-se.

Hi ha diverses maneres de classificar a les amnesies. Una forma és fer-ho
d'acord amb la seva reversibilitat o la seva durada en el temps i, en aquest

sentit, diferenciarem dos tipus d'amnesies:

e Amnesies transitories: el deficit de memoria es recupera per complet en

un periode variable de temps, que normalment son dies o setmanes.

e Amnesies permanents: I'alteraci6 resta com a seqiiela permanent a la lesi6

o disfunci6 irreversibles dels circuits cerebrals implicats en la memoria.

Una altra manera de classificar les amnesies és d'acord amb la seva etiologia:

organiques o psicogenes.

e Amnesia d'origen neurologic o organic: és aquella que es produeix com
a conseqiiencia d'una lesi6 cerebral que afecta les estructures o circuits im-
plicats en la capacitat d'aprenentatge i retenci6 verbal i visual. Quan par-
lem d'amnésies de causa neurologica coneguda, habitualment utilitzem el

terme sindrome amnesica.
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e Amnesia d'origen psicologic o psicogena: és I'amneésia que s'explica per
causes alienes a la presencia de lesio cerebral, amb freqiiéncia producte

d'un trauma cerebral.

Adams i Victor (1993) van establir la classificacié segiient d'acord amb la ma-

nera d'apareixer i la reversibilitat del trastorn:

Classificacio de les amneésies segons Victor i Adams, 1993

Sindromes amneésics d'aparicié sobtada, amb recuperacié global pero in-
completa

e Infart bilateral de I'hipocamp

* Infart del cervell basal anterior

e TCE diencefalic, temporal inferomedial i orbitofrontal
e Hemorragia subaracnoide

¢ Intoxicacié per monoxid de carboni i altres estats hipoxics

Amnesia d'inici sobtat i durada breu

* Epilepsia del lobul frontal

e Estats postcontusionals

* Amnesia global transitoria

Sindrome amneésica d'inici subagut i grau de recuperacié variable, amb
deficits residuals

e Sindrome de Korsakoff

e Encefalitis herpética

e Tuberculosi i altres meningitis granulomatoses (afectacié cerebral basal)

Amneésies progressives

e Tumors del tercer ventricle i estructures limbiques

e Malaltia d'Alzheimer i altres malalties degeneratives que afectin els Idbuls
temporals

Per a facilitar 1a comprensio dels diferents trastorns els descriurem d'acord amb
la classificacié temporal, és a dir, d'acord amb la seva durada en el temps.

Contingut complementari

Les amnesies es poden clas-
sificar tant per la seu etiolo-
gia (organiques o psicogenes),
per la seva manera d'iniciar-se:
aguda, subaguda o progressi-
va, com per la seva durada en
el temps (transitories o perma-
nents).
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1.2. Amnesies transitories

1.2.1. Amneésia global transitoria

L'amneésia global transitoria (AGT) és un trastorn poc freqiient que s'observa
habitualment en individus d'edat avancada, amb més freqiiencia en homes, i
que té una durada mitjana de 4 a 6 hores. Es un trastorn reversible, amb una
remissié dels deficits que es produeix, de manera completa, a les 12 hores de

la seva aparicio.

En aquest tipus d'amnesia, els pacients mostren una alteraci6 greu en la capa-
citat d'aprenentatge d'informaci6 nova, sovint acompanyada de confabulaci6
i de desorientacio, encara que no perden la identitat personal. Els pacients, a
més, es mostren ansiosos i angoixats com a conseqiiencia de la consciéncia
de deficit.

La preséncia d'ansietat és una caracteristica que s'ha de tenir molt en compte en aquest
trastorn. Fs una ansietat conseqiient amb el desconcert que mostren els pacients davant
l'aparici6 sobtada de 'amnésia, i que té un valor rellevant en el diagnostic diferencial
amb la fugida psicogena, en queé el malalt no se sol mostrar ansios.

Per a poder establir un diagnostic d'AGT s'ha d'excloure la preséncia de lesio
cerebral, accident vascular, crisi epileptica o altres causes que puguin explicar
'aparici6 de la perdua momentania de memoria.

Durant els altims anys s'ha avancat en el coneixement de l'origen del 1'AG.
Alguns estudis han trobat que un 25% dels pacients amb AGT tenen antece-
dents d'episodis de migranya, i que més d'un 7 per cent, desenvolupaven crisis
epileptiques amb posterioritat a 1'episodi amnesic. Aixo ha posat de manifest
el debat sobre el seu possible paper en el desenvolupament etiologic de 1'AG.

Gracies a la utilitzaci6 de la tomografia computadoritzada per emissié de fo-
tons simples (SPECT) han descrit una hipoperfusi6 cerebral bilateral en els 10-
buls temporals, en els pacients amb AGT en fase aguda (Hodges, 1998).

Un problema no trivial que dificulta el diagnostic d'AGT és que, atés que el diagnostic
només es pot establir en abséncia de qualsevol causa fisica que pugui justificar el quadre,
per a detectar-lo és necessari que la persona presenti l'episodi d'amneésia en preséncia
d'altres persones. Quan un episodi d'AGT es produeix en un individu que esta sol, i atesa
la seva amneésia, és impossible saber si aquest s'ha presentat ailladament o acompanyat
d'una petita caiguda, d'un cop, de mareig, etc. Es possible que aquesta dificultat hagi
contribuit a la confusié que hi ha sobre la seva etiologia del quadre clinic.

1.2.2. Traumatisme cranioencefalic

Un altre tipus d'amnesia transitoria és la que es produeix com a conseqiiéncia
d'un traumatisme cranioencefalic (TCE). Després d'un TCE, es pot observar
un periode d'amnésia retrograda que normalment compren un periode breu
(minuts, hores), previ al moment en que s'ha produit la lesié. A més, es pro-
dueix una amnesia anterograda, la durada de la qual sol ser variable, pero que
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normalment es resol en uns dies o setmanes. L'amneésia peritraumatica fa re-
fereéncia a la pérdua de la informaci6é que envolta el moment del traumatisme,

una informacié que, normalment, ja no es torna a recuperar posteriorment.

L'amneésia posttraumatica transitoria s'ha de diferenciar de 1'amnesia persistent que pot
ser una seqtiela de les lesions irreversibles del TCE, i que és manifesta, observable i me-
surable per mitja de l'exploraci6é neuropsicologica, després de la recuperaci6é neurologica
del malalt.

1.2.3. Epilépsia

L'epilepsia és més un simptoma que una malaltia. Un simptoma que reflecteix
una activitat cerebral anormal, la naturalesa de la qual és complexa i que té un
ampli espectre de manifestacions cliniques. Es produeix com a conseqiiéncia
d'una desincronitzaci6 en l'activitat electrica cerebral, i genera una descarrega
que pot irradiar a un o a ambdos hemisferis cerebrals.

L'epilépsia produeix una amnesia transitoria que s'inicia en el moment de la
crisi i que pot estendre's fins el periode d'una setmana. L'individu epiléptic,
després de la crisi aguda, pot mostrar una alteracié de la memoria anterigrada;
és a dir, un deficit en la capacitat per a gravar informaci6 nova, i també una
perdua de memoria retrograda, normalment en relacié amb la informaci6 im-
mediatament precedent al moment de la crisi, o en alguns casos, pot estendre's

al dia anterior (Kapur, 1994a, Mataro6, Junqué, 1997).

Les causes que generen una sindrome amnesica transitoria en l'epilepsia no

estan del tot esclarides, encara que s'han desenvolupat diverses explicacions:

e L'activitat eléctrica epileptiforme interromp directament el procés de co-
dificaci6. Aixo implica que l'activitat neuronal després de la crisi en alguns

casos no recupera la normalitat fins passats uns dies.

e Les descarregues electriques produeixen lesions en el teixit neuronal, que
impedeixen el pas de la informacio.

Entre els factors que s'han relacionat amb l'aparicié de l'amnesia transitoria,
destaquen els segiients:

¢ La localitzacid: les crisis que tenen el seu focus en el 10bul temporal sé6n

més susceptibles de generar amnesia.

e La freqiiéncia de les crisis: els individus amb crisis molt freqiients pre-
senten més aquesta sindrome, pero, sobretot, presenten seqiieles de deficit

de memoria a llarg termini.

L'epilepsia, a més de generar una sindrome amneésica transitoria, esta relacionada amb la
preséncia d'alteracions de la memoria recent que es mantenen a llarg termini. No es tracta
en aquest cas d'una amnesia persistent, sin6 d'una reducci6é permanent de la capacitat per
a retenir la informaci6. També s'ha associat amb I'epilépsia, una reducci6 del CI global

Vegeu també

Podeu consultar I'apartat Etio-
logia de I'epilépsia.
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dels pacients, encara que aix0 no succeeix en tots els casos i varia d'acord amb el tipus
d'epilépsia, l'edat d'inici, i fins i tot del tractament farmacologic.

1.2.4. Terapia electroconvulsiva

La terapia electroconvulsiva (TEC) és una altra de les causes conegudes
d'amneésia transitoria. Els pacients sotmesos a TEC pateixen una amnesia tant
retrograda com anterograda després de les convulsions, que normalment es
normalitza entre les 24 h i la setmana posterior a la seva administraci6, encara
que en alguns casos excepcionals es pot perllongar fins als 6 mesos. Els paci-
ents pateixen una llacuna amnesica de la informaci6 ocorreguda aproximada-
ment una setmana previa a l'aplicacioé de la terapia, i mostren un déficit en
la capacitat per a fer aprenentatges nous durant els dies posteriors a haver-se

sotmes a les sessions.

Els efectes de la TEC sobre la memoria depenen de diversos factors, entre els

quals destaquen els segiients:

e Elnombre de sessions. Hi ha una correlacié positiva amb el grau d'amnesia

posterior: com més sessions, més major possibilitat d'amnesia.

¢ FEl nombre de tractaments. Succeeix el mateix que en el cas anterior, un
nombre més elevat de tractaments augmenta el risc d'aparicié d'amnésia.

e El temps entre les sessions i els tractaments. L'amneésia és més probable
quan el temps entre els distints tractaments i entre les sessions realitzades
és més curt.

¢ Laintensitat de l'estimul utilitzada. Si té més intensitat, hi haura més pos-
sibilitat d'amneésia en els pacients.

e La col-locaci6 i aplicaci6 dels estimuls, segons siguin unilaterals o bilate-
rals. Els estimuls bilaterals, és a dir aquells que s'apliquen en ambdoés he-
misferis al mateix temps, produeixen més deéficit que l'aplicaci6 unilateral,

quan aquesta altima s'aplica a I'hemisferi no dominant.

L'amneésia secundaria a 1'aplicacié de TEC és transitoria, els pacients re-
cuperen la normalitat, encara que en alguns casos aquesta arribi cap als

6 mesos.

L'aplicaci6 de TEC és una practica rutinaria en la psiquiatria actual. Encara que continua
percebent-se d'una manera estigmatitzada en la poblacié, com a conseqiiencia de la seva
historia i de les aplicacions —podriem dir— poc controlades, la veritat és que cada vegada
més, és un recurs que es comenca a utilitzar com a tractament d'elecci6 en algunes pa-
tologies psiquiatriques, com per exemple en la depressié malenconiosa o en el trastorn
obsessiu—compulsiu greu.

Tradicionalment, la utilitzacié de TEC quedava relegada a aquells trastorns que no re-
metien amb els tractaments farmacologics habituals. Actualment, atesa la seva eficacia
coneguda, sobretot en els casos de depressié endogena en persones de mitjana, es plan-
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teja la pregunta per que s'ha d'esperar que els farmacs no siguin efectius si es pot revertir
el quadre més rapidament amb 1'aplicacié de TEC?. En definitiva, es tracta d'un debat no
resolt encara, en que falten criteris precisos que permetin afinar sobre 1'elecci6 d'aquells
individus que sén candidats directes a l'aplicacié de TEC.

1.2.5. Desmais alcoholics

Les perdues de consciéncia que es presenten en persones amb enolisme greu,
també denominades desmais alcoholics , sobn també episodis de perdua de
memoria transitoria. S'associen amb estats d'intoxicaci6 greu d'alcohol, en pa-
cients amb historia d'abus perllongat. Els pacients, quan estan sobris, no sén
capacos de recordar els esdeveniments succeits durant l'estat d'embriaguesa,
encara que aquests es poden tornar a recordar quan els individus es tornen a
trobar sota els efectes de 1'abus de I'alcohol. Goodwin (1995) han denominat
desmais fragmentaris aquells en els quals el pacient és conscient de la seva pér-
dua de memoria i en els quals I'amneésia es tendeix a recuperar per mitja del
temps. Els desmais en bloc, o permanents serien aquells en els quals 1'inici i el
final és abrupte, i els subjectes rarament sén capacos de recuperar la informa-
ci6 perduda (Goodwin, 1995).

1.2.6. Sindrome d'estreés posttraumatic

En la sindrome per estres posttraumatic, l'individu desenvolupa una serie
de simptomes psicologics i cognitius amb posterioritat a un esdeveniment
traumatic. Els simptomes més caracteristics s6n la rememoracié o reexperi-
mentaci6 del trauma, amb una alteracio en la capacitat de resposta enfront de

la realitat actual del pacient.

Els factors d'estrés que solen produir l'aparicié6 d'aquesta sindrome sén els

segients:

e FEls desastres naturals (inundacions...)

e [Els accidents generats per 'nome (transit, incendis...)

e Les lesions a individus que sén provocades amb deliberacio (tortures, vi-
olacions...)

El quadre es presenta amb simptomes vegetatius, trastorns del somni, o simp-
tomes neurologics menors, pero aquests pacients poden presentar distorsions
de la realitat viscuda i fins i tot confabulacions i un episodi d'amnésia antero-
grada, que es pot allargar en el temps, fins i tot un any després del trauma Del
50% al 70% dels casos, el trastorn és reversible durant els primers tres mesos,
iun 90% dels casos presenten la remissi6 total al cap d'un any.
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1.2.7. Fugida o amnesia psicogena

L'amneésia psicdgena és un trastorn que consisteix en l'alteraci6é abrupta de
memories autobiografiques i/o de la propia identitat personal, que normal-
ment apareix associada amb un estat de deambulaci6, i una recuperacié poste-
rior de la memoria amb una amnésia del que ha succeit durant el periode
amnesic. Habitualment, els estats de fugida psicogena solen durar uns dies,

encara que hi ha casos descrits en la bibliografia que poden durar més temps.
Aquest trastorn no té una causa organica, sind psicologica, i sol apareixer as-
sociat a algun esdeveniment estressant. A continuacio es detallen les diferen-

cies fonamentals entre l'amnesia psicogena i la d'origen neurologic.

Diferéncies entre I'amnésia d'origen psicogena i la d'origen neurologic.

Amneésia psicogena Amnesia no psicogena
Causa fisica o malaltia medica| No Si
Historia trauma psicologic Si No
Pitjor amb estres Si No
Preferentment alterada infor- | Si No
macio6 personal
Reversible amb hipnosis Si No
Retrograda sense temporali- | Si No
tat
Reversible amb amital sodic | Si No

Des del punt de vista clinic, la major dificultat en el diagnostic diferencial
s'estableix amb I'amnésia global transitoria (AGT), pero es poden establir entre

elles algunes diferéncies rellevants, que es relacionen a continuacio.

Diferéncies cliniques entre la fugida psicogena i 'amnésia global transito-

ria

Amneésia psicogena Amnesia global transitoria

Perdua d'identitat Identitat conservada

Capacitat per a fer nous aprenentatges | Incapacitat per a aprendre nova informacié

Amneésia selectiva per a temes especifics | Amnésia no selectiva

Abséncia de gradient temporal Gradient temporal

Simptomes depressius frequients Sense simptomes depressius

Indiferéncia (Bélle indeference) Angoixa/disforia per I'amnésia
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Freqlient en pacients joves Freqlient en ancians

Causa psiquiatrica (psicogena) Disfuncié vascular, vasoespasme migranyés?

Reversible ad integrum Reversible amb baix rendiment en bateries neu-
ropsicologiques. Dificultat en tasques visuoconstruc-
tives.

Extret de Junqué, Barroso, 1995.

Un tipus especific d'amnésia psicogena és I'amneésia especifica per a delictes,
un fenomen encara poc explicat, perd que se sol observar, especialment, en el
marc de la psiquiatria forense. En aquests pacients, es produeix una amnesia
especifica per a un delicte que ells mateixos han comeés.

Els factors que habitualment apareixen associats a aquest tipus d'amneésia sén
els segilients:

a) La presencia d'estats d'activaci6 emocional extrema, en els quals el de-
licte no es comet de manera premeditada, i en els quals la victima sol
ser l'esposa, I'amant, o algun membre de la familia. Es el cas més comu

d'amnesia en els casos d'homicidi.

b) Laintoxicaci6 alcohdlica, en la qual la victima no sol tenir un vincle afec-

tiu amb l'agressor.

c) Els estats psicotics o la depressid, en els quals els records del malalt tenen

poca relacié amb I'observat per altres testimonis presencials del delictes.

1.3. Amnesies persistents

1.3.1. Sindrome de Korsakoff

Aquesta sindrome també es coneix amb el nom compost de sindrome de Wer-
nicke-Korsakoff, ja que al-ludeix a la fase cronica d'una sindrome aguda, que
és la sindrome de Wernicke i 1'aparicié de la qual és prévia a la cronificacio
dels simptomes.

L'amnesia persistent que esta associada amb la sindrome de Korsakoff és la
meés coneguda de les amneésies, i se sol posar com a exemple per a descriure i

explicar els tipus d'amnesia diencefalica.

La sindrome de Korsakoff és la conseqiiéncia d'un deficit nutricional, habitu-
alment associat amb el consum cronic d'alcohol, que cursa amb la disminucio

dels nivells de vitamina B12.
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El seu diagnostic sempre és posterior a l'encefalopatia de Wernicke, que cons-
titueix la clinica neurologica que 1'antecedeix i que es presenta com la con-
seqiiencia del mal cerebral causat pel deficit vitaminergic. L'encefalopatia de
Wernicke es caracteritza per:

a) Sindrome confusional

b) Alteracions neurologiques com ara:

e oftalmoplegia (44% dels casos),

e nistagmus (85%),

e ataxia (87%) o

e neuropatia periferica (82%), o

e d'altres alteracions neurologiques.

En alguns pacients, la sindrome de Korsakoff pot aparéixer sense que s'hagi
apreciat préviament la fase aguda o encefalopatica. En alguns casos, aquesta
es pot haver presentat de manera transitoria i breu, i per tant, haver passat
desapercebuda.

Una vegada establert el diagnostic, el tractament especific consisteix en
I'administraci6é intravenosa de tiamina durant diversos dies. El pacient se sol
recuperar neurologicament de manera rapida, encara que la mortalitat ronda

aproximadament entre el 10% i el 15% (Victor, Adams, Collins, 1971).
Caracteristiques de I'amnésia

Els pacients amb sindrome de Korsakoff pateixen una alteraci6 greu de la capa-
citat per a l'aprenentatge i per a la retencié de nova informacié. La memoria
immediata esta preservada i la memoria retrograda se sol presentar alterada

amb un gradient temporal.

Un aspecte diferencial del deficit de memoria en els pacients amb Korsakoff és
l'alteraci6 en l'ordenaci6é temporal de les memories arxivades. Poden recordar
les dades, pero no s6n capacos d'organitzar-les en el temps; és a dir, fallen en
I'ordenaci6 temporal de la informaci6. També és comu observar un deéficit en

la contextualitzaci6 d'aquesta informacio.

Un altre aspecte rellevant que caracteritza el trastorn de memoria en aquests
pacients és la tendéncia a la confabulacid, en la qual es posen de manifest la
dificultat per a seqiienciar en el temps i I'alteracio en la capacitat de diferenciar

les memories reals de les ficticies.
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A més del trastorn de memoria, la clinica de la sindrome de Korsakoff
s'acompanya d'altres canvis conductuals i de I'humor que contribueixen a
dificultar el funcionament i la interacci6 social dels malalts. Entre aquests can-
vis destaquen la presencia de:

e Aplanament afectiu

e Apatia

e Humor deprimit

e [Indiferencia

e Desinhibicio

e [Irritabilitat o agressivitat

Aquests canvis son la conseqiiéncia de 1'afectacié de les estructures basals en
els lobuls frontals, que afecten arees que tenen relacié amb el control de la
conducta i les emocions (Goodwin, 1995).

Des del punt de vista cognitiu, aquests malalts poden presentar, a més de
'alteraci6é de la memoria, un deficit en les denominades funcions executives,
que son les funcions superiors que impliquen planificacid, seqiienciacio, fle-
xibilitat mental, organitzaci6, habilitat per a programar i generar estrategies
en la resoluci6 de problemes, etc. No obstant aix0, aquests deficits no alte-
ren les puntuacions en les proves d'intel-ligencia general, i és caracteristic tro-
bar una diferéncia entre la puntuaci6 del quocient d'intel-ligencia i del quoci-
ent de memoria, aquest tltim amb una puntuacio significativament més bai-
xa si es compara amb l'anterior. Dit d'una altra manera, si utilitzem el test
d'intel-ligencia de Weschler i l'escala de memoria de Wechler per a valorar les
habilitats d'aquests pacients, obtindrem un CI (quocient d'intel-ligéncia) més

gran que el CM (quocient de memoria).
Pronostic

Aproximadament entre el 20 i el 50% dels pacients amb sindrome de Korsakoff
se solen recuperar completament, en un periode variable que oscil-la entre uns
mesos i dos anys. Entre un 20% i un 30%, mostren una millora significativa del
trastorn de memoria. I en la resta dels pacients, no s'aconsegueixen millores

significatives.

Aix0 significa que un percentatge elevat de persones que han patit una ence-
falopatia de Wernicke, resten amb seqtieles variables, algunes de les quals sén

greus, ja que el trastorn no mostra millores posteriors.
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Percentatges de recuperacié de la memoria en els pacients amb sindrome
de Korsakoff

O Recuperacia
total

B Recuperacid
parcial

O Sense
recuperacia

Neurofisiologia

La base neurofisiologica que explica l'amnesia de Korsakoff és la lesi6 que
es produeix en les estructures medials del diencefal, especialment del talem
(nucli dorsomedial) i dels cossos mamimals. Encara que no sén les aniques
estructures cerebrals que poden apareixer danyades; s'han descrit també afec-
tacions al cerebel i a diverses arees del cortex cerebral. Els estudis realitzats
amb neuroimatge cerebral estructural (TAC i RM) han demostrat la preséncia
d'atrofia en el cortex cerebral, particularment en els lobuls frontals, i també
atrofia especifica en les estructures diencefaliques (Kopelman, 1995).

Meés recentment s'han descrit canvis funcionals en treballs que utilitzen tant
SPECT com PET cerebral. Els pacients amb amneésia de Korsakoff mostren una
hipoperfusi6 i una reduccié metabolica global, i més especificament en els
1obuls frontals.

LIN T LN
ART

P

Fuan

Un cas de sindrome de Korsakoff

Juan S. és un home de 48 anys, amb estudis primaris, que ingressa d'urgencies en un
hospital de la seva ciutat perqué presenta un quadre agut que es caracteritza pel segiient:

e Alteraci6 en la marxa, amb inestabilitat i perdua d'equilibri.



© FUOC » P06/10045/02310 18

Trastorns de la memoria

e Sensaci6 de formigueig i falta de sensibilitat a les cames.

e Alteracio del nivell de consciéncia, amb desorientaci6 en el temps i en I'espai (no sap
en quin dia viu ni on és).

e Agressivitat i preséncia d'al-lucinacions sensorials: fa referéncia a la presencia de "bes-
tioles" entre la roba. Aixo li causa molta ansietat i respostes agressives cap a l'entorn.

Com a antecedents personals, destaca solament un enolisme cronic des dels 30 anys, que
havia interferit en la seva situaci6 laboral, ja que es trobava en atur perque havia estat
acomiadat dels seus dos ultims llocs de treball en magatzems de carrega i descarrega. La
situaci6 familiar era dificil de sostenir, tant per les dificultats economiques que experi-
mentaven, com per la deteriorada relacié6 matrimonial.

Després de fer analisis quimiques, es detecta el deficit de vitamina B12, immediatament
se li n'apliquen dosis amb la finalitat d'augmentar els nivells i retornar al pacient el seu
nivell de consciéncia normal.

Al cap de quatre dies d'ingressar al centre, ja estabilitzat neurologicament, es demana
una consulta al neuropsicoleg de 1'hospital, perque el malalt té dificultats greus per a
recordar-se de les coses recents i perque explica fets que no son reals, barrejant-los amb
uns altres que formen part d'episodis del seu passat llunya. Es fa una exploraci6 de l'estat
de la seva memoria i es porta a terme el diagnostic de sindrome de Korsakoff: el pacient
es recupera neurologicament, pero quieta amb una seqiiela greu d'amnésia.

1.3.2. Encefalitis herpética

L'encefalitis herpetica és la malaltia cerebral virica més comuna, que afecta
els 1obuls temporals medials. Després d'una fase prodromica, que cursa amb
cefalees, febre i nausees, es desencadena amb rapidesa una encefalitis fulmi-
nant amb alteraci6é del nivell de consciéncia i signes neurologics d'alteracio

habitualment temporal: afasia, amnesia i canvis emocionals.

La infecci6 del virus de 1'herpes simple té una predilecci6 per les estructures
limbiques dels lobuls temporals medials (incloent-hi I'hipocamp, 1'amigdala,
el cortex entorrinal i perirrinal i altres zones parahipocampiques) i les zones
frontoorbitals, provocant, per tant, una alteracié de la memoria greu.
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Ressonancia magnetica d'una encefalitis herpética

Font: propia.

Les caracteristiques de 'amnesia en 'encefalitis herpética s6n similars a les que
s'han descrit en la sindrome de Korsakoff, encara que a diferéncia d'aquesta, en
I'encefalitis la memoria semantica sembla que estigui més alterada a causa del
mal en les arees laterals dels 10buls temporals. D'altra banda, els pacients mos-
tren un grau més elevat de conscieéncia de déficit que els pacients amb amneésia
de Korsakoff i s'acompanyen de trastorns emocionals, que poden incloure la
sindrome de Kliiver-Bucy, que es compon, fonamentalment d'hiperoralitat i
d'augment de la libido (Cummings, Benson, Frankel, 1983).

La sindrome de Kluver-Bucy es va descriure I'any 1939, amb motiu de les observacions
del comportament en micos rhesus que havien estat sotmesos a lobectomies temporals
bilaterals. Aquesta intervencid, a més d'ocasionar ceguesa cortical i déficit de memoria,
produia un trastorn que consistia en una tendéncia a explorar els objectes oralment,
descontrol emocional i un augment de l'activitat sexual en els animals. L'any 1955 es
va descobrir la primera sindrome de Kluver-Bucy en humans, en un individu a qui es
va intervenir quirargicament, extirpant els lobuls temporals per a pal-liar les seves crisis
epiléptiques. Aquest pacient presentava els mateixos signes que els animals, excepte la
tendencia a l'exploraci6 oral. No va ser fins 1'any 1975, que el Dr. Marlow va descriure un
cas amb la simptomatologia completa, i concretament, es tractava d'un jove de 20 anys,
afectat d'una encefalitis herpética. El jove presentava, a més, sensaci6 de placidesa, un
afecte exagerat i una alteraci6 en 1'orientaci6 sexual.

La carbamazepina, un farmac que s'utilitza com a antiepiléptic, ha resultat efica¢ a 1'hora
de reduir els simptomes d'aquesta sindrome, probablement, per la seva capacitat d'inhibir
l'activitat de l'amigdala.

L'encefalitis és una de les causes per les quals podem trobar una amneésia greu,
amb les caracteristiques classiques de la sindrome amneésica, en pacients joves.
El virus afecta indiscriminadament els cervells joves, i provoca unes alteraci-
ons devastadores. La rehabilitaci6 del trastorn de memoria en aquests pacients
es veu dificultada pel fet que s'acompanya de diversos trastorns emocionals
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que poden ser greus. Depenent de 1'extensio i la localitzacié de les lesions, po-
den comportar la desinhibici6 i la falta d'adequaci6 al context, acompanyats
d'una falta de consciéncia de deficit.

Juntament amb la pérdua de memoria, és freqiient que els pacients presentin
anomia; és a dir, una alteraci6 en la capacitat per a trobar paraules amb con-
tingut semantic. L'alteraci6 del llenguatge també dificulta les possibilitats en

la rehabilitacié de la memoria verbal.

L'amnesia en aquesta malaltia virica pot ser unilateral o bilateral, depenent de
si el virus afecta un hemisferi o a ambdés. En els casos greus, el pacient pot
presentar una amneésia total tant auditiva com visual.

1.3.3. Hipoxia

Una altra causa d'amneésia persistent és la resultant de la hipoxia. El terme
hipoxia fa referéncia a la falta d'oxigenacio cerebral. Quan aquesta es produeix
d'una manera abrupta, causa lesions irreversibles a les neurones de les estruc-
tures que estan implicades en la memoria, de manera que les anoxies greus
secundaries a intoxicacié per monoxid de carboni o a atur cardiac poden de-

rivar en una sindrome amnesica greu.

També es poden produir hipoxies secundaries a sobredosi de determinades
drogues, com, per exemple, I'heroina.

La hipoxia cerebral afecta amb facilitat les cel-lules de I'hipocamp, i també
els circuits talem-hipocampics implicats en la capacitat de magatzematge i
retencio de la informaci6. El resultat d'aquestes lesions és una alteracio en la
capacitat d'aprenentatge; és a dir, un deficit en la memoria anterograda, sense

afectar la memoria retrograda.

L'anoxia cerebral, en els casos greus, a més d'un trastorn de la memoria, pot arribar a
causar quadres de deterioracié cognitiva generalitzada, i pot provocar, fins i tot, una
demeéncia postanoxica. Al mateix temps, les alteracions neurologiques poden oscil-lar,
des d'alteracions lleus, a un estat de funcionament vegetatiu.

Alguns estudis han suggerit que la capacitat de reconeixement esta més pre-
servada en aquests pacients que en els individus amb lesions temporals més
extenses, com les que es produeixen en l'encefalitis herpetica.

Els treballs amb neuroimatge estructural (RM) mostren atrofia bilateral de

I'hipocamp en pacients amb amnesia secundaria a hipoxia.

1.3.4. Malaltia vascular cerebral

La malaltia vascular cerebral també pot desencadenar amnesies greus, so-
bretot, I'hemorragia subaracnoidea, els infarts talamics i els trencaments
d'aneurismes de l'arteria comunicant anterior. De fet, qualsevol accident

vascular, sigui isquémic o hemorragic, si es produeix en estructures subcorti-
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cals que participen en els processos de memoria, o interrompent les connexi-
ons entre aquestes, el resultat és una alteraci6é de la memoria, que pot arribar

a ser molt greu i irreversible.

Els accidents vasculars isquémics sén aquells que es produeixen com a conseqiiencia
d'una falta d'aportaci6é sanguinia, normalment per oclusié d'una artéria, en un territori
arterial. Els accidents hemorragics es produeixen com a conseqiiencia del trencament
arterial i produeixen una invasié de sang en el teixit cerebral. Les seqiieles dels uns i els
altres, depenen de les zones lesionades i de les funcions especifiques en qué aquestes
estiguin implicades.

Els accidents vasculars cerebrals, juntament amb les malalties degeneratives,

son la principal causa del trastorn de la memoria en les persones d'edat avanca-

da.

Els infarts en el talem anterior normalment causen sindromes amnesics
que no provoquen alteracions en la memoria retrograda. En els trencaments
d'aneurismes de la comunicant anterior, 'alteracié de la memoria anterogra-
da s'acompanya de nombroses fabulacions i de trastorns de conducta que sén
secundaris al mal produit en les zones frontals ventromedials, properes a la
seva localitzacié6. Els accidents vasculars cerebrals per trencament d'aneurisma
sOn més freqiients en persones joves, i per tant és una possible causa d'amnesia

en aquesta poblacio6.

1.3.5. Traumatismes cranioencefalics

Unes altres causes de la sindrome amneésica son els traumatismes cranioen-
cefalics (TCE), que poden produir lesions que afecten diverses funcions cog-
nitives i també poden produir amnesies severes, més freqiientment per la lesio

directa d'estructures profundes dels lobuls temporals i els 10buls frontals.

En els TCE, les alteracions de memoria es poden produir com a conseqiiéncia

de dos tipus de mal cerebral:

e Les lesions focals que sén la conseqiiéncia d'una contusié o d'una he-
morragia en una zona estratégica que afecta directament els circuits i les
estructures que estan implicats en la memoria recent. La contusi6 cerebral
es produeix com a conseqiiencia del cop que rep el cervell, d'un objecte
extern que xoca contra el crani, o bé, com en la majoria dels accidents
de transit, com a conseqiiencia del xoc del cervell contra el propi crani.
Aquest altim es produeix com a conseqiiéncia del procés d'acceleraci6 i
desacceleraci6 a qué se sotmet la massa encefalica davant un cop abrupte,
habitualment frontal.

e Les lesions difuses son aquelles que resulten de la lesi6 dels axones neuro-
nals després que el cervell se sotmeti a aquest procés d'acceleracio i desac-
celeracié brusca. Independentment que es pugui lesionar el cortex cere-
bral, es produeix un estirament axonal que provoca el trencament i la mort

neuronal consegiient. Aquesta lesid, de tipus subcortical, pot originar al-
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teracions greus en la memoria, perd no afecta tnicament aquesta funci6
cognitiva, sin6 que I'amnesia s'acompanya d'alteracions en la velocitat de
processament de la informacio (els pacients s'alenteixen) i d'altres alteraci-
ons propies de les lesions en zones subcorticals (com alteracions conduc-

tuals, i visuoespacials).

La sindrome amnesica que es produeix després d'un TCE s'ha de valorar en
moments diferents després de l'accident perque el trastorn de memoria inclou
tant 'amnesia que es produeix durant la fase aguda del TCE (amnésia post-

traumatica), com la que queda com a seqtiela posterior:
Amneésia posttraumatica

Els TCE consten d'una fase aguda, que es caracteritza per la preséncia de deficit
en el nivell de consciéncia, confusi6 i amnesia posttraumatica. L'amnesia en
aquest periode és una amnesia anterograda, en la qual s'observa una alteracio
greu en la capacitat per al magatzematge de nova informaci6. També pot anar
acompanyada d'una amnesia retrograda, en la qual el malalt perd el record
dels esdeveniments immediatament previs a l'accident. Aquesta amnesia re-
trograda (que no sempre esta present) té un gradient temporal i pot afectar

hores, dies, setmanes, o mesos previs al TCE.

TCE
Fase aguda Fase cronica
¥
Amnesia  Amnésia Amnesia Retrograda
anterdgrada

El grau d'amnesia posttraumatica durant la fase aguda és un index de
gravetat que es pren com a predictor de la recuperacié posterior. Com
més gran sigui la gravetat de l'amneésia posttraumatica, més grans seran
les seqtieles cognitives esperables després de la fase aguda. Un altre in-
dex de gravetat és el nivell o la gravetat del coma.

Una vegada passada la fase aguda, és a dir una vegada superada la fase greu
d'amneésia anterograda i retrograda i recuperat el nivell de consciéncia per
complet, els déficits observables poden ser variables, i s'expliquen tant pel mal
que han rebut les diferents estructures cerebrals implicades en el magatzemat-
ge de nova informacio, com per l'afectacio dels circuits i mecanismes que per-
meten la capacitat de mantenir 'atencié. La memoria retrograda se sol recu-

perar per complet i els deficits de memoria posteriors afecten, habitualment:
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e La memoria immediata, com a conseqiiencia de la preséncia de deficits
atencionals. Fl deficit atencional és una causa freqiient d'alteracié en
la capacitat d'aprenentatge i del fracas escolar posterior dels nens post-
traumatics. La memoria de treball o memoria operativa és la que resulta

més afectada com a conseqiiéncia del deficit atencional.

e La capacitat d'aprenentatge verbal o visual. Una alteracié que pot ser va-
riable, oscil-lant entre l'amnésia greu i els deficits lleus en la capacitat

d'adquirir informacié nova.

e Laretenci6 a curt i llarg termini, que igual que l'anterior, oscil-la entre la
dificultat o el desavantatge de retenir la informacio i el deficit greu.

1.3.6. Tumors cerebrals

Els tumors cerebrals profunds situats en zones properes poden ser causa
d'amnesia, i també els tractaments quirargics d'alguns d'ells, per exemple
l'extirpaci6é de tumors hipofitics.

Els tumors cerebrals produeixen pérdua de memoria, fonamentalment pels

motius seglients:

a) Perque estan situats en zones que tenen una implicaci6 directa amb la capa-
citat d'aprenentatge d'informacié nova, o amb la memoria immediata, com

els tumors temporals o els localitzats en els 1obuls frontals.

b) Perque encara que no estiguin situats en aquestes zones, exerceixen una
pressio sobre altres estructures properes que si que tenen a veure amb la memo-
ria. En aquests casos, els deficits cognitius solen ser més generalitzats, i afecten

gairebé sempre la capacitat atencional.
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Ressonancia d'un cervell amb un tumor subcortical que exerceix un efecte
de compressid

c) Perque sén sotmesos a tractaments quirtrgics, amb radioterapia o quimio-
terapia, que per si sols poden produir alteracions de memoria. L'aspecte més
interessant, en relaci6 amb la intervenci6 del psicoleg, és la determinaci6 de
les seqtieles que s'han produit després del tractament amb exit. Atés que la
mortalitat és elevada, i atés que el realment necessari és la intervencié medi-
ca amb la finalitat de salvar la vida a l'individu, la intervencié del psicoleg
en l'ambit cognitiu té realment sentit en aquells individus que han superat el
tractament medic.

La intervenci6 quirtrgica dels tumors cerebrals, tant en adults com en nens,
sovint deixa seqiieles cognitives focals; és a dir, secundaries a l'extirpacié del
teixit de la zona cerebral en la qual estava localitzat aquest tumor. Per tant,
l'afectacié dependra estrictament de la seva localitzacid.

L'extirpaci6 dels tumors frontals sol anar relacionada amb alteracions en la

conducta i amb deficits en la memoria immediata i la memoria de treball.

La radioterapia té un paper rellevant en la terapia dels tumors cerebrals, no
obstant aix0, aquest tipus de tractament té efectes secundaris, i amb dosis ele-
vades, produeix una degeneracio patologica de les neurones i de la substancia
blanca cerebral.

1.3.7. Altres causes

D'altres malalties que poden comportar amnesia son: la meningitis tubercu-

losa, el VIH i causes quirtargiques.

Vegeu també

Podeu consultar I'apartat Tu-
mors cerebrals en la infancia.
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Entre les causes quirargiques, destaca I'exéresi dels 1obuls temporals que es fa
en pacients epileptics a qui el tractament farmacologic habitual no té eficacia

per a pal-liar les crisis, com s'ha explicat anteriorment.

D'altra banda, qualsevol intervencié quirtrgica que impliqui l'extirpacio6 o ex-
traccié de teixit en les estructures subcorticals i en els circuits de memoria,

produira una amneésia postquirdrgica en els pacients.

Activitat

1) En el text apareixen classificades les amnesies quant a la seva durada; és a dir, tran-
sitories o permanents. Construiu una taula en queé reclassifiqueu vosaltres mateixos
les amnesies d'acord amb la seva manera d'iniciar-se: aguda, subaguda o incidiosa.

2) Reflexioneu sobre les possibles conseqiiéncies que una amneésia tindria en la vida
diaria d'un individu. ;Quines estrateégies se us ocorren per a tractar de corregir aquest
deficit?

3) Elaboreu una historia clinica inventada d'una pacient amb amnésia psicogena i una
altra amb una amnesia posttraumatica.

Vegeu també

Podeu consultar la unitat
Epilepsia i trastorns de la
memoria.
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2. Epilepsia i trastorns de memoria

2.1. Generalitats

En aquesta unitat coneixerem l'epileépsia, un dels trastorns neurologics més
comuns, familiaritzant-nos amb la manifestacié clinica, epidemiologia, trac-

tament i repercussié cognitiva, especialment en la memoria.

Exemple de crisi epiléptica

"Abans de patir un atac epileptic, el pacient pot experimentar algunes sensacions premo-
nitories que l'avisen que esta a punt de patir un atac, aquests signes d'alerta poden ser un
canvi en l'estat d'anim, la visi6 d'uns centelleigs de llum, moviments com el de mastegar
aliments sense estar menjant, obrir i tancar els ulls continuament, debilitat i fatiga, febre,
etc. En la fase tonica de l'atac tots els musculs del pacient es contreuen enérgicament, els
bracos s'estiren de manera rigida i és possible que es presenti un plor involuntari a mesura
que, en tibar-se, els musculs obliguen l'aire a sortir dels pulmons (en aquest punt el pa-
cient esta inconscient). El pacient manté una postura rigida durant aproximadament 15
segons. A partir d'aquest moment comenca la fase clonica (agitada). Els musculs comen-
cen a tremolar i després se sacsegen convulsivament, rapidament al principi i després de
manera cada vegada més lenta. Mentrestant els ulls giren, la cara del pacient fa ganyotes
violentes i es pot arribar a mossegar la llengua si no s'evita. La intensa activitat del siste-
ma nervios autonom es manifesta en la suor i la salivacio. Després d'aproximadament
30 segons, els masculs del pacient es relaxen i comenca a respirar amb normalitat. Es
freqiient que després de la crisi epileéptica la persona caigui en un somni molt profund".

(Exemple extret de Carlson, 1996)

2.1.1. Definicio

Actualment, I'epilépsia no es considera una malaltia, sin6 més aviat la mani-
festacio clinica d'una activitat cerebral anormal. Segons 'OMS, l'epilepsia és
una condici6 cronica que es manifesta per la presentacio repetida de crisi con-

vulsives.

L'epilépsia es pot classificar en epilépsia primaria o idiopatica, quan la causa
d'origen és desconeguda. Mentre que l'epilépsia secundaria o simptomatica
té un origen conegut, com pot ser un tumor cerebral, un traumatisme crani-
oencefalic, un accident cerebrovascular, etc. Quan la causa no es coneix amb

total seguretat pero se'n sospita l'origen, parlem d'epilepsia criptogeénica.

Les crisis epileptiques poden tenir una aparicio irregular, hi pot haver crisis que
ocorrin una sola vegada, i només es repeteixin esporadicament, o bé poden
ocorrer consecutivament una darrere de l'altra, o fins i tot es poden presentar
practicament seguides, sense recuperacio entre l'una i l'altra.

Des del punt de vista fisiologic, l'epileépsia és el resultat d'una alteracié de
l'activitat electrofisiologica del cervell a causa d'una excessiva activitat d'una
poblacié neuronal determinada. Des del punt de vista neuroquimic, aquesta
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alteracio6 electrofisiologica també provoca un desequilibri neuroquimic entre
neurotrasmissors cerebrals inhibidors (com el GABA) i neurotrasmissors exci-

tadors (com el glutamat i I'aspartat).

2.1.2. Prevalenca

La prevalencga consisteix en la proporcié de poblacié que pot manifestar la
malaltia en algun moment de la seva vida. La majoria dels estudis reflecteix
una prevalenca de 8 casos per cada 1.000 habitants. Segons I'OMS, el nombre
de persones en el mén que actualment pateixen epilépsia, que I'na manifestat
en el passat o que la presentessin en el futur, oscil-la al voltant dels 100 milions
de persones.

2.1.3. Incideéncia

La incidéncia d'una trastorn és el nombre de casos nous que es presenten en
un moment determinat. Actualment l'epilépsia afecta entre 51 7 de cada 1.000
habitants. La incidéncia de I'epilépsia varia segons l'edat, encara que es poden
iniciar en qualsevol moment. No obstant aix0, s'observa més risc durant la
infancia i 'adolescéncia, i una disminucié rapida amb l'edat. L'epilépsia es
manifesta en tots els grups humans sense distinci6 d'edat, sexe, ragca o condici6

economica.

Els trastorns neurotics, especialment la depressio i 'ansietat, formen la major part de les
alteracions psiquiatriques que es troben en pacients epileptics. Aquests trastorns tenen
algunes caracteristiques distintives, es poden explicar per les condicions socials, educati-
ves i economiques adverses que han d'afrontar les persones diagnosticades d'epileptiques.
L'ansietat fobica, similar a I'agorafobia, pot estar present en aquelles persones que temin
patir una crisi epiléptica en llocs publics. Els trastorns obsessius—compulsius no semblen
ser més freqiients en pacients epileptics.

2.1.4. Mortalitat

L'epileépsia s'ha associat amb un augment de la mortalitat. Les causes d'aquest
augment poden estar relacionades amb:

e la malaltia responsable de la crisi, com un tumor cerebral o una infeccié;

e crisis epileéptiques en circumstancies perilloses, que provoquen, per exem-
ple, asfixia, cremades o traumatismes cranioencefalics;

e sindromes epileptiques;

e efectes secundaris del tractament;

e les crisis mateixes, com una aturada cardiorespiratoria en el transcurs

d'una crisi; o
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e un augment del suicidi.

L'epileépsia es defineix com la manifestacié clinica resultant d'una
descarrega anormal i excessiva en una serie de neurones cerebrals.

2.2. Crisis epileptiques

2.2.1. Classificacio de les crisis epiléptiques

La classificaci6 de les crisis epiléptiques es basa en si son crisis parcials o crisis
generalitzades. Les crisis parcials son aquelles que presenten el focus d'origen
en un hemisferi cerebral localitzable. Les crisis generalitzades, en canvi, no
presenten un focus d'origen determinat i a més impliquen ambdés hemisferis,

produint manifestacions bilaterals des de l'inici de la crisi.

Les crisis parcials, al seu torn, es poden dividir en crisis parcials simplesi crisis
parcials complexes. Les crisis parcials simples sén aquelles en qué el pacient
roman totalment conscient durant la crisi. Les crisis parcials complexes son
aquelles en que el pacient experimenta una perdua total o una alteracio6 de la
consciéncia durant la crisi. Les crisis parcials es poden iniciar focalment en un
hemisferi i acabar afectant els dos hemisferis, en aquest cas parlem d'una crisi
generalitzada secundaria.

Les crisis generalitzades es poden dividir, al seu torn, en: abséncies, crisi mi-
ocloniques, crisis cloniques, crisis toniques, crisi tonicocloniques i crisis ato-

niques.

Classificacioé i caracteristiques de 1'epilépsia

1. Crisis parcials (focals, locals)

a) Simples
e presenten simptomes motors

e presenten simptomes somatosensorials
* vegetatives o automatiques, desencadenen palidesa, suor, vomits, etc.
e psiquiques, mostren una alteracié de les funcions superiors

b) Complexes
e sense trastorn de la consciéncia inicial

e amb pérdua de la consciéncia inicial

¢) Que evolucionen de crisis parcials a crisis generalitzades

2. Crisis generalitzades
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d) Absencies, s'inicien sobtadament amb la interrupcié de les activitats, que-
dant la mirada fixa. S6n de curta durada (5-25 segons aproximadament). Du-
rant els episodis es pot observar moure el cap cap a endarrere, una possible
rotacié ocular superior, etc.

e) Crisis tonicocloniques, s'inicien sobtadament amb una flexié muscular se-
guida per una fase de tremolor i finalment una relaxacié muscular amb espas-
mes que poden produir mossegada de la llengua i relaxacié d'esfinter

f) Crisis miocloniques

g) Crisis cloniques

h) Crisis toniques

i) Crisi atoniques

Aquests quatre Gltims tipus de crisis son menys freqlients i en general solen
formar part de sindromes epiléptiques.

3. Crisis no classificades

Una crisi parcial simple (per ex., una crisi d'inici focal caracteritzada
per una modificacié de l'estat de consciéncia) pot arribar a progressar
cap a una crisi de caracter generalitzat tonica, clonica o tonicoclonica.
Rarament dura més d'uns segons, encara que els pacients sovint troben
dificultats a estimar la seva durada.

2.2.2. Etiologia de l'epilepsia

Com s'ha esmentat anteriorment, l'epilépsia es pot originar en qualsevol etapa
de la vida. Encara no es coneix per qué un tipus concret de crisi succeeix en
una edat i moment determinat i no en un altre. No obstant aix0, es coneix
I'existeéncia de factors desencadenants de l'epileépsia, per exemple: llums de ti-
pus intermitent (televisio, videojocs, etc.), una hiperventilacid, una hidratacio

excessiva, deprivaci6 de somni, estrés emocional i fisic, etc.

Les causes probables de manifestaci6 de 1'epilépsia segons 1'edat d'inici inclo-

uen:

e Periode neonatal: infecci6 intracranial, hemorragia intracranial, asfixia pe-

rinatal, trastorn metabolic primari, mal desenvolupament congenit, etc.

¢ Infancia: traumatisme cranioencefalic, infecci6 intracranial, alteracions en
el desenvolupament, trastorns hereditaris del sistema nervios central, etc.

¢ Adolescencia: traumatismes cranioencefalics, infeccions intracranials, al-
coholisme, drogoaddiccio, etc.

e Edat adulta: traumatismes cranioencefalics, infeccions intracranials, neo-
plasia, alcoholisme, malalties vasculars, etc.

e Vellesa: malaltia cerebrovascular, tumors, malaltia degenerativa, etc.



© FUOC ¢ P06/10045/02310 30 Trastorns de la memoria

2.2.3. Tractament farmacologic

El tractament farmacologic és I'abordatge terapeutic d'eleccié. En alguns casos,
no és possible controlar la crisi amb el medicament administrat inicialment,
pel que de vegades es necessita augmentar més la dosi o bé aplicar una com-
binacié de farmacs (politerapia) perque el tractament sigui efectiu. No obstant
aixo, els estudis de seguiment realitzats en pacients epiléptics mostren que la
terapia farmacologica arriba a controlar completament les crisis epiléptiques
en el 65-80% dels casos. A vegades, després d'un control evolutiu perllongat,
que pot oscil-lar entre 2 i 4 anys, en els quals el pacient no ha presentat cap
altre episodi epiléptic, s'arriba a retirar progressivament fins que se suprimeix
definitivament la terapia farmacologica.

Actualment els farmacs anticomicials més freqiientment utilitzats son: la car-
bamazepina, el fenobarbital, l'acid valproic, 'etosuximida, la fenitoina, etc.
Ocasionalment, els medicaments antiepiléptics poden produir alguns efectes

secundaris, com ara: somnoléncia, marejos, vomits, etc.

Relacié marca comercial i molécules farmacologiques anticomicials

Nom generic Nom comercial
Fenobarbital Luminal
Fenitoina Dilantin
Carbamazepina Tigretol
Acid Valproic Depakine
Etosuximicida Zarotin

No obstant aix0, a pesar dels avancos farmacologics, encara hi ha un percen-
tatge de pacients epileptics, que oscil-la entre el 10 i el 30% dels casos, que
presenten una epilépsia incontrolable farmacologicament. Per a aquest grup
de pacients, el tractament quirdrgic s'ha considerat com el tractament medic
d'eleccio.

En alguns casos de nens amb crisis epiléptiques resistents als medicaments
administrats, és possible intentar un tractament amb una dieta cetogeénica.
Aquesta dieta es caracteritza perque és rica en greixos, amb un minim contin-

gut de proteines i d'hidrats de carboni.

El paper de l'exploracio fisica és el de confirmar el diagnostic d'epilépsia quan hi ha dub-
tes, a més d'identificar-ne les possibles causes, també pot ajudar a determinar el tipus
d'epilepsia, i en les epilépsies parcials la localitzaci6 de les crisis. Actualment la ressonan-
cia magnetica és facilment assequible i tots els casos nous d'epilépsia en adults o en pa-
cients amb crisis parcials de qualsevol edat s'han de beneficiar d'aquesta técnica. Fer un
registre electroencefalografic durant el somni és fonamental i és un instrument molt
important, no solament en el diagnostic diferencial, sin6 també determinant el tipus
d'epilépsia i la localitzaci6é de les crisis. La neuroimatge funcional també pot ajudar a
localitzar-la.
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2.2.4. Intervencid quirdargica en l'epilépsia

El proposit de la cirurgia de I'epilépsia és la desaparicié o reducci6 substancial
de les crisis epileptiques evitant qualsevol efecte perjudicial en el pacient.

A partir del 1985 s'estableix un abans i un després en la intervencié quirargica
de l'epilepsia. Aix0 es deu al desenvolupament de técniques especifiques, com
el monitoratge video-EEG, técniques de neuroimatge, avaluacié neuropsicolo-
gica, etc., que van permetre identificar i localitzar el focus de comencament de
la crisi, i també la seva evoluci6. A més, una altra de les raons ha estat la pos-
sibilitat de saber amb gran exactitud la quantitat de medicament que circula
per la sang. El que ha permes saber molt més rapidament quan una epilepsia
és incontrolable farmacologicament.

Actualment s6n dos els procediments quirdrgics majoritariament utilitzats:

1) la resecci6 del teixit epileptogen, i

2) la separaci6 total o parcial del cos callés (aquesta Gltima molt més restrin-
gida).

Tenint en compte que la intervencié quirtirgica consisteix en la reseccié de
la regio epileptogena, els pacients abans de ser intervinguts, sén sotmesos a
una extensa avaluacio per a determinar i definir exactament 1'area que s'’ha

d'operar i els efectes que aquesta operacio pot tenir en el pacient.

Campo et al. (1998) van resumir els criteris de selecci6 dels pacients epileptics candidats
a la cirurgia resectiva:

1) hade ser una epilépsia resistent farmacologicament, i ja s'ha d'haver provat un o més
intents amb medicaci6 anticomicial que hagin estat un fracas;

2) les crisis han de ser freqiients i greus per a alterar la vida diaria del pacient;

3) les crisis s'han de localitzar en un area cerebral que la seva reseccié no comporti
alteracions neurologiques o cognitives inacceptables; i

4) el pacient ha de ser "sa" fisicament i intel-lectualment, de manera que es pugui bene-
ficiar de 'operaci6 i la rehabilitacio.

Si la regi6 epileptogena es troba ben definida i la reseccio de l'area no com-
porta complicacions inesperades, el pacient té moltes possibilitats de reduir la
freqiiencia de les crisis o fins i tot de remetre-les completament.

2.2.5. Intervencid neuropsicologica

La neuropsicologia té un paper important en el diagnostic de l'epilépsia. Evi-
dentment, el resultat d'una avaluacié neuropsicologica no pot concloure si
un pacient és epiléptic o no. No obstant aix0, l'exploracié neuropsicologica
ha demostrat ser sensible a la preséncia i localitzacié d'un mal cerebral focal
i difts, i permet descriure l'estat cognitiu del pacient epileéptic. L'exploracio
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neuropsicologica pot corroborar els resultats obtinguts mitjancant técniques
de neuroimatge. O al contrari, pot ser que l'exploracié neuropsicologica des-
crigui la preséncia d'una alteracié cognitiva que encara no ha estat detectada
mitjancant la utilitzacio d'altres metodes diagnostics.

A més, 'exploracié neuropsicologica té un paper important en la intervencié

quirargica. Campos et al. (1998) n'han citat uns quants:

1) Obtenir una linia base del funcionament cognitiu ens permetra valorar

quins soén els deficits cognitius que presenta el pacient.

El coneixement d'aquestes alteracions ocasionades per les crisis epiléptiques pot facilitar
la possibilitat de ser sotmes a cirurgia, o al contrari, ser rebutjat com a candidat si se
sospita que el pacient una vegada sotmes a la intervenci6 quirtargica podria presentar
un augment de la deterioracié cognitiva. D'altra banda, una exploracié neuropsicologica
completa també permet establir una comparacié pre i postquirtrgica, permetent més
control evolutiu del pacient.

2) Confirmar la lateralitzacio i localitzaci6 de 1'area epileptogena.

L'exploracié neuropsicologica permetra establir el grau de deterioraci6 cognitiva i la con-
firmacié que aquestes alteracions es corresponen amb la informacié aportada per altres
técniques, com l'electroencefalograma i la ressonancia magneética, PET, etc. Aquesta ex-
ploracié permetra establir un pronostic o predicci6 dels efectes de la intervenci6 quirtr-
gica en les funcions cognitives del pacient. Funcions com la memoria, I'atencid, el llen-
guatge, les funcions visuoespacials, les funcions executives, etc.

3) Fer el test de Wada, que es descriu a continuacio.
Test de Wada

El 1949, Juhn Wada va dissenyar la prova coneguda com a test de Wada o
test de amobarbital intracarotidi (TAI). Aquest procediment consisteix a in-
activar temporalment un hemisferi cerebral. Per a aix0 s'administra un bar-
bitaric (amobarbital sodic) per mitja de l'arteria carotida interna, perfundint
l'arteria cerebral mitjana i l'arteria cerebral anterior. Aquest farmac inactivara
la funcié dels territoris irrigats per aquestes arteries cerebrals durant uns mi-
nuts, i s'observara una hemianestesia. L'exploraci6 de les funcions cognitives
es fara a I'hemisferi no injectat. Actualment s'aplica el TAI a molts dels centres
que tenen un programa de cirurgia per a l'epilepsia, com a part del protocol

d'exploraci6 i valoraci6 prequiruargica.

L'objectiu fonamental del TAI és prevenir possibles alteracions del llenguatge i
de la memoria en pacients que seran intervinguts quirtrgicament, i s'estableix
una linia base de llenguatge i memoria. Si durant la realitzacié d'aquesta prova
se sospita que la intervenci6 quirargica pot provocar una amnesia anterograda
postquirtrgica o bé pogués quedar afectat el llenguatge del pacient epileptic,
aleshores es determinaria la idoneitat de la intervencio.

Procediment del TAI El dia previ a la prova es fa un assaig practic per a permetre al paci-
ent familiaritzar-se amb la dinamica del test, ja que el dia de la prova es necessita la seva
col-laboraci6 per a portar-lo a terme. A més aquest assaig permetra establir la linia base
en l'execuci6 de les tasques de llenguatge i memoria. El dia de la prova es fa una arterio-
grafia per a examinar la vascularitzacio cerebral i descartar possibles alteracions, i també
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s'observa el patr6 de perfusi6 del farmac. Paral-lelament també es registra 'activitat elec-
trica cerebral i l'activitat cardiaca. Encara que per a fer aquesta tecnica es requereixi un
neurodleg, un neuroradioleg i un neurofisioleg, el paper ocupat pel neuropsicoleg és molt
important, ja que s'encarrega d'ensenyar i familiaritzar el pacient amb la técnica, estimu-
lar el pacient durant la intervenci6 i posteriorment interpretar els resultats obtinguts.

Per a avaluar el llenguatge es fan diverses proves, que dependran en part del
protocol utilitzat. Aixi s'avaluara la comprensio (per exemple, es diu al paci-
ent que tregui la llengua o que tanqui els ulls), la denominacié (d'objectes re-
als que li son presentats com un rellotge, un llapis, etc.), la repetici6 (de fra-
ses, cancons, rimes, etc.), les seqiiencies lingiiistiques apreses (com comptar),
la lectura, etc. El resultat d'aquesta avaluacié ens permetra determinar la do-

minancia cerebral per al llenguatge.

L'avaluaci6 de la memoria es fa mitjancant la presentaci6 al pacient de diversos
items, com poden ser fotografies, objectes, paraules, dibuixos, etc., que s'han
de memoritzar i posteriorment evocar, ja sigui mitjancant el reconeixement o
el record lliure. L'avaluaci6 de la memoria no va dirigida a predir petits canvis
en la memoria sind a identificar aquells pacients que poden presentar un risc
a desenvolupar amneésia postquirtrgica.

Aplicar el test de Wada és molt important, ja que permet predir el risc
quirargic en molts dels pacients epileptics.

2.3. Efectes de l'epilepsia sobre la memoria

Els pacients que pateixen epilépsia poden manifestar alteracions cognitives
diverses, que poden oscil-lar des d'una alteracié cognitiva moderada fins a una
afectacié cognitiva severa. En general, 1'alteraci6 de la memoria és la queixa
més freqlient que manifesten els pacients epileptics, ra6 per la qual és la funci6
cognitiva més estudiada en la patologia de 1'epilépsia. D'altres funcions cogni-
tives que també poden estar alterades, depenent de la regi6 cerebral afectada,

son l'atenci6, les funcions executives o el llenguatge.

En general s'ha observat que les alteracions cognitives que es detecten en
I'epilepsia dependran de l'area cerebral on es produeixen les descarregues o cri-
sis. D'aquesta manera, els pacients epiléptics que la seva focalitat es troba en el
1obul temporal mesial presenten dificultats a I'hora de fer proves de memoria,
si es compara amb pacients que presenten un focus localitzat en altres regions
cerebrals, o fins i tot amb pacients que presenten una crisi epileptica genera-
litzada. De la mateixa manera, els pacients epileptics que presenten una anor-
malitat bilateral temporal manifesten més deficits amnesics que els pacients

epiléptics amb afectacié unilateral del 10bul temporal.

Es important assenyalar que també s'ha observat més dificultat per a fer proves verbals
en pacients amb focus epiléptics localitzats en el 10bul temporal dominant per al llen-
guatge. A més, s'ha descrit que pacients amb crisis generalitzades presenten una alteraci6
de l'atencié sostinguda més gran que pacients que presenten crisis parcials on 1'atencié
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selectiva sembla la més afectada. Una focalitat prefrontal es manifesta amb una afectaci6
en la planificacié, inhibici6 i flexibilitat de la conducta del pacient epiléptic.

Per a més informacio, vegeu Maestu et al., 1999

Les alteracions de memoria observades en pacients epiléptics poden ser degu-
des a diversos factors com, per exemple, els segiients (Kapur, 1994):

1) La malaltia primaria responsable de les crisis epileptiques, ja sigui un tumor

cerebral, un traumatisme cranioencefalic, etc.

2) Una lesi6 cerebral produida com a conseqiiéncia de les crisis (per exemple,

una hipoxia o un traumatisme cranial patit durant la crisi).

3) Factors diversos que poden afectar la memoria dels pacients epileptics. Per

exemple:

Si entenem l'epilépsia com una alteracié del sistema nervids central, hem de considerar
la possibilitat que hi hagi una afectacié cognitiva en el pacient. De fet, s’han descrit una
série de factors que poden afectar el desenvolupament cognitiu en general i amneésic en
particular, del pacient epileptic (Maesta et al., 1999, Matard, Junqué, 1997).

a) Edat d'inici, en general s'accepta que l'inici primerenc de les crisis epilép-
tiques produeixen més deterioracié cognitiva que els inicis més tardans.
De fet, és en la infancia on s'inicia l'escolaritzacio i el desenvolupament
intel-lectual en general. Per tant, no és sorprenent que un historial pri-
merenc de crisi epileptiques influeixi significativament en el desenvolu-

pament normal del nen.

b) Tipus de crisi, també s'ha descrit que els pacients que pateixen crisis gene-
ralitzades presenten més deterioracio que els individus amb crisis parcials.
Hi ha diversos estudis que indiquen que l'afectaci6 cerebral generalitzada

ocasiona més deficit cognitiu que les crisis restringides a un anic hemisferi.

¢) Durada de la malaltia, com més nombre d'anys es pateixi la malaltia, més

gran sera la deterioraci6 cognitiva.

d) Freqiiencia de les crisis, la deterioracié cognitiva és més gran quan aug-
menta la repeticié del nombre de crisis, influint en el desenvolupament i
en l'adaptacio escolar, social, laboral, etc.

e) Tractament farmacologic, també s'ha descrit que, en general, la medica-
ci6 antiepiléptica té efectes negatius sobre la funcié amneésica. No obstant
aix0, aquest és el factor que presenta més controversia entre els diversos
estudis realitzats, i no tots els investigadors s'hi mostren d'acord, suggerint
contradiccions metodologiques i conceptuals.

S'ha destacat la fenitoina com el farmac que exerceix més alteracions amnesiques en paci-
ents epileptics. Mentre que la carbamazepina sembla presentar un bon pronostic. D'altra
banda, també s'ha destacat que 1'administraci6 terapéutica de diversos medicaments (po-
literapia) s'associa amb alteracions de memoria, mentre que l'administracié d'un tnic
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farmac (monoterapia) sembla ocasionar menys alteracions amnesiques en els pacients
epileptics.

Reflexid

Creus que és correcte comparar les alteracions amnesiques dels pacients sotmesos a po-
literapia amb els pacients sotmesos a monoterapia?

Alguns cientifics consideren que els estudis fets no sén metodoldgicament correctes per-
qué pacients d'un mateix grup no ingereixen les mateixes quantitats de medicacio, pre-
senten un grau de gravetat en l'epileépsia diferent, i també altres factors com el sexe, l'edat,
els anys d'educacio, el tipus de crisi, l'etiologia, I'edat d'inici de la malaltia, la gravetat
de les crisis, l'efecte intrinsec del farmac en els pacients (que té una afectaci6 distinta
segons les persones), etc., varien entre els subjectes. A més, també cal destacar que no hi
ha una linia base sobre la qual poder comparar-la, ni estudis neuropsicologics evolutius
realitzats abans, durant i després. Per tant, aquest tipus de comparacions s'han de fer en
grups al maxim d'’homogenis possibles o bé si es fa una comparacié entre grups, fer-la
amb molta cura.

Vegeu els estudis sobre terapia farmacologica i cognicié de Maestt et al., 1999

Els efectes sobre la memoria de pacients amb crisis epileptiques d'origen tem-
poral també han estat ampliament estudiats en pacients farmacoresistents sot-
mesos a cirurgia mitjancant la resecci6é de la zona epileptogena. Com s'ha co-
mentat anteriorment, la intervencié quirudrgica bilateral en pacients amb cri-
sis epileptiques severes i resistents a la medicacié va proporcionar un gran
avang cientific en la localitzaci6, extensi6 i implicacié del lobul temporal en
la memoria. Recordem el cas H. M., que va iniciar els estudis que van permetre
identificar I'nipocamp i les regions adjacents com les arees cerebrals del lobul

temporal responsables de la memoria declarativa.

Diversos estudis han posat de manifest la relacié entre lateralitat de la crisi
convulsiva i deéficits en proves verbals o no verbals. S'ha descrit que els paci-
ents amb epilepsies temporals en I'hemisferi cerebral esquerre (o I'hemisferi
dominant per al llenguatge) mostren, principalment, alteracions en el re-
cord i l'aprenentatge de material verbal, mentre que les crisis localitzades en
I'hemisferi dret (o hemisferi no dominant per al llenguatge) han estat associ-
ades a deficits de memoria i aprenentatge en proves no verbals. Aquesta ob-
servacid, encara que representa una tendéncia general, no esta totalment ac-
ceptada per la comunitat cientifica. De fet, hi ha estudis que indiquen que
els deficits de memoria del lobul temporal no sén especifics de la lateralitat
del focus. Alguns dels arguments que podrien explicar les diferéncies entre els
resultats podrien ser els referits als protocols metodologics utilitzats o el grau
d'incertesa respecte a la lateralitzaci6 de l'inici de les crisis epileptiques, entre
d'altres.

Finalment, cal indicar que aquesta associacié entre lateralitat i deficit de
memoria és més evident en els pacients que han estat sotmesos a una reseccio
unilateral de teixit cerebral del 1obul temporal, que compreén practicament la
majoria de les intervencions en la cirurgia de l'epilépsia. D'aquesta manera,
una resecci6 del 1obul temporal esquerre presentara alteracions de la memoria
verbal, mentre que la resecci6 del l10bul temporal dret provocara una dificultat
per a aprendre i memoritzar figures geometriques, dibuixos o melodies. Actu-

alment, les modernes tecniques de neuroimatge permeten detectar possibles
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anomalies en el 10bul temporal contralateral a la regié que presenta el focus
epileptogen, evitant la possibilitat que el pacient pateixi una amnesia antero-
grada després de la reseccio feta en un sol lobul temporal. Recordem que la
reseccio temporal bilateral produeix una amnesia greu i persistent.

Els pacients epileptics poden manifestar alteracions cognitives de
'atencio, les funcions executives, la memoria o el llenguatge, depenent

de la regio cerebral afectada.
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3. Patologia psiquiatrica i trastorns de memoria

3.1. Consideracions generals

Hem de tenir en compte que l'objectiu primordial en l'avaluaci6 del pacient
amb un trastorn psiquiatric és comprendre la naturalesa i l'extensi6 dels defi-
cits cognitius que manifesta, i no intentar determinar el lloc exacte de la lesio.
D'aquesta manera, la bateria neuropsicologica ha d'incloure un nombre equi-
librat de proves que permetin fer una exploraci6 global de les capacitats cog-
nitives del pacient. No obstant aix0, també ens enfrontem amb un altre pro-
blema, i és que els pacients amb un trastorn neuropsiquiatric sén incapacos de
mantenir l'esfor¢ maxim requerit per a la completa realitzaci6 de l'exploracio.
Es per aixd que ens pot resultar molt més productiu i beneficiés fragmentar
l'exploraci6 en diverses visites que intentar sotmetre el pacient a una explora-
ci6 completa, que resultara llarga i poc fiable. Una exploraci6é dosificada ens
evitara tenir dubtes sobre si els trastorns observats després de la llarga explo-
raci6 son deguts al trastorn en si o bé sén deguts a una falta de motivacio i

interes i/o al cansament del pacient.

Ens podriem plantejar aleshores per qué s'han de fer exploracions neuropsi-
cologiques a pacients psiquiatrics que, a priori, no presenten una clara i defi-
nida alteracié neurologica. Pacients que alhora poden estar afectats per tota

una serie de variables externes com:

1) els efectes associats dels psicofarmacs,
2) l'abus de substancies,

3) factors com el nivell educatiu, etc.

La resposta ha de ser contundent, independentment de tots els recursos dedi-
cats a la investigaci6 de les patologies psiquiatriques, encara que avui hi hagi
moltes incognites i hi ha molt per coneixer. En aquest sentit, les exploracions
neuropsicologiques poden permetre més comprensioé de la relacié que hi ha
entre el cervell i la conducta en aquests pacients, informacié que obrira expli-
cacions noves sobre els mecanismes associats a les malalties psiquiatriques.

D'entre tota la patologia psiquiatrica s'ha seleccionat la depressio,
l'esquizofrenia i el trastorn obsessiu-compulsiu (TOC). La ra6 per la qual s’han
escollit aquests tres trastorns és per que aquests deficits també s'han associat
a alteracions neurologiques, canvis estructurals cerebrals i alteracions cogni-

tives.
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S'ha descrit I'existéncia de deficits cognitius associats a trastorns afec-
tius.

3.2. Depressio

Els trastorns afectius representen la condici6é psiquiatrica que més freqiient-
ment sol-liciten tractament medic. S'ha calculat que entre el 13% i el 20 %
de la poblaci6 adulta experimenta simptomatologia depressiva en algun mo-
ment de la seva vida (Jonhson-Greene, Adams, 1998). En persones majors de
65 anys, el diagnostic de depressio és més freqiient que en gent jove, i un de
cada tres pacients és candidat a desenvolupar un trastorn depressiu.

Actualment esta ampliament acceptat que el rendiment cognitiu d'una perso-
na deprimida es troba afectat. No obstant aix0, encara no esta totalment clar
si la depressi6 indueix un trastorn cognitiu global o bé si la depressi6 produeix
una afectacié cognitiva especifica, aixo és limita a certes habilitats cognitives.
En aquest sentit podem trobar estudis a favor d'ambdues hipotesi. Tanmateix,
en el que la majoria dels estudis semblen estar d'acord és que l'extensi6 de
I'alteracio cognitiva és directament proporcional a la gravetat de l'estat depres-

siu.

S'ha intentat associar la depressié i 'area cerebral afectada. Per exemple, es calcula que
el 40% dels pacients que han patit un infart cerebral manifestaran una depressié més
gran. Segons els cientifics, com més proxim se situi I'infart al 1obul frontal esquerre, més
possibilitats té el pacient de desenvolupar una depressié (Robinson, 1997).

Entre els nombrosos simptomes que caracteritzen un quadre depressiu,
els trastorns del pensament, la memoria, I'atenci6, i la capacitat de con-
centraci6 es poden arribar a ressentir drasticament incapacitant el seu
acompliment en tasques quotidianes. Afortunadament, si la depressio
és tractada a temps, tota aquesta simptomatologia és absolutament re-

versible.

Un diagnostic diferencial que ens permetra destriar si les alteracions amnesi-
ques son degudes a un estat depressiu o bé a una patologia cerebral especifica,
son les inconsisténcies detectades en els resultats de l'exploracié neuropsicolo-
gica realitzada periodicament al pacient (els anomenats controls). En aquestes
situacions podem trobar fluctuacions dels resultats en els tests dels pacients
depressius si els comparem amb els resultats obtinguts després de l'exploracio
neuropsicologica de pacients amb alteracié neurologica, els quals solen ser ho-
mogenis en el temps i coincidents amb el nivell d'alteracié detectat.

D'altra banda, ateés que la depressio s'associa a canvis conductuals i cognitius,
és important sobretot en ancians, avaluar la depressié com una part important
de l'exploracié inicial. Aix0 es deu al fet que la depressio, a vegades, es confon
amb demeéncia. Dificultats amb la memoria, agitaci6, explosions d'irritabilitat,
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apatia, interrupcio del cicle del somni i canvis de personalitat, etc., sén simp-
tomes classics de la malaltia d'Alzheimer que poden ser erroniament identifi-
cats com a senyals de depressio. A més, les interaccions entre medicaments
que resulten d'una politerapia poden també produir depressio o simptomes

relacionats a la depressi6 i que contribueixen a la deterioraci6 cognitiva.

Pseudodemencia depressiva

La pseudodemeéncia és una alteraci6 cognitiva greu semblant a la demencia, els seus simp-
tomes i els simptomes depressius son les primeres manifestacions del trastorn. En la pseu-
dodemencia el pacient respon gairebé sempre bé al tractament antidepressiu o a la tera-
pia electroconvulsiva, i I'habitual és la remissi6 dels simptomes cognitius a mesura que
es resol la depressi6 subjacent. De totes maneres, els casos purs de pseudodemeéncia sé6n
molt estranys i la majoria dels especialistes consideren que la depressi6 i la demencia de
fet coexisteixen.

A vegades la depressio es confon amb la demencia. Es calcula que entre
un 5% i un 15% dels pacients diagnosticats inicialment de deméncia
eren en realitat pacients amb simptomatologia depressiva. Mentre que
Unicament entre un 2,6% i un 3% soén diagnosticats com a depressio
quan en realitat es tracta d'una demeéncia.

Hem esmentat anteriorment que la depressio es caracteritza per trastorns con-
ductuals i cognitius. No obstant aix0, la pregunta és: per qué els pacients de-
primits presenten una alteracié de la memoria?, i quin tipus de memoria és
la qual es troba alterada?

Generalment la depressié esta associada a una alteraci6 de la memoria a
curt termini. Resultats en proves neuropsicologiques com el Test de Memoria
Wechsler (Wechsler Memory Scale) i la llista de paraules de REY van indicar
que la memoria a curt termini de pacients depressius estava significativament
alterada si es comparava amb pacients controls. Segons els autors, aquesta al-
teraci6 de la memoria a curt termini es devia a una alteracio en la capacitat de

codificar la informacié i no en una alteracié en la retencié de la informacio.

Les alteracions de la memoria en pacients depressius es poden manifestar per
una dificultat a I'hora d'organitzar la informaci6 correctament, de manera que
aquesta pugui ser recordada/recuperada rapidament. Hertel i els seus col-legues
suggereixen que els pacients depressius mostren una alteracié en la capacitat
d'iniciar qualsevol tasca, sempre que aquesta sigui inespecifica, degut al fet

que no utilitzen les estrategies adequades.

Per a poder corroborar la seva teoria, Hertel i Hardin (1990) van demostrar que si es
facilita les instruccions necessaries als pacients depressius per a desenvolupar una tasca
adequadament, aquests no presenten cap tipus d'alteraci6 cognitiva quan s6n comparats
amb el grup control, suggerint que els pacients depressius posseeixen la capacitat de
solucionar problemes correctament si se'ls proporcionen les estrategies adequades.
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Els pacients depressius mostren més reconeixement que record de la
informacio.

D'altra banda, els pacients depressius manifesten un augment en el nombre de
records negatius. La depressio, per se, es caracteritza per una permanent per-
cepcid negativa sobre si mateix i les seves propies capacitats i s’ha observat que
'estat d'anim afecta els continguts de la informacio rescatada a la memoria. En
diversos estudis duts a terme s'ha comprovat com individus depressius recor-
den més rapidament les situacions reforcades negativament que les reforcades

positivament.

En un estudi dut a terme es va observar com davant una llista de paraules de caracter
positiu, negatiu i neutre, els pacients depressius reconeixien el mateix nombre de parau-
les que els subjectes controls. No obstant aixo, els pacients depressius reconeixien molt
menys les paraules positives, mentre que les de caracter negatiu eren reconegudes amb
molta més facilitat.

Algunes alteracions amnesiques son el resultat d'una codificaci6 pobra
de la informaci6 causada per una atenci6 i concentraci6 alterada. En-
trenar els pacients depressius a optimitzar la seva atenci6 ha resultat
positiu per a millorar la capacitat amnesica.

3.3. Trastorn obsessiu-compulsiu (TOC)

Representa un dels trastorns d'ansietat més resistents al tractament. General-
ment el seu inici succeeix en l'adolescéncia i el seu curs sera fluctuant durant
tota la vida del pacient. Aquest trastorn esta caracteritzat per un comporta-
ment de tipus ritual amb repetici6 reiterativa de conductes (per exemple, les
compulsions) i de pensaments persistents intrusius (per exemple, les obsessi-
ons) que el subjecte fa amb la finalitat de disminuir el malestar o de prevenir
algun tipus d'esdeveniment negatiu i que provocara una alteracié important
de la seva vida quotidiana.

Les regions cerebrals que estan relacionades amb la regulacié emocional i la
modulacié de la conducta sén els 10buls frontals i els ganglis basals. No és de
sorprendre, per tant, que els estudis de neuroimatge duts a terme amb PET
assenyalin un augment del metabolisme de la glucosa en la circumvoluci6 or-
bitofrontal del 1obul i el nucli caudat si es compara amb subjectes normals.
Estudis fets amb SPECT (emissi6 de fot6 tinic) i RMNf (ressonancia magneética
funcional) també han confirmat la disfuncié d'estructures frontosubcorticals.
D'altra banda, també s'ha detectat que lesions del 1obul frontal, com les obser-
vades en pacients que han sofert un traumatisme cranioencefalic mostren una

conducta que mimetitza el trastorn obsessiu—-compulsiu.

PET

Possitron emission tomography o tomografia per emissi6é de positrons, és una técnica de
diagnostic per la imatge que permet estudiar el funcionament cerebral en lloc de mostrar

Contingut complementari

Les compulsions sén conduc-
tes repetitives i reiteratives que
es manifesten de manera este-
reotipada i en resposta a una
obsessié. Les obsessions son
pensaments, idees, imatges o
sons reiteratius que envaeixen
la consciencia del pacient.

Comorbilitat

Es freqiient que el TOC vagi
acompanyat d'altres trastorns
psiquiatrics: ansietat genera-
litzada, estrés posttraumatic,
fobies, trastorns afectius, tras-
torns de la conducta alimenta-
ria, etc.
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les estructures cerebrals. El PET detecta d'una manera precog els canvis inicials del funci-
onament cerebral. A grans trets, podem dir que el PET consisteix a injectar intravenosa-
ment determinades substancies, com la 2-deoxiglucosa si es vol estudiar la metabolitza-
ci6 de la glucosa cerebral, marcada amb una substancia emissora de positr6, i es demana
al pacient que realitzi unes tasques determinades que impliquin zones cerebrals diferents
o bé s'administra estimuls que les activin. La 2-DG és captada per les cel-lules, especial-
ment aquelles que estan actives. En no poder metabolitzar la 2-DG, aquesta s'acumula
en l'interior de les cel-lules. Aleshores el cap de la persona se situa en un aparell similar al
TAC. Quan un feix de rajos X passa per mitja d'ella, les molecules radioactives de 2-DG
emeten els positrons que l'equip detecta, i permet obtenir una imatge pintada que infor-
ma del consum de glucosa en determinades arees cerebrals. També es pot utilitzar aquesta
técnica per a mesurar el volum sanguini o la utilitzacié d'oxigen.

Confirmant les observacions anteriors, neuroquimicament es veu una altera-
ci6 en els nivells de serotonina, especialment en l'escor¢a orbitofrontal, el cor-

tex cingulat anterior, els ganglis basals i el talem (Saxena et al., 1998).

Els deficits cognitius de disfuncié frontal-caudat inclouen la impossibilitat
d'establir, mantenir i canviar estrategies. Aquestes funcions cognitives son les
majorment acceptades per la comunitat cientifica, no obstant aix0, continua
sense descriure's un perfil concret de les alteracions neuropsicologiques en el
TOC.

Si ens centrem en el funcionament de la memoria en pacients de TOC, s'ha
descrit l'existencia d'una alteracié de la memoria visual principalment pero

també de la memoria verbal.

En referencia a la memoria visual, diversos estudis han mostrat alteracions en
els processos de recuperaci6 de la informaci6: en la memoria visuoespacial,
per exemple, la figura complexa de Rey. Sembla que davant de tasques no
verbals, els pacients afectats per TOC utilitzen estrateégies equivocades que es
converteixen en predictores de la quantitat d'informaci6 recuperada durant el
record immediat, que es tradueixen en un pitjor rendiment d'aquestes tasques
visuoespacials.

Savage et al. van fer diversos estudis sobre els processos de recuperacio lliure i el record de
la informaci6 verbal i visual apresa préviament. Els seus resultats mostren un déficit en
la recuperaci6 de la informacio6 visual i verbal apresa, perd inicament quan es demanava
al subjecte que evoqués lliurement. Quan es demanava als subjectes que evoquessin la
informaci6 mitjangant reconeixement aleshores no s'observaven diferéncies si es com-
paraven amb el grup control.

Les alteracions cognitives detectades en els pacients de TOC afecten
en general les funcions executives, l'atenci6, la funcié intel-lectual, la
memoria verbal i visuoespacial, degut possiblement a la presencia d'un
deficit en el processament de la informacio.

S'han descrit ocasionalment déficits en l'atenci6 i en la memoria verbal. Aques-
tes alteracions cognitives suggereixen que altres estructures (per exemple el
lobul temporal) poden estar també afectades. En aquest sentit, els estudis rea-
litzats mostren com els pacients de TOC presenten alteracions en el record de
frases, probablement a causa de la dificultat que hi ha a I'hora d'utilitzar es-
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trategies de codificacio de la informaci6. En aquest sentit els pacients de TOC
es fixen més en el context general de la frase que en els detalls gramaticals.
Aix0 comporta una alteracié de 'aprenentatge verbal i en conseqiiéncia del

record de la informaci6.
3.4. Esquizofrénia

L'esquizofrenia esta associada a una amplia varietat d'alteracions cognitives,
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no obstant aixo son tres les arees on el deficit apareix més accentuat: l'atencio’,
la memoria i les funcions executives. Si ens centrem en la memoria, les altera-
cions les trobem en la memoria de treball, la memoria visual i l'aprenentatge

verbal.

"En l'esquizofrénia, tots els processos mentals normals: sensacio, per-
cepcio, llenguatge, emocid, pensament, memoria, relacions interperso-
nals, estan alterats. Les persones amb aquest trastorn perden el contacte
amb el mon real. Escolten veus que no sén alli, presenten conductes
desorganitzades o s'asseuen immobils durant hores".

L'esquizofrenia correspon a un greu trastorn del sistema nervids central que es caracterit-
za per una serie de signes i simptomes associats a una deterioraci6 significativa del fun-
cionament de la persona. L'esquizofrénia és una malaltia que apareix per primera vegada
entre els 18 i els 25 anys. No s'observen diferéncies significatives entre homes i dones
en termes generals d'aparici6. L'etiologia encara és desconeguda, no obstant aixo s'han
postulat diverses teories com la predisposicié genética, anormalitats viriques o immu-
nologiques, o factors de risc perinatals, per nomenar-ne uns quants. La simptomatologia
de l'esquizofrenia s'ha dividit en simptomes positius i simptomes negatius. Com a simp-
tomes positius es consideren les idees delirants, les al-lucinacions, el llenguatge disgregat
iel comportament desorganizat i estrany. Els simptomes negatius reflecteixen una perdua
o disminucié de funcions normalment presents, inclouen: pobresa del discurs o discurs
buit de contingut, aplanament afectiu, anhedonia i abulia. Mentre els simptomes positius
sén espectaculars i criden 1'atencié sobre la malaltia del pacient, els simptomes negatius
tendeixen a deteriorar I'habilitat del pacient per al funcionament de la vida quotidiana.

Les alteracions amneésiques presents en els pacients esquizofrénics concorden
amb els estudis neuropatologics que indiquen una reduccio6 del volum del tei-
xit cerebral en les estructures limbicotemporals, especialment de I'hemisferi
esquerre. Els estudis de neuroimatges funcionals durant el desenvolupament
de proves cognitives, suggereixen que en l'esquizofrénia es troben involucra-
des arees com l'escorca frontal i temporal, I'hipocamp i regions subcorticals.

L'observaci6 clinica de l'esquizofrénia ha fomentat un gran nombres
d'estudis amb bateries neuropsicologiques extenses, que han confirmat
que aproximadament el 80% dels pacients presenten un deficit clinica-
ment significatiu de les funcions cognitives.

Els pacients esquizofrénics, quan es comparen amb pacients controls, pre-
senten alteracions en l'adquisicié d'aprenentatges nous. Aix0 es pot obser-
var en proves com el California Verbal Learning Test (CVLT), on la corba

mCapacitat de l'individu de selec-
cionar un estimul, inhibint altres
estimuls que sén potencialment
distractors.
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d'aprenentatge fluctua en aquests pacients; és a dir, el pacient esquizofrénic
és incapa¢ d'augmentar el nombre de paraules apreses al llarg de les presenta-

cions dutes a terme.

Una altra alteracié amnesica que presenten els pacients esquizofrénics es ma-
nifesta en les proves de memoria visuoespacials com la Reproducci6 de la Fi-
gura Complexa de Rey-Osterrieth, el que suggereix l'existéncia d'una disfun-

ci6 prefrontal.

Aixi doncs, sembla que el patr6 del deficit cognitiu en els pacients esquizofre-
nics afecta en primer lloc les capacitats d'atenci6é i memoria, sobretot verbal i a
curt termini. En segon lloc apareixen afectades aquelles capacitats cognitives
necessaries per a preparar, elaborar i controlar la conducta en general, com sén
l'abstraccid, la comprensio, el calcul, el maneig de la informacio, etc. A més,
els pacients esquizofrénics també presenten tot el seu processament cognitiu
alentit; és a dir, amb independéncia de la seva eficiéncia en les tasques cogni-
tives, son molt menys eficacos que els subjectes sans.

Quadre comparatiu sindrome psicopatologica i alteracié neuropsicologi-

Ca
Sindrome psicopatologica | Localitzacié anatomica | Alteracio neuropsicologica
Esquizofrenia negativa Prefrontal dorsolateral es- Memoria
querre
Esquizofrenia desorganitzada | Prefrontal orbital dret Atencié
Esquizofrenia positiva Temporolimbic Visuoespacial

(Liddle, 1990)

Incapacitat per a seleccionar
la infarmacia rellevant

Origen de I'alteracid mnésica
en esquizofrénia

Incapacitat en 'organitzacio
de |3 informacid

S'ha postulat la hipotesi que els pacients esquizofrénics sén incapacos
d'excloure la informaci6 irrellevant, suggerint la presencia d'una alteraci6 del
procés de filtracio i una incapacitat d'atendre selectivament la informaci6 im-
portant. Aquesta incapacitat es tradueix en una alteracié de la memoria a curt
i llarg termini.
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Una segona hipotesi sobre 1'alteracié amnesica observada en l'esquizofrénia
suggereix que els pacients esquizofrénics sén incapagos d'organitzar la infor-
macié disponible a curt termini, el que comporta una consolidacié pobra de

la informacio6 a llarg termini, que al seu torn comporta una pobra recuperacio.

La medicaci6 psicotropica pot, tedricament, tant deteriorar com millorar les
habilitats cognitives dels pacients amb esquizofrenia. Hi ha evidéncies que
els nous antipsicotics atipics (com la risperidona i la clozapina) millorarien la

funcié cognitiva més que amb els antipsicotics tipics (com 1'haloperidol).

Mecanisme d'accio dels farmacs

El mecanisme involucrat en els efectes diferenciats de les drogues psicotropa sobre la
funcié cognitiva no esta del tot elucidat, els cientifics suggereixen que els sistemes dopa-
minérgic, noradrenérgic i colinérgic hi estarien implicats.
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4. Alteracio de la memoria en les malalties
degeneratives

4.1. La pérdua de memoria com a simptoma principal

La peérdua de memoria és l'alteracié cognitiva que caracteritza les demeénci-
es més freqiients. No obstant aixo, no és sempre el primer simptoma del co-
mencament d'una malaltia degenerativa cerebral. Algunes demencies s'inicien
amb alteracions de conducta, amb alteracions en les funcions visuopercepti-
ves 0 amb alteracions motores, per exemple.

Tanmateix, el deficit de memoria és una caracteristica comuna a totes
les demencies, en major o menor mesura i afectant un o altre tipus de
memoria, totes les malalties degeneratives presenten aquest trastorn al
llarg de la seva evolucio.

La malaltia d'Alzheimer, la més comuna i coneguda de les demencies degene-
ratives primaries (aproximadament un 50% del total de diagnostics), comenca
amb una pérdua de memoria, que alguns treballs localitzen, fins i tot, fins uns
deu anys previs a l'aparicié de la clinica. Un dels proposits de part de la inves-
tigacio actual en aquest camp, ha estat trobar marcadors o patrons de deficit
que puguin servir per a diferenciar el que sera una pérdua de memoria "benig-
na"; és a dir, un deficit de memoria que es mantindra estable al llarg del temps,
0 que no evolucionara cap a una deterioracié generalitzada de les funcions
cognitives, d'una pérdua "maligna". Aquesta tltima, entesa com aquella que
progressara i comportara l'inici d'un diagnostic clinic de malaltia d'Alzheimer
o d'una altra demencia (Brayne, Colloway, 1988, Crook et al., 1986).

Desafortunadament, actualment no disposem de cap marcador efica¢ que per-
meti predir amb seguretat l'aparici6é futura d'aquestes malalties. Ni cognitiu,
ni de cap altre tipus. A pesar que la genetica avanca de manera trepidant, no
és possible afirmar amb rotunditat, excepte en uns pocs casos d'heréncia men-

deliana, la preséncia futura d'aquestes malalties.

El deficit de memoria és, doncs, el primer simptoma en la majoria dels
casos de demencia i el simptoma que té més valor en el diagnostic pri-
merenc. Es, al mateix temps, el motiu d'alarma dels familiars i el prin-

cipal motiu de consulta en els serveis especialitzats.
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4.2. L'alteracio de la memoria en la malaltia d'Alzheimer

La malaltia d'Alzheimer és una demencia degenerativa primaria que afecta el
cortex cerebral, comencant per 1'hipocamp i les arees corticals, i progressant
cap a una disfunci6 que afecta tot el cortex cerebral.

Criteris per al diagnostic de la malaltia d'Alzheimer (NINCDS-ADRDA)
Probable EA

e Presencia de demencia (documentada amb test neuropsicologics).

¢ Evoluci6 progressiva.

e Absencia d'alteraci6 de l'estat de consciencia (alerta).

e Comencament entre 40-90 anys.

e Absencia d'altres malalties que expliquin la demencia.

Aquest diagnostic s'aferma amb la presencia de:

e Deterioraci6 progressiva de funcions corticals.

e Historia familiar de deméncia.

e LCR sense alteracions.

e EEG normal o amb canvis inespecifics.

e Atrofia cerebral en la TAG cerebral.

Dades que fan el diagnostic improbable :

e Comeng¢ament sobtat.

e Descobertes focals motores precoces (crisis, parésies, trastorns marxa).
Possible EA

e Demeéncia progressiva en abséncia d'una altra causa que justifiqui la deméncia.

e Es pot fer en presencia d'un trastorn sistemic o cerebral que provoqui deméncia pero
de causalitat improbable en aquest cas.

e En estudis d'investigacié en presencia d'un déficit cognitiu aillat sever i progressiu en
abséncia d'una altra causa identificable.

EA determinada o definida

e Dades d'EA probable més evidencia histologica d'EA.

La pérdua de memoria en la malaltia d'Alzheimer no és estable. Com que es
tracta d'una malaltia degenerativa, que afecta estructures subcorticals (hipo-
camp), i el cortex cerebral d'una manera progressiva, l'alteraci6é de la memoria
varia quant al tipus de deéficit que podem trobar (immediata, recent, remota),
com la seva gravetat. Aixo fa necessaria una diferenciaci6 d'acord amb la fase

de la malaltia.

Durant un temps, entre els clinics es recordava la clinica de la malaltia d'Alzheimer com
la malaltia de "les 4 A": apraxia, afasia, agnosia i amnesia. No obstant aixd, no és del
tot correcte denominar amnesia al trastorn de memoria que pateixen els malalts amb
demencia, ja que en la definicié de sindrome amneésica s'entén que aquesta es produeix
en abséncia d'un trastorn cognitiu generalitzat. En la malaltia d'Alzheimer, l'alteracié
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de la memoria s'acompanya d'una deterioraci6 de totes les funcions cognitives. A més,
la peérdua de memoria solament compleix criteris d'amneésia en les fases inicials, quan
l'alteraci6 es veu relegada a la pérdua de memoria recent. A mesura que progressa el mal
cerebral, es veuen afectades totes les memories de manera greu: la immediata, la recent
i la remota.

4.2.1. La memoria en la fase inicial de I'EA

La malaltia d'Alzheimer s'inicia amb una destruccié massiva de les neurones
colinergiques localitzades en els circuits subcorticals de la memoria. Aques-
ta destrucci6 té una correspondencia amb la clinica inicial. En efecte, la per-
dua de memoria recent és la caracteristica principal en aquests pacients. La
memoria semantica esta alterada en relacié amb l'episodica, que es manté du-
rant més temps intacta. També es mantenen preservades la memoria imme-
diata i la memoria remota, encara que en aquesta ultima fallen en el record
d'informacié concreta (M. W. Bondi, D. P. Salmon, N. M. Butters, 1994, S. Poll-
man, M. Haupt, A. Kuz, 1995).

La perdua de memoria recent és progressiva i afecta tant verbalment com vi-
sualment, i rapidament genera dificultats en el maneig de les activitats de la
vida diaria dels pacients: oblits greus a I'hora de comprar, a la cuina (gas ences,
obliden apagar el foc, aliments que es fan malbé a la nevera, etc.), no recorden
la cita amb el metge o haver rebut una visita que han tingut el dia anterior
(Koivisto et al., 1998).

La majoria de malalts no tenen consciencia del deficit amnesic i aixo
desencadena tota una serie de reaccions de tipus paranoic que soén se-
cundaries als deficits de memoria, i que se solen convertir en auténti-
ques idees delirants: acusen els altres de robar-los les coses, quan en re-
alitat no recorden haver-les agafat o canviat de lloc.

4.2.2. Pérdua de memoria remota i alteracié en la memoria
immediata: fase mitjana de la malaltia

A mesura que la malaltia segueix el seu curs, la memoria es desestructura cada
vegada més. S'aguditza el trastorn de memoria recent, fins al punt de no ser
capagos de gravar cap tipus d'informacié nova. Aixo0 els duu a una repeticié
constant.

Els pacients es queden ancorats en la informaci6 del passat, la pérdua de la
qual, a més, sol tenir un gradient temporal: van perdent a poc a poc els records
meés recents i conserven informaci6 de la seva infancia i la seva adolescencia.
Aquest aspecte és aprofitat pels professionals que desenvolupen el seu treball
en el marc de l'estimulaci6é cognitiva en les deméncies (Becker, 1998).
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La perdua de memoria no es produeix ailladament, sin6 que
s'acompanya de trastorns perceptius, trastorns del llenguatge i trastorns
de l'esfera apraxica, que limiten la comunicacio6 i les capacitats des del
pacient fins al punt del comencament de la pérdua d'autonomia.

La memoria procedimental es manté més preservada, fins i tot en aquestes
fases avancades. Els malalts que acudeixen a centres de dia, per exemple, po-
den no aprendre on és el lavabo encara que se'ls hi expliqui moltes vegades,
pero no obstant aix0, poden sorprendre'ns aixecant-se i dirigint-s'hi, després
d'haver fet aquest recorregut diverses vegades.

4.2.3. Cap a la pérdua total dels records autobiografics

El curs progressiu de la malaltia duu aquests malalts a una alteracié greu en
tots els tipus de memoria. Sense possibilitat d'aprendre informacié nova, amb
una alteracio greu de la memoria remota, en la qual practicament ja no posse-
eixen informaci6 personal, presenten també una alteraci6 greu en la memoria
immediata. El trastorn atencional en aquesta fase els impedeix retenir, encara
que sigui de manera immediata, cap tipus d'informacio (Celsis et al., 1997).

Pero els professionals que treballen amb aquests malalts, o els seus familiars,
saben que hi ha un aspecte de la memoria que sembla es conservi durant més
temps. Es tracta de la memoria emocional. Els exemples seglients explicaran
millor aquest fenomen.

Exemple

Una pacient no sap quants fills té, ni tan sols sap que té fills. Té una deterioraci6 de la
memoria i de la resta de les funcions cognitives greu que fa que es trobi ingressada en
una resideéncia per a la tercera edat. A pesar de no recordar, ni reconéixer la filla, amb
qui havia estat vivint fins el moment de l'ingrés, es produeix un fenomen curiés quan
aquesta va a visitar-la: s'aixeca en veure-la i somriu mostrant un coneixement estrany de
vincle. Es alguna cosa aixi com "no sé qui és perd és alguna cosa meva".

Un malalt acudeix a un centre de dia diariament. No participa ja en cap activitat que
impliqui capacitat per a mantenir I'atencié ni ts del llenguatge (ja fa temps que ha perdut
la capacitat d'expressi6 i la comprensié verbal). Entre les activitats del centre, s'utilitza la
musica per a estimular la motricitat. Sona un pasdoble, el senyor riu i comenca a ballar.

La memoria que duu associada un component emotiu en la biografia de les

persones es manté més preservada en les demencies.
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Simptomatologia caracteristica en un cas amb diagnostic de malaltia
d'Alzheimer

Maria té 72 anys. Té antecedents familiars de demeéncia (pare amb possible Alzheimer), i
no té cap antecedent personal d'interés. Acudeix a la consulta a petici6 dels familiars, que
han notat una pérdua de memoria que refereixen de la manera segiient: "Ultimament
ho perd tot. Posa el moneder en un calaix i després no sap on el té". "Surt a comprar i
torna amb altres coses que no séon el que necessitava. En obrir I'armari de les coses de
neteja he trobat cinc botelles de suavitzant. Cada vegada que baixa al supermercat com-
pra suavitzant perqué no s'acorda que ja n'ha comprat". "L'altre dia es va empipar amb
nosaltres perqueé deia que li haviem robat un anell que no trobava". "Esta més irritable,
s'empipa quan li repeteixes les coses o quan li duus la contraria". "L'altre dia, es va deso-
rientar al carrer. Anava a la perruqueria, i en arribar a la cantonada, en lloc de girar a la
dreta, va continuar com si no sabés on estava. Una veina que la va coneixer la va haver
d'acompanyar".

Al costat d'aquests déficits, la dona presentava problemes d'expressio, amb dificultats per
a trobar la paraula adequada i amb una tendéncia a participar cada vegada menys en les
converses. Reconeixia els familiars, pero de vegades els canviava els noms i semblava no
es recordés de gent del barri a qui feia temps que no veia.

Els deficits van evolucionar progressivament. No podia fer el menjar perqué hi posava
sal diverses vegades, sempre feia el mateix i perdia la capacitat per a elaborar els plats
que requerien d'una seqiiencia semicomplexa. Al costat del problema de memoria, co-
mencava a presentar dificultats per a vestir-se, per a parar la taula i per a utilitzar els
electrodomestics de casa. Va comencar a no reconéixer els néts que veia menys, confonia
la seva filla menor amb la seva mare.

A poc a poc va perdre totes les capacitats, fins al punt de necessitar ajuda per a totes les
tasques, fins i tot per a tallar els aliments i anar al bany. Els trastorns es van agreujar
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fins una situaci6 d'incapacitacié absoluta amb dependéncia total dels altres i una falta
de reconeixement de l'entorn.

4.3. El deficit de memoria en la demeéncia frontotemporal

Ens referirem aqui, dintre del grup de les demeéncies de tipus frontotemporal,
a aquelles que afecten exclusivament els 10buls frontals.

La demeéncia del lobul frontal és una malaltia degenerativa que cursa amb una
peérdua neuronal i una atrofia progressiva dels 1obuls frontals. Els simptomes
inicials s6n de tipus conductual, freqiientment amb desinhibici6, canvi de
caracter cap a la irritabilitat i/o agressivitat i falta de control d'impulsos. Des
del punt de vista cognitiu, s'alteren les funcions executives. No obstant aixo, la
resta de funcions cognitives, ja que la pérdua neuronal apareix exclusivament
en aquesta zona, es troben preservades o quasi preservades, perque l'error en
les funcions executives afecta directament les funcions lingiistiques i també

la memoria, com veurem.

Ressonancia magnetica d'un pacient amb atrofia frontal

En la imatge s'observa un augment de grandaria dels solcs del cortex frontal d'ambdoés
hemisferis.

Caracteristiques diagnostiques principals
Trastorns conductuals
e Inici insidiés i progressio lenta.

e DPérdua precog de la consciéncia personal (negligencia en la higiene i les cures perso-
nals).

e Perdua precog de la consciéncia social (falta de tacte social, entremaliadures, p. ex.
robatoris).

e Signes precocos de desinhibici6 (sexualitat incontrolada, conducta violenta, hilaritat
inadequada, caminar sense repos).

e Rigidesa i inflexi6 mental.
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e Hiperoralitat (canvis orals/dietétics, bulimia, manies alimentaries, consum excessiu
de tabac i alcohol, exploraci6 oral d'objectes).

e Conducta estereotipada i perseverant (divagaci6, manierismes, com apamament,
cant, dansa, preocupacio ritualista com atresorament, brunyiment, vestit).

e Conducta d'utilitzaci6 (exploraci6 incessant d'objectes de 1'entorn).
e Distraccié d'impulsos i falta de persisténcia.

e DPérdua precog de la nocié que l'alteracié es deu a un canvi patologic del mateix estat
mental (insight).

Simptomes afectius

e Depressio, ansietat, sentimentalisme excessiu, ideaci6 suicida i fixaci6 de deliris (pre-
coc¢os i evanescents).

e Hipocondria, preocupacié somatica rara (precog i evanescent).

e Despreocupacié emocional (indiferéncia i distanciament emocional, falta de mepatia
i simpatia, apatia).

e Animia (inércia, falta d'espontaneitat).

Trastorns del llenguatge

e Reducci6 progressiva de la parla (falta d'espontaneitat i economia vocal).

e Parla estereotipada (repeticié d'un repertori limitat de paraules, frases o temes).
e Ecolalia i perseveracio.

e Mutisme tarda.

Conservaci6 de l'orientaci6 i la praxi (capacitat de relacié6 amb l'entorn intacta)
Signes fisics

e Reflexos primitius precocos.

¢ Incontinéncia precog.

* Acinésia, rigidesa i tremolors tardans.

e Tensio arterial baixa i feble.

Investigacions

e Electroencefalograma normal a pesar de la deméncia clinicament aparent.

e Neuroimatge cerebral (estructural, funcional o ambdues): anomalies predominant-
ment frontals i/o temporals anteriors.

e Neuropsicologia (insuficiéncia profunda en les proves de funcié6 frontal en l'abseéncia
d'amnesia, afasia o de la percepcié espacial).

No obstant aix0, es tracta d'una malaltia degenerativa que progressa fins que
afecta la resta d'estructures cerebrals, amb la qual cosa aquests malalts acaben

presentant també un deficit cognitiu generalitzat.

En relacié amb la memoria, en les primeres fases de la malaltia, la deméncia
frontal es caracteritza per:

e Alteraci6 de la memoria immediata i de les tasques que impliquin capa-
citat per a focalitzar l'atenci6. Aquests pacients tenen una tendéncia a
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distreure's i presenten un alteracié en la capacitat d'inhibir les interferen-
cies. Per tant, les tasques que requereixen un component atencional elevat
son aquelles en que presenten més dificultats. La memoria de treball esta
greument alterada.

La capacitat d'aprenentatge es veu reduida pel deficit en la funcions exe-
cutives: Tenen dificultats serioses a I'hora d'organitzar la informaci6 i la
capacitat de generar estratégies que permetin arxivar i recuperar les dades

d'una manera ordenada (Shallice, Burgess, 1991, Grafman et al., 1993).

Alteraci6 en la seqlienciacié i en l'ordenaci6 temporal de la informacié.
Tenen la informaci6 pero s'equivoquen en ordenar-la d'acord amb temps.
Saben quina és pero no on se situa en el temps. Aixi, per exemple, aquests
pacients poden anomenar tots els presidents del Govern espanyol des de
després de la dictadura, perd no encerten a saber quin va ser anterior a
quin (Fuster, 1999).

Alteraci6 en la relaci6 entre la informacio i el context. De la mateixa ma-
nera que succeeix amb l'ordenacié temporal, aquests pacients mantenen
la informacio, pero presenten dificultats en situar-la contextualment. Sa-

ben qui pero no on.

Els pacients amb lesions o degeneracio frontal que afecta les zones orbitals
tendeixen a la fabulacié. Hi ha diverses teories que tracten d'explicar la
naturalesa de la fabulaci6, i encara que aquesta no s'ha explicat encara
actualment, el que és segur és que el 1obul frontal té una implicacio directa
en el control de la relaci6 entre les percepcions i les memories (Johnson,
1991, Joseph, 1986, Muller, 1985).

A mesura que la malaltia segueix el seu curs i la degeneraci6 afecta altres are-

es posteriors (els 1obuls temporals i finalment parietals i occipitals), els paci-

ents perden la memoria recent i la memoria remota. Finalment, la perdua de

memoria acaba sent indistingible de la que s'observa en la demeéncia tipus Alz-

heimer, ja que ambdues acaben amb una peérdua global de les funcions cog-

nitives.

4.4. Deficit de memoria en les demeéncies subcorticals

En la seva descripci6 inicial de les caracteristiques de la demencia subcortical,

Albert, Feldman i Willis van establir els simptomes caracteristics segiients (Al-
bert, Feldman, Willis, 1974):

Presencia de:

— Alteraci6 de la memoria

— Alentiment de la velocitat psicomotora.

Vegeu també

Podeu consultar I'apartat Les
influéncies dels deficits en al-
tres funcions cognitives.
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— Alteraci6 conductual: fonamentalment apatia.

— Canvis afectius: labilialitat emocional o simptomes depressius.

— Deficit en les funcions frontals.

En abséncia de:

— Afasia

- Apraxia

- Agnosia.

Els criteris de deméncia subcortical no estan ben establerts. Decidir fins a quin

punt els deficits anteriors incapaciten 1'individu per al seu funcionament diari

és una qiiestié qualitativa. Tant és aixi, que els professionals han optat per

utilitzar la denominaci6é "deterioracié subcortical" i eliminar el concepte de

demeéncia, en molts casos en que el malalt presenta aquestes alteracions pero

no es mostra totalment depenent dels altres.

El perfil de pérdua de memoria en els pacients amb malalties subcorticals és

el segiient:

Perdua de memoria per a fets recents. Fallen en tasques d'aprenentatge
de llistes de paraules, perd no obstant aix0, poden millorar 'aprenentatge
amb el reconeixement, fenomen que no s'observa en els pacients amb

demencies que afecten el cortex cerebral.

La presencia d'apatia en les demeéncies subcorticals té la seva repercussié en les tasques
de memoria. Els malalts mostren una dificultat especial davant qualsevol tasca que com-
porti esforg, i algun autor, fins i tot, ha defensat la idea que els deficits de memoria, en
part, s'expliquen per la falta de motivacio i la incapacitat de mantenir tasques, com les
proves de memoria) que requereixen esforg. Es freqiient escoltar, durant les exploracions,

AN

respostes del tipus "no ho sé", "no puc" en aquests pacients.

Pérdua de la capacitat d'evocacié. Freqiientment denominada amb el ter-
me forgetfullnes. Potser és aquesta la caracteristica més destacable en els
malalts amb patologia subcortical: 1'alteracié evident a I'hora de recuperar
informaci6 concreta.

La memoria immediata esta alterada. Secundariament a la preséncia de
deficit atencional, presenten dificultats a retenir llistes de digits, per exem-
ple. I mostren una alteracié evident de la memoria de treball.

La memoria remota esta preservada en aquests malalts. Fallen en
I'evocaci6 espontania de dates, noms, dades concretes, perd no mostren
cap problema quan sén sotmesos a tasques de reconeixement. Aixo els
diferencia del que succeeix en les demeéncies corticals, en les quals els
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malalts no sén capacos de beneficiar-se de les pistes que els proporciona

l'examinador.

Els malalts amb patologia subcortical tenen molta consciéncia de defi-

cit. I, a diferencia del que succeeix en els pacients amb demencia tipus

Alzheimer o demencia frontal, presenten queixes subjectives i poden

relatar amb precisié quines son les seves dificultats de memoria.

El quadre segiient resumeix les diferencies en la perdua de memoria en la

demencia tipus Alzheimer, la demencia frontal i la demencia subcortical, re-

ferint-nos a la seva fases inicials:

Alzheimier Frontal Subcortical

Immediata Més preservada Molt alterada Alterada
Aprenentatge verbal Molt alterat Més preservat | Alterat
Retencio a curt termini Molt alterada (Fabulacions) Reduida

Més preservada
Memoria remota Alterada Alterada la tem- | Preservada

poralitat
Evocacié espontania Alterada Preservada Alterada
Reconeixement (benefici de pis-| Alterat Alterat Preservat

tes)

Activitat

Amb les dades de qué disposeu sobre les caracteristiques de memoria de la deméncia
frontal, tracteu de crear la vostra propia historia clinica d'un pacient que comenci a pre-
sentar els primers simptomes de la malaltia.
Reflexioneu sobre les seves implicacions en les activitats quotidianes.
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5. Alteracions de memoria en el nen

5.1. Introduccid

Que un nen pateixi algun tipus de trastorn de memoria, ja sigui per trauma-
tismes, malaltia mental o genetica o per qualsevol altre tipus d'agent ambien-
tal, implica que el seu desenvolupament se'n veura alterat. En aquest sentit,
no és el mateix que una persona adulta tingui problemes de memoria que els
tingui un nen. Les alteracions en les edats primerenques del desenvolupament
comporten un desajustament en el procés de creixement neurobiologic, pot
ocorrer que altres arees supleixin les funcions de les arees cerebrals alterades,
o que les funcions cognitives afectades condicionin l'adquisici6é de certs apre-
nentatges o el funcionament d'altres funcions cognitives (Kols, Fantie, 1989).

Sens dubte, el neurodesenvolupament cerebral i 'aprenentatge es po-
den veure greument afectats pels problemes de memoria en edats pri-
merenques.

5.2. El desenvolupament de la memoria en el nen i els seus
trastorns

5.2.1. Desenvolupament de la memoria

El sistema de memoria que utilitza un nen no és igual que el que utilitza
un adult.

Aix0 no és només una qiiestié d'immaduresa cerebral, els nens codifiquen i
organitzen la informaci6 per a la memoria de manera diferent dels adults. Al
mateix temps, també contribueixen a desenvolupar la memoria les experien-
cies personals propies del nen, i també aspectes culturals i psicologics especi-
fics. Els processos de la memoria s6n inseparables dels processos cognitius en
general (Kail, 1990).

D'altra banda, el desenvolupament del llenguatge facilita la codificacié de
la informacio, alhora que aporta altres maneres d'accedir a la memoria. Les
memories més primerenques soén episodiques, consistents en les percepcions
i experiencies personals del nen. Amb l'establiment del llenguatge, el nen ad-
quireix la capacitat de convertir els esdeveniments percebuts en memoria ver-

bal declarativa, possibilitant 1'accés a aquests records no solament per pistes
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situacionals (el mateix context on va passar per primera vegada) sin6 també
per estimuls verbals. Durant aquest periode s'observa una maduracié conside-
rable de I'hipocamp (Jacobs, Nadel, 1985).

Seguint amb la implicacié del llenguatge, Pillemer i White hipotetitzen
I'existencia d'un sistema de memoria dual en el nen (Pillemer, White, 1989):

e primer sistema de memoria: format per memories que sén organitzades i
evocades sobre la base d'experiéncies amb persones, llocs, emocions, imat-
ges i conductes. L'accés a aquestes memories es fa mitjancant estimuls si-
tuacionals i afectius. Fora del context on es van originar és dificil que el
nen hi accedeixi.

e sistema de memoria connectat amb el llenguatge: els esdeveniments s6n
processats i codificats de manera verbal-simbolica, i s'hi pot accedir inten-
cionalment i en contextos diferents de I'original.

Aquests dos sistemes de memoria actuen al llarg de tota la vida i, fins i tot,
després d'haver-se constituit el sistema de memoria basat en el llenguatge,
certes experiencies es poden codificar amb el primer sistema i no ser accessibles

mitjancant una simple entrevista verbal.

El desenvolupament dels diferents tipus de memoria s'ha relacionat amb la

maduracié d'unes arees cerebrals determinades:

e La memdria implicita esta vinculada a estructures que componen el sis-
tema estriat, sobretot el nucli caudat i putamen, i estructures dels ganglis
basals. Aquestes estructures son les primeres en mielinitzar-se en el primer
any de vida del nen (Sidman, Rakic, 1982).

e Les arees que s'han relacionat amb la memoria explicita triguen més a
madurar. L'hipocamp, 'amigdala, el cortex entorrinal i el lobul temporal
medial, sembla que tinguin una mielinitzacié més tardana (Owen et al.,
1995, Colombo, Gross, 1994).

El quadre que resumeix aquesta evolucio és el segiient:

Tasques de Estructures Temps de
memoria implicades maduracio
(en mesos)
Memoria implicita Seqiiencia visual? Estriat> D'l a3 mesoside 3
a (no dades confirma-
des)
Condicionament ins- | Cerebel 3 a (no dades)
trumental®
Cervell basal (no dades)
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Condicionament clas- | Hipocamp D'l a 12 mesos
sic®
Memoria explicita Selecci6 objecte nou | Hipocamp D'l a 12 mesos
enfront d'un de famili-
ar® Cortex entorrinal De 18 a 45 mesos
Regions del I16bul tem- | De 12 a 36 mesos
poral inferior
Tasca visual de com- | Hipocamp De 2 a 3 mesos o d'l
paracié de parells’ a 12 mesos (segons
distints autors)
Habituacié® Hipocamp? De 0 a 12 mesos

Cortex entorrinal

Imitacié seqijencial9 Hipocamp (parts més | De 9 a 12 mesos
elaborades)

Reconeixement inter- | Amigdala De 6 a 12 mesos
modal'® Hipocamp

Cowan (1997)

@ Paradigma d'expectativa visual (Haith, Wentworth, Canfield, 1993): Consisteix a
presentar seqiiencialment una serie de llums. El nadé6 apren la seqiiéncia que segueixen
les llums i anticipa on apareixera la proxima llum. L'investigador registra el moviment
dels ulls del nad6 per a valorar si hi ha hagut aprenentatge o no.

Cap als 3 mesos i mig, els nens ja sén capacos de fer aquest aprenentatge i mostrar una
retentiva.

®L'estriat és una area cerebral composta per dues estructures: nucli caudaT i putamen.
Aquestes arees son de les primeres a comencar a mielinitzar-se i formen part de tot un
conjunt d'estructures que es denominen ganglis basals. Els diferents nuclis que compo-
nen els ganglis basals tenen temps de mielinitzaci6 diferents, aixi les estructures més in-
ternes han completat la seva mielinitzaci6 cap al vuite mes d'embaras, en canvi les estruc-
tures més externes no arriben a nivells Optims de mielinitzaci6 fins el primer any de vida.

® Paradigma del condicionament instrumental: S'utilitzen dos tipus de tasques per a

avaluar el condicionament instrumental en nadons:

e xuclar el xumet: el ritme de succi6 difereix segons si el nen es trobi davant un estimul
nou o familiar. En els primers dies de naixement el nadé ja reconeix la veu de la mare
d'entre altres sons (DeCasper, Spence, 1991).

e moviment de les cames (Rovee-Collier, 1990): Es col-loca el nad6 de cap per amunt
i, després d'obtenir una linia base del moviment de les cames, se situa una joguina
mobil damunt i es lliga una corda entre la joguina i la cama del nad6. Nadons de 3
mesos aprenen rapidament l'associacié entre el moviment de la seva cama i el movi-
ment de la joguina (s'observa més moviment de les cames).

L'aprenentatge en el paradigma del condicionament instrumental ja es percep en nens
de 3 mesos i la seva retencié dura fins un periode de 2 a 4 setmanes.
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® Paradigma condicionament classic: La tasca que es du a terme en nadons consisteix
a presentar un to juntament amb una bufada d'aire a l'ull, fent que el nen pestanyegi.
Després d'uns quants assajos, el nadé tanca 1'ull en escoltar el to. Aquest aprenentatge és
possible en nens d'entre 10 i 30 dies d'edat.

Font: Cowan (1997), pag. 11.

© Paradigma d'entrenament en la selecci6é d'objecte nou enfront d'un de familiar
(Overman et al., 1992): Consisteix a presentar parells d'objectes, un de familiar i un altre
de nou, l'individu ha d'aprendre que si selecciona l'objecte nou rebra la recompensa.
Aquest objecte nou és presentat després en el parell segiient en qualitat d'objecte familiar.
El que el nen apren és la consigna "escollir el nou". Els nadons de 12-15 mesos necessiten
un llarg entrenament fins que adquireixen aquest aprenentatge, pero no és fins als 18 a
32 mesos quan es pot considerar que en fan una execucié optima.

™ Paradigma de la tasca visual de comparacié de parells (Fantz, 1956): Parteix de la
base que els nadons fixen més la mirada en els estimuls nous que en els familiars, cosa
que comporta que davant la presentacié de parells d'objectes, un de nou i un altre de
familiar, centrin la seva atencio en el primer. Els nadons de/2 3 mesos ja mostren aquesta
"preferéncia”, el que s'interpreta com una evidéncia del funcionament de la memoria de
reconeixement.

® Paradigma de 1'habituacié (Bornstein, 1985): Aquest procés és una variant del para-
digma de la tasca visual de comparaci6 de parells, on els estimuls apareixen individual-
ment en comptes d'apareixer en grups de parells. Primer hi ha un periode d'habituacié, en
que 'estimul apareix successivament fins que la laténcia de la mirada disminueix, alesho-
res apareix un altre estimul nou, si el nadé augmenta la seva laténcia de mirada, significa
que ha reconegut aquest segon estimul com a diferent del primer. Aquest aprenentatge
apareix en nadons de 2-3 dies. Per qué aquest paradigma apareix molt més primerenca-
ment que el paradigma de la tasca visual de comparaci6 de parells s'explica, primer, per
la immaduresa en el control motor del cap a aquestes edats, el que comporta un esfor¢
haver de mirar d'un costat a un altre per a veure els dos estimuls, i, segon, per la demanda
de més capacitat de memoria en haver de comparar dos estimuls que son presents.

® Paradigma de la imitaci6 seqiiencial (Bauer, 1992): Consisteix a presentar una se-
rie d'esdeveniments de manera seqiiencial que l'individu després ha de reproduir en el
mateix ordre. Els nadons de 9-12 mesos sén capacos de fer aquesta tasca en els nivells
més basics.
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10 Paradigma del reconeixement intermodal (Rose, Ruff, 1989): Consisteix a presentar
un objecte en una modalitat (p. ex. de manera tactil, el nadé6 només ho pot tocar) i
posteriorment se li mostra el mateix objecte de manera individual o aparellat amb un
altre en una altra modalitat (p. ex. visualment). Aquest procés implica la memoria de
reconeixement intermodal i s'observa en nadons a partir dels 6-8 mesos.

Aquestes tasques descrites s'han utilitzat com a paradigmes per a estudiar
el desenvolupament cognitiu dels nadons. Cadascuna implica una situacio
d'avaluaci6 enginyosa.

5.2.2. L'amneésia infantil

La fallada en el record verbal (semantic) de les experiéncies més primerenques
(episodiques) infantils s'ha cridat amnesia infantil. Aquesta consisteix en la
dificultat o impossibilitat dels éssers humans per a accedir a aquells esdeveni-
ments esdevinguts abans dels 3 o 4 anys d'edat.

La teoria psicoanalitica va ser la primera a introduir el concepte d'amnesia
infantil, fenomen que va servir per a constatar l'existéncia de records reprimits
que ens influeixen inconscientment en les nostres conductes posteriors. Pero,
després de diverses explicacions al llarg dels anys, actualment es tendeix a
considerar que l'origen d'aquest fenomen estaria relacionat amb el fet que els
nens tenen un sistema de codificacié substancialment diferent del dels adults.
Els adults, amb un sistema de memoria distint, tenen, per tant, dificultats a
I'hora de recuperar la informacié que ha estat registrada de forma diferent

durant els primers anys de vida (Navarro, 1993).

El grup de Clyman (1991) en el seu treball amb preescolars, afirma que, mit-
jancant el joc, aquestes memories primerenques poden ser evidenciades, en-

cara que no siguin conscientment reconegudes.

Les experiéncies primerenques influeixen sobre el cervell i les conductes

posteriors, encara que no hagi un record conscient d'elles.

Aquesta afirmacié es basa sobretot en els famosos treballs fets amb animals
sobre deprivaci6 primerenca i en aquells estudis sobre ambients enriquits. En
ambdos casos s'observava una repercussio tant conductual com neurofisiolo-
gica (Tees, 1986).

Exemple

Un exemple sén els experiments amb gats nounats als quals se'ls col-locava una caputxa
en el cap amb ranures verticals, la qual obligava a l'animal a veure el mén per mitja de
linies verticals. Aquests animals tenien posteriorment problemes per a processar les linies
horitzontals.

Els animals criats en ambients enriquits (més joguines, oportunitats d'observar i apren-
dre), desenvolupen més sinapsis en cada neurona que els animals criats en condicions
de laboratori (Greenough, Juraska, 1986).
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S'ha de tenir en compte, no obstant aixo, que I'entrenament intensiu en algu-
na tasca especifica en la infancia pot, paradoxalment, empitjorar 1'eficacia en
la realitzacié d'aquestes tasques posteriorment (Lariviere, 1991). Una possible
explicaci6 seria que la majoria d'experiéncies primerenques no soén analitza-
des amb la finalitat de la seva retencié posterior, d'alli la seva dificultat per a
accedir a elles (Spear, 1993).

En resum:

e FEldesenvolupament de la memoria esta intimament relacionat amb
la maduraci6 de distintes arees cerebrals i amb l'adquisici6 del llen-
guatge.

¢ Els nens codifiquen i organitzen la informaci6 per a la memoria de
forma diferent dels adults.

e Els sistemes de memoria més primerencs impliquen memoria pro-
cedimental o implicita. A mesura que discorre el desenvolupament
comencen a formar-se els sistemes de memoria preexplicits i expli-

cits.

e Encara que les experiéncies primerenques puguin influir sobre la
conducta posterior i el desenvolupament neurofisiologic, semblen
fer-lo independentment de la retencio d'esdeveniments especifics.

5.3. La sindrome d'amneésia del desenvolupament

La sindrome de l'amneésia del desenvolupament, o development dysmnesia en
angles, és un trastorn que s'ha observat en casos comptats infantils. Els nens

que la pateixen tenen afectades la memoria verbal episodica i la semantica.

Encara que no sigui una malaltia gaire coneguda, interessa coneixer-la amb
vista a diferenciar-la d'altres problemes lingiiistics que es donen en edats pri-

merenques.

5.4. Patologies neurologiques que cursen amb trastorns de la

memoria en el nen

5.4.1. TCE

Els traumatismes cranioencefalics (TCE) son la causa més freqtient de lesio ce-
rebral en els nens, encara que la mortalitat distingida és menor que la dels
TCE en individus adults. Moltissims treballs han documentat, al llarg d'aquests
anys, la capacitat del cervell infantil per a recuperar-se després d'una lesio ce-
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rebral. La major plasticitat cerebral dels nens, ha estat suficient per a justificar
el fet que, en el nen, les funcions alterades es puguin recuperar totalment.
No obstant aix0, recentment s'ha demostrat que tant els adults com els nens,
mostren amb freqiiencia seqiieles cognitives a llarg termini. Levin at al. (1993)
van comparar les seqiieles a llarg termini en un grup de nens i van observar
que aquestes eren pitjors quan els traumatismes s'havien produit en edats més
primerenques, modificant, per tant, el punt de vista que havia prevalgut fins
aleshores, en el qual s'acceptava a priori que com més petit era el nen, més

gran era la seva capacitat de recuperar posteriorment les funcions.

Les seqieles cognitives més freqlients en els traumatics son el deficit de memo-
ria i d'atencid, juntament amb alteracions en les funcions executives. Ambdu-
es son funcions cognitives critiques per al bon funcionament en les activitats
de la vida diaria. Els deficits en aquestes arees normalment contribueixen sig-
nificativament a la disfuncié més generalitzada que pot comportar un TCE en
el nen (Klonoff, Low, Clark, 1977).

Les funcions executives son aquelles capacitats d'autocontrol cognitiu que s'impliquen
en l'organitzaci6é de tasques i en l'actuacié amb un proposit determinat i de manera au-
tosuficient. Quan s'alteren les funcions executives, el subjecte ja no és capag de tenir cura
d'ell mateix, de fer treballs per a si o per a uns altres, ni de mantenir relacions socials
normals, independentment de com conservi les seves capacitats cognitives (Lezak, 1995).

5.4.2. Hidrocefalia

La hidrocefalia és una alteraci6 freqiient en la infancia. S'origina com a con-
seqliencia de l'obstruccié del sistema ventricular cerebral i l'acumulacié de li-
quid cefaloraquidi en el seu interior. En no produir-se un bon drenatge del
liquid, aquest provoca un augment de la grandaria ventricular i, com a con-
seqiiencia, pot danyar estructures cerebrals implicades en la memoria i altres
funcions cognitives.

Escaner d'un cervell infantil amb hidrocefalia, on s'observa la grandaria
desproporcionada dels ventricles cerebrals

Font: propia.
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L'origen de l'obstruccio6 del liquid cefaloraquidi pot ser divers, com la presen-
cia d'un tumor ventricular, adhesions a les membranes meningies secundari-
es a meningitis, hemorragia o traumatisme cranioencefalic, o bé condicions
congenites. La hidrocefalia que té un millor pronostic és la denominada obs-
tructiva, que no es deriva de cap dels processos anteriors. El seu tractament
és quirtrgic i consisteix a col-locar una valvula de drenatge que recupera la

circulacié del liquid cefaloraquidi.

La hidrocefalia obstructiva no s'ha de confondre amb la hidrocefalia

congenita.

La hidrocefalia pot causar alteracié en la memoria, encara que aquesta, habitu-
alment, s'acompanya d'altres alteracions cognitives, com per exemple, deficits
en les habilitats visuoespacials i alteracions en la velocitat de processament de
la informaci6 (Jédar, Junqué, 1991). A més, alguns estudis han associat aquest
trastorn amb la preséncia de dificultats en el desenvolupament d'habilitats so-
cials (Wirt et al., 1977).

Els deficits de memoria que s'observen en la hidrocefalia afecten la
memoria immediata i la memoria recent, amb un deficit predominant-
ment verbal, encara que aquests solen ser reversibles després del tracta-

ment quirargic.

5.4.3. Tumors cerebrals en la infancia

Aproximadament un 60% dels tumors infantils es produeixen en zones sub-
temporals del cervell, i la majoria s6n tumors de molt mal pronostic per so-
breviure. A diferéncia del que s'observa en adults, tan sol un 3% dels tumors
en els nens tenen un origen metastatic.

En la poblacié infantil és molt rar que la preséncia d'un tumor cerebral es
manifesti amb déficits cognitius. Normalment, s'evidencien amb simptomes

medics com cefalalgies, vomits o epilépsia.

En el tractament dels tumors cerebrals, la radioterapia adquireix una rellevan-
cia especial, ja que entre els seus efectes secundaris s'ha descrit una alteracio

de la memoria.
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Una de les funcions cognitives afectada com a conseqiiéncia de
l'aplicaci6 de radioterapia és la memoria, encara que no és l'tnica ha-
bilitat cognitiva. La capacitat de mantenir 1'atenci6 i la velocitat en el
processament de la informaci6 també poden alterar-se i limitar les capa-
citats del nen produint desajustaments desadaptatius (Rourke, 1995).

L'estudi dels efectes de la radioterapia, i també de la quimioterapia, adquireix
sentit en aquells casos en que els nens pateixen un tipus de neoplasia que no
modifica l'estructura cerebral, com per exemple, el cas de la leucémia.

Els diversos estudis realitzats amb nens leucémics, amb la finalitat d'esbrinar
l'efecte de la radioterapia i de la quimioterapia, han mostrat de manera con-
sistent que aquesta altera les funcions cognitives (Hill et al., 1997). Els deficits
que més s'han descrit son els que afecten la memoria, l'atencio i les habilitats
motores. Entre les alteracions amnesiques possibles, els nens que han rebut

aquests tractaments presenten alteracions a la memoria a curt termini.

Aproximadament un 70% dels supervivents que han rebut aquests tracta-
ments presenten alteracions en la retencio a curt termini i en la capacitat de
mantenir I'atencié. Aquestes alteracions tenen un correlat anatomic, ja que els
estudis que han utilitzat técniques de neuroimatge cerebral, han trobat canvis
que revelen una peérdua neuronal.

La quimioterapia per si sola també produeix alteracions cognitives, i
afecta sobretot la memoria a curt termini, encara que també s'han ob-
servat seqiieles en la memoria de tipus visuoespacial.

5.4.4. Epilepsia

Les crisis epileptiques sén comunes en la infancia. S'estima que aproxima-
dament 8 de cada 1.000 nens pateixen alguna crisi epiléptica. En molts ca-
sos aquesta té una presentaci6 Ginica, habitualment, com a conseqiiéncia d'un
quadre febril. Excepte en aquests altims i en els casos que l'epilépsia es resol
abans d'arribar a la joventut, la majoria dels nens que pateixen crisis epilepti-
ques, les mantenen durant l'edat adulta. Un 80% dels adults amb epilepsia, la
desenvolupen durant la infancia.

Com hem vist anteriorment, 1'epilépsia és un fenomen complex que té
diverses manifestacions cliniques. Els seus deficits cognitius secundaris
son també el producte de la interacci6 entre els factors neurologic, far-
macologic i psicosocial.

Vegeu també

Podeu consultar la unitat
Epilepsia i trastorns de la
memoria.
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La majoria dels estudis sobre les conseqiiéncies de 1'epilépsia en les funcions
cognitives s'han centrat en la disfuncié de la memoria i en la intel-ligéncia
general. Ja els estudis duts a terme a mitjan segle passat van posar en evidéncia
una alteracié a la memoria als nens amb epilépsia. En aquests estudis es va
trobar que l'epilepsia amb un focus temporal derivava en alteracions de la
memoria verbal.

Podeu consultar la taula Classificacio i caracteristiques de l'epilépsiau.

amn

Classificacid i caracteristiques de 1'epilepsia

1. Crisis parcials (focals, locals)

a) Simples
* presenten simptomes motors

e presenten simptomes somatosensorials
* vegetatives o automatiques, desencadenen palidesa, suor, vomits, etc.
* psiquiques, mostren una alteracié de les funcions superiors

b) Complexes
e sense trastorn de la consciéncia inicial

* amb pérdua de la consciéncia inicial

¢) Que evolucionen de crisis parcials a crisis generalitzades

2. Crisis generalitzades

d) Absencies, s'inicien sobtadament amb la interrupcié de les activitats, que-
dant la mirada fixa. S6n de curta durada (5-25 segons aproximadament). Du-
rant els episodis es pot observar moure el cap cap a endarrere, una possible
rotacié ocular superior, etc.

e) Crisis tonicocloniques, s'inicien sobtadament amb una flexié muscular se-
guida per una fase de tremolor i finalment una relaxacié muscular amb espas-
mes que poden produir mossegada de la llengua i relaxacié d'esfinter

f) Crisis miocloniques

g) Crisis cloniques

h) Crisis toniques

i) Crisi atoniques

Aquests quatre Gltims tipus de crisis son menys freqlients i en general solen
formar part de sindromes epiléptiques.

3. Crisis no classificades

Els nens amb focus temporals en 'hemisferi esquerre pateixen més alteracions
a la memoria verbal a llarg termini, mentre que aquells que presenten la crisi
en I'hemisferi dret, mostren alteracions en la memoria no verbal. La memoria
immediata també esta alterada en els nens epiléptics. I s'ha observat el mateix
efecte sobre la memoria immediata verbal o visual, d'acord amb la lateralitza-
ci6 cerebral de les crisis.

Els deficits de memoria s6n més acusats en els nens que pateixen crisis gene-

ralitzades que en aquells que pateixen crisis parcials.
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A més de les explicacions que s'han donat al deficit cognitiu en I'epilepsia, de
que hem tractat en l'apartat 3.4, en els nens, el deficit s'ha intentat justificar
per la presencia d'altres deficits de les funcions superiors, l'alteracio de les quals
deriva en una reducci6 de les capacitats amnesiques. Un exemple és el deficit
detectat en la capacitat de mantenir 1'atencio.

El deficit atencional que també s'ha descrit secundari a 'epilépsia contribueix
a presentar alteracions de l'aprenentatge i de la memoria al nen. Aquells que
pateixen crisis generalitzades tenen més deficit atencional i també un pronos-

tic adaptatiu més dolent.

Un altre cas és el dels déficits de llenguatge. Mayeux i cols. (1988) van portar
a terme un estudi interessant en que van avaluar 1'alteracié de la memoria i
del llenguatge en un grup ampli de nens epileptics. Aquests autors no van
trobar diferencies en el rendiment de les proves de memoria d'acord amb un
tipus de crisi (focus esquerre, dret o generalitzades). Pero si que van trobar que
els nens que tenien un tipus d'epilépsia amb focalitzacié temporal esquerra,
presentaven dificultats en proves de llenguatge, concretament en el Test de
Vocabulari de Boston (remetre a imatge del Boston en capitol de llenguatge i
en una prova d'associaci6 verbal. Aixo els va dur a concloure que els deficits
de llenguatge, en forma d'anomia, es poden interpretar pels mateixos nens i

els familiars com a deéficit de memoria.

Podeu consultar l'apartat Test de Vocabulari de Boston'2.

(12)

Test de vocabulari de Boston

Una de les proves més utilitzades en la valoracié de I'andmia en les demencies és el
test de vocabulari de Boston, un test que consta de 60 lamines amb dibuixos que s’han
d'anomenar. L'examinador pot utilitzar claus semantiques i fonetiques per a ajudar
a la resposta en cas de fracas. Els malalts amb Alzheimer obtenen unes puntuacions
que indiquen anomia.
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Quatre lamines del test de vocabulari de Boston
/g a i _—

Font: Goodglass, Kaplan (1986).

En resum, l'epilépsia cursa amb alteracions de la memoria, que depenen
de la localitzacio cerebral del focus de les crisis. Pot generar alteracions
en la memoria immediata i en la retenci6 a llarg termini tant verbal
com visual. A més, d'altres alteracions cognitives com la capacitat de
mantenir l'atencié o com el deficit lingtiistic en forma d'anomia, poden
també explicar part del deficit amnesic dels nens.

5.4.5. TDAH

El trastorn per deficit d'atencié amb hiperactivitat (TDAH) és un dels diagnos-
tics més comuns fets en els nens. Consisteix en un patr6é de conductes en que
predomina un déficit atencional cronic i/o impulsivitat o hiperactivitat. El
desenvolupament d'aquestes alteracions emergeix abans dels 7 anys d'edat i es
tradueix en una problematica en el funcionament academic o social. La seva
prevalenca en la poblacié general s'estima entre un 3% i un 5% dels nens en
edat escolar (APA, 1994).

Criteris diagnostics del TDAH en el DSM-IV-TR
Criteris per al diagnostic de trastorn per déficit d'atencié amb hiperactivitat.

A. (1) o (2):

1) sis (o més) dels segiients simptomes de desatencié han persistit almenys durant 6
mesos amb una intensitat que és desadaptativa i incoherent en relacié amb el nivell
de desenvolupament:

Desatencio
a) sovint no para esment suficient als detalls o incorre en errors per distracci6 en les
tasques escolars, en el treball o en altres activitats

b) sovint té dificultats per a mantenir l'atencié en tasques o en activitats ladiques

c) sovint sembla que no escolti quan se li parla directament

d) sovint no segueix instruccions i no finalitza tasques escolars, encarrec, o obliga-
cions en el centre de treball (no es deu a comportament negatiu o a incapacitat

per a comprendre instruccions)

e) sovint té dificultats per a organitzar tasques i activitats
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f) sovint evita, es disgusta o és reaci a dedicar-se a tasques que requereixen un esfor¢
mental sostingut (com ara treballs escolars o domeéstics)

g) sovint extravia objectes necessaris per a tasques o activitats (p. ex., joguines, exer-
cicis escolars, llapis, 1libres o eines)

h) sovint es distreu facilment per estimuls irrellevants
i) sovint és descurat en les activitats diaries

2) sis (o més) dels simptomes segiients d'hiperactivitat-impulsivilitat han persistit al-
menys durant 6 mesos amb una intensitat que és desadaptativa i incoherent en rela-
ci6 amb el nivell de desenvolupament:

Hiperactivitat
a) sovint mou excessivament mans o peus, o es mou en el seu seient

b) sovint abandona el seu seient a la classe o en altres situacions que s'espera que
romangui assegut

c) sovint corre o salta excessivament en situacions que és inadequat fer-ho (en ado-
lescents o adults es pot limitar a sentiments subjectius d'inquietud)

d) sovint té dificultats per a jugar o dedicar-se tranquil-lament a activitats d'oci
e) sovint «esta en marxa» o sol actuar com si tingués un motor
f) sovint parla a l'excés

Impulsivitat
a) sovint precipita respostes abans d'haver estat completades les preguntes

b) sovint té dificultats per a guardar torn

c) sovint interromp o s'immiscueix en les activitats d'uns altres (p. ex. s'interposa
en converses o0 jocs)

B. Alguns simptomes d'hiperactivitat-impulsivitat o desatencié que causaven alteracions
ja hi eren presents abans dels 7 anys d'edat.

C. Algunes alteracions provocades pels simptomes es presenten en dos o més ambients
(p. ex., a l'escola [o en la feina] i a casa).

D. Hi ha d'haver proves clares d'una deterioraci6é clinicament significativa de l'activitat
social, acadeémica o laboral.

E. Els simptomes no apareixen exclusivament en el transcurs d'un trastorn generalitzat
del desenvolupament, esquizofrénia o un altre trastorn psicotic, i no s'expliquen millor
per la presencia d'un altre trastorn mental (p. ex., trastorn de l'estat d'anim, trastorn
d'ansietat, trastorn dissociatiu o un trastorn de la personalitat).

Codis basats en el tipus:

F90.0 Trastorn per deficit d'atencié amb hiperactivitat, tipus combinat (314.01): si
se satisfan els Criteris A1 i A2 durant els altims 6 mesos.

F90.8 Trastorn per deficit d'atencié amb hiperactivitat, tipus amb predomini del
deficit d'atencié (314.00): si se satisfa el Criteri A1, perd no el Criteri A2 durant els
altims 6 mesos.

F90.0 Trastorn per déficit d'atencié6 amb hiperactivitat, tipus amb predomini hi-
peractiu-impulsiu (314.01): si se satisfa el Criteri A2, perd no el Criteri A1 durant els
altims 6 mesos.

L'origen d'aquest trastorn és avui en dia desconegut, encara que els altims
estudis duts a terme amb técniques de neuroimatge funcional han posat de
manifest l'existencia d'un hipometabolisme en el 1obul frontal, en regions de
l'estriat i en el l0bul occipital (Malone, 1994). S'han establert diverses hipotesis
amb la pretensié d'explicar el trastorn, pero ara per ara, cap no ha resultat
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concloent. La hipotesi biquimica més acceptada tracta d'explicar el trastorn
com el resultat d'una disfuncio en el sistema dopaminergic (Lockhood i cols.,
2001).

Els nens hiperactius tenen una alteracié en la capacitat de mantenir l'atencio
d'una manera sostinguda, i també alteracions en la memoria de treball.
Ambdés deficits son la causa del retard en 'adquisicié de nous aprenentatges

que solen presentar aquests nens.

Cal assenyalar que, si bé els nens TDAH presenten deficits en la memoria de

treball, la memoria a llarg termini roman intacta (Kaplan et al., 1998).

5.5. Trastorns psiquiatrics que afecten la memoria

5.5.1. Psicosi infantil

Al llarg dels anys s'ha englobat sota el nom de psicosi infantil aquells tras-
torns psiquiatrics més incapacitadors de I'etapa infantil, des de l'autisme fins
a l'esquizofrénia. Ja que sén malalties que interfereixen en les capacitats cog-
nitives dels individus que les pateixen, és de suposar que la memoria estara en

alguna mesura també afectada.

S'ha comprovat que els nens esquizofrénics presenten deficits a la memo-
ria a curt termini, tant verbal com espacial. Els nens autistes també sembla
que tinguin problemes a la memoria a curt termini, encara que uns quants
presentin habilitats especifiques extraordinaries per a recordar d'algun tipus
d'informacio6 (alguns autistes son capacos de recordar registres numerics bas-
tant llargs o noms de ciutats o persones d'un llistat de més de 50 items). Un
altre deficit que s'atribueix a 'autisme sén els problemes en el processament

seqiiencial.

Els nens amb sindrome d'Asperger presenten problemes amb la memoria de
treball espacial, igual que els subjectes amb mal cerebral en el 10bul frontal
esquerre, per0 en un grau substancialment més gran, el que ha suggerit a di-
ferents investigadors que aquests nens Asperger tenen una disfuncié més ge-
neralitzada quant a l'accés a diferents tipus de representacions (Morris et al.,
1999).

5.5.2. Depressio i ansietat en el nen

Les capacitats no-verbals sembla que estiguin més afectades que les verbals
en els nens deprimits. En canvi, en el trastorn bipolar, les habilitats verbals
estan més disminuides. La medicacié antidepressiva millora els deficits neu-
ropsicologics i suggereix la implicacié de I'hemisferi dret i els 10buls frontals
en les incapacitats que presenten les persones deprimides. Sembla que els tras-

torns afectius mostren un patré d'asimetria hemisférica que seria la causant

Contingut complementari

La sindrome d'Asperger es
refereix a aquells nens que
presenten una simptomato-
logia autista perd amb una
intel-ligéncia normal. S6n els
que s'han anomenat autistes
d'alt rendiment.
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dels problemes cognitius, d'aquesta manera, els nens deprimits presentarien
una disfunci6 a I'hemisferi dret i els maniacs (o els nens amb trastorn bipolar
en la seva fase maniaca) una disfuncio a I'nemisferi esquerre (Reynolds, Fletc-
her-Janzen, 1989).

La simptomatologia depressiva també s'ha relacionat amb una pitjor puntu-
aci6 en memoria procedimental, mantenint-se intacta la memoria episodica
(Kalechstein et al., 1998).

5.5.3. Trastorn obsessiu compulsiu (TOC)

Els subjectes amb un trastorn obsessiu—compulsiu tenen problemes a I'hora de
fer tasques visuoespaciales, aspecte que s'ha relacionat amb disfuncions en els
circuits frontoestriats. Unes altres tasques que impliquen aquests circuits i que
apareixen minvades en aquests individus son els exercicis d'ordenaci6 tempo-
ral. Les puntuacions en aquestes tasques son baixes en subjectes TOC, encara
que la memoria de reconeixement romangui intacta (Jurado et al., 2002).

5.5.4. Trastorn per estres posttraumatic (TEP)

Els subjectes que pateixen un trastorn per estrés posttraumatic presenten pro-
blemes de memoria relacionats amb l'esdeveniment traumatic en si (records
parcials de I'esdeveniment, fixaci6 en detalls, amneésia anterograda o retrogra-
da, etc.), perd també mostren deéficits de memoria més generics: no recorden
esdeveniment autobiografics, s'obliden de fets concrets, cites, etc. Especifica-
ment els pacients amb TEP tenen dificultats amb la memoria prospectiva i la

memoria orientativa.

Es treballa amb dues hipotesi que explicarien aquest fenomen:

e els records de l'esdeveniment traumatic interfereixen l'activitat de la

memoria del dia a dia.

e alts nivells de glucocorticoides secretats durant l'esdeveniment traumatic

van provocar mals en I'hipocamp (area relacionada amb la memoria).

Els estudis que donen suport aquesta segona hipotesi defensen que I'hipocamp
és especialment sensible a les irregularitats en els nivells de cortisol. Durant
el trauma estressant els nivells de cortisol augmenten, i després d'aquest els
nivells baixen, amb la qual cosa es produeix una desregularitzacié d'aquest
glucocorticoide i afecta els receptors hipocampals que, a la llarga, arriben a
atrofiar-se. S'ha observat que els pacients que pateixen per estres posttraumatic
tenen un volum de I'hipocamp reduit (Bremner, Narayan, 1998).
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Segons l'etapa del desenvolupament en que es produeixi el fet estressant, els
efectes en I'hipocamp difereixen. Per a esdeveniments ocorreguts en edats pri-
merenques es detecta una atrofia més gran de I'hipocamp esquerre, quan els
fets passen en l'etapa adulta, 1'atrofia €s més pronunciada en I'hipocamp dret.

L'hipocamp esquerre esta implicat en la memoria verbal, encara que si la lesié
és bilateral, aquest tipus de deficit és més sever. Les lesions en 1'hipocamp dret

s'associen a deficits a la memoria a curt termini (Moradi et al., 1999).

5.6. Sindromes genétiques que cursen amb alteracions de la

memoria al nen
Totes aquelles patologies que cursen amb algun tipus de retard neurologic po-
den tenir afectades les capacitats de memoria i aprenentatge. En algunes sin-
dromes genetiques pot ser que els deficits de memoria no siguin una de les
caracteristiques principals, perd aquests poden estar presents a causa del neu-
rodesenvolupament deficitari.

5.6.1. Sindrome de Down

La sindrome de Down és un trastorn del neurodesenvolupament causat per

una triplicacié del cromosoma 21.

Es caracteritza per:

e Retard mental, problemes d'articulacid, deficiencies visuals, baixa alcaria.

e Ulls allargats, pont nasal ample, mans petites, laxitud articular.
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Font: http://usuarios.arsys.es/arsido/listacorreo.htm.

Els nens amb sindrome de Down tenen problemes a la memoria a curt termini
verbal, no obstant aix0, la memoria aspecte-espacial no esta alterada. Aquesta
deficiencia fa que els costi adquirir vocabulari nou (Jarrold, Baddeley, Hewes,
2000).

S6n capacos de reconeixer la globalitat de les formes, perd no s'adonen dels
detalls, per tant també tindran dificultats en 'aprenentatge de la lectura.

5.6.2. Sindrome de Williams

La sindrome de Williams és un trastorn d'origen genétic motivat per una de-

lecié del cromosoma 7.

Es caracteritza per:

e Retard mental i motor, hipercalcémia infantil, microcefalia lleu, estrabis-
me, hipersensibilitat al so

e Llavis prominents, boca gran, pont nasal deprimit, coll ample, ulls amb
iris estavellat
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e Cardiopaties, problemes renals, gastrointestinals

Els nens amb sindrome de Williams tenen dificultats especials en el processa-
ment de la informacio visual, es fixen en els detalls perd sén incapacos de re-
produir la forma global d'un dibuix, a diferéncia de les persones amb sindro-
me de Down. No obstant aix0, posseeixen una memoria auditiva excel-lent, el
que contribueix que tinguin un vocabulari extens i un discurs bastant accep-
table tant sintacticament com gramaticalment. Unes altres habilitats son el
reconeixement facial i d'estats afectius. El fet que tinguin un processament vi-
sual precari i, no obstant aixo, el reconeixement de cares es mantingui intacte,

s'explica pels dos circuits implicats en el processament de la informaci6 visual:

e circuit dorsal: va des de l'area occipital cap al lobul parietal i registra la
informaci6 referent a la locomoci6 i localitzacio.

e circuit ventral: va des de l'area occipital fins al lobul temporal i esta impli-
cat en el reconeixement de cares i objectes.

Els pacients amb sindrome de Williams mostren deficits en el circuit dorsal
perd mantenen intacte el circuit ventral (Deruelle et al., 1999, Vicari, Bellucci,
Carlesimo, 2001).

5.6.3. Sindrome x-fragil

La sindrome x-fragil és un trastorn del neurodesenvolupament causat per
I'abséncia o manca de funcionament per una banda del cromosoma x. Els ho-

mes x-fragil n'estan més afectats que les dones.

Es caracteritza per:

e Retard mental (coeficient Intel-lectual per sota de 70), problemes
d'aprenentatge, alguns signes neurologics menors (alteracions de la coor-
dinaci6), llenguatge repetitiu, estereotipies, hiperactivitat i laxitud articu-

lar.

e Trets fisics especials: orelles grans, macroorquitis, testicles grans.

Les persones amb la sindrome d'x-fragil solen tenir problemes en el processa-
ment seqliencial, la memoria a curt termini verbal-auditiva i en el processa-
ment d'informacié complexa o abstracta. També presenten problemes en la
memoria de treball. No obstant aixo, la memoria per a objectes i el processa-
ment simultani, on l'accés a la informaci6 és globalment i visualment, es mos-
tren intactes en aquests subjectes. La memoria a llarg termini tampoc no esta
alterada (Hagerman, Cronister, 1996).
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5.6.4. Sindrome alcoholica fetal (SAF)

La sindrome alcoholica fetal és un trastorn del neurodesenvolupament moti-

vat pel consum d'alcohol de la mare durant I'embaras.
Es caracteritza per:

¢ Disfuncié del sistema nerviés central, incloent-hi retard mental (el 85%
dels afectats), microcefalia, hipotonia, hipertonia, convulsions, hiperacti-

vitat i malformacions cerebrals.

e Retard en el creixement. Solen ser individus amb menys pes, altura i un
perimetre cranial per sota del centil 10.

e Trets facials caracteristics: ulls petits, llavi superior fi, hipoplasia maxil-lar
(no tenen barbeta), pont nasal pla, nas petit i ample.

e Diverses complicacions mediques: anomalies cardiaques, cutanies, escoli-
osi, hérnies, estrabisme, anormalitats genitals, déficits auditius, etc.

Aquests nens solen tenir problemes d'atenci6 i d'inhibici6 de resposta (impul-
sivitat), caracteristiques que comparteixen amb el TDAH, pero a més presenten
problemes notoris a la codificaci6 de la informaci6. Aquest aspecte té implica-
cions educatives: perque hi hagi un aprenentatge en aquests nens se'ls ha de
presentar la informaci6é en diferents modalitats (auditiva, visual, tactil...) do-
nant aixi més recursos per a una bona codificaci6 i retenci6 de la informacio.
Aquestes dificultats, per tant, son evidents pel que fa a la memoria immedia-
ta, no obstant aix0, una vegada fet 'aprenentatge, no solen tenir problemes
amb la memoria a llarg termini. La memoria aspecte—espacial és la que esta
més alterada, encara que també presenten problemes amb la memoria auditi-
va (Rourke, 1995).

Igual que els nens amb sindrome de Down o aquells amb lesions a I'nemisferi
esquerre, els individus afectats per la sindrome alcoholica fetal son capacos
d'identificar figures globals, pero els detalls els passen distrets. Aquests deficits
faran que els nens SAF tinguin dificultats en l'aprenentatge de la lectura. Aixi
mateix, la seva perseveranca quan dibuixen fa pensar que tenen problemes en
la funci6 executiva, funcié que esta intervinguda pels circuits frontal-ganglis
basals.

Activitat

1) Quines estrategies d'aprenentatge de la lectura utilitzaries en nens amb sindrome al-
coholica fetal?

Solucié

Sistemes globalitzats que parteixin de la paraula completa relacionada visualment amb
I'objecte i anar posteriorment descomponent-la en sil-labes i lletres que es relacionarien
amb altres paraules, de les quals també en tindrien un objecte o suport visual de referén-
cia.
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2) Que aconsellaries per a millorar I'aprenentatge de nens amb sindrome alcoholica fetal?

Solucié

Utilitzar objectes i suports visuals concrets, oferir la informacié amb diferents modalitats
de format i de manera global sense que sigui necessari que el nen s'hagi de fixar en els
detalls.

5.6.5. Sindrome de Prader-Willi

La sindrome de Prader-Willi és un trastorn del neurodesenvolupament moti-
vat per la manca de funcionament o absencia per una banda del cromosoma

15 d'origen patern.

Es caracteritza per:

e Obesitat morbida, baixa alcaria, hipogonadisme

e Retard mental de mitja a moderat, conducta obsessiva (sobretot en relacié
amb el menjar)

e (ara allargada, ulls ametllats, boca petita, llavi superior prim

Els nens Prader-Willi solen tenir problemes en el processament seqiiencial de
la informacid, sobretot en la modalitat auditiva. I igual que en la sindrome
alcoholica fetal i I'x-fragil, els nens Prader-Willi disposen d'una bona memoria
a llarg termini, sobretot per a esdeveniments visuals concrets. Les habilitats
perceptives aspecte—espacials i la memoria visual també estan preservades, fins
i tot alguns subjectes tenen una habilitat especial a 'nora de muntar un tipus
determinat de puzzles (Hagerman, 1999).

Taula resum de les alteracions de la memoria en algunes sindromes gene-

tiques

Aspectes deficitaris

Aspectes "forts"
o conservats*

Consideraci-
ons educatives

Sindrome de

Memoria a curt termini

Identificaci6 de la ges-

Aprenentatge partint de

Down verbal talt la globalitat
Presentacié del material
visualment

X-fragil Processament sequien- | Processament simultani | Presentar el material

cial

Raonament abstracte
Memoria a curt termini
auditiva i visual
Memoria de treball

Memoria a llarg termi-
ni
Memoria d'objecte

amb correlat visual si-
multani

Sindrome alcoho-
lica fetal

Memoria aspecte—es-
pacial
Apreciacié de detalls

Identificacié de la ges-
talt

Memoria a llarg termi-
ni

Aprenentatge partint de
la globalitat

Presentacié del material
en diferents modalitats
(visual, auditiva, tactil,...)
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Sindrome de Tur- | Memoria aspecte—es-
pacial
Memoria de treball

Memoria a curt termini

ner13

Necessitat de refor¢ en
matematiques.
Presentacié material
amb correlat verbal i au-
ditiu

Sindrome de Pra- | Processament seqien-

Memoria aspecte—es-

Presentar el material

der-Willi cial pacial amb correlat visual con-
Memoria auditiva Memoria a llarg termi- | cret
ni
Sindrome No adquisici6 del llen- | Memoria auditiva Sistemes alternatius de
d'AngeImanM guatge comunicacié

Sindrome de Wi-
lliams

Processament informa-
ci6 visual

Identificacié de la ges-
talt

Memoria auditiva

Suport verbal constant

15 | Memoria de treball (a
causa dels déficits pre-
frontals que comporta

el trastorn)

Fenilcetondria

* Els punts "forts" es refereixen a aquelles capacitats cognitives que no estan tan alterades,
pero s'ha de tenir en compte que totes les sindromes exposades es caracteritzen per impor-

tants deficiéncies cognitives en general.

313 sindrome de Turner és un trastorn del neurodesenvolupament que afecta les dones.
Consisteix en una monosomia del cromosoma x (només tenen un cromosoma sexual).

Es caracteritza per:

e Baixa alcaria, infantilisme sexual, ovaris atrofiats o inexistents, coll curt, ungles hi-

perconvexes, infertilitat

e Cardiopaties, afectacions cutanies, malformacions renals

e Retard mental (10% de les nenes afectades), immaduresa psicoafectiva, dificultats

d'aprenentatge

914 sindrome d'Angelman (Ds.) és un trastorn neurogenétic causat per la falta de fun-
cionament de certs gens localitzats al cromosoma 15 d'origen matern.

Es caracteritza per:

e Retard intel-lectual i motor greu, epilépsia, ataxia, trastorns del somni i absencia de

la parla.

e Trets fisics distintius: hipopigmentaci6 de la pell i el cabell, branquicefalia amb occi-
pital pla, boca gran, llengua prominent, dents separades, microcefalia i mans i peus

petits.

e El seu patr6 de conducta es caracteritza per atacs de riure sense motiu aparent, apa-
renca feli¢, fascinacio per l'aigua, personalitat facilment excitable i hiperactivitat.
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(foto aportada per Carme Brun)

(513 fenilcetontria és un trastorn metabolic causat per una mutacio genetica i que resul-
ta de la incapacitat de 'organisme d'assimilar un dels aminoacids basics: la fenilalanina.
Quan no sén detectats a temps per a impedir l'enverinament cerebral progressiu per fe-
nilalanina, aquests subjectes es caracteritzen per:

e Greu retard mental, convulsions, problemes de conducta

e Hipopigmentaci6 de la pell, cabell i ulls.



© FUOC » P06/10045/02310 77 Trastorns de la memoria

5.7. Altres causes de deéficit de memoria en el nen

5.7.1. Hipoglucémia materna

Les arees implicades en el desenvolupament de la memoria poden resultar
afectades per alguns agents neurotoxics que actuen pre o perinatalment. Con-
cretament s'ha comprovat que I'hipocamp és especialment vulnerable a la

hipoxia, la hipoglucemia i la falta de ferro en el fetus.

Els embarassos de mares diabétiques solen incérrer en aquests riscos (hipoxia
fetal cronica, hipogluceémia i falta de ferro). De fet, I'avaluacié mitjangant tec-
niques electromagnétiques de nadons de 6 mesos de mares diabetiques eviden-
cia deficiencies en la memoria de reconeixement d'aquests nens. No obstant
aixo, les proves cognitives realitzades en aquests nens quan sén més grans edat
no corroboren aquestes dades. En tot cas, s'ha de considerar la possibilitat que
els fills de mares diabetiques puguin ser una poblaci6 de risc per al desenvo-
lupament d'algun tipus de deéficits de memoria (Nelson et al., 2000).

D'altra banda, investigacions recents sobre 1'exposicié a determinades drogues
durant 1'embaras també apunten cap a la possibilitat de repercussions en la
memoria del fetus. Experiments fets amb animals aporten evidéncies sobre
I'efecte del consum d'éxtasi en la memoria espacial i seqiiencial del nado. La
vulnerabilitat del fetus al consum d'éxtasi de la mare és especifica per a uns
periodes determinats del desenvolupament prenatal. Fent una analogia amb
les etapes del desenvolupament prenatal en humans, el periode critic seria el
tercer trimestre de l'embaras (Broening et al., 2001).

En resum, la hipoxia fetal cronica, la hipoglucémia i la falta de ferro en
embarassades diabetiques poden afectar la memoria de reconeixement
del nounat.

El consum d'extasi durant els altims tres mesos d'embaras pot afectar la
memoria espacial i seqiiencial del nado.

5.7.2. Prematuritat

Els nens prematurs obtenen pitjors puntuacions que els nens control
quan se'ls avalua la memoria de treball espacial.

La prematuritat no és la causant d'aquests deficits per se, siné que son els fac-
tors de risc associats al naixement prematur els que poden afectar la madura-
cio6 cerebral del fetus. La falta d'oxigen i el mal rec sanguini sén aspectes asso-
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ciats al part abans dels 9 mesos. Aquests factors incideixen en arees cerebrals
com l'hipocamp, el cos estriat i el cortex prefrontal, zones implicades en el

desenvolupament de la memoria.

Les habilitats memoristiques no es mostren alterades en nens prematurs quan
les tasques que s'utilitzen per a avaluar la memoria de treball sén senzilles.
A mesura que la complexitat de la tasca s'accentua, requerint més organitza-
ci6 cognitiva, apareixen diferéncies clares entre els nens prematurs i els con-
trols. Aquest fenomen sembla que es pot relacionar amb deficits en les arees
prefrontals, encara que no es pot assegurar que aixo respongui a lesions loca-
litzades en aquestes zones, ja que 1'hipocamp i el cos estriat també hi estan
implicats (Luciana et al., 1999).

Els nens prematurs també poden presentar deficits en habilitats moto-
res fines, temps de retenci6 en memoria espacial i en patrons de reco-
neixement de memoria.
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6. Memoria i envelliment

6.1. Deficit homogeni o heterogeni?

La memoria és I'habilitat cognitiva més estudiada en relacié6 amb el procés
d'envelliment. Una possible explicaci6 d'aquest fenomen és que es tracta d'una
capacitat que el fet de perdre-la és percebut com una limitaci6 personal, de ve-
gades amb ansietat, atés el coneixement actual del que pot significar la perdua
de memoria progressiva, i com una font de baixa autoestima, perque genera
errors en la vida quotidiana que dificulten el quefer diari de les persones i que
deriven en una tendéncia a devaluar la resta de capacitats de l'individu.

Pero si bé és cert que la memoria s'altera amb el procés d'envelliment, la
seva perdua no es produeix de manera homogenia. Ni es presenta igual
en tots els individus, ni son tots els aspectes de la memoria els que es

redueixen.

La majoria dels deéficits que s'observen en les persones d'edat avancada tenen
una explicacié6 que va més enlla del que pot entendre's com a envelliment
"normal". A partir d'una certa edat, diverses patologies menors afecten el nos-
tre sistema nervios i actuen produint deficits cognitius que tenen una expli-

caci6 fisica. Més endavant veurem com la hipertensi6 arterial, per exemple,
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tan freqlient entre la poblaci6é adulta i anciana, és una causa que ja justifica
un percentatge elevat de les perdues subjectives de memoria en aquest grup
de poblacié.

D'altra banda, soén diversos els factors no fisics que influeixen sobre la capacitat
amnesica, factors que les persones no els perceben com causa de dificultat en la
memoria, per0d que tenen una incidéncia indirecta, pero clarament explicativa,

de la reducci6 amnesica.
6.2. Pérdua de memoria en la poblacioé d'edat avancada

Els deficits de memoria que caracteritzen l'envelliment no patologic afecten,
fonamentalment, la memoria recent i la capacitat d'evocacid, i sén aquests
els que generen les queixes subjectives de memoria en les persones d'edat
avancada, i fins i tot en els adults més joves.

Vegem, no obstant aixo, els coneixements que tenim a cada tipus de memoria
per separat.

6.2.1. Memoria immediata

La memoria immediata no s'altera excessivament com a conseqiiéncia de
I'envelliment, pero és un tipus de memoria que esta estretament relaciona-
da amb la capacitat de mantenir I'atencié. Com veurem amb posterioritat, la
capacitat de mantenir l'atenci6 es veu afectada per diversos estats, com ara
I'ansietat o la depressio, que hi influeixen directament reduint les possibilitats
de registrar informacié nova. Quan s'utilitzen proves de retenci6é immediata
de llistes de digits, com el subtest de digits del test d'intel-ligéncia de Wechsler,
observem que les puntuacions son lleument menors en la majoria dels anci-
ans. (Albert, 1988). Dintre de la memoria immediata, la memoria de treball és

la que més es veu reduida en l'envelliment.
6.2.2. Memoria recent

La capacitat per a retenir informacions noves és el tipus de memoria que
més decreix amb l'edat. Les persones d'edat avancada redueixen la velocitat
d'aprenentatge verbal. Mantenen la capacitat per a aprendre, per exemple, llis-
tes de paraules, pero necessiten més repeticions que els més joves. El problema
real fa referéncia a la retencié posterior a curt i a llarg termini. Es a dir, de
la quantitat de paraules apreses, al cap d'uns minuts, en recorden menys, en
comparaci6 del nombre que en retenen els joves.

Quan els ancians consulten o quan tenen possibilitat d'explicar el que succeeix a la seva
memoria, solen afirmar alguna cosa aixi com "recordo més del que em va passar fa vint
anys que del que vaig fer ahir". Aquest no és més que el reflex de les dificultats amb la
memoria recent.
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En el grafic segiient es recullen les puntuacions que obtindria la poblaci6 anci-
ana, si es compara amb la poblaci6 adulta jove, amb un mateix nivell d'estudis
i una professi6é de tipus manual, en una prova d'aprenentatge de 15 paraules,
que es repeteix fins a cinc vegades seguides.

Corbes d'aprenentatge després de cinc repeticions d'una llista de 15 paraules en
la poblaci6 adulta i anciana, ambdds grups amb estudis basics

14

& adults
—;-vells

6.2.3. Memoria remota

La memoria que fa referéncia als esdeveniments biografics i als aprenentat-
ges previs no experimenta alteracions amb l'envelliment. En efecte, la per-
dua d'informacié remota és un simptoma que alguna disfuncié greu afecta
l'individu, i és un dels aspectes rellevants en el diagnostic diferencial de la
perdua de memoria benigna de l'envelliment i la possible preséncia d'una
malaltia degenerativa, com I'Alzheimer (Drachman, Leavitt, 1972).

Alguns autors han denominat peérdua de memoria benigna aquella alteracié de la memoria
recent que s'observa en les persones d'edat avancada, que es pot objectivar mitjancant la
utilitzaci6 de tests de memoria, pero que no esta relacionada amb la perdua de memoria
que implica un inici de demencia.

La memoria remota no s'altera, pero si, en canvi, la capacitat per a reutilit-

zar la informacié en el moment que aquesta es necessita. Durant el procés

d'envelliment falla la capacitat d'evocacid de la informacié emmagatzemada.

De fet, aquesta és la queixa subjectiva més important, la percepcié que un
vol dir alguna cosa i en aquest moment no és evocat. I també és la dificultat
que genera més ansietat, perque és la que posa més en evidencia les dificultats

amnesiques.
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Exemple

Una prova senzilla, pero segura per a comprovar la certesa que la informacié roman en
la memoria, perd que no es pot evocar és per mitja de la resposta que podem obtenir
davant preguntes del tipus:

"Digui'm com es diu el riu que passa per Saragossa"

L'ancia escolaritzat pot no ser capag de respondre espontaniament la pregunta, peroé no
mostrara cap dificultat quan se'l exposa a una resposta d'eleccié multiple: "Es el Llobregat,
I'Ebre o el Tajo?".

6.3. Factors fisiologics que intervenen en el déficit de memoria

Durant el procés d'envelliment, el cervell huma esta sotmes a una serie de

canvis que afecten tant a nivell microscopic com macroscopic.

Es produeix una reduccié dels neurotransmissors cerebrals, i entre aquests,
destaquen la pérdua dopaminergica i la colineérgica. La dopamina és un neu-
rotransmissor implicat en els processos de motricitat involuntaria, i explica
molts dels trastorns motors (rigidesa, tremolors, reducci6 de la grandaria del
pas, etc.) que observem en els ancians. L'acetilcolina és el neurotransmissor
que més s'ha relacionat amb els processos de memoria, i la reducci6 de la qual

podria explicar els déficits en la memoria recent.

El cervell huma redueix la seva grandaria com a conseqiiencia de la pérdua
neuronal. A partir dels trenta anys, el nostre cervell comenca a reduir el seu
volum, i des d'aquesta deécada fins a la senectut, la massa cerebral arriba fins
una reduccié de 92 grams a I'home i 94 grams a la dona. Durant les altimes

décades de la vida, aquesta pérdua neuronal s'accelera de manera progressiva.

La perdua de neurones es produeix, a més, com a conseqiiencia de la presen-
cia de petites incursions neuropatologiques que s'observen en el cervell enve-
1lit, com les plaques senils o plaques d'amiloide, reducci6 de la mielina en la
substancia blanca i altres canvis que acaben produint el disfuncionament i,
posteriorment, la mort neuronal.

Algunes estructures implicades en la memoria recent son especialment
sensibles al procés d'envelliment, i també als efectes toxics aliens, o a la
falta d'una bona oxigenacio: les neurones de I'hipocamp.

Els canvis macroscopics son aquells que afecten la morfologia cerebral i sén
la conseqiiéncia de la pérdua de neurones i de la reduccié conseqiient de la
grandaria cerebral. Es poden veure utilitzant técniques de neuroimatge cere-
bral (Bickman, Small, Wahlin, 2000).
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Ressonancia magnetica d'un individu d'edat avancada amb atrofia cerebral

Font: propia.

A més dels canvis cerebrals, els deficits sensorials també tenen a veure amb
la memoria. La reduccio de la capacitat dels sentits implica, d'entrada, menys
possibilitat de captar tot el potencial d'informaci6 exterior. El tacte, el gust i
I'olfacte, per exemple, son una font d'evocacié d'informacié passada.

Envellir implica canvis en tots els canals sensorials:
e [L'agudesa visual es redueix i és necessita més quantitat d'il-luminaci6 per a

captar correctament els estimuls visuals. Alguns estudis han descrit també
menys sensibilitat a I'hora de captar i reconeixer el color.
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e [l potencial auditiu també es redueix, i s'observa més dificultat per a di-
ferenciar distintes freqiiéncies de so. Al mateix temps, els ancians mostren
meés barreres per a localitzar el so, i també més sensibilitat a les interferén-

cies.

e Alguns estudis han mostrat que I'envelliment esta associat amb una capa-
citat menor per a la discriminacid tactil. Es reduirien la sensibilitat del
palmell de la ma i la dels dits, respecte a la pressio, per exemple.

e L'envelliment també comporta una pérdua de receptors per al gust i
l'olfacte, encara que aquesta dificultat també pot estar relacionada amb
altres factors com el consum de tabac, deficits dietétics o el consum d'uns

medicaments determinats.

Els canvis fisics, tant cerebrals com sensorials, expliquen, en part, la
pérdua de memoria recent que caracteritza les persones més grans que
viuen un envelliment saludable, sense patologies ni malalties sistémi-

ques que puguin afectar directament la seva memoria.
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6.4. Factors afectius influents en la pérdua de memoria en la
vellesa

Arribar a una edat avangada comporta un augment del risc de patir trastorns
de l'estat d'anim o trastorns d'ansietat. Aixo és causa de diversos factors, entre
els quals destaquem els segiients (Mufioz, 2002):

e La percepcio de les propies limitacions fisiques o sensorials

e Laincertesa sobre la possibilitat de la mort, tant propia com de la parella.

e Els possibles canvis en l'entorn a causa de la solitud: assisténcia en una
residéncia, conviveéncia en la casa dels fills, etc.

e La solitud en si mateixa, i el procés de perdua que pot acompanyar-la.

e La perdua d'autoestima i les dificultats de readaptaci6 a la vida no laboral.

¢ La incertesa davant la possibilitat de necessitar atencions especials, o
d'adquirir alguna malaltia incapacitant.

¢ FEldolor fisic, a causa de malalties 0ssies que sOn freqiients en aquesta etapa
de la vida.

L'ansietat, tant latent, en grau minim, com declarada, és a dir com en
trastorn que requereix tractament, té un efecte directe sobre la capacitat
de mantenir l'atencio, i per tant, indirectament sobre la memoria. Si no
és possible un registre correcte de la informaci6, aquesta tampoc no es

pot emmagatzemar.

L'ansietat actua generant, a més, un efecte retroalimentador: la persona ansi-
osa comet errors d'atencié que son interpretats com a deficits de memoria,
davant la consciencia de I'error o de la dificultat a evocar, augmenta l'ansietat
que, a la vegada, actua augmentant la dificultat atencional.

Esquema

WEB

Recurs interactiu només
accessible al web.

El coneixement popular de les malalties com la demencia tipus Alzheimer, que
inicien la seva simptomatologia amb déficits en la memoria recent, és un mo-
tiu d'ansietat per a moltes persones, sobretot aquelles que han tingut familiars
o persones properes i n'han vist I'evoluci6. La pérdua de memoria no es viu

sempre com un deficit associat a 1'envelliment, siné com un possible simpto-
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ma d'aquestes malalties. Tant és aixi, que en les consultes neuropsicologiques
s'ha produit un augment de demandes de persones que entren en la sisena
decada de la vida, encara professionalment actives, que consulten per a fer
una exploracié que descarti la presencia de qualsevol d'aquestes malalties que

afecten la memoria.

6.5. La influéncia dels deficits en altres funcions cognitives

L'envelliment fisiologic afecta altres funcions cognitives, a més de la memoria.
Les dificultats en aquestes altres arees influeixen indirectament en la capacitat

per a emmagatzemar i recuperar la informacio:

a) L'atenci6 : la capacitat de mantenir l'atencié decreix amb I'edat. Els ancians
son més susceptibles a les interferéncies ambientals que els joves i tendeixen
més a la distreure's. Com hem esmentat en l'apartat anterior, la capacitat de
mantenir l'atencio, permet el registre de la informacio; és a dir, la memoria
immediata.

b) Les funcions executives. Unes de les funcions cognitives que sembla que es
ressenteixi més durant el procés d'envelliment fisiologic sén les funcions exe-
cutives. Les funcions executives son aquelles que depenen del funcionament
del 1obul frontal i impliquen seqiienciaci6, planificacié d'estratégies, catego-

ritzacio, flexibilitat mental, abstracci6 i raonament.

Tot magatzematge de la informaci6 implica un grau de categoritzacio o clas-
sificacio de la informaci6. Habitualment és un tipus de classificaci6 que fem
automaticament, sense esfor¢, perd que contribueix al record (Flicker et al.,
1986).

Exemple

En la vida diaria no som conscients de les moltes vegades que classifiquem la informaci6
per a millorar el record: en anar a comprar, adquirim els productes d'acord amb la seva
categoria, la fruita, després els lactis, després els productes de neteja, etc. D'aquesta ma-
nera, oblidem menys coses que si escollissim primer les taronges, després el netejavidres,
després les peres i després la llet, per a tornar a comprar les maduixes o el sab6. Estalviem
temps, perd aquesta manera logica d'actuar contribueix a millorar el record. El mateix
succeeix si omplim una maleta per a anar de viatge.

La informaci6 estructurada, en que s'estableixen associacions, o amb la
capacitat per a utilitzar estrategies que facilitin el record, contribueix a
millorar el rendiment en memoria.

c) L'alentiment en la velocitat de processament cognitiu és una altra carac-
teristica cognitiva que acompanya l'envelliment. L'augment de la lentitud a
I'hora de processar la informaci6 influeix en el record, ja que la possibilitat de
captar i comprendre la informacid, en un context de conversa llarga, repercu-
teix en el registre de la informacio.
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d) Les habilitats visuoespacials també¢ es redueixen, si es compara amb els
joves. De fet, una de les caracteristiques de l'envelliment no patologic és
l'augment de la deterioracio de les habilitats de I'hemisferi dret (visuoespacial),
en relacié amb les de 'hemisferi esquerre (lingiiistic). Entre les dificultats des-
crites hi ha un desavantatge objectivable en proves que impliquen percepcio
de figures incompletes, per a percebre cares, linies orientades en l'espai, o per

a determinar la posicié de figures en l'espai i la rotaci6 espacial.

Els desavantatges visuoespacials contribueixen a la desorientaci6 espa-

cial i influeixen en la memoria visual.

6.6. Altres factors que hi intervenen

Un altre conjunt de factors que també contribueixen a la peérdua de memoria

en 'envelliment son els d'origen social o psicosocial.

La motivaci6 és un factor rellevant. La informaci6 per a la qual ens motivem
es reté més que aquella informacié que no ens interessa. I la motivacié pot
decréixer amb l'edat, sobretot quan esta associada a la preséncia de simptomes
de component depressiu (encara que no es tracti d'una depressio latent).

Un altre tipus de motivacio rellevant és la motivacié "obligatoria"; és a dir,
la motivacié necessaria, que és producte de les nostres responsabilitats o de
l'exercici professional. La motivacio a estar activat i a 'esfor¢ permanent, de la
qual en depén 1'éxit en el nostre dia a dia professional. La jubilacio, per exem-
ple, pot comportar una relaxacié o una pérdua d'aquest tipus de motivaci6 en

els individus que deixen de mantenir-se actius en deixar la seva feina habitual.

L'aillament social pot contribuir també a una reduccié amnesica, si tenim en
compte que les possibilitats d'interaccionar i d'utilitzar el llenguatge decreixen.
A més de recordar permanentment informacio, en el nostre pensament interi-
or, la manera com, més i millor, entrenem la nostra memoria és mitjancant el

llenguatge: en la conversa espontania amb els altres i amb la interacci6 social.

A més dels anteriors, tal vegada els factors que més expliquin la preseéncia
d'alteracions de memoria recent en l'envelliment siguin les causes de tipus
medic. La hipertensio6 arterial, els nivells elevats de colesterol, la diabetis, les
malalties cardiaques i pulmonars, produeixen alteracions en el rec sanguini
cerebral, produint estenosi de les artéries unes vegades, o una falta d'irrigacio i
oxigenaci6 cerebral, que tenen la seva correspondéncia en les funcions cogni-
tives i, sobretot, en la memoria. Aquestes malalties sistémiques s6n molt co-
munes entre les persones d'edat avancada.
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D'altra banda, molts dels farmacs que pren aquest grup de poblaci6, tenen en
si mateixos efectes que alteren la capacitat atencional, i per tant, influeixen
negativament en les possibilitats de la seva memoria. Algunes persones, que
pateixen del cor, o que so6n hipertenses, prenen ansiolitics per prescripcié me-
dica, farmacs que afecten el nivell d'alerta i que contribueixen molt directa-

ment a la preséncia de trastorn en la capacitat de mantenir l'atencio.

Factors medics que contribueixen al déficit de memoria

Malalties sistemiques (HTA, DM)

e Disfuncions endocrines (déficits en I'hnormona tiroide, per exemple)

e Patologies neurologiques menors (que deriven en alteraci6é de circulacié
cerebral)

e Malalties neurologiques degeneratives (I. Parkinson)

e Trastorns psiquiatrics (depressio, trastorns d'ansietat)

e Trastorns del somni

e Ingesti6 i/o abtas de medicaments

e Cardiopaties

Activitat

Contesteu les preguntes segiients:
1) S'alteren tots els tipus de memoria quan envellim?

2) Quins son els tipus de la memoria que més s'alteren i per que?

3) Estan sempre justificades les queixes subjectives de memoria a les persones grans?
Valoreu la resposta i raoneu-ne les causes.

4) Quin altre factor de tipus, emocional, cognitiu o psicosocial creieu que pot influir en
la pérdua de memoria, a part dels comentats?
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