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1. Las amnesias

1.1. Definicion y clasificacion

El término amnesia es un término amplio que incluye tanto la pérdida de me-
moria que se observa después de una lesién o disfuncién cerebral, como la al-
teracion psicogena que afecta al recuerdo de informacién previamente archi-
vada, o la pérdida progresiva que acompara a muchas enfermedades degene-
rativas. La amnesia se define como una alteracién de la funcién cognitiva en
la cual se afecta a la memoria, o bien exclusivamente, o bien de manera mas
destacable que el resto de las funciones intelectuales.

El sindrome amnésico es una patologia focal que se produce como conse-
cuencia de la lesién o disfuncion de los principales circuitos implicados en la
capacidad de aprendizaje y retencion de la informacién. En los pacientes am-
nésicos se altera la capacidad de aprendizaje de nueva informacién, y se man-
tiene mas intacta la memoria inmediata y la memoria remota, aunque esta l-

tima puede presentar lagunas de tiempo que pueden no volver a recuperarse.

Hay diferentes maneras de clasificar las amnesias. Una forma es hacerlo de
acuerdo con su reversibilidad o su duracion en el tiempo y, en este sentido,

diferenciaremos dos tipos de amnesias.

¢ Amnesias transitorias: el déficit de memoria se recupera por completo en

un periodo variable de tiempo, que normalmente son dias o semanas.

e Amnesias permanentes: la alteracién queda como secuela permanente a
la lesion o disfuncién irreversible de los circuitos cerebrales implicados en

la memoria.

Otra manera de clasificar las amnesias es de acuerdo con su etiologia: organicas
o psicogenas.

e Amnesia de origen neuroldgico u organico: es aquella que se produce
como consecuencia de una lesién cerebral que afecta a las estructuras o
circuitos implicados en la capacidad de aprendizaje y retencion verbal y
visual. Cuando hablamos de amnesias de causa neurolédgica conocida, ha-
bitualmente utilizamos el término sindrome amnésico.
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e Amnesia de origen psicoldgico o psicogena: es la amnesia que se explica Contenido

por causas ajenas a la presencia de lesion cerebral, con frecuencia producto complementario

de un trauma cerebral. Las amnesias se pueden clasifi-

car tanto por su etiologia (or-
ganicas o psicégenas), por su
Adams y Victor (1993) establecieron la clasificacion siguiente de acuerdo con manera de iniciarse (agudas,
subagudas o progresivas) o
por su duracién en el tiempo
(transitorias o permanentes).

la manera de aparecer y la reversibilidad del trastorno:

Clasificacion de las amnesias segin Victor y Adams, 1993

Sindromes amnésicos de aparicion repentina, con recuperacion global pero incompleta

e Infarto bilateral del hipocampo

e Infarto del cerebro basal anterior

e TCE diencefélico, temporal inferomedial y orbitofrontal

e Hemorragia subaracnoidea

¢ Intoxicacién por mondxido de carbono y otros estados hipdxicos

Amnesia de inicio repentino y duracion breve

e Epilepsia del I6bulo frontal
e Estados poscontusionales
* Amnesia global transitoria

Sindrome amnésico de inicio subagudo y grado de recuperacion variable, con déficits residuales

e Sindrome de Korsakoff
* Encefalitis herpética
e Tuberculosis y otras meningitis granulomatosas (afectacién cerebral basal)

Amnesias progresivas

e Tumores del tercer ventriculo y estructuras limbicas
e Enfermedad de Alzheimer y otras enfermedades degenerativas que afectan a los I6bulos temporales

Para facilitar la comprension de los diferentes trastornos, los describiremos de
acuerdo con la clasificacion temporal, es decir, de acuerdo con su duracién en
el tiempo.

1.2. Amnesias transitorias

1.2.1. Ammnesia global transitoria

La amnesia global transitoria (AGT) es un trastorno poco frecuente que se
observa habitualmente en individuos de edad avanzada, con mas frecuencia
en hombres, y que tiene una duracion media de cuatro a seis horas. Es un tras-
torno reversible, con una remision de los déficits que se produce, de manera

completa, a las doce horas de su aparicion.
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En este tipo de amnesia, los pacientes muestran una alteracién grave en la
capacidad de aprendizaje de informaciéon nueva, a menudo acompafiada de
confabulaciéon y de desorientacioén, aunque no pierden la identidad personal.
Los pacientes, ademds, se muestran ansiosos y angustiados como consecuencia

de la conciencia de déficit.

La presencia de ansiedad es una caracteristica que se debe tener muy cuenta en este tras-
torno. Se trata de una ansiedad consecuente con el desconcierto que muestran los pa-
cientes ante la aparicion repentina de la amnesia, y que tiene un valor relevante en el
diagnéstico diferencial con la huida psicégena, en la que el enfermo no se suele mostrar
ansioso.

Para poder establecer un diagndstico de AGT se tiene que excluir la presencia
de lesion cerebral, accidente vascular, crisis epiléptica u otras causas que pue-

dan explicar la aparicién de la pérdida momentdnea de memoria.

Durante los altimos afios se ha avanzado en el conocimiento del origen de
la AG. Algunos estudios han encontrado que un 25% de los pacientes con
AGT tienen antecedentes de episodios de migrafia, y que maés de un 7 por
ciento desarrollaban crisis epilépticas con posterioridad al episodio amnésico.
Esto ha puesto de manifiesto el debate sobre su posible papel en el desarrollo
etiologico de la AG.

Gracias a la utilizacion de la tomografia computadorizada por emisién de foto-
nes simples (SPECT), se ha descrito una hipoperfusion cerebral bilateral en los
l6bulos temporales, en los pacientes con AGT en fase aguda (Hodges, 1998).

Un problema no trivial que dificulta el diagnoéstico de AGT es que, dado que el diagnds-
tico sélo se puede establecer en ausencia de cualquier causa fisica que pueda justificar el
cuadro, para detectarlo es necesario que la persona presente el episodio de amnesia en
presencia de otras personas. Cuando un episodio de AGT se produce en un individuo que
estd solo, y dada su amnesia, es imposible saber si ésta se ha presentado aisladamente o
se ha acomparfiado de una pequeiia caida, de un golpe, de mareo, etc. Es posible que esta
dificultad haya contribuido a la confusién que hay sobre su etiologia del cuadro clinico.

1.2.2. Traumatismo craneoencefalico

Otro tipo de amnesia transitoria es la que se produce como consecuencia de
un traumatismo craneoencefalico (TCE). Después de un TCE, se puede ob-
servar un periodo de amnesia retrégrada que normalmente comprende un pe-
riodo breve (minutos, horas), previo al momento en el que se ha producido la
lesién. Ademas, se produce una amnesia anterograda, cuya duracion suele ser
variable, pero que normalmente se resuelve en unos dias o semanas. La am-
nesia peritraumatica hace referencia a la pérdida de la informacién que rodea
al momento del traumatismo, una informacién que, por lo general, ya no se
vuelve a recuperar posteriormente.

La amnesia postraumatica transitoria se tiene que diferenciar de la amnesia persistente
que puede ser una secuela de las lesiones irreversibles del TCE, y que se manifiesta, ob-
servable y medible por medio de la exploracién neuropsicolégica, después de la recupe-
raciéon neurolégica del enfermo.
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1.2.3. Epilepsia

La epilepsia es mas un sintoma que una enfermedad. Un sintoma que refleja
una actividad cerebral anormal, cuya naturaleza es compleja y que tiene un
amplio espectro de manifestaciones clinicas. Se produce como consecuencia
de una desincronizacién en la actividad eléctrica cerebral, y genera una des-

carga que puede irradiar a uno o a los dos hemisferios cerebrales.

La epilepsia produce una amnesia transitoria que se inicia en el momento de
la crisis y que puede extenderse hasta el periodo de una semana. El individuo
epiléptico, después de la crisis aguda, puede mostrar una alteracion de la me-
moria anterégrada; es decir, un déficit en la capacidad para grabar informacién
nueva, y también una pérdida de memoria retrégrada, normalmente en rela-
ci6én con la informacién inmediatamente precedente al momento de la crisis,
o en algunos casos puede extenderse al dia anterior (Kapur, 1994a, Mataro,
Junqué, 1997).

Las causas que generan un sindrome amnésico transitorio en la epilepsia no
estan del todo aclaradas, aunque se han desarrollado diferentes explicaciones:

e Laactividad eléctrica epileptiforme interrumpe directamente el proceso de
codificacion. Esto implica que la actividad neuronal después de la crisis en
algunos casos no recupera la normalidad hasta pasados unos dias.

e Las descargas eléctricas producen lesiones en el tejido neuronal, que im-
piden el paso de la informacién.

Entre los factores que se han relacionado con la aparicion de la amnesia tran-
sitoria, destacan los siguientes:

e La localizacion: las crisis que tienen su foco en el 16bulo temporal son

mas susceptibles de generar amnesia.

¢ La frecuencia de las crisis: los individuos con crisis muy frecuentes pre-
sentan mas este sindrome, pero, sobre todo, presentan secuelas de déficit

de memoria a largo plazo.

La epilepsia, ademéds de generar un sindrome amnésico transitorio, esta relacionada con
la presencia de alteraciones de la memoria reciente que se mantienen a largo plazo. No
se trata en este caso de una amnesia persistente, sino de una reduccién permanente de
la capacidad para retener la informacién. También se ha asociado con la epilepsia una
reduccién del CI global de los pacientes, aunque esto no sucede en todos los casos y
varia de acuerdo con el tipo de epilepsia, la edad de inicio e, incluso, del tratamiento
farmacolégico.

Ved también

Podéis consultar el apartado
"Etiologia de la epilepsia".
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1.2.4. Terapia electroconvulsiva

La terapia electroconvulsiva (TEC) es otra de las causas conocidas de amne-
sia transitoria. Los pacientes sometidos a TEC sufren una amnesia tanto retro-
grada como anterdgrada después de las convulsiones, que habitualmente se
normaliza entre las veinticuatro horas y la semana posterior a su administra-
cién, aunque en algunos casos excepcionales se puede prolongar hasta los seis
meses. Los pacientes sufren una laguna amnésica de la informacioén ocurrida
aproximadamente una semana previa a la aplicacion de la terapia, y muestran
un déficit en la capacidad para hacer aprendizajes nuevos durante los dias pos-

teriores a haberse sometido a las sesiones.

Los efectos de la TEC sobre la memoria dependen de distintos factores, entre
los cuales destacan los siguientes.

e El ntimero de sesiones. Hay una correlacioén positiva con el grado de am-
nesia posterior: cuantas mas sesiones, mayor posibilidad de amnesia.

¢ El ntmero de tratamientos. Sucede lo mismo que en el caso anterior, un
nimero mas elevado de tratamientos aumenta el riesgo de aparicion de

amnesia.

e FEl tiempo entre las sesiones y los tratamientos. La amnesia es mas proba-
ble cuando el tiempo entre los distintos tratamientos y entre las sesiones

realizadas es mas corto.

e Laintensidad del estimulo utilizada. A mas intensidad, habra mas posibi-
lidad de amnesia en los pacientes.

e La colocacién y aplicacion de los estimulos, segin sean unilaterales o bi-
laterales. Los estimulos bilaterales, es decir, aquellos que se aplican en los
dos hemisferios al mismo tiempo, producen mas déficit que la aplicaciéon

unilateral, cuando esta tltima se aplica al hemisferio no dominante.

La amnesia secundaria a la aplicaciéon de TEC es transitoria, y los pa-
cientes recuperan la normalidad, aunque en algunos casos excepciona-

les, se ha descrito un periodo de hasta 6 meses de amnesia.

La aplicacion de TEC es una préctica rutinaria en la psiquiatria actual. Aunque continda
percibiéndose de una manera estigmatizada en la poblacién, como consecuencia de su
historia y de las aplicaciones -podriamos decir- poco controladas, la verdad es que cada
vez mas es un recurso que se empieza a utilizar como tratamiento de eleccién en algunas
patologias psiquiatricas, como por ejemplo en la depresién melancdlica o en el trastorno
obsesivocompulsivo grave.

Tradicionalmente, la utilizacién de TEC quedaba relegada a aquellos trastornos que no
remitian con los tratamientos farmacoldgicos habituales. Actualmente, vista su eficacia
conocida, sobre todo en los casos de depresiéon enddgena en personas de edad media, se
plantea la siguiente pregunta: ;por qué se debe esperar que los farmacos no sean efectivos
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si se puede revertir el cuadro mas rdpidamente con la aplicaciéon de TEC? En definitiva,
se trata de un debate no resuelto todavia, en el que faltan criterios precisos que permitan
afinar sobre la eleccién de aquellos individuos que son candidatos directos a la aplicacién
de TEC.

1.2.5. Desmayos alcohdlicos

Las pérdidas de conciencia que se presentan en personas con enolismo grave,
también denominadas desmayos alcohdélicos, son también episodios de pér-
dida de memoria transitoria. Se asocian con estados de intoxicacion grave de
alcohol, en pacientes con historia de abuso prolongado. Los pacientes, cuan-
do estan sobrios, no son capaces de recordar los acontecimientos sucedidos
durante el estado de embriaguez, aunque pueden volver a acordarse cuando se
encuentran de nuevo bajo los efectos del abuso del alcohol. Goodwin (1995)
ha denominado desmayos fragmentarios a aquéllos en los cuales el paciente es
consciente de su pérdida de memoria y la amnesia se tiende a recuperar con
el paso del tiempo. Los desmayos en bloque, o permanentes, serian aquéllos en
los cuales el inicio y el final es abrupto, y los sujetos raramente son capaces de
recuperar la informacién perdida (Goodwin, 1995).

1.2.6. Sindrome de estrés postraumatico

En el sindrome por estrés postraumatico, el individuo desarrolla una serie
de sintomas psicoldgicos y cognitivos con posterioridad a un acontecimiento
traumdtico. Los sintomas mas caracteristicos son la rememoracion o reexperi-
mentacion del trauma, con una alteracion en la capacidad de respuesta frente

a la realidad actual del paciente.

Los factores de estrés que suelen producir la aparicion de este sindrome son

los siguientes:

e Los desastres naturales (inundaciones, etc.).
e Los accidentes generados por el hombre (trafico, incendios, etc.).
e Las lesiones a individuos que son provocadas con deliberacién (torturas,

violaciones, etc.).

El cuadro se presenta con sintomas vegetativos, trastornos del suefio o sinto-
mas neuroldgicos menores, pero estos pacientes pueden presentar distorsio-
nes de la realidad vivida e incluso confabulaciones y un episodio de amnesia
anterograda, que se puede alargar en el tiempo, incluso un afio después del
trauma. Del 50% al 70% de los casos, el trastorno es reversible durante los
primeros tres meses, y un 90% de los casos presentan la remision total al cabo

de un afo.
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1.2.7. Huida o amnesia psicogena

La amnesia psicoOgena es un trastorno que consiste en la alteracién abrupta
de memorias autobiograficas y/o de la propia identidad personal, que normal-
mente aparece asociada con un estado de deambulacién, y una recuperaciéon
posterior de la memoria con una amnesia de lo que ha sucedido durante el
periodo amnésico. Habitualmente, los estados de huida psicégena suelen du-
rar unos dias, aunque hay casos descritos en la bibliografia que pueden durar

mas tiempo.

Este trastorno no tiene una causa organica, sino psicolégica, y suele aparecer
asociado a algun acontecimiento estresante. A continuacién se detallan las
diferencias fundamentales entre la amnesia psicogena y la de origen neurolo6-
gico.

Diferencias entre la amnesia de origen psicégeno y la de origen neurolégico

Amnesia Amnesia no
psicogena psicogena
Causa fisica o enfermedad médica No Si
Historia trauma psicol6gico Si No
Peor con estrés Si No
Preferentemente alterada informacién personal | Si No
Reversible con hipnosis Si No
Retrograda sin temporalidad Si No
Reversible con amital sédico Si No

Desde el punto de vista clinico, la mayor dificultad en el diagnéstico diferen-
cial se establece con la amnesia global transitoria (AGT), pero se pueden es-
tablecer entre las mismas algunas diferencias relevantes, que se relacionan a

continuacioén.

Diferencias clinicas entre la huida psicégena y la amnesia global transitoria

Amnesia psicéogena Amnesia global transitoria

Pérdida de identidad Identidad conservada

Capacidad para hacer nuevos aprendizajes | Incapacidad para aprender nueva informacién

Amnesia selectiva para temas especificos | Amnesia no selectiva

Ausencia de gradiente temporal Gradiente temporal
Sintomas depresivos frecuentes Sin sintomas depresivos
Indiferencia (Bélle indeference ) Angustia/disforia por la amnesia

Extraido de Junqué, Barroso, 1995.
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Amnesia psicogena Amnesia global transitoria
Frecuente en pacientes jovenes Frecuente en ancianos
Causa psiquiatrica (psicégena) ¢Disfuncién vascular, vasoespasmo migrafioso?
Reversible ad integrum Reversible con bajo rendimiento en baterias neu-
ropsicoldgicas. Dificultad en tareas visuoconstruc-
tivas

Extraido de Junqué, Barroso, 1995.

Un tipo especifico de amnesia psicOgena es la amnesia especifica para deli-
tos, un fenémeno todavia poco explicado, pero que se suele observar, espe-
cialmente, en el marco de la psiquiatria forense. En estos pacientes se produce
una amnesia especifica para un delito que ellos mismos han cometido.

Los factores que habitualmente aparecen asociados a este tipo de amnesia son
los siguientes:

a) La presencia de estados de activacién emocional extrema, en los cuales el
delito no se comete de manera premeditada, y en los que la victima suele
ser la esposa, el amante, o algan miembro de la familia. Es el caso mas

comun de amnesia en los casos de homicidio.

b) Laintoxicacién alcoholica, en la cual la victima no suele tener un vinculo

afectivo con el agresor.

¢) Los estados psicoticos o la depresion, en los cuales los recuerdos del enfer-
mo tienen poca relacién con lo observado por otros testigos presenciales
de los delitos.

1.3. Amnesias persistentes

1.3.1. Sindrome de Korsakoff

Este sindrome también se conoce con el nombre compuesto de sindrome de
Wernicke-Korsakoff, ya que alude a la fase crénica de un sindrome agudo, que
es el sindrome de Wernicke y cuya aparicién es previa a la cronificacién de
los sintomas.

La amnesia persistente que estd asociada con el sindrome de Korsakoff es la
mas conocida de las amnesias, y se suele poner como ejemplo para describir
y explicar los tipos de amnesia diencefalica.
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El sindrome de Korsakoff es la consecuencia de un déficit nutricional, habi-
tualmente asociado con el consumo crénico de alcohol, que cursa con la dis-

minucién de los niveles de vitamina B12.

Su diagnéstico siempre es posterior a la encefalopatia de Wernicke, que cons-
tituye la clinica neurolédgica que lo antecede y que se presenta como la conse-
cuencia del dafio cerebral causado por el déficit vitaminérgico. La encefalopa-

tia de Wernicke se caracteriza por los siguientes aspectos.

a) Sindrome confusional

b) Alteraciones neuroldgicas como:
e oftalmoplejia (44% de los casos),

e nistagmus (85%),

e ataxia (87%),

e neuropatia periférica (82%), u

e otras alteraciones neuroldgicas.

En algunos pacientes, el sindrome de Korsakoff puede aparecer sin que se haya
apreciado previamente la fase aguda o encefalopética. En algunos casos, ésta
puede haberse presentado de manera transitoria y breve y, por lo tanto, haber
pasado desapercibida.

Una vez establecido el diagnostico, el tratamiento especifico consiste en la
administracién intravenosa de tiamina durante varios dias. El paciente se suele
recuperar neurolégicamente de manera rapida, aunque la mortalidad ronda

aproximadamente entre el 10% y el 15% (Victor, Adams, Collins, 1971).
Caracteristicas de la amnesia

Los pacientes con sindrome de Korsakoff sufren una alteraciéon grave de la
capacidad para el aprendizaje y para la retencién de nueva informacion. La
memoria inmediata esta preservada y la memoria retrégrada se suele presentar

alterada con un gradiente temporal.

Un aspecto diferencial del déficit de memoria en los pacientes con Korsakoff
es la alteracion en la ordenaciéon temporal de las memorias archivadas. Pue-
den recordar los datos, pero no son capaces de organizarlos en el tiempo; es
decir, fallan en la ordenacion temporal de la informacién. También es comtn

observar un déficit en la contextualizaciéon de esta informacién.
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Otro aspecto relevante que caracteriza el trastorno de memoria en estos pa-
cientes es la tendencia a la confabulacion, en la cual se ponen de manifiesto
la dificultad para secuenciar en el tiempo, y la alteraciéon en la capacidad de

diferenciar las memorias reales de las ficticias.

Ademas del trastorno de memoria, la clinica del sindrome de Korsakoff se
acompafia de otros cambios conductuales y del humor que contribuyen a di-
ficultar el funcionamiento y la interaccion social de los enfermos. Entre estos

cambios, destacan la presencia de:

e Aplanamiento afectivo

e Apatia

¢ Humor deprimido

e Indiferencia

e Desinhibicion

e Irritabilidad o agresividad

Estos cambios son la consecuencia de la afectaciéon de las estructuras basales
en los l6bulos frontales, que afectan a areas que tienen relacién con el control
de la conducta y las emociones (Goodwin, 1995).

Desde el punto de vista cognitivo, estos enfermos pueden presentar, ademas de
la alteracion de la memoria, un déficit en las denominadas funciones ejecutivas,
que son las funciones superiores que implican planificacion, secuenciacion,
flexibilidad mental, organizacion, habilidad para programar y generar estrate-
gias en la resolucion de problemas, etc. No obstante, estos déficits no alteran
las puntuaciones en las pruebas de inteligencia general, y es caracteristico en-
contrar una diferencia entre la puntuacion del cociente de inteligencia y del
cociente de memoria, este tiltimo con una puntuacion significativamente mas
baja si se compara con el anterior. Dicho de otra manera, si utilizamos el test
de inteligencia de Weschler y la escala de memoria de Wechler para valorar las
habilidades de estos pacientes, obtendremos un CI (cociente de inteligencia)

mayor que el CM (cociente de memoria).
Pronéstico

Aproximadamente entre el 20 y el 50% de los pacientes con sindrome de Kor-
sakoff se suelen recuperar completamente, en un periodo variable que oscila
entre unos meses y dos afios. Entre un 20% y un 30% muestran una mejora
significativa del trastorno de memoria. Y en el resto de los pacientes, no se

consiguen mejoras significativas.

Esto significa que un porcentaje elevado de personas que han sufrido una en-
cefalopatia de Wernicke quedan con secuelas variables, algunas de las cuales

son graves, ya que el trastorno no muestra mejoras posteriores.
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Porcentajes de recuperacion de la memoria en los pacientes con sindrome
de Korsakoff

O] Recuperacidn
tatal

E Recuperacidn
parcial

I Sin

recuperacian

Neurofisiologia

La base neurofisioldgica que explica la amnesia de Korsakoff es la lesién que
se produce en las estructuras mediales del diencéfalo, especialmente del tala-
mo (nucleo dorsomedial) y de los cuerpos mamimales. Aunque no son las
Unicas estructuras cerebrales que pueden aparecer dafiadas; se han descrito
también afectaciones en el cerebelo y en diferentes areas del cortex cerebral.
Los estudios realizados con neuroimagen cerebral estructural (TAC y RM) han
demostrado la presencia de atrofia en el cortex cerebral, particularmente en
los l6bulos frontales, y también atrofia especifica en las estructuras diencefa-
licas (Kopelman, 1995).

Mas recientemente se han descrito cambios funcionales en trabajos que utili-
zan tanto SPECT como PET cerebral. Los pacientes con amnesia de Korsakoff
muestran una hipoperfusiéon y una reduccién metabélica global, y mas espe-
cificamente en los 16bulos frontales.

LIN T LN
ART

]

Fuan

Un caso de sindrome de Korsakoff

Juan S. es un hombre de 48 afios, con estudios primarios, que ingresa de urgencias en un
hospital de su ciudad porque presenta un cuadro agudo que se caracteriza por lo siguiente.
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e Alteracion en la marcha, con inestabilidad y pérdida de equilibrio.
e Sensacién de hormigueo y falta de sensibilidad en las piernas.

e Alteracién del nivel de conciencia, con desorientacién en el tiempo y en el espacio
(no sabe en qué dia vive ni donde estd).

* Agresividad y presencia de alucinaciones sensoriales: hace referencia a la presencia
de "bichos" entre la ropa. Esto le causa mucha ansiedad y respuestas agresivas hacia
el entorno.

Como antecedentes personales, destaca s6lo un enolismo crénico desde los treinta afios,
que habia interferido en su situacién laboral, ya que se encontraba en desempleo porque
habia sido despedido de sus dos tltimos puestos de trabajo en almacenes de carga y des-
carga. La situacion familiar era dificil de sostener, tanto por las dificultades econémicas
que experimentaban como por la deteriorada relacién matrimonial.

Después de hacer analisis quimicos, se detecta el déficit de vitamina B12, e inmediata-
mente se le aplican dosis de la misma con la finalidad de aumentar los niveles y devolver
al paciente su nivel de conciencia normal.

Al cabo de cuatro dias de ingresar en el centro, ya estabilizado neuroldégicamente, se
pide una consulta al neuropsicélogo del hospital, porque el enfermo tiene dificultades
graves para acordarse de las cosas recientes y porque explica hechos que no son reales,
mezclandolos con otros que forman parte de episodios de su pasado lejano. Se hace una
exploracion del estado de su memoria y se lleva a cabo el diagnoéstico de sindrome de
Korsakoff: el paciente se recupera neurolégicamente, pero queda con una secuela grave
de amnesia.

1.3.2. Encefalitis herpética

La encefalitis herpética es la enfermedad cerebral virica mas comun, que afec-
ta a los l6bulos temporales mediales. Después de una fase prodrémica, que
cursa con cefaleas, fiebre y nauseas, se desencadena con rapidez una encefali-
tis fulminante con alteracion del nivel de conciencia y signos neurolégicos de
alteracion habitualmente temporal: afasia, amnesia y cambios emocionales.

La infeccién del virus del herpes simple tiene una predileccién por las estruc-
turas limbicas de los 16bulos temporales mediales (incluyendo el hipocampo,
la amigdala, el cortex entorrinal y perirrinal y otras zonas parahipocampicas)
y las zonas frontoorbitales, y provoca, por lo tanto, una alteraciéon de la me-

moria grave.
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Resonancia magnética de una encefalitis herpética

Fuente: propia.

Las caracteristicas de la amnesia en la encefalitis herpética son similares a las
que se han descrito en el sindrome de Korsakoff, aunque a diferencia de éste,
en la encefalitis la memoria semantica parece que esté mas alterada a causa
del dafio en las areas laterales de los l6bulos temporales. Por otra parte, los
pacientes muestran un grado mas elevado de conciencia de déficit que los pa-
cientes con amnesia de Korsakoff y se acomparfian de trastornos emocionales,
los cuales pueden incluir el sindrome de Kliiver-Bucy, que se compone, fun-
damentalmente de hiperoralidad y de aumento de la libido (Cummings, Ben-
son, Frankel, 1983).

El sindrome de Kluver-Bucy se describi6 en el afio 1939, con motivo de las observaciones
del comportamiento en monos rhesus que habian sido sometidos a lobectomias tempo-
rales bilaterales. Esta intervencion, ademas de ocasionar ceguera cortical y déficit de me-
moria, producia un trastorno que consistia en una tendencia a explorar los objetos oral-
mente, descontrol emocional y un aumento de la actividad sexual en los animales. En el
afio 1955 se descubri6 el primer sindrome de Kluver-Bucy en humanos, en un individuo
a quien se intervino quirargicamente y se le extirparon los 16bulos temporales para paliar
sus crisis epilépticas. Este paciente presentaba los mismos signos que los animales, ex-
cepto la tendencia a la exploracion oral. Hasta el afio 1975 el Dr. Marlow no describié un
caso con la sintomatologia completa, y concretamente se trataba de un joven de veinte
anos, afectado de una encefalitis herpética. El joven presentaba, ademas, sensacién de
placidez, un afecto exagerado y una alteracién en la orientacién sexual.

La carbamazepina, un formaco que se utiliza como antiepiléptico, ha resultado eficaz a
la hora de reducir los sintomas de este sindrome, probablemente por su capacidad de
inhibir la actividad de la amigdala.

La encefalitis es una de las causas por las cuales podemos encontrar una amne-
sia grave, con las caracteristicas clasicas del sindrome amnésico, en pacientes
jovenes. El virus afecta indiscriminadamente a los cerebros jévenes, y provoca
unas alteraciones devastadoras. La rehabilitacion del trastorno de memoria en
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estos pacientes se ve dificultada por el hecho de que se acompafia de diferentes
trastornos emocionales que pueden ser graves. Dependiendo de la extension y
la localizacion de las lesiones, pueden comportar la desinhibicién y la falta de
adecuacion al contexto, acompafiados de una falta de conciencia de déficit.

Junto con la pérdida de memoria, es frecuente que los pacientes presenten
anomia; es decir, una alteracion en la capacidad para encontrar palabras con
contenido semdntico. La alteracion del lenguaje también dificulta las posibi-

lidades en la rehabilitacién de la memoria verbal.

La amnesia en esta enfermedad virica puede ser unilateral o bilateral, depen-
diendo de si el virus afecta a un hemisferio o a los dos. En los casos graves, el
paciente puede presentar una amnesia total tanto auditiva como visual.

1.3.3. Hipoxia

Otra causa de amnesia persistente es la resultante de la hipoxia. El término
hipoxia hace referencia a la falta de oxigenacién cerebral. Cuando ésta se pro-
duce de una manera abrupta, causa lesiones irreversibles en las neuronas de
las estructuras que estan implicadas en la memoria, de manera que las anoxias
graves secundarias a intoxicacién por mond6xido de carbono o a paro cardiaco

pueden derivar en un sindrome amneésico grave.

También se pueden producir hipoxias secundarias a sobredosis de determina-
das drogas, como por ejemplo la heroina.

La hipoxia cerebral afecta con facilidad a las células del hipocampo, y también
a los circuitos talamohipocampicos implicados en la capacidad de almacena-
miento y retencion de la informacién. El resultado de estas lesiones es una
alteracién en la capacidad de aprendizaje; es decir, un déficit en la memoria

anterdgrada, sin afectar a la memoria retrograda.

La anoxia cerebral, en los casos graves, ademds de un trastorno de la memoria, puede
llegar a causar cuadros de deterioro cognitivo generalizado, y puede provocar, incluso,
una demencia postanoxica. Al mismo tiempo, las alteraciones neurolégicas pueden os-
cilar desde alteraciones leves a un estado de funcionamiento vegetativo.

Algunos estudios han sugerido que la capacidad de reconocimiento esta mas
preservada en estos pacientes que en los individuos con lesiones temporales
mas extensas, como las que se producen en la encefalitis herpética.

Los trabajos con neuroimagen estructural (RM) muestran atrofia bilateral del

hipocampo en pacientes con amnesia secundaria a hipoxia.
1.3.4. Enfermedad vascular cerebral
La enfermedad vascular cerebral también puede desencadenar amnesias gra-

ves, sobre todo la hemorragia subaracnoidea, los infartos talamicos y las rup-
turas de aneurismas de la arteria comunicante anterior. De hecho, cualquier
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accidente vascular, ya sea isquémico o hemorragico, si se produce en estructu-
ras subcorticales que participan en los procesos de memoria, o interrumpe las
conexiones entre éstas, tiene como resultado una alteracién de la memoria,

que puede llegar a ser muy grave e irreversible.

Los accidentes vasculares isquémicos son aquellos que se producen como consecuencia
de una falta de aportacién sanguinea, normalmente por oclusién de una arteria, en un
territorio arterial. Los accidentes hemorragicos se producen como consecuencia de la
ruptura arterial y producen una invasién de sangre en el tejido cerebral. Las secuelas de
unos y otros dependen de las zonas lesionadas y de las funciones especificas en las que
éstas se encuentren implicadas.

Los accidentes vasculares cerebrales, junto con las enfermedades degenerati-
vas, son la principal causa del trastorno de la memoria en las personas de edad

avanzada.

Los infartos en el tdlamo anterior normalmente causan sindromes amnési-
cos que no provocan alteraciones en la memoria retrégrada. En las rupturas
de aneurismas de la comunicante anterior, la alteracién de la memoria ante-
rograda se acompafia de numerosas fabulaciones y de trastornos de conducta
que son secundarios al dafio producido en las zonas frontales ventromediales,
proximas a su localizacion. Los accidentes vasculares cerebrales por ruptura de
aneurisma son mas frecuentes en personas jovenes y, por lo tanto, son una

posible causa de amnesia en esta poblacion.

1.3.5. Traumatismos craneoencefalicos

Otras causas del sindrome amnésico son los traumatismos craneoencefali-
cos (TCE), que pueden producir lesiones que afectan a diferentes funciones
cognitivas y también pueden producir amnesias severas, més frecuentemente
por la lesion directa de estructuras profundas de los 16bulos temporales y los

16bulos frontales.

En los TCE, las alteraciones de memoria se pueden producir como consecuen-
cia de dos tipos de dafio cerebral:

e Las lesiones focales que son la consecuencia de una contusién o de una
hemorragia en una zona estratégica que afecta directamente a los circuitos
y las estructuras que estan implicados en la memoria reciente. La contu-
sién cerebral se produce como consecuencia del golpe que recibe el cere-
bro, de un objeto externo que choca contra el craneo, o bien, como en la
mayoria de los accidentes de trafico, como consecuencia del choque del
cerebro contra el propio craneo. Este altimo se produce como consecuen-
cia del proceso de aceleraciéon y desaceleracion al que se somete la masa
encefalica ante un golpe abrupto, habitualmente frontal.

e Las lesiones difusas son aquellas que resultan de la lesion de los axones
neuronales después de que el cerebro se someta a este proceso de acelera-
cién y desaceleracion brusca. Independientemente de que se pueda lesio-
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nar el cortex cerebral, se produce un estiramiento axonal que provoca la
ruptura y la muerte neuronal consiguiente. Esta lesion, de tipo subcortical,
puede originar alteraciones graves en la memoria, pero no afecta tnica-
mente a esta funcidn cognitiva, sino que la amnesia se acompara de alte-
raciones en la velocidad de procesamiento de la informacién (los pacien-
tes se enlentecen) y de otras alteraciones propias de las lesiones en zonas

subcorticales (como alteraciones conductuales y visuoespaciales).

El sindrome amnésico que se produce después de un TCE se debe valorar en
momentos diferentes después del accidente, porque el trastorno de memoria
incluye tanto la amnesia que se produce durante la fase aguda del TCE (am-
nesia postraumadtica) como la que queda como secuela posterior:

Amnesia postraumatica

Los TCE constan de una fase aguda, que se caracteriza por la presencia de dé-
ficit en el nivel de conciencia, confusién y amnesia postraumatica. La amne-
sia en este periodo es una amnesia anterégrada, en la cual se observa una alte-
racién grave en la capacidad para el almacenamiento de nueva informacién.
También puede ir acomparfiada de una amnesia retrograda, en la cual el enfer-
mo pierde el recuerdo de los acontecimientos inmediatamente previos al ac-
cidente. Esta amnesia retrograda (que no siempre esta presente) tiene un gra-

diente temporal y puede afectar a horas, dias, semanas o meses previos al TCE.

TCE
Fase aguda Fase cranica
Amnesia Amnesia
retragrada anterdgrada

El grado de amnesia postraumatica durante la fase aguda es un indice
de gravedad que se toma como predictor de la recuperacion posterior.
Cuanto mayor sea la gravedad de la amnesia postraumatica, mayores
seran las secuelas cognitivas esperables después de la fase aguda. Otro
indice de gravedad es el nivel o la gravedad del coma.

Una vez pasada la fase aguda, es decir, una vez superada la fase grave de amne-
sia anterdgrada y retrégrada y recuperado el nivel de conciencia por completo,
los déficits observables pueden ser variables, y se explican tanto por el dafio
que han recibido las diferentes estructuras cerebrales implicadas en el alma-
cenamiento de nueva informacién como por la afectacion de los circuitos y
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mecanismos que permiten la capacidad de mantener la atencién. La memoria
retrograda se suele recuperar por completo y los déficits de memoria posterio-
res afectan, habitualmente, a los siguientes aspectos:

e La memoria inmediata, como consecuencia de la presencia de déficits
atencionales. El déficit atencional es una causa frecuente de alteracién en
la capacidad de aprendizaje y del fracaso escolar posterior de los nifios pos-
traumaticos. La memoria de trabajo o memoria operativa es la que resulta

mas afectada como consecuencia del déficit atencional.

e La capacidad de aprendizaje verbal o visual. Una alteracién que puede ser
variable, y que oscila entre la amnesia grave y los déficits leves en la capa-
cidad de adquirir informacién nueva.

e Laretencién a corto y largo plazo, que igual que la anterior, oscila entre la
dificultad o la desventaja de retener la informacion y el déficit grave.

1.3.6. Tumores cerebrales

Los tumores cerebrales profundos situados en zonas préximas a los circuitos
de memoria, pueden ser causa de amnesia, asi como los tratamientos quirar-

gicos de algunos de ellos, por ejemplo la extirpacion de tumores hipofisarios.

Los tumores cerebrales producen pérdida de memoria, fundamentalmente por

los motivos siguientes:

a) Porque estan situados en zonas que tienen una implicacion directa con la
capacidad de aprendizaje de informacién nueva, o con la memoria inmediata,

como los tumores temporales o los localizados en los 16bulos frontales.

b) Porque aunque no estén situados en estas zonas, ejercen una presion sobre
otras estructuras proximas que si que tienen que ver con la memoria. En estos
casos, los déficits cognitivos suelen ser mas generalizados, y afectan casi siem-

pre a la capacidad atencional.
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Resonancia de un cerebro con un tumor subcortical que ejerce un efecto
de compresion

c) Porque son sometidos a tratamientos quirdrgicos, con radioterapia o qui-
mioterapia, que por si solos pueden producir alteraciones de memoria. El as-
pecto mas interesante, en relaciéon con la intervencién del psicélogo, es la
determinacion de las secuelas que se han producido después del tratamiento
con éxito. Dado que la mortalidad es elevada, y que lo realmente necesario
es la intervencién médica con la finalidad de salvar la vida al individuo, la
intervencion del psicologo en el ambito cognitivo tiene realmente sentido en
aquellos individuos que han superado el tratamiento médico.

La intervencion quirdrgica de los tumores cerebrales, tanto en adultos como
en nifios, con frecuencia deja secuelas cognitivas focales; es decir, secundarias
a la extirpacién del tejido de la zona cerebral en la cual estaba localizado este
tumor. Por lo tanto, la afectacién dependera estrictamente de su localizacion.

La extirpacion de los tumores frontales suele ir relacionada con alteraciones en

la conducta y con déficits en la memoria inmediata y la memoria de trabajo.

La radioterapia tiene un papel relevante en la terapia de los tumores cerebrales.
Sin embargo, este tipo de tratamiento tiene efectos secundarios, y con dosis
elevadas produce una degeneracion patologica de las neuronas y de la sustan-
cia blanca cerebral.

1.3.7. Otras causas

Otras enfermedades que pueden comportar amnesia son: la meningitis tu-

berculosa, el VIH y causas quirtrgicas.

Ved también

Podéis consultar el apartado
"Tumores cerebrales en la in-
fancia".
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Entre las causas quirargicas, destaca la exéresis de los I6bulos temporales que se
hace en pacientes epilépticos a los que el tratamiento farmacologico habitual

no tiene eficacia para paliar las crisis, como se ha explicado anteriormente.

Por otra parte, cualquier intervencién quirargica que implique la extirpacién
o extraccién de tejido en las estructuras subcorticales y en los circuitos de

memoria producird una amnesia posquirtrgica en los pacientes.

Actividad

1) En el texto aparecen clasificadas las amnesias en cuanto a su duracioén; es decir, tran-
sitorias o permanentes. Construid una tabla en la que reclasifiquéis vosotros mismos
las amnesias de acuerdo con su manera de iniciarse: aguda, subaguda o insidiosa.

2) Reflexionad sobre las posibles consecuencias que una amnesia tendria en la vida dia-
ria de un individuo. ;Qué estrategias se os ocurren para tratar de corregir este déficit?

3) Elaborad una historia clinica inventada de una paciente con amnesia psicégena y
otra con una amnesia postraumatica.

Ved también

Podéis consultar la unidad
"Epilepsia y trastornos de la
memoria".
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2. Epilepsia y trastornos de memoria

2.1. Generalidades

En esta unidad conoceremos la epilepsia, uno de los trastornos neurolégicos
mas comunes, y nos familiarizaremos con su manifestacion clinica, epidemio-

logia, tratamiento y repercusion cognitiva, especialmente en la memoria.

Ejemplo de crisis epiléptica

"Antes de sufrir un ataque epiléptico, el paciente puede experimentar algunas sensacio-
nes premonitorias que le avisan de que esta a punto de sufrir un ataque. Estos signos de
alerta pueden ser un cambio en el estado de dnimo, la visién de unos centelleos de luz,
movimientos como el de masticar alimentos sin estar comiendo, abrir y cerrar los ojos
continuamente, debilidad y fatiga, fiebre, etc. En la fase ténica del ataque todos los mus-
culos del paciente se contraen enérgicamente, los brazos se estiran de manera rigida y es
posible que se presente un llanto involuntario a medida que, al estirarse, los musculos
obligan el aire a salir de los pulmones (en este punto el paciente esta inconsciente). El pa-
ciente mantiene una postura rigida durante aproximadamente quince segundos. A partir
de este momento, comienza la fase clonica (agitada). Los musculos empiezan a temblar y
después se sacuden convulsivamente, rdpidamente al principio y después de manera cada
vez mas lenta. Mientras tanto los ojos giran, la cara del paciente hace muecas violentas y
se puede llegar a morder la lengua si no se evita. La intensa actividad del sistema nervioso
auténomo se manifiesta en el sudor y la salivacién. Después de aproximadamente treinta
segundos, los musculos del paciente se relajan y empieza a respirar con normalidad. Es
frecuente que después de la crisis epiléptica la persona caiga en un suefio muy profundo."

(Ejemplo extraido de Carlson, 1996.)

2.1.1. Definicion

Actualmente, la epilepsia no se considera una enfermedad, sino mas bien la
manifestacion clinica de una actividad cerebral anormal. Segan la OMS, la epi-
lepsia es una condicién cronica que se manifiesta por la presentacion repetida

de crisis convulsivas.

La epilepsia se puede clasificar en epilepsia primaria o idiopatica, cuando la
causa de origen es desconocida, mientras que la epilepsia secundaria o sin-
tomatica tiene un origen conocido, como puede ser un tumor cerebral, un
traumatismo craneoencefalico, un accidente cerebrovascular, etc. Cuando la
causa no se conoce con total seguridad pero se sospecha su origen, hablamos
de epilepsia criptogénica.

Las crisis epilépticas pueden tener una aparicion irregular, puede haber crisis
que ocurran una sola vez, y que solo se repitan esporadicamente, o es posible
que ocurran consecutivamente una detras de la otra, o incluso se pueden pre-

sentar practicamente seguidas, sin recuperacion entre la una y la otra.
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Desde el punto de vista fisioldgico, la epilepsia es el resultado de una altera-
cién de la actividad electrofisioldgica del cerebro a causa de una excesiva acti-
vidad de una poblacién neuronal determinada. Desde el punto de vista neu-
roquimico, esta alteracion electrofisiologica también provoca un desequilibrio
neuroquimico entre neurotrasmisores cerebrales inhibidores (como el GABA)
y neurotrasmisores excitadores (como el glutamato y el aspartato).

2.1.2. Prevalencia

La prevalencia consiste en la proporcion de poblacién que puede manifestar
la enfermedad en algiin momento de su vida. La mayoria de los estudios re-
fleja una prevalencia de ocho casos por cada mil habitantes. Segtin la OMS, el
numero de personas en el mundo que actualmente sufre epilepsia, que la ha
manifestado en el pasado o que la presentara en el futuro, oscila en torno a
los cien millones de personas.

2.1.3. Incidencia

La incidencia de un trastorno es el nimero de casos nuevos que se presentan
en un momento determinado. Actualmente, la epilepsia afecta a entre cincoy
siete de cada mil habitantes. La incidencia de la epilepsia varia segiin la edad,
aunque se puede iniciar en cualquier momento. No obstante, se observa mas
riesgo durante la infancia y la adolescencia, y una disminucion rapida con la
edad. La epilepsia se manifiesta en todos los grupos humanos sin distincién

de edad, sexo, raza o condicién econémica.

Los trastornos neuroéticos, especialmente la depresion y la ansiedad, forman la mayor
parte de las alteraciones psiquidtricas que se encuentran en pacientes epilépticos. Estos
trastornos tienen algunas caracteristicas distintivas, y se pueden explicar por las condi-
ciones sociales, educativas y econémicas adversas que tienen que afrontar las personas
diagnosticadas de epilépticas. La ansiedad fébica, similar a la agorafobia, puede estar pre-
sente en aquellas personas que teman sufrir una crisis epiléptica en lugares ptblicos. Los
trastornos obsesivocompulsivos no parecen ser mas frecuentes en pacientes epilépticos.

2.1.4. Mortalidad

La epilepsia se ha asociado con un aumento de la mortalidad. Las causas de
este aumento pueden estar relacionadas con:

¢ la enfermedad responsable de la crisis, como un tumor cerebral o una in-
feccion;

e crisis epilépticas en circunstancias peligrosas, que provocan, por ejemplo,

asfixia, quemaduras o traumatismos craneoencefalicos;

e sindromes epilépticos;

e efectos secundarios del tratamiento;
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e las crisis mismas, como un paro cardiorrespiratorio en el transcurso de una

Crisis; o

e un aumento del suicidio.

La epilepsia se define como la manifestacion clinica resultante de una

descarga anormal y excesiva en una serie de neuronas cerebrales.

2.2. Crisis epilépticas

2.2.1. Clasificacion de las crisis epilépticas

La clasificacion de las crisis epilépticas se basa en si son crisis parciales o crisis
generalizadas. Las crisis parciales son aquellas que presentan el foco de origen
en un hemisferio cerebral localizable. Las crisis generalizadas, en cambio, no
presentan un foco de origen determinado y ademaés implican los dos hemis-
ferios, de manera que producen manifestaciones bilaterales desde el inicio de

la crisis.

Las crisis parciales, a su vez, se pueden dividir en crisis parciales simples y
crisis parciales complejas. Las crisis parciales simples son aquéllas en las que
el paciente permanece totalmente consciente durante la crisis. Las crisis par-
ciales complejas son aquéllas en las que el paciente experimenta una pérdida
total o una alteracién de la conciencia durante la crisis. Las crisis parciales se
pueden iniciar focalmente en un hemisferio y acabar afectando a los dos he-

misferios, y en este caso hablamos de una crisis generalizada secundaria.

Las crisis generalizadas se pueden dividir, a su vez, en: ausencias, crisis mio-

clénicas, crisis clonicas, crisis tonicas, crisis tonicoclénicas y crisis atonicas.

Clasificacion y caracteristicas de la epilepsia

1) Crisis parciales (focales, locales)

a) Simples.

* Presentan sintomas motores.

* Presentan sintomas somatosensoriales.

* Vegetativas o automaticas, desencadenan palidez, sudor, vémitos, etc.
e Psiquicas, muestran una alteracion de las funciones superiores.

b) Complejas.
e Sin trastorno de la conciencia inicial.

e Con pérdida de la conciencia inicial.

¢) Que evolucionan de crisis parciales a crisis generalizadas.

2) Crisis generalizadas
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d) Ausencias, se inician repentinamente con la interrupcién de las actividades, y la mirada queda fija. Son de corta duracién (5-25
segundos aproximadamente). Durante los episodios se puede observar mover la cabeza hacia atras, una posible rotacion ocular su-
perior, etc.

e) Crisis tonicocldnicas, se inician repentinamente con una flexién muscular seguida por una fase de temblor y finalmente una re-
lajacién muscular con espasmos que pueden producir mordedura de la lengua y relajacién de esfinter.

f) Crisis miocldnicas.

g) Crisis clénicas.

h) Crisis ténicas.

i) Crisis aténicas.

Estos cuatro Gltimos tipos de crisis son menos frecuentes y en general suelen formar parte de sindromes epilépticos.

3) Crisis no clasificadas

Una crisis parcial simple (por ej., una crisis de inicio focal caracterizada
por una modificacion del estado de conciencia) puede llegar a progresar
hacia una crisis de caracter generalizado tonica, clonica o tonicoclénica.
Raramente dura mds de unos segundos, aunque los pacientes a menudo
encuentran dificultades en estimar su duracion.

2.2.2. Etiologia de la epilepsia

Como se ha mencionado anteriormente, la epilepsia se puede originar en cual-
quier etapa de la vida. Todavia no se conoce por qué un tipo concreto de crisis
sucede a una edad y en un momento determinado y no en otro. No obstante, se
conoce la existencia de factores desencadenantes de la epilepsia, por ejemplo:
luces de tipo intermitente (television, videojuegos, etc.), una hiperventilacion,

una hidratacion excesiva, privacion de suefio, estrés emocional y fisico, etc.

Las causas probables de manifestacion de la epilepsia segin la edad de inicio

incluyen las siguientes.

e Periodo neonatal: infeccién intracraneal, hemorragia intracraneal, asfixia

perinatal, trastorno metabodlico primario, mal desarrollo congénito, etc.

¢ Infancia: traumatismo craneoencefalico, infeccién intracraneal, alteracio-
nes en el desarrollo, trastornos hereditarios del sistema nervioso central,
etc.

e Adolescencia: traumatismos craneoencefalicos, infecciones intracraneales,
alcoholismo, drogadiccion, etc.

e Edad adulta: traumatismos craneoencefalicos, infecciones intracraneales,
neoplasia, alcoholismo, enfermedades vasculares, etc.

e Vejez: enfermedad cerebrovascular, tumores, enfermedad degenerativa,

etc.
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2.2.3. Tratamiento farmacologico

El tratamiento farmacolégico es el abordaje terapéutico de eleccion. En algu-
nos casos no es posible controlar la crisis con el medicamento administrado
inicialmente, por lo que a veces se necesita aumentar mas la dosis o bien apli-
car una combinacién de farmacos (politerapia) para que el tratamiento sea
efectivo. No obstante, los estudios de seguimiento realizados en pacientes epi-
lépticos muestran que la terapia farmacolégica llega a controlar completamen-
te las crisis epilépticas en el 65-80% de los casos. A veces, después de un con-
trol evolutivo prolongado que puede oscilar entre dos y cuatro afios, en los
cuales el paciente no ha presentado ningtn otro episodio epiléptico, se llega
a retirar de manera progresiva hasta que se suprime definitivamente la terapia
farmacoloégica.

Actualmente los fairmacos anticomiciales mas frecuentemente utilizados son
los siguientes: la carbamazepina, el fenobarbital, el dcido valproico, la etosu-
ximida, la fenitoina, etc. Ocasionalmente, los medicamentos antiepilépticos
pueden producir algunos efectos secundarios, como somnolencia, mareos, v6-
mitos, etc.

Relacion marca comercial y moléculas farmacolégicas anticomiciales

Nombre genérico | Nombre comercial
Fenobarbital Luminal
Fenitoina Dilantin
Carbamazepina Tigretol
Acido valproico Depakine
Etosuximida Zarotin

No obstante, a pesar de los avances farmacologicos, todavia hay un porcenta-
je de pacientes epilépticos, que oscila entre el 10 y el 30% de los casos, que
presentan una epilepsia incontrolable farmacoldgicamente. Para este grupo de
pacientes, el tratamiento quirtargico se ha considerado como el tratamiento

meédico de eleccién.

En algunos casos de nifios con crisis epilépticas resistentes a los medicamentos
administrados, es posible intentar un tratamiento con una dieta cetogénica.
Esta dieta se caracteriza porque es rica en grasas, con un minimo contenido

de proteinas y de hidratos de carbono.

El papel de la exploracion fisica es el de confirmar el diagndstico de epilepsia cuando hay
dudas. Ademas de identificar las posibles causas, también puede ayudar a determinar el
tipo de epilepsia, y en las epilepsias parciales a la localizacion de las crisis. Actualmente,
la resonancia magnética es facilmente asequible y todos los casos nuevos de epilepsia en
adultos o en pacientes con crisis parciales de cualquier edad se tienen que beneficiar de
esta técnica. Hacer un registro electroencefalogragico durante el suefio es fundamental y
es un instrumento muy importante, no sélo en el diagnéstico diferencial, sino también
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determinando el tipo de epilepsia y la localizacién de las crisis. La neuroimagen funcional
también puede ayudar a localizarla.

2.2.4. Intervencion quiriurgica en la epilepsia

El propésito de la cirugia de la epilepsia es la desaparicién o reduccion sustan-
cial de las crisis epilépticas evitando cualquier efecto perjudicial en el paciente.

A partir de 1985 se establece un antes y un después en la intervencién quirtr-
gica de la epilepsia. Esto se debe al desarrollo de técnicas especificas, como
la monitorizacion video-EEG, técnicas de neuroimagen, evaluacion neuropsi-
coldégica, etc., que permitieron identificar y localizar el foco de comienzo de
la crisis, y también su evolucidén. Ademads, otra de las razones ha sido la posi-
bilidad de saber con gran exactitud la cantidad de medicamento que circula
por la sangre, lo que ha permitido saber mucho mas rapidamente cudndo una

epilepsia es incontrolable farmacol6gicamente.

Actualmente son dos los procedimientos quirtrgicos mayoritariamente utili-

zados:

1) la reseccién del tejido epileptégeno, y
2) la separacion total o parcial del cuerpo calloso (esta ultima mucho maés
restringida).

Teniendo en cuenta que la intervencién quirdrgica consiste en la reseccion de
la region epileptdgena, los pacientes, antes de ser intervenidos, son sometidos
a una extensa evaluacién para determinar y definir exactamente el area que
hay que operar y los efectos que esta operacién puede tener en aquéllos.

Campo et al. (1998) resumieron los criterios de selecciéon de los pacientes epilépticos
candidatos a la cirugia resectiva:

1) Tiene que ser una epilepsia resistente farmacolégicamente, y ya se debe haber proba-
do uno o mas intentos con medicacién anticomicial que hayan sido un fracaso.

2) Las crisis deben ser frecuentes y graves para alterar la vida diaria del paciente;

3) Las crisis se tienen que localizar en un area cerebral cuya reseccién no comporte
alteraciones neuroldgicas o cognitivas inaceptables.

4) Elpaciente debe estar "sano" fisicamente e intelectualmente, de manera que se pueda
beneficiar de la operacién y la rehabilitacion.

Si la region epileptdgena se encuentra bien definida y la reseccion del drea no
comporta complicaciones inesperadas, el paciente tiene muchas posibilidades

de reducir la frecuencia de las crisis o incluso de remitirlas completamente.
2.2.5. Intervencion neuropsicologica
La neuropsicologia tiene un papel importante en el diagnostico de la epilep-

sia. Evidentemente, el resultado de una evaluacién neuropsicoldgica no puede
concluir si un paciente es epiléptico o no. No obstante, la exploracion neurop-
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sicolégica ha demostrado ser sensible a la presencia y localizacién de un da-
fo cerebral focal y difuso, y permite describir el estado cognitivo del paciente
epiléptico. La exploracion neuropsicoldgica puede corroborar los resultados
obtenidos mediante técnicas de neuroimagen. O al contrario, es posible que la
exploracién neuropsicolédgica describa la presencia de una alteracién cogniti-
va que todavia no ha sido detectada mediante la utilizacién de otros métodos

diagnosticos.

Ademas, la exploracién neuropsicolédgica tiene un papel importante en la in-

tervencién quirtrgica. Campos et al. (1998) han citado lo siguiente:

1) Obtener una linea base del funcionamiento cognitivo nos permitira valorar
cuales son los déficits cognitivos que presenta el paciente.

El conocimiento de estas alteraciones ocasionadas por las crisis epilépticas puede facilitar
la posibilidad de ser sometido a cirugia, o al contrario, ser rechazado como candidato si se
sospecha que el paciente, una vez sometido a la intervencién quirtrgica, podria presentar
un aumento del deterioro cognitivo. Por otra parte, una exploracién neuropsicolégica
completa también permite establecer una comparacion pre y posquirtrgica, y posibilitar
de esta manera mas control evolutivo del paciente.

2) Confirmar la lateralizacién y localizacion del area epileptogena.

La exploracion neuropsicolégica permitird establecer el grado de deterioro cognitivo, y la
confirmacién de que estas alteraciones se corresponde con la informacién aportada por
otras técnicas, como el electroencefalograma y la resonancia magnética, PET, etc. Esta
exploracion permitird establecer un pronéstico o prediccion de los efectos de la interven-
cién quirdrgica en las funciones cognitivas del paciente. Funciones como la memoria, la
atencion, el lenguaje, las funciones visuoespaciales, las funciones ejecutivas, etc.

3) Hacer el test de Wada, que se describe a continuacién.
Test de Wada

En 1949, Juhn Wada disefi6 la prueba conocida como test de Wada o test
de amobarbital intracarotideo (TAI). Este procedimiento consiste en inactivar
temporalmente un hemisferio cerebral. Para esto, se administra un barbittrico
(amobarbital s6dico) por medio de la arteria carétida interna, perfundiendo la
arteria cerebral media y la arteria cerebral anterior. Este farmaco inactivara la
funcion de los territorios irrigados por estas arterias cerebrales durante unos
minutos, y se observard una hemianestesia. La exploraciéon de las funciones
cognitivas se haré en el hemisferio no inyectado. Actualmente se aplica el TAI
en muchos de los centros que tienen un programa de cirugia para la epilepsia,

como parte del protocolo de exploracién y valoracién prequirtrgica.

El objetivo fundamental del TAI es prevenir posibles alteraciones del lenguaje
y de la memoria en pacientes que serdn intervenidos quirargicamente, y se es-
tablece una linea base de lenguaje y memoria. Si durante la realizacion de esta
prueba se sospecha que la intervencién quirtrgica puede provocar una amne-
sia anterégrada posquirdrgica o bien pudiera quedar afectado el lenguaje del
paciente epiléptico, entonces se determinaria la idoneidad de la intervencion.
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Procedimiento del TAI. El dia previo a la prueba se hace un ensayo practico para permitir
al paciente familiarizarse con la dinamica del test, ya que el dia de la prueba se necesita
su colaboracién para llevarlo a cabo. Ademas, este ensayo permitird establecer la linea
base en la ejecucion de las tareas de lenguaje y memoria. El dia de la prueba se hace una
arteriografia para examinar la vascularizacién cerebral y descartar posibles alteraciones, y
también se observa el patrén de perfusion del farmaco. Paralelamente, también se regis-
tra la actividad eléctrica cerebral y la actividad cardiaca. Aunque para hacer esta técnica
se requiera un neuré6logo, un neurorradiélogo y un neurofisiélogo, el papel ocupado por
el neuropsicélogo es muy importante, ya que se encarga de ensefiar al paciente la técni-
ca y familiarizarle con la misma, estimularlo durante la intervencién y posteriormente
interpretar los resultados obtenidos.

Para evaluar el lenguaje se hacen diferentes pruebas, que dependeran en par-
te del protocolo utilizado. De esta manera, se evaluard la comprension (por
ejemplo, se dice al paciente que saque la lengua o que cierre los ojos), la de-
nominacién (de objetos reales que le son presentados como un reloj, un lapiz,
etc.), la repeticion (de frases, canciones, rimas, etc.), las secuencias lingiiisticas
aprendidas (como contar), la lectura, etc. El resultado de esta evaluacién nos

permitird determinar la dominancia cerebral para el lenguaje.

La evaluacion de la memoria se hace mediante la presentacion al paciente de
distintos items, como pueden ser fotografias, objetos, palabras, dibujos, etc.,
que se deben memorizar y posteriormente evocar, ya sea mediante el recono-
cimiento o el recuerdo libre. La evaluacién de la memoria no va dirigida a pre-
decir pequefios cambios en la memoria, sino a identificar a aquellos pacientes
que pueden presentar un riesgo a desarrollar amnesia posquirdargica.

Aplicar el test de Wada es muy importante, ya que permite predecir el
riesgo quirargico en muchos de los pacientes epilépticos.

2.3. Efectos de la epilepsia sobre la memoria

Los pacientes que sufren epilepsia pueden manifestar diferentes alteraciones
cognitivas, que pueden oscilar entre una alteracioén cognitiva leve y una afec-
tacién cognitiva severa. En general, la alteracién de la memoria es la queja
mas frecuente que manifiestan los pacientes epilépticos, razén por la cual es la
funcién cognitiva mas estudiada en la patologia de la epilepsia. Otras funcio-
nes cognitivas que también pueden estar alteradas, dependiendo de la regién
cerebral afectada, son la atencion, las funciones ejecutivas o el lenguaje.

En general, se ha observado que las alteraciones cognitivas que se detectan en
la epilepsia dependeran del area cerebral en la que se producen las descargas
o crisis. De esta manera, los pacientes epilépticos cuya focalidad se encuentra
en el 16bulo temporal mesial presentan dificultades a la hora de hacer pruebas
de memoria, si se compara con pacientes que presentan un foco localizado en
otras regiones cerebrales, o incluso con pacientes que presentan una crisis epi-
léptica generalizada. De la misma manera, los pacientes epilépticos que pre-
sentan una anormalidad bilateral temporal manifiestan mas déficits amnési-

cos que los pacientes epilépticos con afectacién unilateral del 16bulo temporal.
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Es importante seflalar que también se ha observado mas dificultad para realizar pruebas
verbales en pacientes con focos epilépticos localizados en el 16bulo temporal dominante
para el lenguaje. Ademads, se ha descrito que pacientes con crisis generalizadas presentan
una alteracién de la atencion sostenida mayor que pacientes que presentan crisis parcia-
les en las que la atencion selectiva parece la mds afectada. La focalidad prefrontal se ma-
nifiesta con una afectaciéon en la planificacién, inhibicién y flexibilidad de la conducta
del paciente epiléptico.

Para més informacién, podéis ver Maestu et al., 1999

Las alteraciones de memoria observadas en pacientes epilépticos pueden ser

debidas a distintos factores como, por ejemplo, los siguientes (Kapur, 1994):

1) La enfermedad primaria responsable de las crisis epilépticas, ya sea un tumor
cerebral, un traumatismo craneoencefalico, etc.

2) Una lesion cerebral producida como consecuencia de las crisis (por ejemplo,
una hipoxia o un traumatismo craneal sufrido durante la crisis).

3) Otros factores pueden afectar a la memoria de los pacientes epilépticos:

a) Edad de inicio. En general se acepta que el inicio temprano de las crisis
epilépticas produce mas deterioro cognitivo que los inicios mas tardios. De
hecho, es en la infancia cuando se inicia la escolarizacién y el desarrollo
intelectual en general. Por lo tanto, no es sorprendente que un historial
temprano de crisis epilépticas influya significativamente en el desarrollo

normal del nifio.

b) Tipo de crisis. También se ha descrito que los pacientes que sufren crisis
generalizadas presentan mas deterioro que los individuos con crisis par-
ciales. Hay distintos estudios que indican que la afectacion cerebral gene-
ralizada ocasiona mas déficit cognitivo que las crisis restringidas a un ani-

co hemisferio.

¢) Duracién de la enfermedad. Cuanto mas ntimero de afios se sufra la en-

fermedad, mayor seré el deterioro cognitivo.

d) Frecuencia de las crisis. El deterioro cognitivo es mayor cuando aumenta la
repeticién del namero de crisis, influyendo en el desarrollo y en la adap-
tacién escolar, social, laboral, etc.

e) Tratamiento farmacologico. También se ha descrito que, en general, 1a me-
dicacién antiepiléptica tiene efectos negativos sobre la funcién amneési-
ca. No obstante, éste es el factor que presenta mas controversia entre los
distintos estudios realizados, y no todos los investigadores se muestran
de acuerdo en el mismo, lo cual sugiere contradicciones metodolégicas y
conceptuales.

Se ha destacado la fenitoina como el fairmaco que ejerce mas alteraciones amnésicas en
pacientes epilépticos. Por el contrario, la carbamazepina parece presentar un buen pro-
noéstico. Por otra parte, también se ha destacado que la administracién terapéutica de
distintos medicamentos (politerapia) se asocia con alteraciones de memoria, mientras

Contenido
complementario

Si entendemos la epilepsia co-
mo una alteracién del sistema
nervioso central, tenemos que
considerar la posibilidad de
que haya una afectacién cog-
nitiva en el paciente. De he-
cho, se han descrito una serie
de factores que pueden afec-
tar al desarrollo cognitivo en
general, y amnésico en parti-
cular, del paciente epiléptico
(Maestu et al., 1999, Matard,
Junqué, 1997).
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que la administracién de un Gnico farmaco (monoterapia) parece ocasionar menos alte-
raciones amnésicas en los pacientes epilépticos.

Reflexion

;Creéis que es correcto comparar las alteraciones de memoria de los pacientes sometidos
a politerapia con los pacientes sometidos a monoterapia?

Algunos cientificos consideran que los estudios hechos no son metodolégicamente co-
rrectos porque pacientes de un mismo grupo no ingieren las mismas cantidades de me-
dicacién, presentan un grado de gravedad en la epilepsia diferente, y también otros fac-
tores como el sexo, la edad, los afios de educacidn, el tipo de crisis, la etiologia, la edad
de inicio de la enfermedad, la gravedad de las crisis, el efecto intrinseco del farmaco en
los pacientes (que tiene una afectacién distinta segtn las personas), etc. varian entre los
sujetos. Ademas, igualmente hay que destacar que no hay una linea base sobre la cual
poder compararlas, ni estudios neuropsicologicos evolutivos realizados antes, durante y
después. Por lo tanto, este tipo de comparaciones se tienen que hacer en grupos lo mas
homogéneos posibles o bien, si se hace una comparacién entre grupos, hacerla con mu-
cho cuidado.

Podéis ver los estudios sobre terapia farmacolégica y cognicién de Maestu et al., 1999.

Los efectos sobre la memoria de pacientes con crisis epilépticas de origen tem-
poral también han sido ampliamente estudiados en pacientes farmacorresis-
tentes sometidos a cirugia mediante la reseccion de la zona epileptogena. Co-
mo se ha comentado anteriormente, la intervencién quirtrgica bilateral en
pacientes con crisis epilépticas severas y resistentes a la medicaciéon propor-
cion6 un gran avance cientifico en la localizacién, extensiéon e implicaciéon
del 16bulo temporal en la memoria. Recordemos el caso H. M., que inici6 los
estudios que permitieron identificar el hipocampo y las regiones adyacentes
como las areas cerebrales del 16bulo temporal responsables de la memoria de-
clarativa.

Diferentes estudios han puesto de manifiesto la relacion entre lateralidad de
la crisis convulsiva y déficits en pruebas verbales o no verbales. Se ha descrito
que los pacientes con epilepsia temporal en el hemisferio cerebral izquierdo
(o el hemisferio dominante para el lenguaje) muestran, principalmente, alte-
raciones en el recuerdo y el aprendizaje de material verbal, mientras que las
crisis localizadas en el hemisferio derecho (o hemisferio no dominante para el
lenguaje) han sido asociadas a déficits de memoria y aprendizaje en pruebas
no verbales. Esta observacion, aunque representa una tendencia general, no
esta totalmente aceptada por la comunidad cientifica. De hecho, hay estudios
que indican que los déficits de memoria del 16bulo temporal no son especifi-
cos de la lateralidad del foco. Algunos de los argumentos que podrian explicar
las diferencias entre los resultados podrian ser los referidos a los protocolos
metodoldgicos utilizados o el grado de incertidumbre con respecto a la latera-

lizacién del inicio de las crisis epilépticas, entre otros.

Finalmente, hay que indicar que esta asociacion entre lateralidad y déficit de
memoria es mds evidente en los pacientes que han sido sometidos a una re-
seccion unilateral de tejido cerebral del 16bulo temporal, lo cual comprende
practicamente la mayoria de las intervenciones en la cirugia de la epilepsia.
De esta manera, una reseccion del 16bulo temporal izquierdo presentard alte-
raciones de la memoria verbal, mientras que la reseccion del 16bulo temporal
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derecho provocara una dificultad para aprender y memorizar figuras geome-
tricas, dibujos o melodias. Actualmente, las modernas técnicas de neuroima-
gen permiten detectar posibles anomalias en el 16bulo temporal contralateral
en la region que presenta el foco epileptégeno, de manera que se evita la posi-
bilidad de que el paciente sufra una amnesia anterégrada después de la resec-
cién hecha en un solo 16bulo temporal. Recordemos que la resecciéon temporal

bilateral produce una amnesia grave y persistente.

Los pacientes epilépticos pueden manifestar alteraciones cognitivas de
la atencidn, las funciones ejecutivas, la memoria o el lenguaje, depen-

diendo de la region cerebral afectada.
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3. Patologia psiquiatrica y trastornos de memoria

3.1. Consideraciones generales

Debemos tener en cuenta que el objetivo primordial en la evaluacion del pa-
ciente con un trastorno psiquidtrico es comprender la naturaleza y la exten-
sion de los déficits cognitivos que manifiesta, y no intentar determinar el lu-
gar exacto de la lesion. De esta manera, la bateria neuropsicolégica debe in-
cluir un ntmero equilibrado de pruebas que permitan hacer una exploraciéon
global de las capacidades cognitivas del paciente. No obstante, también nos
enfrentamos con otro problema, y es que los pacientes con un trastorno neu-
ropsiquidtrico son incapaces de mantener el esfuerzo maximo requerido para
la completa realizacion de la exploracion. Por este motivo, nos puede resultar
mucho mas productivo y beneficioso fragmentar la exploraciéon en distintas
visitas que intentar someter al paciente a una exploracién completa, que re-
sultard larga y poco fiable. Una exploracién dosificada nos evitara tener dudas
sobre si los trastornos observados después de la larga exploracion son debidos
al trastorno en si o bien son debidos a una falta de motivacién e interés y/o
al cansancio del paciente.

Nos podriamos plantear entonces por qué se deben hacer exploraciones neu-
ropsicologicas a pacientes psiquidtricos que, a priori, no presentan una clara y
definida alteracion neuroldgica. Pacientes que al mismo tiempo pueden estar
afectados por toda una serie de variables externas como:

1) los efectos asociados de los psicofarmacos,
2) el abuso de sustancias,

3) factores como el nivel educativo, etc.

La respuesta tiene que ser contundente, independientemente de todos los re-
cursos dedicados a la investigacion de las patologias psiquiatricas, aunque ac-
tualmente existan muchas incégnitas y haya mucho por conocer. En este sen-
tido, las exploraciones neuropsicolégicas pueden permitir una mayor com-
prension respecto de la relacion que se establece entre el cerebro y la conduc-
ta de estos pacientes, informacion que abrird explicaciones nuevas sobre los
mecanismos asociados a las enfermedades psiquiatricas.

De entre toda la patologia psiquiatrica, se ha seleccionado la depresion, la es-
quizofrenia y el trastorno obsesivocompulsivo (TOC). La razén por la cual se
han elegido estos tres trastornos es porque estos déficits también se han aso-
ciado a alteraciones neuroldgicas, cambios estructurales cerebrales y alteracio-

nes cognitivas.
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Se ha descrito la existencia de déficits cognitivos asociados a trastornos
afectivos.

3.2. Depresion

Los trastornos afectivos representan la condicién psiquiatrica que mas fre-
cuentemente solicita tratamiento médico. Se ha calculado que entre el 13% y
el 20% de la poblacion adulta experimenta sintomatologia depresiva en algin
momento de su vida (Jonhson-Greene, Adams, 1998). En personas mayores
de 65 afios, el diagnostico de depresion es mas frecuente que en gente joven,
y uno de cada tres pacientes es candidato a desarrollar un trastorno depresivo.

Actualmente, estd ampliamente aceptado que el rendimiento cognitivo de una
persona deprimida se encuentra afectado. No obstante, todavia no esta total-
mente claro si la depresién induce un trastorno cognitivo global o bien si la
depresion produce una afectacidon cognitiva especifica, esto es, limita ciertas
habilidades cognitivas. En este sentido, podemos encontrar estudios a favor
de las dos hipotesis. Sin embargo, en lo que la mayoria de los estudios parecen
estar de acuerdo es en que la extension de la alteracién cognitiva es directa-
mente proporcional a la gravedad del estado depresivo.

Se ha intentado asociar la depresion y el area cerebral afectada. Por ejemplo, se calcula
que el 40% de los pacientes que han sufrido un infarto cerebral manifestaran una depre-
siébn mayor. Segun los cientificos, cuanto mas préximo se sitae el infarto en el 16bulo
frontal izquierdo, mas posibilidades tiene el paciente de desarrollar una depresién (Ro-
binson, 1997).

Entre los numerosos sintomas que caracterizan un cuadro depresivo, los
trastornos del pensamiento, la memoria, la atencién y la capacidad de
concentracion se pueden llegar a resentir drasticamente e incapacitar el
funcionamiento en tareas cotidianas. Afortunadamente, si la depresion
es tratada a tiempo, toda esta sintomatologia es absolutamente reversi-
ble.

Un diagnoéstico diferencial que nos permitird distinguir si las alteraciones mné-
sicas son debidas a un estado depresivo o bien a una patologia cerebral espe-
cifica, son las inconsistencias detectadas en los resultados de la exploracién
neuropsicologica realizada peridédicamente al paciente (los denominados con-
troles). En estas situaciones podemos encontrar fluctuaciones de los resultados
en los tests de los pacientes depresivos si los comparamos con los resultados
obtenidos después de la exploracién neuropsicologica de pacientes con alte-
racion neurologica, los cuales suelen ser homogéneos en el tiempo y coinci-

dentes con el nivel de alteracién detectado.
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Por otra parte, dado que la depresion se asocia a cambios conductuales y cog-
nitivos, es importante, sobre todo en ancianos, evaluar la depresiéon como una
parte importante de la exploracion inicial. Esto se debe al hecho de que la
depresion, a veces, se confunde con demencia. Dificultades con la memoria,
agitacion, explosiones de irritabilidad, apatia, interrupcién del ciclo del sue-
filo y cambios de personalidad, etc., son sintomas clasicos de la enfermedad
de Alzheimer que pueden ser errébneamente identificados como sefiales de de-
presion. Ademas, las interacciones entre medicamentos que resultan de una
politerapia pueden también producir depresiéon o sintomas relacionados con

la depresion y que contribuyen al deterioro cognitivo.

Seudodemencia depresiva

La seudodemencia es una alteracion cognitiva grave parecida a la demencia, sus sintomas
y los sintomas depresivos son las primeras manifestaciones del trastorno. En la seudode-
mencia, el paciente responde casi siempre bien al tratamiento antidepresivo o a la terapia
electroconvulsiva, y lo habitual es la remision de los sintomas cognitivos a medida que
se resuelve la depresién subyacente. De todas maneras, los casos puros de seudodemen-
cia son muy extrafios y la mayoria de los especialistas consideran que la depresion y la
demencia de hecho coexisten.

A veces, la depresion se confunde con la demencia. Se calcula que entre
un 5% y un 15% de los pacientes diagnosticados inicialmente de de-
mencia eran en realidad pacientes con sintomatologia depresiva, mien-
tras que inicamente entre un 2,6% y un 3% son diagnosticados como
depresion cuando en realidad se trata de una demencia.

Hemos mencionado anteriormente que la depresion se caracteriza por trastor-
nos conductuales y cognitivos. No obstante, la pregunta es: ;por qué los pa-
cientes deprimidos presentan una alteracion de la memoria?, y ;qué tipo de

memoria es la que se encuentra alterada?

Generalmente, la depresion esta asociada a una alteracion de la memoria a
corto plazo. Resultados en pruebas neuropsicologicas como la escala de Me-
moria Wechsler (Wechsler Memory Scale) y el test auditivo-verbal de REY in-
dicaron que la memoria a corto plazo de pacientes depresivos estaba signifi-
cativamente alterada si se comparaba con pacientes controles. Segin los au-
tores, esta alteracion de la memoria a corto plazo se debia a una alteracién en
la capacidad de codificar la informacién y no a una alteracion en la retencién

de la informacion.

Las alteraciones de la memoria en pacientes depresivos se pueden manifestar
por una dificultad a la hora de organizar la informacién correctamente, de
manera que ésta pueda ser recordada/recuperada rdpidamente. Hertel y sus
colegas sugieren que los pacientes depresivos muestran una alteracién en la
capacidad de iniciar cualquier tarea, siempre que ésta sea inespecifica, debido
al hecho de que no utilizan las estrategias adecuadas.

Para poder corroborar su teoria, Hertel y Hardin (1990) demostraron que si se facilitan
las instrucciones necesarias a los pacientes depresivos para desarrollar una tarea adecua-
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damente, éstos no presentan ningin tipo de alteracién cognitiva cuando son compara-
dos con el grupo control. De este modo, sugieren que los pacientes depresivos poseen la
capacidad de solucionar problemas correctamente si se les proporcionan las estrategias
adecuadas.

Los pacientes depresivos muestran mas reconocimiento que recuerdo
de la informacion.

Por otra parte, los pacientes depresivos manifiestan un aumento en el ntime-
ro de recuerdos negativos. La depresion, per se, se caracteriza por una perma-
nente percepcion negativa sobre si mismo y sus propias capacidades, y se ha
observado que el estado de 4nimo afecta a los contenidos de la informacién
rescatada a la memoria. En diferentes estudios llevados a cabo, se ha compro-
bado cémo individuos depresivos recuerdan mas rapidamente las situaciones
reforzadas negativamente que las reforzadas positivamente.

En un estudio llevado a cabo se observé que ante una lista de palabras de caracter positivo,
negativo y neutro, los pacientes depresivos reconocian el mismo ntimero de palabras que
los sujetos controles. No obstante, los pacientes depresivos reconocian mucho menos las
palabras positivas, mientras que las de caracter negativo eran reconocidas con mucha
mas facilidad.

Algunas alteraciones de memoria son el resultado de una codificacion
pobre de la informacién causada por una alteracion de la atencién y
concentracion. Entrenar a los pacientes depresivos a optimizar su aten-
cion ha resultado positivo para mejorar la capacidad mnésica.

3.3. Trastorno obsesivocompulsivo (TOC)

Representa uno de los trastornos de ansiedad mas resistentes al tratamiento.
Generalmente, su inicio sucede en la adolescencia y su curso sera fluctuante
durante toda la vida del paciente. Este trastorno esta caracterizado por un com-
portamiento de tipo ritual con repeticion reiterativa de conductas (las com-
pulsiones) y de pensamientos persistentes intrusivos (las obsesiones) que el
sujeto hace con la finalidad de disminuir el malestar o de prevenir algan tipo
de acontecimiento negativo y que provocara una alteracién importante de su

vida cotidiana.

Las compulsiones son conductas repetitivas y reiterativas que se manifiestan de manera
estereotipada y en respuesta a una obsesion. Las obsesiones son pensamientos, ideas,
imdgenes o suefios reiterativos que invaden la conciencia del paciente.

Las regiones cerebrales que estan relacionadas con la regulacién emocional y
la modulacién de la conducta son los 16bulos frontales y los ganglios basales.
No es sorprendente, por lo tanto, que los estudios de neuroimagen llevados a
cabo con PET sefialen un aumento del metabolismo de la glucosa en la circun-
volucién orbitofrontal del 16bulo y el ntcleo caudado si se compara con suje-
tos normales. Estudios hechos con SPECT (emisiéon de fotén tnico) y RMNf

(resonancia magnética funcional) también han confirmado la disfuncién de

Comorbilidad

Es frecuente que el TOC vaya
acompanado de otros trastor-
nos psiquiatricos: ansiedad ge-
neralizada, estrés postraumati-
co, fobias, trastornos afectivos,
trastornos de la conducta ali-
menticia, etc.
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estructuras frontosubcorticales. Por otra parte, también se ha detectado que
lesiones del 16bulo frontal, como las observadas en pacientes que han sufrido
un traumatismo craneoencefalico, muestran una conducta que mimetiza el

trastorno obsesivocompulsivo.

PET

Possitron emission tomography o tomografia por emisioén de positrones, es una técnica de
diagnoéstico por la imagen que permite estudiar el funcionamiento cerebral en lugar de
mostrar las estructuras cerebrales. El PET detecta de una manera precoz los cambios ini-
ciales del funcionamiento cerebral. A grandes rasgos, podemos decir que el PET consis-
te en inyectar intravenosamente determinadas sustancias, como la 2-deoxiglucosa si se
quiere estudiar la metabolizacién de la glucosa cerebral, marcada con una sustancia emi-
sora de positron, y se pide al paciente que realice unas tareas determinadas que impliquen
zonas cerebrales diferentes o bien se administran estimulos que las activen. La 2-DG es
captada por las células, especialmente aquellas que estan activas. Al no poder metabolizar
la 2-DG, ésta se acumula en el interior de las células, y entonces la cabeza de la persona
se sitla en un aparato similar al TAC. Cuando un haz de rayos X pasa a través de ella, las
moléculas radiactivas de 2-DG emiten los positrones que el equipo detecta, lo cual per-
mite obtener una imagen pintada que informa del consumo de glucosa en determinadas
areas cerebrales. También se puede utilizar esta técnica para medir el volumen sanguineo
o la utilizacién de oxigeno.

Confirmando las observaciones anteriores, neuroquimicamente se ha obser-
vado una alteracién en los niveles de serotonina, especialmente en la corte-
za orbitofrontal, el cortex cingulado anterior, los ganglios basales y el tdlamo
(Saxena et al., 1998).

Los déficits cognitivos secundarios a la disfuncién frontal-caudado incluyen
la imposibilidad de establecer, mantener y cambiar estrategias. Estas funcio-
nes cognitivas son las mayormente aceptadas por la comunidad cientifica. Sin
embargo, continda sin describirse un perfil concreto de las alteraciones neu-
ropsicologicas en el TOC.

Si nos centramos en el funcionamiento de la memoria en pacientes con TOC,
se ha descrito la existencia de una alteracién de la memoria visual principal-
mente, pero también de la memoria verbal.

En lo que respecta a la memoria visual, diferentes estudios han mostrado al-
teraciones en los procesos de recuperacion de la informacién: en la memoria
visuoespacial, por ejemplo, la figura compleja de Rey. Parece que ante tareas
no verbales, los pacientes afectados por TOC utilizan estrategias equivocadas
que se convierten en predictoras de la cantidad de informacién recuperada
durante el recuerdo inmediato, y que se traducen en un peor rendimiento de
estas tareas visuoespaciales.

Savage et al. hicieron diferentes estudios sobre los procesos de recuperacion libre y el
recuerdo de la informacién verbal y visual aprendida previamente. Sus resultados mues-
tran un déficit en la recuperacién de la informacion visual y verbal aprendida, pero ani-
camente cuando se pedia al sujeto que evocara libremente. Cuando se pedia a los suje-
tos que evocaran la informacién mediante reconocimiento, entonces no se observaban
diferencias si se comparaban con el grupo control.
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Las alteraciones cognitivas detectadas en los pacientes de TOC afectan
en general a las funciones ejecutivas, la atencion, la funcién intelectual,
la memoria verbal y visuoespacial, debido posiblemente a la presencia
de un déficit en el procesamiento de la informacion.

Se han descrito ocasionalmente déficits en la atencién y en la memoria verbal.
Estas alteraciones cognitivas sugieren que otras estructuras (por ejemplo, el
16bulo temporal) pueden estar también afectadas. En este sentido, los estudios
realizados muestran cémo los pacientes de TOC presentan alteraciones en el
recuerdo de frases, probablemente a causa de la dificultad que hay a la hora
de utilizar estrategias de codificacion de la informacién. En este sentido, los
pacientes de TOC se fijan mds en el contexto general de la frase que en los
detalles gramaticales. Esto comporta una alteraciéon del aprendizaje verbal y,

en consecuencia, del recuerdo de la informacién.
3.4. Esquizofrenia

La esquizofrenia esta asociada a una amplia variedad de alteraciones cogniti-
vas, pero son tres las dreas en las que el déficit aparece mas acentuado: la aten-

cién', la memoria y las funciones ejecutivas. Si nos centramos en la memoria,
las alteraciones las encontramos en la memoria de trabajo, la memoria visual
y el aprendizaje verbal.

"En la esquizofrenia, todos los procesos mentales normales: sensacion,
percepcion, lenguaje, emocién, pensamiento, memoria, relaciones in-
terpersonales, estdn alterados. Las personas con este trastorno pierden
el contacto con el mundo real. Escuchan voces que no estan alli, pre-
sentan conductas desorganizadas o se sientan inméviles durante horas."

La esquizofrenia corresponde a un grave trastorno del sistema nervioso central que se
caracteriza por una serie de signos y sintomas asociados a un deterioro significativo del
funcionamiento de la persona. La esquizofrenia es una enfermedad que aparece por pri-
mera vez entre los dieciocho y los veinticinco afios. No se observan diferencias significa-
tivas entre hombres y mujeres en términos generales de aparicion. La etiologia todavia
es desconocida, pero se han postulado distintas teorias como la predisposicién genética,
anormalidades viricas o inmunolégicas o factores de riesgo perinatales, por citar algunas.
La sintomatologia de la esquizofrenia se ha dividido en sintomas positivos y sintomas
negativos. Como sintomas positivos se consideran las ideas delirantes, las alucinaciones,
el lenguaje disgregado y el comportamiento desorganizado y extrafio. Los sintomas ne-
gativos reflejan una pérdida o disminucién de funciones normalmente presentes, que
incluyen pobreza del discurso o discurso vacio de contenido, aplanamiento afectivo, an-
hedonia y abulia. Mientras que los sintomas positivos son espectaculares y llaman la
atencion sobre la enfermedad del paciente, los sintomas negativos tienden a deteriorar
la habilidad del paciente para el funcionamiento de la vida cotidiana.

Las alteraciones de memoria presentes en los pacientes esquizofrénicos con-
cuerdan con los estudios neuropatolégicos que indican una reduccion del vo-
lumen del tejido cerebral en las estructuras limbicotemporales, especialmente
del hemisferio izquierdo. Los estudios de neuroimagenes funcionales durante

mCapacidad del individuo de se-

leccionar un estimulo, inhibiendo

otros estimulos que son potencial-
mente distractores.
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el desarrollo de pruebas cognitivas sugieren que en la esquizofrenia se encuen-
tran involucradas dreas como la corteza frontal y temporal, el hipocampo y
regiones subcorticales.

La observacion clinica de la esquizofrenia ha fomentado un gran nime-
ro de estudios con baterias neuropsicologicas extensas, que han confir-
mado que aproximadamente el 80% de los pacientes presenta un déficit

clinicamente significativo de las funciones cognitivas.

Los pacientes esquizofrénicos, cuando se comparan con pacientes controles,
presentan alteraciones en la adquisicion de aprendizajes nuevos. Esto se puede
observar en pruebas como el California Verbal Learning Test (CVLT), en la
cual la curva de aprendizaje fluctda en estos pacientes; es decir, el paciente
esquizofrénico es incapaz de aumentar el namero de palabras aprendidas a lo

largo de las presentaciones llevadas a cabo.

Otra alteracién de memoria que presentan los pacientes esquizofrénicos se
manifiesta en las pruebas de memoria visuoespaciales como la reproduccién
de la figura compleja de Rey-Osterrieth, lo que sugiere la existencia de una
disfuncion prefrontal.

Asi pues, parece que el patron del déficit cognitivo en los pacientes esquizo-
frénicos afecta en primer lugar a las capacidades de atencién y memoria, sobre
todo verbal y a corto plazo. En segundo lugar, aparecen afectadas aquellas ca-
pacidades cognitivas necesarias para preparar, elaborar y controlar la conducta
en general, como son la abstraccién, la comprension, el cilculo, el manejo de
la informacion, etc. Ademas, los pacientes esquizofrénicos también presentan
todo su procesamiento cognitivo moderado; es decir, con independencia de
su eficiencia en las tareas cognitivas, son mucho menos eficaces que los suje-

tos sanos.

Cuadro comparativo sindrome psicopatoldgico y alteracién neuropsico-

logica
Sindrome Localizacion Alteracion
psicopatolégico anatémica neuropsicolégica
Esquizofrenia negativa Prefrontal dorsolateral izquierdo Memoria
Esquizofrenia desorganizada | Prefrontal orbital derecho Atencién
Esquizofrenia positiva Temporolimbico Visuoespacial

(Liddle, 1990.)
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Incapacidad para seleccionar
la infarmacion relevante

Incapacidad en la arganizacidn
de la informacidn

Se ha postulado la hip6tesis de que los pacientes esquizofrénicos son incapaces
de excluir la informacién irrelevante, y se ha sugerido la presencia de una al-
teracion del proceso de filtracién y una incapacidad de atender selectivamente
la informacién importante. Esta incapacidad se traduce en una alteracion de

la memoria a corto y largo plazo.

Una segunda hipotesis sobre la alteracion de memoria observada en la esqui-
zofrenia sugiere que los pacientes esquizofrénicos son incapaces de organizar
la informacion disponible a corto plazo, lo que comporta una consolidacién
pobre de la informacion a largo plazo, que a su vez implica una pobre recu-

peracion.

La medicacién psicotrépica puede, tedricamente, tanto deteriorar como me-
jorar las habilidades cognitivas de los pacientes con esquizofrenia. Hay evi-
dencias de que los nuevos antipsicéticos atipicos (como la risperidona y la
clozapina) mejorarian la funcién cognitiva mas que los antipsicoticos tipicos

(como el haloperidol).

Mecanismo de accion de los farmacos

El mecanismo involucrado en los efectos diferenciados de las drogas psicotrépicas sobre
la funcién cognitiva no esta del todo elucidado. Los cientificos sugieren que los sistemas
dopaminérgico, noradrenérgico y colinérgico estarian implicados.
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4. Alteracion de la memoria en las enfermedades
degenerativas

4.1. La pérdida de memoria como sintoma principal

La pérdida de memoria es la alteracion cognitiva que caracteriza las demencias
mas frecuentes. No obstante, no es siempre el primer sintoma del comienzo
de una enfermedad degenerativa cerebral. Algunas demencias se inician con
alteraciones de conducta, con alteraciones en las funciones visuoperceptivas
o con alteraciones motoras, por ejemplo.

Sin embargo, el déficit de memoria es una caracteristica comun a todas
las demencias. En mayor o menor medida y afectando a uno u otro
tipo de memoria, todas las enfermedades degenerativas presentan este
trastorno a lo largo de su evolucion.

La enfermedad de Alzheimer, la mé4s comun y conocida de las demencias de-
generativas primarias (aproximadamente un 50% del total de diagndsticos),
empieza con una pérdida de memoria, que algunos trabajos localizan, incluso,
hasta unos diez afios previos a la aparicion de la clinica. Uno de los propositos
de parte de la investigacién actual en este campo ha sido encontrar marcado-
res o patrones de déficit que puedan servir para diferenciar lo que serd una
pérdida de memoria "benigna"; es decir, un déficit de memoria que se man-
tendra estable a lo largo del tiempo, o que no evolucionara hacia un deterio-
ro generalizado de las funciones cognitivas, de una pérdida "maligna". Y esta
altima, entendida como aquella que progresard y comportara el inicio de un
diagnostico clinico de enfermedad de Alzheimer o de otra demencia (Brayne,
Colloway, 1988, Crook et al., 1986).

Desafortunadamente, en la actualidad no disponemos de ningin marcador
eficaz que permita predecir con seguridad la aparicion futura de estas enfer-
medades. Ni cognitivo, ni de ningin otro tipo. A pesar de que la genética
avanza de manera trepidante, no es posible afirmar con rotundidad, excepto
en unos pocos casos de herencia mendeliana, la presencia futura de estas en-

fermedades.
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El déficit de memoria es, pues, el primer sintoma en la mayoria de los
casos de demencia y el sintoma que tiene mas valor en el diagndstico
temprano. Es, al mismo tiempo, el motivo de alarma de los familiares y
el principal motivo de consulta en los servicios especializados.

4.2. La alteracion de la memoria en la enfermedad de Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer es una demencia degenerativa primaria que afec-
ta al cortex cerebral. Empieza por el hipocampo y las areas corticales y progresa
hacia una disfuncion que afecta a todo el cortex cerebral.

Criterios para el diagnostico de la enfermedad de Alzheimer
(NINCDS-ADRDA)

Probable EA

e Presencia de demencia (documentada con tests neuropsicoldgicos).
¢ Evolucién progresiva.

e Ausencia de alteracion del estado de conciencia (alerta).

¢ Comienzo entre cuarenta-noventa afos.

e Ausencia de otras enfermedades que expliquen la demencia.

Este diagnostico se afirma con la presencia de:

e Deterioro progresivo de funciones corticales.
e Historia familiar de demencia.

e LCRsin alteraciones.

e EEG normal o con cambios inespecificos.

e Atrofia cerebral en la TAG cerebral.

Datos que hacen el diagnéstico improbable:

e Comienzo repentino.
e Descubrimientos focales motores precoces (crisis, paresias, trastornos marcha).

Posible EA
e Demencia progresiva en ausencia de otra causa que justifique la demencia.

e Se puede hacer en presencia de un trastorno sistémico o cerebral que provoque de-
mencia pero de causalidad improbable en este caso.

e En estudios de investigaciéon en presencia de un déficit cognitivo aislado severo y
progresivo en ausencia de otra causa identificable.

EA determinada o definida

e Datos de EA probable mas evidencia histolégica de EA.

La pérdida de memoria en la enfermedad de Alzheimer no es estable. Puesto
que se trata de una enfermedad degenerativa, que afecta a estructuras subcor-
ticales (hipocampo) y al cortex cerebral de una manera progresiva, la altera-
cién de la memoria varia en cuanto al tipo de déficit que podemos encontrar
(inmediata, reciente, remota) y su gravedad. Esto hace necesario una diferen-

ciacion de acuerdo con la fase de la enfermedad.

Durante un tiempo, entre los clinicos se recordaba la clinica de la enfermedad de Alzhei-
mer como la enfermedad de "las 4 A": apraxia, afasia, agnosia y amnesia. No obstante, no
es del todo correcto denominar amnesia al trastorno de memoria que sufren los enfermos
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con demencia, ya que en la definicién de sindrome amnésico se entiende que ésta se
produce en ausencia de un trastorno cognitivo generalizado. En la enfermedad de Alz-
heimer, la alteracién de la memoria se acomparia de un deterioro de todas las funciones
cognitivas. Ademas, la pérdida de memoria s6lo cumple criterios de amnesia en las fases
iniciales, cuando la alteracion se ve relegada a la pérdida de memoria reciente. A medida
que progresa el daflo cerebral, se ven afectadas todas las memorias de manera grave: la
inmediata, la reciente y la remota.

4.2.1. La memoria en la fase inicial de 1la EA

La enfermedad de Alzheimer se inicia con una destruccién masiva de las neu-
ronas colinérgicas localizadas en los circuitos subcorticales de la memoria. Es-
ta destruccién tiene una correspondencia con la clinica inicial. En efecto, la
pérdida de memoria reciente es la caracteristica principal en estos pacientes.
La memoria semantica esta alterada en relacién con la episddica, que se man-
tiene durante mas tiempo intacta. También se mantienen preservadas la me-
moria inmediata y la memoria remota, aunque en esta altima fallan en el re-
cuerdo de informacién concreta (M. W. Bondi, D. P. Salmon, N. M. Butters,
1994, S. Pollman, M. Haupt, A. Kuz, 19953).

La pérdida de memoria reciente es progresiva y afecta tanto verbalmente como
visualmente, y rdpidamente genera dificultades en el manejo de las actividades
de la vida diaria de los pacientes: olvidos graves a la hora de comprar, en la
cocina (gas encendido, olvidan apagar el fuego, alimentos que se estropean en
la nevera, etc.), no recuerdan la cita con el médico o haber recibido una visita

que han tenido el dia anterior (Koivisto et al., 1998).

La mayoria de los enfermos no tiene conciencia del déficit amnésico y
esto desencadena toda una serie de reacciones de tipo paranoico que
son secundarias a los déficits de memoria, y que se suelen convertir
en auténticas ideas delirantes: acusan a los otros de robarles las cosas,
cuando en realidad no recuerdan haberlas tomado o haberlas cambiado
de lugar.

4.2.2. Pérdida de memoria remota y alteracion en la memoria

inmediata: fase media de la enfermedad

A medida que la enfermedad sigue su curso, la memoria se desestructura cada
vez mas. Se agudiza el trastorno de memoria reciente, hasta el punto de no
ser capaces de grabar ningtn tipo de informacién nueva. Esto les lleva a una
repeticién constante.

Los pacientes se quedan anclados en la informacién del pasado, cuya pérdida,
ademas, suele tener un gradiente temporal: van perdiendo poco a poco los re-
cuerdos mas recientes y conservan informacion de su infancia y su adolescen-
cia. Este aspecto es aprovechado por los profesionales que desarrollan su tra-
bajo en el marco de la estimulacién cognitiva en las demencias (Becker, 1998).
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La pérdida de memoria no se produce aisladamente, sino que se acom-
pafia de trastornos perceptivos, trastornos del lenguaje y trastornos de
la esfera apraxica, que limitan la comunicacién y las capacidades del
paciente hasta el punto del comienzo de la pérdida de autonomia.

La memoria procedimental se mantiene mads preservada, incluso en estas fases
avanzadas. Los enfermos que acuden a centros de dia, por ejemplo, pueden
no aprender donde esta el lavabo aunque se les explique muchas veces, pero
no obstante, pueden sorprendernos levantandose y dirigiéndose alli, después
de haber hecho este recorrido distintas veces.

4.2.3. Hacia la pérdida total de los recuerdos autobiograficos

El curso progresivo de la enfermedad lleva a estos enfermos a una alteracion
grave en todos los tipos de memoria. Sin posibilidad de aprender informacién
nueva, con una alteracién grave de la memoria remota, en la cual practica-
mente ya no poseen informacion personal, presentan también una alteracion
grave en la memoria inmediata. El trastorno atencional en esta fase les impide
retener, aunque sea de manera inmediata, ningun tipo de informacion (Celsis
et al.,, 1997).

Sin embargo, los profesionales que trabajan con estos enfermos, o sus familia-
res, saben que hay un aspecto de la memoria que parece que se conserve du-
rante mas tiempo. Se trata de la memoria emocional. Los ejemplos siguientes
explicaran mejor este fenémeno.

Ejemplo

Una paciente no sabe cuintos hijos tiene, ni siquiera sabe que tiene hijos. Tiene un grave
deterioro de la memoria y del resto de las funciones cognitivas que hace que se encuentre
ingresada en una residencia para la tercera edad. A pesar de no recordar, ni reconocer a
la hija, con quien habia estado viviendo hasta el momento del ingreso, se produce un
fenémeno curioso cuando ésta va a visitarla: se levanta a verla y sonrie mostrando un
conocimiento extrafio de vinculo. Es algo asi como "no sé quién es pero es algo mio".

Un enfermo acude a un centro de dia diariamente. No participa ya en ninguna actividad
que implique capacidad para mantener la atencién ni uso del lenguaje (ya hace tiempo
que ha perdido la capacidad de expresion y la comprensién verbal). Entre las actividades
del centro, se utiliza la musica para estimular la motricidad. Suena un pasodoble, el sefior
rie y empieza a bailar.

La memoria que lleva asociada un componente emotivo en la biografia de las
personas se mantiene mas preservada en las demencias.
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Sintomatologia caracteristica en un caso con diagnéstico de enfermedad
de Alzheimer

Maria tiene 72 afios. Tiene antecedentes familiares de demencia (padre con posible Alz-
heimer), y no tiene ningn antecedente personal de interés. Acude a la consulta a peti-
cién de los familiares, que han notado una pérdida de memoria que refieren de la manera
siguiente: "Ultimamente lo pierde todo. Pone el monedero en un cajén y después no sabe
doénde lo tiene". "Sale a comprar y vuelve con otras cosas que no son lo que necesitaba.
Al abrir el armario de las cosas de limpieza he encontrado cinco botellas de suavizante.
Cada vez que baja al supermercado compra suavizante porque no se acuerda de que ya lo
ha comprado". "El otro dia se enfad6 con nosotros porque decia que le habiamos robado
un anillo que no encontraba". "Estd mas irritable, se enfada cuando le repites las cosas o
cuando le llevas la contraria". "El otro dia, se desorient6 en la calle. Iba a la peluqueria y,
al llegar a la esquina, en lugar de girar a la derecha continu6 como si no supiera dénde
estaba. Una vecina que la conoci6 la tuvo que acompariar".

Junto a estos déficits, la mujer presentaba problemas de expresion, con dificultades para
encontrar la palabra adecuada y con una tendencia a participar cada vez menos en las
conversaciones. Reconocia a los familiares, pero a veces les cambiaba los nombres y pa-
recia que no se acordara de gente del barrio a la que hacia tiempo que no veia.

Los déficits evolucionaron progresivamente. No podia hacer la comida porque ponia sal
varias veces, siempre hacia lo mismo y perdia la capacidad para elaborar los platos que
requerian de una secuencia semicompleja. Junto al problema de memoria, empezaba a
presentar dificultades para vestirse, para poner la mesa y para utilizar los electrodomés-
ticos de casa. Empez6 a no reconocer a los nietos que veia menos, confundia a su hija
menor con su madre.

Poco a poco perdi6 todas las capacidades, hasta el punto de necesitar ayuda para todas
las tareas, incluso para cortar los alimentos e ir al bafio. Los trastornos se agravaron hasta
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una situacién de incapacitacion absoluta con dependencia total de los otros y una falta
de reconocimiento del entorno.

4.3. El déficit de memoria en la demencia frontotemporal

Nos referiremos aqui, dentro del grupo de las demencias de tipo frontotempo-
ral, a aquellas que afectan exclusivamente a los 16bulos frontales.

La demencia del 16bulo frontal es una enfermedad degenerativa que cursa con
una pérdida neuronal y una atrofia progresiva de los l6bulos frontales. Los
sintomas iniciales son de tipo conductual, frecuentemente con desinhibicion,
irritabilidad y/o agresividad y falta de control de impulsos. Desde el punto de
vista cognitivo, se alteran las funciones ejecutivas. No obstante, el resto de las
funciones cognitivas, dado que la pérdida neuronal aparece exclusivamente
en la regién frontal, se encuentran preservadas o casi preservadas. Aunque
la alteracion en las funciones ejecutivas afecta directamente a las funciones

lingtiisticas y también a la memoria, como veremos.

Resonancia magnética de un paciente con atrofia frontal

En la imagen se observa un aumento de tamarfio de los surcos del cértex frontal de los
dos hemisferios.

Caracteristicas diagnésticas principales
Trastornos conductuales
¢ Inicio insidioso y progresion lenta.

e Dérdida precoz de la conciencia personal (negligencia en la higiene y los cuidados
personales).

e Pérdida precoz de la conciencia social (falta de tacto social, travesuras, p. ej. robos).

e Signos precoces de desinhibicion (sexualidad incontrolada, conducta violenta, hila-
ridad inadecuada, caminar sin reposo).

e Rigidez e inflexibilidad mental.
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e Hiperoralidad (cambios orales/dietéticos, bulimia, manias alimenticias, consumo ex-
cesivo de tabaco y alcohol, exploracién oral de objetos).

e Conducta estereotipada y perseverante (divagacién, manierismos, como medir por
palmos, canto, danza, preocupacién ritualista como atesoramiento, brufiimiento,
vestido).

e Conducta de utilizacién (exploracioén incesante de objetos del entorno).

e Descontrol de impulsos y falta de persistencia.

e Pérdida precoz de la nocién de que la alteracion se debe a un cambio patolégico del
mismo estado mental (insight).

Sintomas afectivos

e Depresion, ansiedad, sentimentalismo excesivo, ideacion suicida y fijacién de delirios
(precoz y evanescente).

* Hipocondria, preocupaciéon somdtica rara (precoz y evanescente).

e Despreocupacion emocional (indiferencia y distanciamiento emocional, falta de em-
patia y simpatia, apatia).

e Animia (inercia, falta de espontaneidad).

Trastornos del lenguaje

e Reduccidén progresiva del habla (falta de espontaneidad y economia vocal).

e Habla estereotipada (repeticion de un repertorio limitado de palabras, frases o temas).
e Ecolalia y perseveracion.

e Mutismo tardio.

Conservacion de la orientacion y la praxis (capacidad de relacién con el entorno
intacta)

Signos fisicos

e Reflejos primitivos precoces.

¢ Incontinencia precoz.

e Acinesia, rigidez y temblores tardios.

e Tension arterial baja y débil.

Investigaciones

e Electroencefalograma normal a pesar de la demencia clinicamente aparente.

e Neuroimagen cerebral (estructural, funcional o las dos): anomalias predominante-
mente frontales y/o temporales anteriores.

e Neuropsicologia (insuficiencia profunda en las pruebas de funcién frontal en ausen-
cia de amnesia, afasia o de alteraciones en la percepcién espacial).

Se trata de una enfermedad degenerativa que progresa hasta que afecta al resto
de las estructuras cerebrales, con lo cual estos enfermos acaban presentando

también un déficit cognitivo generalizado.

En relacién con la memoria, en las primeras fases de la enfermedad la demen-

cia frontal se caracteriza por:
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e Alteracion de la memoria inmediata y de las tareas que impliquen capa-
cidad para focalizar la atencion. Estos pacientes tienen una tendencia a
distraerse y presentan una alteracion en la capacidad de inhibir las inter-
ferencias. Por lo tanto, las tareas que requieren un componente atencional
elevado son aquéllas en las que presentan mas dificultades. La memoria
de trabajo est4 gravemente alterada.

e La capacidad de aprendizaje se ve reducida por el déficit en las funciones Ved también

ejecutivas: tienen dificultades serias a la hora de organizar la informacién

Podéis consultar el apartado
"Las influencias de los déficits

los datos de una manera ordenada (Shallice, Burgess, 1991, Grafman et al., en otras funciones cognitivas".
1993).

y en la capacidad de generar estrategias que permitan archivar y recuperar

e Alteracion en la secuenciacion y en la ordenacion temporal de la informa-
cion. Tienen la informacion pero se equivocan al ordenarla de acuerdo con
el tiempo. Saben cudl es pero no dénde se sittia en el tiempo. De esta ma-
nera, por ejemplo, estos pacientes pueden nombrar a todos los presidentes
del Gobierno espafiol desde después de la dictadura, pero no aciertan a
saber cual fue anterior a cual (Fuster, 1999).

e Alteracion en la relaciéon entre la informacion y el contexto. De la misma
manera que sucede con la ordenacién temporal, estos pacientes mantie-
nen la informacién, pero presentan dificultades en situarla de forma con-

textual. Saben quién pero no donde.

e Los pacientes con lesiones o degeneracién frontal que afecta a las zonas
orbitales tienden a la fabulacion. Hay distintas teorias que tratan de expli-
car la naturaleza de la fabulacién, y aunque ésta no se ha explicado toda-
via actualmente, lo seguro es que el l6bulo frontal tiene una implicaciéon
directa en el control de la relacién entre las percepciones y las memorias
(Johnson, 1991, Joseph, 1986, Muller, 1985).

A medida que la enfermedad sigue su curso y la degeneracién afecta a otras
areas posteriores (los l6bulos temporales y finalmente parietales y occipitales),
los pacientes pierden la memoria reciente y la memoria remota. Finalmente,
la pérdida de memoria acaba siendo indistinguible de la que se observa en la
demencia tipo Alzheimer, ya que las dos acaban con una pérdida global de las
funciones cognitivas.

4.4. Déficit de memoria en las demencias subcorticales
En su descripcién inicial de las caracteristicas de la demencia subcortical, Al-
bert, Feldman y Willis establecieron los sintomas caracteristicos siguientes (Al-

bert, Feldman, Willis, 1974).

e DPresencia de:

— Alteracién de la memoria
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Moderacion de la velocidad psicomotora.

Alteracion conductual: fundamentalmente apatia.

Cambios afectivos: labilidad emocional o sintomas depresivos

Déficit en las funciones frontales
e En ausencia de:

— Afasia

— Apraxia

— Agnosia

Los criterios de demencia subcortical no estdn bien establecidos. Decidir has-
ta qué punto los déficits anteriores incapacitan al individuo para su funcio-
namiento diario es una cuestion cualitativa. Tanto es asi, que los profesiona-
les han optado por utilizar la denominacion deterioro subcortical y eliminar el
concepto de demencia, en muchos casos en los que el enfermo presenta estas
alteraciones pero no se muestra totalmente dependiente de los otros.

El perfil de pérdida de memoria en los pacientes con enfermedades subcorti-
cales es el siguiente:

e Pérdida de memoria para hechos recientes. Fallan en tareas de aprendizaje
de listas de palabras, pero a pesar de esto pueden mejorar el aprendizaje
con el reconocimiento, fen6meno que no se observa en los pacientes con

demencias que afectan al cortex cerebral.

La presencia de apatia en las demencias subcorticales tiene su repercusion en las tareas de
memoria. Los enfermos muestran una dificultad especial ante cualquier tarea que com-
porte esfuerzo, y algtin autor, incluso, ha defendido la idea de que los déficits de memo-
ria, en parte, se explican por la falta de motivaciéon y la incapacidad de mantener tareas
(como las pruebas de memoria) que requieren esfuerzo. Es frecuente escuchar, durante

AN

las exploraciones, respuestas del tipo "no lo sé" o "no puedo" en estos pacientes.

e Pérdida de la capacidad de evocacion. Frecuentemente denominada con
el término forgetfullnes. Quiza es ésta la caracteristica mas destacable en
los enfermos con patologia subcortical: la alteracion evidente a la hora de
recuperar informacién concreta.

e La memoria inmediata estd alterada. Secundariamente a la presencia de
déficit atencional, presentan dificultades en retener listas de digitos, por
ejemplo. Y muestran una alteracion evidente de la memoria de trabajo.

¢ La memoria remota esti preservada en estos enfermos. Fallan en la evo-
cacion espontanea de fechas, nombres, datos concretos, pero no muestran
ningan problema cuando son sometidos a tareas de reconocimiento. Esto
los diferencia de lo que sucede en las demencias corticales, en las cuales los
enfermos no son capaces de beneficiarse de las pistas que les proporciona

el examinador.
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Los enfermos con patologia subcortical tienen mucha conciencia de dé-
ficit. Y, a diferencia de lo que sucede en los pacientes con demencia ti-
po Alzheimer o demencia frontal, presentan quejas subjetivas y pueden
relatar con precision cudles son sus dificultades de memoria.

El cuadro siguiente resume las diferencias en la pérdida de memoria en la de-
mencia tipo Alzheimer, la demencia frontal y la demencia subcortical, refi-

riéndonos a sus fases iniciales:

Alzheimer Frontal Subcortical
Inmediata Mas preservada Muy alterada Alterada
Aprendizaje verbal Muy alterado Mas preservado Alterado
Retencién a corto plazo Muy alterada (Fabulaciones) Reducida
Mas preservada
Memoria remota Alterada Alterada la temporalidad Preservada
Evocacion espontanea Alterada Preservada Alterada
Reconocimiento (beneficio de pistas) Alterado Alterado Preservado
Actividad

Con los datos de los que disponéis sobre las caracteristicas de memoria de la demencia
frontal, tratad de crear vuestra propia historia clinica de un paciente que empiece a pre-
sentar los primeros sintomas de la enfermedad.

Reflexionad sobre sus implicaciones en las actividades cotidianas.
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5. Alteraciones de memoria en el nino

5.1. Introduccion

Que un nifio sufra algin tipo de trastorno de memoria, ya sea por traumatis-
mos, enfermedad mental o genética o por cualquier otro tipo de agente am-
biental, implica que su desarrollo se vera alterado. En este sentido, no es lo
mismo que una persona adulta tenga problemas de memoria que los tenga un
nifio. Las alteraciones en las edades tempranas del desarrollo comportan un
desajuste en el proceso de crecimiento neurobiol6gico: puede ocurrir que otras
areas suplan las funciones de las dreas cerebrales alteradas, o que las funciones
cognitivas afectadas condicionen la adquisicién de ciertos aprendizajes o el
funcionamiento de otras funciones cognitivas (Kols, Fantie, 1989).

Sin duda, el neurodesarrollo cerebral y el aprendizaje se pueden ver gra-
vemente afectados por los problemas de memoria en edades tempranas.

5.2. El desarrollo de la memoria en el nifio y sus trastornos

5.2.1. Desarrollo de la memoria

El sistema de memoria que utiliza un nifio no es igual que el que utiliza
un adulto.

Eso no es s6lo una cuestion de inmadurez cerebral, los nifios codifican y or-
ganizan la informacién para la memoria de manera distinta a como lo hacen
los adultos. Al mismo tiempo, también contribuyen a desarrollar la memoria
las experiencias personales propias del nifio, asi como aspectos culturales y
psicoldgicos especificos. Los procesos de la memoria son inseparables de los
procesos cognitivos en general (Kail, 1990).

Por otra parte, el desarrollo del lenguaje facilita la codificaciéon de la informa-
cion, a la vez que aporta otras maneras de acceder a la memoria. Las memorias
mas tempranas son episodicas, consistentes en las percepciones y experiencias
personales del nifio. Con el establecimiento del lenguaje, el nifio adquiere la
capacidad de convertir los acontecimientos percibidos en memoria verbal de-

clarativa, de manera que se posibilita el acceso a estos recuerdos no sélo por
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pistas situacionales (el mismo contexto en el que pasé por primera vez), sino
también por estimulos verbales. Durante este periodo se observa una madura-
cién considerable del hipocampo (Jacobs, Nadel, 1985).

Siguiendo con la implicacién del lenguaje, Pillemer y White hipotetizan la

existencia de un sistema de memoria dual en el nifio (Pillemer, White, 1989).

e Primer sistema de memoria: formado por memorias que estan organizadas
y evocadas sobre la base de experiencias con personas, lugares, emociones,
iméagenes y conductas. El acceso a estas memorias se hace mediante esti-
mulos situacionales y afectivos. Fuera del contexto en el que se originaron,
es dificil que el nifio acceda a las mismas.

e Sistema de memoria conectado con el lenguaje: los acontecimientos son
procesados y son codificados de manera verbal-simbolica, y se puede acce-
der a los mismos intencionalmente y en contextos diferentes del original.

Estos dos sistemas de memoria acttian a lo largo de toda la vida e, incluso,
después de haberse constituido el sistema de memoria basado en el lenguaje,
ciertas experiencias pueden codificarse con el primer sistema y ser accesibles

mediante una simple entrevista verbal.

El desarrollo de los diferentes tipos de memoria se ha relacionado con la ma-
duracién de unas areas cerebrales determinadas:

e La memoria implicita estd vinculada a estructuras que componen el sis-
tema estriado, sobre todo el nacleo caudado y putamen, y estructuras de
los ganglios basales. Estas estructuras son las primeras en mielinizarse en

el primer afio de vida del nifio (Sidman, Rakic, 1982).

e Las areas que se han relacionado con la memoria explicita tardan mas
en madurar. El hipocampo, la amigdala, el cértex entorrinal y el 16bulo
temporal medial parece que tengan una mielinizacién mas tardia (Owen
et al., 1995, Colombo, Gross, 1994).

El cuadro que resume esta evolucion es el siguiente:

Tareas de memoria Estructuras implicadas Tiempo de maduracién
(en meses)
Memoria implicita Secuencia visual® Estriado> De 1 a 3 meses y de 3 a (no datos

confirmados)

Condicionamiento instrumen- | Cerebelo

3 a (no datos)

tal*
Cerebro basal

(no datos)

Condicionamiento clasico® Hipocampo

De 1 a 12 meses

Cowan (1997).
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Tareas de memoria Estructuras implicadas Tiempo de maduracion
(en meses)
Memoria explicita Seleccién objeto nuevo frente a| Hipocampo De 1 a 12 meses
uno familiar®
Cértex entorrinal De 18 a 45 meses

Regiones del I6bulo temporal infe- | De 12 a 36 meses

rior
Tarea visual de comparacién Hipocampo De 2 a 3 meses o de 1 a 12 meses
de pares’ (segun distintos autores)
Habituacién® ¢Hipocampo? De 0 a 12 meses

Cortex entorrinal

Imitacién secuencial® Hipocampo (partes mas elabora- De 9 a 12 meses
das)

Reconocimiento intermodal'® Aml’gdala De 6 a 12 meses
Hipocampo

Cowan (1997).

@ Paradigma de expectativa visual (Haith, Wentworth, Canfield, 1993). Consiste en
presentar secuencialmente una serie de luces. El bebé aprende la secuencia que siguen las
luces y anticipa donde apareceré la préxima luz. El investigador registra el movimiento
de los ojos del bebé para valorar si ha habido aprendizaje o no.

Hacia los tres meses y medio, los nifios ya son capaces de hacer este aprendizaje y mostrar
una retentiva.

®El estriado es un 4rea cerebral compuesta por dos estructuras: ntcleo caudado y puta-
men. Estas areas son de las primeras en empezar en mielinizarse y forman parte de todo
un conjunto de estructuras que se denominan ganglios basales. Los diferentes ntcleos que
componen los ganglios basales tienen tiempos de mielinizacion diferentes, de manera
que las estructuras mds internas han completado su mielinizacién hacia el octavo mes
de embarazo, y en cambio las estructuras mas externas no llegan a niveles 6ptimos de
mielinizacién hasta el primer afio de vida.

@ Paradigma del condicionamiento instrumental. Se utilizan dos tipos de tareas para

evaluar el condicionamiento instrumental en bebés.

e Chupar el chupete: el ritmo de succién difiere segundos si el nifio se encuentra ante
un estimulo nuevo o familiar. En los primeros dias de nacimiento, el bebé ya reconoce
la voz de la madre de entre otros sonidos (DeCasper, Spence, 1991).

e Movimiento de las piernas (Rovee-Collier, 1990): se coloca al bebé de cabeza hacia
arriba y, después de obtener una linea base del movimiento de las piernas, se sitGa un
juguete mévil encima y se ata una cuerda entre el juguete y la pierna del bebé. Bebés
de tres meses aprenden rapidamente la asociacién entre el movimiento de su pierna
y el movimiento del juguete (se observa mas movimiento de las piernas).

El aprendizaje en el paradigma del condicionamiento instrumental ya se percibe en nifios
de tres meses, y su retencion dura hasta un periodo de dos a cuatro semanas.
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Fuente: Cowan (1997), p. 11.

® Paradigma de condicionamiento clasico: la tarea que se lleva a cabo en bebés con-
siste en presentar un tono junto con un soplo de aire en el ojo, haciendo que el nifio par-
padee. Después de algunos ensayos, el bebé cierra el ojo al escuchar el tono. Este apren-
dizaje es posible en nifios de entre diez y treinta dias de edad.

© Paradigma de entrenamiento en la seleccion de objeto nuevo frente a uno fami-
liar (Overman et al., 1992): consiste en presentar pares de objetos, uno familiar y otro
nuevo, y el individuo tiene que aprender que si selecciona el objeto nuevo recibiré la
recompensa. Este objeto nuevo es presentado después en el par siguiente en calidad de
objeto familiar. Lo que el nifio aprende es la consigna "elegir el nuevo". Los bebés de
12-15 meses necesitan un largo entrenamiento hasta que adquieren este aprendizaje, pe-
ro no es hasta los 18 a 32 meses cuando se puede considerar que hacen una ejecucion
6ptima del mismo.

& Paradigma de la tarea visual de comparacion de pares (Fantz, 1956): parte de la
base de que los bebés fijan mas la mirada en los estimulos nuevos que en los familiares,
lo cual comporta que ante la presentacion de pares de objetos, uno nuevo y otro familiar,
centren su atencién en el primero. Los bebés de dos-tres meses ya muestran esta "prefe-
rencia", lo que se interpreta como una evidencia del funcionamiento de la memoria de
reconocimiento.

® Paradigma de la habituacién (Bornstein, 1985): este proceso es una variante del pa-
radigma de la tarea visual de comparacién de pares, en el que los estimulos aparecen
individualmente en lugar de aparecer en grupos de pares. Primero hay un periodo de ha-
bituacion, en el cual el estimulo aparece sucesivamente hasta que la latencia de la mirada
disminuye, y entonces aparece otro estimulo nuevo. Si el bebé aumenta su latencia de
mirada, significa que ha reconocido este segundo estimulo como diferente del primero.
Este aprendizaje aparece en bebés de dos-tres dias. Por qué este paradigma aparece mu-
cho mas tempranamente que el paradigma de la tarea visual de comparacién de pares se
explica, primero, por la inmadurez en el control motor de la cabeza en estas edades, lo
que comporta que tener que mirar de un lado a otro para ver los dos estimulos sea un
esfuerzo y, segundo, por la demanda de més capacidad de memoria al tener que comparar
dos estimulos que estan presentes.

® Paradigma de la imitacion secuencial (Bauer, 1992): consiste en presentar una serie
de acontecimientos de manera secuencial que el individuo después debe reproducir en
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el mismo orden. Los bebés de nueve-doce meses son capaces de hacer esta tarea en los
niveles mas basicos.

10 Paradigma del reconocimiento intermodal (Rose, Ruff, 1989): consiste en presentar
un objeto en una modalidad (por ejemplo, de manera tictil, el bebé s6lo lo puede tocar)
y posteriormente se le muestra el mismo objeto de manera individual o emparejado con
otro en otra modalidad (por ejemplo, visualmente). Este proceso implica la memoria de
reconocimiento intermodal y se observa en bebés a partir de los seis-ocho meses.

Estas tareas descritas se han utilizado como paradigmas para estudiar el desa-
rrollo cognitivo de los bebés. Cada uno implica una situacion de evaluacién
ingeniosa.

5.2.2. La amnesia infantil

El fallo en el recuerdo verbal (semantico) de las experiencias mas tempranas
(episddicas) infantiles se ha denominado ammnesia infantil. Esta consiste en
la dificultad o imposibilidad de los seres humanos para acceder a aquellos
acontecimientos ocurridos antes de los tres o cuatro afios de edad.

La teoria psicoanalitica fue la primera en introducir el concepto de amnesia
infantil, fenémeno que sirvi6 para constatar la existencia de recuerdos repri-
midos que nos influyen inconscientemente en nuestras conductas posterio-
res. Sin embargo, después de diferentes explicaciones a lo largo de los afos,
actualmente se tiende a considerar que el origen de este fendémeno estaria re-
lacionado con el hecho de que los nifios tienen un sistema de codificacion
sustancialmente distinto del de los adultos. Los adultos, con un sistema de
memoria distinto, tienen, por lo tanto, dificultades a la hora de recuperar la
informacién que ha sido registrada de manera diferente durante los primeros

afios de vida (Navarro, 1993).

El grupo de Clyman (1991) en su trabajo con preescolares afirma que, median-
te el juego, estas memorias tempranas pueden ser evidenciadas, aunque no
sean conscientemente reconocidas.

Las experiencias tempranas influyen sobre el cerebro y las conductas
posteriores, aunque no haya un recuerdo consciente de las mismas.

Esta afirmacion se basa sobre todo en los famosos trabajos hechos con anima-
les sobre privacion temprana y en aquellos estudios sobre ambientes enrique-
cidos. En los dos casos se observaba una repercusion tanto conductual como
neurofisiologica (Tees, 1986).

Ejemplo

Un ejemplo son los experimentos con gatos recién nacidos, a los cuales se les colocaba
una capucha en la cabeza con ranuras verticales, la cual obligaba al animal a ver el mun-
do por medio de lineas verticales. Estos animales tenian posteriormente problemas para
procesar las lineas horizontales.
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Los animales criados en ambientes enriquecidos (més juguetes, oportunidades de obser-
var y aprender) desarrollan maés sinapsis en cada neurona que los animales criados en
condiciones de laboratorio (Greenough, Juraska, 1986).

Se debe tener en cuenta, no obstante, que el entrenamiento intensivo en al-
guna tarea especifica en la infancia puede, parad6jicamente, empeorar la efi-
cacia en la realizacién de estas tareas posteriormente (Lariviere, 1991). Una
posible explicacion seria que la mayoria de las experiencias tempranas no son
analizadas con la finalidad de su retencion posterior, de ahi su dificultad para
acceder a las mismas (Spear, 1993).

Para resumir:

e El desarrollo de la memoria estd intimamente relacionado con la
maduracién de distintas areas cerebrales y con la adquisicién del
lenguaje.

e Los nifios codifican y organizan la informacién para la memoria de

manera distinta de los adultos.

e Los sistemas de memoria mas tempranos implican memoria proce-
dimental o implicita. A medida que discurre el desarrollo, empiezan

a formarse los sistemas de memoria preexplicitos y explicitos.

e Aunque las experiencias tempranas puedan influir sobre la conduc-
ta posterior y el desarrollo neurofisiologico, parecen hacerlo inde-

pendientemente de la retencién de acontecimientos especificos.

5.3. Elsindrome de amnesia del desarrollo

El sindrome de la amnesia del desarrollo, o development dysmnesia en inglés, es
un trastorno que se ha observado en contados casos infantiles. Los nifios que

la sufren tienen afectadas la memoria verbal episddica y la semantica.

Aunque no sea una enfermedad muy conocida, interesa conocerla con vistas a

diferenciarla de otros problemas lingiiisticos que se dan en edades tempranas.

5.4. Patologias neurolégicas que cursan con trastornos de la

memoria en el nifio

5.4.1. TCE

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son la causa mas frecuente de le-
sién cerebral en los nifios, aunque la mortalidad es menor que la de los TCE
en individuos adultos. Muchos trabajos han documentado, a lo largo de es-
tos afnos, la capacidad del cerebro infantil para recuperarse después de una
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lesion cerebral. La mayor plasticidad cerebral de los nifios ha sido suficiente
para justificar el hecho de que, en el nifio, las funciones alteradas se puedan
recuperar totalmente. No obstante, recientemente se ha demostrado que tan-
to los adultos como los nifios muestran con frecuencia secuelas cognitivas a
largo plazo. Levin et al. (1993) compararon las secuelas a largo plazo en un
grupo de nifos y observaron que éstas eran peores cuando los traumatismos
se habian producido en edades més tempranas. Modificaron, por lo tanto, el
punto de vista que habia prevalecido hasta entonces, en el cual se aceptaba
a priori que cuanto menor era el nifio, mayor era su capacidad de recuperar

posteriormente las funciones.

Las secuelas cognitivas mas frecuentes en los traumaticos son el déficit de me-
moria y de atencién, junto con alteraciones en las funciones ejecutivas. Las
dos son funciones cognitivas criticas para el buen funcionamiento en las acti-
vidades de la vida diaria. Los déficits en estas dreas normalmente contribuyen
de manera significativa a la disfuncién mas generalizada que puede comportar
un TCE en el nifio (Klonoff, Low, Clark, 1977).

Las funciones ejecutivas son aquellas capacidades de autocontrol cognitivo que se im-
plican en la organizacion de tareas y en la actuacion con un propésito determinado y
de manera autosuficiente. Cuando se alteran las funciones ejecutivas, el sujeto ya no es
capaz de cuidar de si mismo, de hacer trabajos para si o para otros, ni de mantener re-
laciones sociales normales, independientemente de como conserve sus capacidades cog-
nitivas (Lezak, 1995).

5.4.2. Hidrocefalia

La hidrocefalia es una alteracion frecuente en la infancia. Se origina como con-
secuencia de la obstruccion del sistema ventricular cerebral y la acumulacién
de liquido cefalorraquideo en su interior. Al no producirse un buen drenaje
del liquido, éste provoca un aumento del tamafio ventricular y, como conse-
cuencia, puede daflar estructuras cerebrales implicadas en la memoria y otras

funciones cognitivas.
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Escaner de un cerebro infantil con hidrocefalia, en el que se observa el tamario
desproporcionado de los ventriculos cerebrales

Fuente: propia.

El origen de la obstruccion del liquido cefalorraquideo puede ser diverso, como
la presencia de un tumor ventricular, adhesiones a las membranas meningeas
secundarias a meningitis, hemorragia o traumatismo craneoencefalico, o bien
condiciones congénitas. La hidrocefalia que tiene un mejor pronéstico es la
denominada obstructiva, que no se deriva de ninguno de los procesos anterio-
res. Su tratamiento es quirdrgico y consiste en colocar una valvula de drenaje

que recupera la circulacion del liquido cefalorraquideo.

La hidrocefalia obstructiva no se tiene que confundir con la hidrocefalia
congénita.

La hidrocefalia puede causar alteracién en la memoria, aunque ésta, habitual-
mente, se acompafia de otras alteraciones cognitivas, como por ejemplo défi-
cits en las habilidades visuoespaciales y alteraciones en la velocidad de proce-
samiento de la informacién (Jédar, Junqué, 1991). Ademas, algunos estudios
han asociado este trastorno con la presencia de dificultades en el desarrollo de
habilidades sociales (Wirt et al., 1977).

Los déficits de memoria que se observan en la hidrocefalia afectan a
la memoria inmediata y la memoria reciente, con un déficit predomi-
nantemente verbal, aunque éstos suelen ser reversibles después del tra-

tamiento quirdrgico.
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5.4.3. Tumores cerebrales en la infancia

Aproximadamente un 60% de los tumores infantiles se producen en zonas
subtemporales del cerebro, y la mayoria son tumores de muy mal prondstico
para sobrevivir. A diferencia de lo que se observa en adultos, tan sélo un 3%

de los tumores en los nifios tienen un origen metastatico.

En la poblacién infantil es muy raro que la presencia de un tumor cerebral se
manifieste con déficits cognitivos. Normalmente, se evidencian con sintomas

médicos como cefalalgias, vomitos o epilepsia.

En el tratamiento de los tumores cerebrales, la radioterapia adquiere una rele-
vancia especial, ya que entre sus efectos secundarios se ha descrito una altera-
cion de la memoria.

Una de las funciones cognitivas afectada como consecuencia de la apli-
cacion de radioterapia es la memoria, aunque no es la tnica habilidad
cognitiva. La capacidad de mantener la atencién y la velocidad en el
procesamiento de la informacién también pueden alterarse y limitar
las capacidades del nifio produciendo desajustes adaptativos (Rourke,
1995).

El estudio de los efectos de la radioterapia, y también de la quimioterapia, ad-
quiere sentido en aquellos casos en los que los nifios sufren un tipo de neo-
plasia que no modifica la estructura cerebral, como por ejemplo el caso de la

leucemia.

Los diferentes estudios realizados con nifios leucémicos, con la finalidad de
averiguar el efecto de la radioterapia y de la quimioterapia, han mostrado de
manera consistente que ésta altera las funciones cognitivas (Hill et al., 1997).
Los déficits que mads se han descrito son los que afectan a la memoria, la aten-
cion y las habilidades motoras. Entre las alteraciones amnésicas posibles, los
nifios que han recibido estos tratamientos presentan alteraciones en la memo-

ria a corto plazo.

Aproximadamente un 70% de los supervivientes que han recibido estos trata-
mientos presentan alteraciones en la retencién a corto plazo y en la capacidad
de mantener la atencién. Estas alteraciones tienen un correlato anatémico,
ya que los estudios que han utilizado técnicas de neuroimagen cerebral han

encontrado cambios que revelan una pérdida neuronal.
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La quimioterapia, por si sola, también produce alteraciones cognitivas,
y afecta sobre todo a la memoria a corto plazo, aunque también se han
observado secuelas en la memoria de tipo visuoespacial.

5.4.4. Epilepsia

Las crisis epilépticas son comunes en la infancia. Se estima que aproximada-
mente ocho de cada mil nifios sufren alguna crisis epiléptica. En muchos casos
ésta tiene una presentacion tnica, habitualmente como consecuencia de un
cuadro febril. Excepto en estos tltimos y en los casos en los que la epilepsia se
resuelve antes de llegar a la juventud, la mayoria de los nifios que sufren crisis
epilépticas las mantienen durante la edad adulta. Un 80% de los adultos con

epilepsia la desarrollan durante la infancia.

Como hemos visto anteriormente, la epilepsia es un fenémeno comple-
jo que tiene distintas manifestaciones clinicas. Sus déficits cognitivos
secundarios son también el producto de la interaccion entre los factores

neurolégico, farmacolégico y psicosocial.

La mayoria de los estudios sobre las consecuencias de la epilepsia en las fun-
ciones cognitivas se han centrado en la disfuncién de la memoria y en la in-
teligencia general. Ya los estudios llevados a cabo a mediados de siglo pasado
pusieron en evidencia una alteraciéon de la memoria en los nifios con epilepsia.
En estos estudios se encontré que la epilepsia con un foco temporal derivaba
en alteraciones de la memoria verbal.

Podéis consultar la tabla Clasificacion y caracteristicas de la epilepsiau.

1)

Clasificacion y caracteristicas de la epilepsia

Ved también

Podéis consultar la unidad
"Epilepsia y trastornos de la
memoria".

1) Crisis parciales (focales, locales)

a) Simples.

e Presentan sintomas motores.

* Presentan sintomas somatosensoriales.

* Vegetativas o automaticas, desencadenan palidez, sudor, vémitos, etc.
e Psiquicas, muestran una alteracién de las funciones superiores.

b) Complejas.
e Sin trastorno de la conciencia inicial.
e Con pérdida de la conciencia inicial.

¢) Que evolucionan de crisis parciales a crisis generalizadas.

2) Crisis generalizadas
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d) Ausencias, se inician repentinamente con la interrupcién de las actividades, y la mirada queda fija. Son de corta duracién (5-25
segundos aproximadamente). Durante los episodios se puede observar mover la cabeza hacia atras, una posible rotacion ocular su-

perior, etc.

e) Crisis tonicocldnicas, se inician repentinamente con una flexién muscular seguida por una fase de temblor y finalmente una re-

lajacién muscular con espasmos que pueden producir mordedura de la lengua y relajacién de esfinter.

f) Crisis miocldnicas.
g) Crisis clénicas.
h) Crisis ténicas.
i) Crisis aténicas.

Estos cuatro Gltimos tipos de crisis son menos frecuentes y en general suelen formar parte de sindromes epilépticos.

3) Crisis no clasificadas

Los nifios con focos temporales en el hemisferio izquierdo sufren mds altera-
ciones en la memoria verbal a largo plazo, mientras que aquellos que presen-
tan la crisis en el hemisferio derecho, muestran alteraciones en la memoria no
verbal. La memoria inmediata también esta alterada en los nifios epilépticos.
Y se ha observado el mismo efecto sobre la memoria inmediata verbal o visual,

de acuerdo con la lateralizacién cerebral de las crisis.

Los déficits de memoria son mas acusados en los nifios que sufren crisis gene-

ralizadas que en aquellos que sufren crisis parciales.

Ademads de las explicaciones que se han dado al déficit cognitivo en la epilep-
sia, de lo que hemos tratado en el apartado 3.4, en los nifios el déficit se ha
intentado justificar por la presencia de otros déficits de las funciones superio-
res, cuya alteracion deriva en una reduccion de las capacidades mnésicas. Un

ejemplo es el déficit detectado en la capacidad de mantener la atencion.

El déficit atencional que también se ha descrito secundario a la epilepsia con-
tribuye a presentar alteraciones del aprendizaje y de la memoria en el nifo.
Aquellos que sufren crisis generalizadas tienen mas déficit atencional y tam-
bién un pronéstico adaptativo peor.

Otro caso es el de los déficits de lenguaje. Mayeux y cols. (1988) llevaron a
cabo un estudio interesante en el que evaluaron la alteracién de la memoria
y del lenguaje en un grupo amplio de nifios epilépticos. Estos autores no en-
contraron diferencias en el rendimiento de las pruebas de memoria de acuerdo
con un tipo de crisis (foco izquierdo, derecho o generalizadas). Sin embargo,
si que encontraron que los nifios que tenian un tipo de epilepsia con focali-
zacion temporal izquierda presentaban dificultades en pruebas de lenguaje,
concretamente en el test de vocabulario de Boston y en una prueba de asocia-
cién verbal. Esto les llev6 a concluir que los déficits de lenguaje, en forma de
anomia, pueden ser interpretados por los mismos nifos y los familiares como
déficit de memoria.

Podéis consultar el apartado "Test de Vocabulario de Boston'?".
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Cuatro laminas del test de vocabulario de Boston
/g a i _—

Fuente: Goodglass, Kaplan (1986).

12)

Test de vocabulario de Boston

Una de las pruebas mas utilizadas en la valoracién de la anomia en las demencias es el
test de vocabulario de Boston, un test que consta de sesenta ldminas con dibujos que
se tienen que denominar. El examinador puede utilizar claves seménticas y fonéticas
para ayudar a la respuesta en caso de fracaso. Los enfermos con Alzheimer obtienen
unas puntuaciones que indican anomia.

Para resumir, la epilepsia cursa con alteraciones de la memoria, que de-
penden de la localizacién cerebral del foco de las crisis. Puede generar
alteraciones en la memoria inmediata y en la retencion a largo plazo
tanto verbal como visual. Ademads, otras alteraciones cognitivas como
la capacidad de mantener la atencién o como el déficit lingtiistico en
forma de anomia pueden también explicar parte del déficit mnésico de

los nifios.

5.4.5. TDAH

El trastorno por déficit de atenciéon con hiperactividad (TDAH) es uno de los
diagnosticos mas comunes hechos en los nifios. Consiste en un patrén de con-
ductas en el que predomina un déficit atencional crénico y/o impulsividad
o hiperactividad. El desarrollo de estas alteraciones emerge antes de los siete
afios de edad y se traduce en una problematica en el funcionamiento acadé-
mico o social. Su prevalencia en la poblacion general se estima entre un 3%y
un 5% de los nifios en edad escolar (APA, 1994).

Criterios diagnosticos del TDAH en el DSM-IV-TR

Criterios para el diagnéstico de trastorno por déficit de atencién con hiperactividad.

A) (Do (2):

1) Seis (o mas) de los siguientes sintomas de desatencién han persistido al menos du-
rante seis meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente en relaciéon

con el nivel de desarrollo:
Desatencion



© FUOC  P06/80045/02310 67 Trastornos de la memoria

a) Con frecuencia no presta atencion suficiente a los detalles o incurre en errores
por descuido en las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades.

b) A menudo tiene dificultades para mantener la atencioén en tareas o en actividades
ladicas.

c) Con frecuencia parece que no escuche cuando se le habla directamente.

d) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos u obli-
gaciones en el centro de trabajo (no se debe a comportamiento negativo o a in-
capacidad para comprender instrucciones).

e) Con frecuencia tiene dificultades para organizar tareas y actividades.

f) A menudo evita, se disgusta o es reacio a dedicarse a tareas que requieren un
esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o0 domésticos).

g) A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades (por ejemplo, ju-
guetes, ejercicios escolares, lapiz, libros o herramientas).

h) Con frecuencia se distrae facilmente por estimulos irrelevantes.
i) A menudo es descuidado en las actividades diarias.

2) Seis (0o mas) de los sintomas siguientes de hiperactividad-impulsividad han persistido
al menos durante seis meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente
en relacién con el nivel de desarrollo:

Hiperactividad

a) A menudo mueve excesivamente manos o pies, 0 se mueve en su asiento.

b) A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en las que se
espera que permanezca sentado.

c) Con frecuencia corre o salta excesivamente en situaciones que es inadecuado
hacerlo (en adolescentes o adultos se puede limitar a sentimientos subjetivos de

inquietud).

d) Con frecuencia tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a activi-
dades de ocio.

e) A menudo "estd en marcha" o suele actuar como si tuviera un motor.
f) A menudo habla en exceso.

Impulsividad
a) A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.

b) Con frecuencia tiene dificultades para guardar turno.

¢) Con frecuencia interrumpe las actividades de otros o se inmiscuye en las mismas
(por ejemplo, se interpone en conversaciones o juegos).

B) Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencién que causaban altera-
ciones ya estaban presentes antes de los siete aflos de edad.

C) Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos o mas ambientes
(por ejemplo, en la escuela o en el trabajo y en casa).

D) Tiene que haber pruebas claras de un deterioro clinicamente significativo de la acti-
vidad social, académica o laboral.

E) Los sintomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generali-
zado del desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicético, y no se explican mejor por
la presencia de otro trastorno mental (por ejemplo, trastorno del estado de animo, tras-
torno de ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de la personalidad).

Codigos basados en el tipo

F90.0 Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad, tipo combinado
(314.01): si se satisfacen los criterios A1 y A2 durante los altimos seis meses.
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F90.8 Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad, tipo con predominio del
déficit de atencion (314.00): si se satisface el criterio A1, pero no el criterio A2 durante
los altimos seis meses.

F90.0 Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad, tipo con predominio hi-
peractivo-impulsivo (314.01): si se satisface el criterio A2, pero no el criterio Al durante
los altimos seis meses.

El origen de este trastorno es hoy en dia desconocido, aunque los tltimos es-
tudios llevados a cabo con técnicas de neuroimagen funcional han puesto de
manifiesto la existencia de un hipometabolismo en el 16bulo frontal, en re-
giones del estriado y en el 16bulo occipital (Malone, 1994). Se han establecido
diferentes hipotesis con la pretension de explicar el trastorno, pero hoy por
hoy, ninguno ha resultado concluyente. La hipoétesis biquimica mas aceptada
trata de explicar el trastorno como el resultado de una disfuncién en el sistema
dopaminérgico (Lockhood y cols., 2001).

Los nifios hiperactivos tienen una alteracion en la capacidad de mantener la
atencion de una manera sostenida, y también alteraciones en la memoria de
trabajo. Los dos déficits son la causa del retraso en la adquisicion de nuevos

aprendizajes que suelen presentar estos nifos.

Hay que seflalar que, si bien los nifios TDAH presentan déficits en la memoria

de trabajo, la memoria a largo plazo permanece intacta (Kaplan et al., 1998).

5.5. Trastornos psiquiatricos que afectan a la memoria

5.5.1. Psicosis infantil

Alo largo de los afios se ha englobado bajo el nombre de psicosis infantil aque-
llos trastornos psiquidtricos mas incapacitadores de la etapa infantil, desde el
autismo hasta la esquizofrenia. Ya que son enfermedades que interfieren en
las capacidades cognitivas de los individuos que las sufren, es de suponer que
la memoria estard en alguna medida también afectada.

Se ha comprobado que los nifios esquizofrénicos presentan déficits en la me-
moria a corto plazo, tanto verbal como espacial. Los nifios autistas también
parece que tengan problemas en la memoria a corto plazo, aunque algunos
presenten habilidades especificas extraordinarias para recordar algan tipo de
informacion (algunos autistas son capaces de recordar registros numeéricos bas-
tante largos o nombres de ciudades o personas de un listado de mas de cin-
cuenta {tems). Otro déficit que se atribuye al autismo son los problemas en el

procesamiento secuencial.



© FUOC  P06/80045/02310 69

Trastornos de la memoria

Los nifios con sindrome de Asperger presentan problemas con la memoria de
trabajo espacial, igual que los sujetos con dafio cerebral en el 16bulo frontal
izquierdo, pero en un grado sustancialmente mayor, lo que ha sugerido a di-
ferentes investigadores que estos nifios Asperger tienen una disfuncién mas
generalizada en el acceso a diferentes tipos de representaciones (Morris et al.,
1999).

5.5.2. Depresion y ansiedad en el nifio

Las capacidades no verbales parece que estén mas afectadas que las verbales en
los niflos deprimidos. En cambio, en el trastorno bipolar, las habilidades ver-
bales estdn mds disminuidas. La medicacién antidepresiva mejora los déficits
neuropsicolégicos y sugiere la implicacién del hemisferio derecho y los 16bu-
los frontales en las alteraciones que presentan las personas deprimidas. Parece
que los trastornos afectivos muestran un patrén de asimetria hemisférica que
seria la causante de los problemas cognitivos. De esta manera, los nifios depri-
midos presentarian una disfuncién en el hemisferio derecho y los maniacos
(o los nifios con trastorno bipolar en su fase maniaca) una disfuncién en el
hemisferio izquierdo (Reynolds, Fletcher-Janzen, 1989).

La sintomatologia depresiva también se ha relacionado con una peor puntua-
cion en memoria procedimental, y la memoria episédica se mantiene intacta
(Kalechstein et al., 1998).

5.5.3. Trastorno obsesivocompulsivo (TOC)

Los sujetos con un trastorno obsesivocompulsivo tienen problemas a la hora
de realizar tareas visuoespaciales, aspecto que se ha relacionado con disfuncio-
nes en los circuitos frontoestriados. Otras tareas que implican estos circuitos y
que aparecen disminuidas en estos individuos son los ejercicios de ordenacién
temporal. Las puntuaciones en estas tareas son bajas en sujetos TOC, aunque

la memoria de reconocimiento permanezca intacta (Jurado et al., 2002).

5.5.4. Trastorno por estrés postraumatico (TEP)

Los sujetos que sufren un trastorno por estrés postraumatico presentan proble-
mas de memoria relacionados con el acontecimiento traumatico en si (recuer-
dos parciales del acontecimiento, fijaciéon en detalles, amnesia anterdgrada o
retrograda, etc.), pero también muestran déficits de memoria mas genéricos:
no recuerdan acontecimientos autobiograficos, se olvidan de hechos concre-
tos, citas, etc. Especificamente, los pacientes con TEP tienen dificultades con
la memoria prospectiva y la memoria orientativa.

Se remueven dos hipétesis que explicarian este fenémeno:

Contenido
complementario

El sindrome de Asperger se re-
fiere a aquellos nifios que pre-

sentan una sintomatologia au-
tista pero con una inteligencia

normal. Son los que se han de-
nominado autistas de alto ren-

dimiento.
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e Jos recuerdos del acontecimiento traumatico interfieren la actividad de la

memoria del dia a dia.

e altos niveles de glucocorticoides secretados durante el acontecimiento
traumatico provocaron dafios en el hipocampo (4rea relacionada con la

memoria).

Los estudios que dan apoyo a esta segunda hipoétesis defienden que el hipo-
campo es especialmente sensible a las irregularidades en los niveles de corti-
sol. Durante el trauma estresante los niveles de cortisol aumentan, y después
de éste los niveles bajan, con lo cual se produce una desregularizacién de este
glucocorticoide que afecta a los receptores hipocampales, los cuales, a la larga,
llegan a atrofiarse. Se ha observado que los pacientes que sufren estrés pos-
traumatico tienen un volumen del hipocampo reducido (Bremner, Narayan,
1998).

Segtn la etapa del desarrollo en la que se produzca el hecho estresante, los
efectos en el hipocampo difieren. Para acontecimientos ocurridos en edades
tempranas se detecta una atrofia mayor del hipocampo izquierdo. Cuando los
hechos pasan en la etapa adulta, la atrofia es mas pronunciada en el hipocam-
po derecho.

El hipocampo izquierdo estd implicado en la memoria verbal, aunque si la le-
sion es bilateral, este tipo de déficit es mds severo. Las lesiones en el hipocampo
derecho se asocian a déficits en la memoria a corto plazo (Moradi et al., 1999).

5.6. Sindromes genéticos que cursan con alteraciones de la

memoria en el nifio

Todas aquellas patologias que cursan con algin tipo de retraso neuroldgico
pueden tener afectadas las capacidades de memoria y aprendizaje. Es posible
que en algunos sindromes genéticos los déficits de memoria no sean una de
las caracteristicas principales, pero éstos pueden estar presentes a causa del

neurodesarrollo deficitario.

5.6.1. Sindrome de Down

El sindrome de Down es un trastorno del neurodesarrollo causado por una
triplicacion del cromosoma 21.

Se caracteriza por:
e Retraso mental, problemas de articulacion, deficiencias visuales, baja es-

tatura.
e Ojos alargados, puente nasal ancho, manos pequefias, laxitud articular.
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Fuente: http://usuarios.arsys.es/arsido/listacorreo.htm.

Los nifios con sindrome de Down tienen problemas en la memoria a corto
plazo verbal, pero la memoria espacial no estd alterada. Esta deficiencia hace
que les cueste adquirir vocabulario nuevo (Jarrold, Baddeley, Hewes, 2000).

Son capaces de reconocer la globalidad de las formas, pero no se dan cuenta
de los detalles, y por lo tanto también tendran dificultades en el aprendizaje
de la lectura.

5.6.2. Sindrome de Williams

El sindrome de Williams es un trastorno de origen genético motivado por una

delecién del cromosoma 7.

Se caracteriza por:

e Retraso mental y motor, hipercalcemia infantil, microcefalia leve, estrabis-
mo, hipersensibilidad al sonido.

e Labios prominentes, boca grande, puente nasal deprimido, cuello ancho,
0jos con iris estrellado.

e Cardiopatias, problemas renales, gastrointestinales.
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Los nifios con sindrome de Williams tienen dificultades especiales en el pro-
cesamiento de la informacion visual, se fijan en los detalles pero son incapa-
ces de reproducir la forma global de un dibujo, a diferencia de las personas
con sindrome de Down. No obstante, poseen una memoria auditiva excelente,
lo que contribuye a que tengan un vocabulario extenso y un discurso bastan-
te aceptable tanto sintacticamente como gramaticalmente. Otras habilidades
son el reconocimiento facial y de estados afectivos. El hecho de que tengan
un procesamiento visual precario y, no obstante, el reconocimiento de caras
se mantenga intacto, se explica por los dos circuitos implicados en el procesa-

miento de la informacion visual:

e Circuito dorsal. Va desde el area occipital hacia el 16bulo parietal y registra
la informacién en lo que respecta a la locomocion y localizacion.

e Circuito ventral. Va desde el drea occipital hasta el 16bulo temporal y esta
implicado en el reconocimiento de caras y objetos.

Los pacientes con sindrome de Williams muestran déficits en el circuito dor-
sal, pero mantienen intacto el circuito ventral (Deruelle et al., 1999, Vicario,
Bellucci, Carlesimo, 2001).

5.6.3. Sindrome x-fragil

El sindrome x-fragil es un trastorno del neurodesarrollo causado por la ausen-
cia o falta de funcionamiento por un lado del cromosoma x. Los hombres
x-fragil estdn mas afectados que las mujeres.

Se caracteriza por:

e Retraso mental (coeficiente intelectual por debajo de 70), problemas de
aprendizaje, algunos signos neurolégicos menores (alteraciones de la coor-
dinacién), lenguaje repetitivo, estereotipias, hiperactividad y laxitud arti-

cular.

e Rasgos fisicos especiales. Orejas grandes, macroorquitis, testiculos grandes.

Las personas con el sindrome de x-fragil suelen tener problemas en el proce-
samiento secuencial, la memoria a corto plazo verbal-auditiva y en el proce-
samiento de informacion compleja o abstracta. También presentan problemas
en la memoria de trabajo. No obstante, la memoria para objetos y el procesa-
miento simultdneo, en los que el acceso a la informacion tiene lugar global-
mente y visualmente, se muestran intactos en estos sujetos. La memoria a lar-
go plazo tampoco esta alterada (Hagerman, Cronister, 1996).
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5.6.4. Sindrome alcohélico fetal (SAF)

El sindrome alcohdlico fetal es un trastorno del neurodesarrollo motivado por
el consumo de alcohol de la madre durante el embarazo.

Se caracteriza por:

e Disfuncién del sistema nervioso central, incluyendo retraso mental (el
85% de los afectados), microcefalia, hipotonia, hipertonia, convulsiones,

hiperactividad y malformaciones cerebrales.

e Retraso en el crecimiento. Suelen ser individuos con menos peso, altura 'y
un perimetro craneal por debajo del centil 10.

e Rasgos faciales caracteristicos: ojos pequefios, labio superior fino, hipopla-
sia maxilar (no tienen barbilla), puente nasal plano, nariz pequefia y an-
cha.

e Distintas complicaciones médicas: anomalias cardiacas, cutaneas, escolio-
sis, hernias, estrabismo, anormalidades genitales, déficits auditivos, etc.

Estos nifios suelen tener problemas de atencién y de inhibicién de respuesta
(impulsividad), caracteristicas que comparten con el TDAH, pero ademas pre-
sentan problemas notorios en la codificacion de la informacion. Este aspecto
tiene implicaciones educativas: para que haya un aprendizaje, a estos nifios se
les tiene que presentar la informacion en diferentes modalidades (auditiva, vi-
sual, tactil, etc.) y dar asi mas recursos para una buena codificacién y retencion
de la informacion. Estas dificultades, por lo tanto, son evidentes con respecto
a la memoria inmediata, pero una vez hecho el aprendizaje, no suelen tener
problemas con la memoria a largo plazo. La memoria espacial es la que esta
mas alterada, aunque también presentan problemas con la memoria auditiva
(Rourke, 1995).

Igual que los nifios con sindrome de Down o aquéllos con lesiones en el he-
misferio izquierdo, los individuos afectados por el sindrome alcohélico fetal
son capaces de identificar figuras globales, pero los detalles les pasan desaper-
cibidos. Estos déficits hardn que los nifios SAF tengan dificultades en el apren-
dizaje de la lectura. Asimismo, su perseverancia cuando dibujan hace pensar
que tienen problemas en la funcién ejecutiva, funcién que estd intervenida
por los circuitos frontal-ganglios basales.

Actividad

1) ;(Qué estrategias de aprendizaje de la lectura utilizariais en nifios con sindrome alcoh6-
lico fetal?

Soluciéon
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Sistemas globalizados que partan de la palabra completa relacionada visualmente con el
objeto e ir posteriormente descomponiéndola en silabas y letras que se relacionarian con
otras palabras, de las cuales también tendrian un objeto o apoyo visual de referencia.

2) {Qué aconsejariais para mejorar el aprendizaje de nifios con sindrome alcohélico fetal?

Solucién

Utilizar objetos y apoyos visuales concretos, ofrecer la informacién con diferentes mo-
dalidades de formato y de manera global sin que sea necesario que el nifio se tenga que
fijar en los detalles.

5.6.5. Sindrome de Prader-Willi

El sindrome de Prader-Willi es un trastorno del neurodesarrollo motivado por
la falta de funcionamiento o ausencia por una parte del cromosoma 15 de
origen paterno.

Se caracteriza por:

e Obesidad moérbida, baja altura, hipogonadismo.
e Retraso mental de medio a moderado, conducta obsesiva (sobre todo en
relaciéon con la comida).

e (ara alargada, ojos almendrados, boca pequenia, labio superior delgado.

Los nifios Prader-Willi suelen tener problemas en el procesamiento secuen-
cial de la informaci6n, sobre todo en la modalidad auditiva. E igual que en
el sindrome alcoholico fetal y el x-fragil, los nifios Prader-Willi disponen de
una buena memoria a largo plazo, sobre todo para acontecimientos visuales
concretos. Las habilidades perceptivas espaciales y la memoria visual también
estan preservadas, incluso algunos sujetos tienen una habilidad especial a la
hora de montar un tipo determinado de puzles (Hagerman, 1999).

Tabla resumen de las alteraciones de la memoria en algunos sindromes

genéticos

Aspectos deficitarios Aspectos "fuertes"

o conservados*

Consideraciones educativas

Sindrome de
Down

Memoria a corto plazo verbal Identificacién de la gestalt

Aprendizaje partiendo de la globalidad
Presentacion del material visualmente

Procesamiento simultaneo
Memoria a largo plazo
Memoria de objeto

Procesamiento secuencial
Razonamiento abstracto

Memoria a corto plazo auditiva y visual
Memoria de trabajo

X-fragil

Presentar el material con correlato visual si-
multaneo

Sindrome alcohé-
lico fetal

Memoria espacial
Apreciacién de detalles

Identificacién de la gestalt
Memoria a largo plazo

Aprendizaje partiendo de la globalidad
Presentacion del material en diferentes mo-
dalidades (visual, auditiva, tactil, etc.)

Sindrome de Tur- | Memoria espacial
ner '3 Memor!a de trabajo
Memoria a corto plazo

Necesidad de refuerzo en matematicas.
Presentacién material con correlato verbal
y auditivo

* Los puntos "fuertes" se refieren a aquellas capacidades cognitivas que no estan tan alteradas, pero hay que tener en cuenta que todos los sindromes expuestos se caracterizan por

importantes deficiencias cognitivas en general.
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Aspectos deficitarios

Aspectos "fuertes"
o conservados*

Consideraciones educativas

Sindrome de Pra-
der-Willi

Procesamiento secuencial
Memoria auditiva

Memoria aspectoespacial
Memoria a largo plazo

Presentar el material con correlato visual
concreto

Sindrome de An-

gelman14

No adquisicién del lenguaje

Memoria auditiva

Sistemas alternativos de comunicaciéon

Sindrome de Wi-
lliams

Procesamiento informacién visual
Identificacion de la gestalt

Memoria auditiva

Apoyo verbal constante

Fenilcetonuria'®

Memoria de trabajo (a causa de los défi-
cits prefrontales que comporta el trastor-
no)

* Los puntos "fuertes" se refieren a aquellas capacidades cognitivas que no estan tan alteradas, pero hay que tener en cuenta que todos los sindromes expuestos se caracterizan por
importantes deficiencias cognitivas en general.

(3] sindrome de Turner es un trastorno del neurodesarrollo que afecta a las mujeres.

Consiste en una monosomia del cromosoma x (s6lo tienen un cromosoma sexual).

Se caracteriza por:

e Bajaestatura, infantilismo sexual, ovarios atrofiados o inexistentes, cuello corto, ufias
hiperconvexas, infertilidad

e Cardiopatias, afectaciones cutdneas, malformaciones renales

Retraso mental (10% de las nifias afectadas), inmadurez psicoafectiva, dificultades de
aprendizaje

(9] sindrome de Angelman (Ds.) es un trastorno neurogenético causado por la falta de
funcionamiento de ciertos genes localizados en el cromosoma 15 de origen materno.
Se caracteriza por los siguientes aspectos.

Retraso intelectual y motor grave, epilepsia, ataxia, trastornos del suefio y ausencia
del habla.

Rasgos fisicos distintivos: hipopigmentacion de la piel y el cabello, braquicefalia con
occipital plano, boca grande, lengua prominente, dientes separados, microcefalia y
manos y pies pequenos.

Su patrén de conducta se caracteriza por ataques de risa sin motivo aparente, aparien-
cia feliz, fascinacién por el agua, personalidad facilmente excitable e hiperactividad.
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(Foto aportada por Carme Brun.)

(914 fenilcetonuria es un trastorno metabélico causado por una mutacién genética y
que resulta de la incapacidad del organismo de asimilar uno de los aminoacidos basicos:
la fenilalanina.

Cuando no son detectados a tiempo para impedir el envenenamiento cerebral progresivo
por fenilalanina, estos sujetos se caracterizan por:

e Grave retraso mental, convulsiones, problemas de conducta

e Hipopigmentacion de la piel, cabello y ojos

5.7. Otras causas de déficit de memoria en el nifio

5.7.1. Hipoglucemia materna

Las areas implicadas en el desarrollo de la memoria pueden resultar afectadas
por algunos agentes neurotéxicos que actdan pre o perinatalmente. Concre-
tamente, se ha comprobado que el hipocampo es especialmente vulnerable a
la hipoxia, la hipoglucemia y la falta de hierro en el feto.
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Los embarazos de madres diabéticas suelen incurrir en estos riesgos (hipoxia
fetal cronica, hipoglucemia y falta de hierro). De hecho, la evaluaciéon me-
diante técnicas electromagnéticas de bebés de seis meses de madres diabéticas
evidencia deficiencias en la memoria de reconocimiento de estos nifios. No
obstante, las pruebas cognitivas realizadas en estos nifios cuando son mayores
de edad no corroboran estos datos. En todo caso, se tiene que considerar la
posibilidad de que los hijos de madres diabéticas puedan ser una poblacién
de riesgo para el desarrollo de algun tipo de déficits de memoria (Nelson et
al., 2000).

Por otra parte, investigaciones recientes sobre la exposicién a determinadas
drogas durante el embarazo también apuntan hacia la posibilidad de repercu-
siones en la memoria del feto. Experimentos hechos con animales aportan
evidencias sobre el efecto del consumo de éxtasis en la memoria espacial y
secuencial del bebé. La vulnerabilidad del feto al consumo de éxtasis de la
madre es especifica para unos periodos determinados del desarrollo prenatal.
Haciendo una analogia con las etapas del desarrollo prenatal en humanos, el
periodo critico seria el tercer trimestre del embarazo (Broening et al., 2001).

Para resumir, la hipoxia fetal crénica, la hipoglucemia y la falta de hie-
rro en embarazadas diabéticas pueden afectar a la memoria de recono-
cimiento del recién nacido.

El consumo de éxtasis durante los altimos tres meses de embarazo puede
afectar a la memoria espacial y secuencial del bebé.

5.7.2. Prematuridad

Los nifios prematuros obtienen peores puntuaciones que los nifios con-

trol cuando se les evaltia la memoria de trabajo espacial.

La prematuridad no es la causante de estos déficits per se, sino que son los fac-
tores de riesgo asociados al nacimiento prematuro los que pueden afectar a la
maduracién cerebral del feto. La falta de oxigeno y el mal riego sanguineo son
aspectos asociados al parto antes de los nueve meses. Estos factores inciden en
areas cerebrales como el hipocampo, el cuerpo estriado y el cortex prefrontal,

zonas implicadas en el desarrollo de la memoria.

Las habilidades memoristicas no se muestran alteradas en nifios prematuros
cuando las tareas que se utilizan para evaluar la memoria de trabajo son sen-
cillas. A medida que la complejidad de la tarea se acentda, y requiere mas or-
ganizacion cognitiva, aparecen diferencias claras entre los nifilos prematuros y
los controles. Este fendémeno parece que se puede relacionar con déficits en las
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areas prefrontales, aunque no se puede asegurar que esto responda a lesiones
localizadas en estas zonas, ya que el hipocampo y el cuerpo estriado también
estan implicados (Luciana et al., 1999).

Los nifios prematuros también pueden presentar déficits en habilidades
motoras finas, déficits de retencién en memoria espacial y en memoria
de reconocimiento.
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6. Memoria y envejecimiento

6.1. ;Déficit homogéneo o heterogéneo?

La memoria es la habilidad cognitiva mas estudiada en relacién con el proceso
de envejecimiento. Una posible explicacion de este fenémeno es que su pér-
dida es percibida como una limitacién personal, a veces con ansiedad, visto
el conocimiento actual de lo que puede significar la pérdida de memoria pro-
gresiva una fuente de baja autoestima, porque genera errores en la vida coti-
diana que dificultan el quehacer diario de las personas y que derivan en una.
La percepcién de pérdida de memoria también es tendencia a devaluar el resto
de las capacidades del individuo.

Sin embargo, si bien es cierto que la memoria se altera con el proceso de
envejecimiento, su pérdida no se produce de manera homogénea. Ni se
presenta igual en todos los individuos, ni son todos los aspectos de la

memoria los que se reducen.

La mayoria de los déficits que se observan en las personas de edad avanzada
tienen una explicaciéon que va mas alla de lo que puede entenderse como en-
vejecimiento "normal". A partir de una cierta edad, diferentes patologias me-
nores afectan a nuestro sistema nervioso y acttian produciendo déficits cogni-

tivos que tienen una explicacion fisica. Mas adelante veremos como la hiper-
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tension arterial, por ejemplo, tan frecuente entre la poblacion adulta y ancia-
na, es una causa que ya justifica un porcentaje elevado de las pérdidas subje-
tivas de memoria en este grupo de poblacion.

Por otra parte, son distintos los factores no fisicos que influyen sobre la capa-
cidad mnésica, factores que las personas no perciben como causa de dificultad
en la memoria, pero que tienen una incidencia indirecta, aunque claramente

explicativa, en la reduccion de la memoria.

6.2. Pérdida de memoria en la poblacion de edad avanzada

Los déficits de memoria que caracterizan el envejecimiento no patolégico afec-
tan, fundamentalmente, a la memoria reciente y la capacidad de evocacion,
y son éstos los que generan las quejas subjetivas de memoria en las personas
de edad avanzada, e incluso en los adultos mas jovenes.

Veamos, no obstante, los conocimientos que tenemos en cada tipo de memo-
ria por separado:

6.2.1. Memoria inmediata

La memoria inmediata no se altera excesivamente como consecuencia del en-
vejecimiento, pero es un tipo de memoria que estd estrechamente relacionada
con la capacidad de mantener la atencion. Como veremos con posterioridad,
la capacidad de mantener la atencion se ve afectada por distintos estados, co-
mo la ansiedad o la depresion, que influyen en esto directamente y reducen
las posibilidades de registrar informacion nueva. Cuando se utilizan pruebas
de retencidén inmediata de listas de digitos, como el subtest de digitos del test
de inteligencia de Wechsler, observamos que las puntuaciones son levemente
menores en la mayoria de los ancianos (Albert, 1988). Dentro de la memoria
inmediata, la memoria de trabajo es la que mas se ve reducida en el envejeci-

miento.

6.2.2. Memoria reciente

La capacidad para retener informaciones nuevas es el tipo de memoria que mas
decrece con la edad. Las personas de edad avanzada reducen la velocidad de
aprendizaje verbal. Mantienen la capacidad para aprender, por ejemplo, listas
de palabras, pero necesitan mas repeticiones que los mas jovenes. El problema
real hace referencia a la retencion posterior a corto y a largo plazo. Es decir, de
la cantidad de palabras aprendidas, al cabo de unos minutos, recuerdan menos
en comparacion del nimero que retienen los jévenes.

Cuando los ancianos consultan o cuando tienen posibilidad de explicar lo que sucede en
su memoria, suelen afirmar algo asi como "recuerdo mds lo que me pas6 hace veinte afios
que lo que hice ayer". Este no es mas que el reflejo de las dificultades con la memoria
reciente.
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En el grafico siguiente se recogen las puntuaciones que obtendria la poblacién
anciana, si se compara con la poblacién adulta joven, con un mismo nivel
de estudios y una profesioén de tipo manual, en una prueba de aprendizaje de
quince palabras, que se repite hasta cinco veces seguidas.

Curvas de aprendizaje después de cinco repeticiones de una lista de quince
palabras en la poblacién adulta y anciana, los dos grupos con estudios basicos
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6.2.3. Memoria remota

La memoria que hace referencia a los acontecimientos biograficos y a los
aprendizajes previos no experimenta alteraciones con el envejecimiento. En
efecto, la pérdida de informacién remota es un sintoma de que alguna disfun-
cion grave afecta al individuo, y es uno de los aspectos relevantes en el diag-
nostico diferencial de la pérdida de memoria benigna del envejecimiento
y la posible presencia de una enfermedad degenerativa, como el Alzheimer
(Drachman, Leavitt, 1972).

Algunos autores han denominado pérdida de memoria benigna a aquella alteracion de la
memoria reciente que se observa en las personas de edad avanzada, que se puede objetivar
mediante la utilizacién de tests de memoria, pero que no esta relacionada con la pérdida
de memoria que implica un inicio de demencia.

La memoria remota no se altera, pero si, en cambio, la capacidad para reutili-
zar la informacioén en el momento en el que ésta se necesita. Durante el pro-
ceso de envejecimiento falla la capacidad de evocacion de la informacién
almacenada.

De hecho, ésta es la queja subjetiva mas importante, la percepcién de que uno
quiere decir algo y en este momento no es evocado. Y también es la dificultad
que genera mas ansiedad, porque es la que pone mas en evidencia las dificul-
tades de memoria.
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Ejemplo

Una prueba sencilla, aunque segura, para comprobar la certeza de que la informacién
permanece en la memoria pero no se puede evocar es por medio de la respuesta que
podemos obtener ante preguntas del tipo:

"Digame c6mo se llama el rio que pasa por Zaragoza."

El anciano escolarizado puede no ser capaz de responder espontdneamente la pregunta,
pero no mostrard ninguna dificultad cuando se le exponga a una respuesta de eleccion
multiple: ";Es el Llobregat, el Ebro o el Tajo?".

6.3. Factores fisiologicos que intervienen en el déficit de

memoria

Durante el proceso de envejecimiento, el cerebro humano esta sometido a una
serie de cambios que afectan tanto en el ambito microscépico como macros-

copico.

Se produce una reduccién de los neurotransmisores cerebrales, y entre éstos
destacan la pérdida dopaminérgica y la colinérgica. La dopamina es un neu-
rotransmisor implicado en los procesos de motricidad involuntaria, y explica
muchos de los trastornos motores (rigidez, temblores, reduccién del tamafio
del paso, etc.) que observamos en los ancianos. La acetilcolina es el neuro-
transmisor que mas se ha relacionado con los procesos de memoria, y cuya

reduccion podria explicar los déficits en la memoria reciente.

El cerebro humano reduce su tamafio como consecuencia de la pérdida neu-
ronal. A partir de los treinta afios nuestro cerebro empieza a reducir su volu-
men, y desde esta década hasta la senectud, la masa cerebral llega hasta una re-
duccion de 92 gramos en el hombre y 94 gramos en la mujer. Durante las alti-
mas décadas de la vida, esta pérdida neuronal se acelera de manera progresiva.

La pérdida de neuronas se produce, ademds, como consecuencia de la presen-
cia de pequefias incursiones neuropatoldgicas que se observan en el cerebro
envejecido, como las placas seniles o placas de amiloide, reduccién de la mie-
lina en la sustancia blanca y otros cambios que acaban produciendo el disfun-
cionamiento y, posteriormente, la muerte neuronal.

Algunas estructuras implicadas en la memoria reciente son especial-
mente sensibles al proceso de envejecimiento, y también a los efectos
toxicos ajenos, o a la falta de una buena oxigenacion: las neuronas del
hipocampo.

Los cambios macroscépicos son aquellos que afectan a la morfologia cerebral
y son la consecuencia de la pérdida de neuronas y de la reduccién consecuente
del tamafio cerebral. Se pueden ver utilizando técnicas de neuroimagen cere-
bral (Bickman, Small, Wahlin, 2000).
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Resonancia magnética de un individuo de edad avanzada con atrofia cerebral

Fuente: propia.

Ademas de los cambios cerebrales, los déficits sensoriales también tienen que
ver con la memoria. La reduccién de la capacidad de los sentidos implica, de
entrada, menos posibilidad de captar todo el potencial de informacién exte-
rior. El tacto, el sabor y el olfato, por ejemplo, son una fuente de evocacién
de informacion pasada.

Envejecer implica cambios en todos los canales sensoriales:
e Laagudeza visual se reducey se necesita mas cantidad de iluminacién para

captar correctamente los estimulos visuales. Algunos estudios han descrito
también menos sensibilidad a la hora de captar y reconocer el color.
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e El potencial auditivo también se reduce, y se observa mas dificultad para
diferenciar distintas frecuencias de sonido. Al mismo tiempo, los ancianos
muestran mas barreras para localizar el sonido, y también mas sensibilidad
a las interferencias.

e Algunos estudios han mostrado que el envejecimiento esta asociado con
una menor capacidad para la discriminacion tactil. Se reduce la sensibi-
lidad de la palma de la mano y la de los dedos, con respecto a la presion,
por ejemplo.

¢ FEl envejecimiento también comporta una pérdida de receptores para el
sabor y el olfato, aunque esta dificultad también puede estar relacionada
con otros factores como el consumo de tabaco, déficits dietéticos o el con-

sumo de unos medicamentos determinados.

Los cambios fisicos, tanto cerebrales como sensoriales, explican, en par-
te, la pérdida de memoria reciente que caracteriza a las personas mayo-
res que viven un envejecimiento saludable, sin patologias ni enferme-
dades sistémicas que puedan afectar directamente a su memoria.
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6.4. Factores afectivos influyentes en la pérdida de memoria en

la vejez

Llegar a una edad avanzada comporta un aumento del riesgo de sufrir trastor-
nos del estado de animo o trastornos de ansiedad. Esto es causa de distintos
factores, entre los cuales destacamos los siguientes (Mufioz, 2002):

e La percepcion de las propias limitaciones fisicas o sensoriales.

¢ La incertidumbre sobre la posibilidad de la muerte, tanto propia como de

la pareja.

e Los posibles cambios en el entorno a causa de la soledad: asistencia a una
residencia, convivencia en la casa de los hijos, etc.

e Lasoledad en si misma, y el proceso de pérdida que puede acompafiarla.

e La pérdida de autoestima y las dificultades de readaptacién a la vida no
laboral.

e Laincertidumbre ante la posibilidad de necesitar atenciones especiales, o
de adquirir alguna enfermedad incapacitante.

e FEl dolor fisico, a causa de enfermedades 6seas que son frecuentes en esta
etapa de la vida.

La ansiedad, tanto latente, en grado minimo, como declarada, es decir,
como trastorno que requiere tratamiento, tiene un efecto directo sobre
la capacidad de mantener la atencion y, por lo tanto, indirectamente
sobre la memoria. Si no es posible un registro correcto de la informa-

cion, ésta tampoco se puede almacenar.

La ansiedad acttia generando, ademas, un efecto retroalimentador: la persona
ansiosa comete errores de atenciéon que son interpretados como déficits de
memoria. Ante la conciencia del error o de la dificultad al evocar, aumenta la

ansiedad que, a su vez, actia aumentando la dificultad atencional.

Esquema

WEB

Recurso interactivo
sdlo accesible en la web.

El conocimiento popular de las enfermedades como la demencia tipo Alzhei-
mer, que inician su sintomatologia con déficits en la memoria reciente, es un
motivo de ansiedad para muchas personas, sobre todo aquellas que han tenido
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a familiares o personas proéximas afectados y han visto su evolucién. La pérdi-
da de memoria no se vive siempre como un déficit asociado al envejecimiento,
sino como un posible sintoma de estas enfermedades. Esto es asi hasta el pun-
to de que en las consultas neuropsicologicas se ha producido un aumento de
demandas de personas que entran en la sexta década de la vida, todavia profe-
sionalmente activas, y que consultan para hacer una exploracion que descarte

la presencia de cualquiera de estas enfermedades que afectan a la memoria.

6.5. La influencia de los déficits en otras funciones cognitivas

El envejecimiento fisioldgico afecta a otras funciones cognitivas, ademas de la
memoria. Las dificultades en estas otras areas influyen indirectamente en la
capacidad para almacenar y recuperar la informacion.

a) La atencion: la capacidad de mantener la atencién decrece con la edad. Los
ancianos son mads susceptibles a las interferencias ambientales que los jovenes
y tienden mas a distraerse. Como hemos mencionado en el apartado anterior,
la capacidad de mantener la atencién permite el registro de la informacion; es
decir, la memoria inmediata.

b) Las funciones ejecutivas. Unas de las funciones cognitivas que parece que
se resientan mas durante el proceso de envejecimiento fisiol6gico son las fun-
ciones ejecutivas. Las funciones ejecutivas son aquellas que dependen del fun-
cionamiento del 16bulo frontal e implican secuenciacion, planificacién de es-

trategias, categorizacion, flexibilidad mental, abstraccion y razonamiento.

Todo almacenamiento de la informacion implica un grado de categorizacion o
clasificacion de la informacion. Habitualmente es un tipo de clasificacion que
hacemos de manera automaética, sin esfuerzo, pero que contribuye al recuerdo
(Flicker et al., 1986).

Ejemplo

En la vida diaria no somos conscientes de las muchas veces que clasificamos la informa-
cién para mejorar el recuerdo: al ir a comprar, adquirimos los productos de acuerdo con
su categoria; la fruta, después los lacteos, después los productos de limpieza, etc. De es-
ta manera, olvidamos menos cosas que si eligiéramos primero las naranjas, después el
limpiacristales, después las peras y después la leche, para volver a comprar las fresas o el
jabon. Ahorramos tiempo, y ademads, esta manera légica de actuar contribuye a mejorar
el recuerdo. Lo mismo sucede si llenamos una maleta para ir de viaje.

La informaci6n estructurada, en la que se establecen asociaciones, o la
capacidad para utilizar estrategias que faciliten el recuerdo, contribuyen
a mejorar el rendimiento en memoria.



© FUOC  P06/80045/02310 87

Trastornos de la memoria

¢) La ralentizacion en la velocidad de procesamiento cognitivo es otra carac-
teristica cognitiva que acompafia al envejecimiento. El aumento de la lentitud
a la hora de procesar la informacion influye en el recuerdo, ya que la posibili-
dad de captar y comprender la informacién, en un contexto de conversacion

larga, repercute en el registro de la informacion.

d) Las habilidades visuoespaciales también se reducen, si se compara con los
jovenes. De hecho, una de las caracteristicas del envejecimiento no patoldgico
es el aumento del deterioro de las habilidades del hemisferio derecho (visuoes-
pacial), en relacion con las del hemisferio izquierdo (lingiiistico). Entre las di-
ficultades descritas hay una desventaja objetivable en pruebas que implican
percepcion de figuras incompletas, de caras, de lineas orientadas en el espacio,
o para determinar la posicién de figuras en el espacio y la rotacion espacial.

Las desventajas visuoespaciales contribuyen a la desorientacion espacial

e influyen en la memoria visual.

6.6. Otros factores que intervienen

Otro conjunto de factores que también contribuyen a la pérdida de memoria
en el envejecimiento son los de origen social o psicosocial.

La motivacidén es un factor relevante. La informacién para la cual nos moti-
vamos se retiene mas que aquella informacién que no nos interesa. Y la moti-
vacién puede decrecer con la edad, sobre todo cuando esté asociada a la pre-
sencia de sintomas depresivos (aunque no se trate de una depresion latente).

Otro tipo de motivacién relevante es la motivacion "obligatoria"; es decir, la
motivacién necesaria, que es producto de nuestras responsabilidades o del ejer-
cicio profesional. La motivacion a estar activado y al esfuerzo permanente, de
la cual depende el éxito en nuestro dia a dia profesional. La jubilacién, por
ejemplo, puede comportar una relajacion o una pérdida de este tipo de moti-
vacion en los individuos que dejan de mantenerse activos al dejar su trabajo
habitual.

El aislamiento social puede contribuir también a una reducciéon amnésica, si
tenemos en cuenta que las posibilidades de interaccionar y de utilizar el len-
guaje decrecen. Ademas de recordar permanentemente informacién en nues-
tro pensamiento interior, la manera en la que mas y mejor entrenamos nues-
tra memoria es mediante el lenguaje: en la conversaciéon espontdnea con los

otros y con la interaccion social.

Ademas de los anteriores, tal vez los factores que mas expliquen la presencia
de alteraciones de memoria reciente en el envejecimiento sean las causas de
tipo médico. La hipertension arterial, los niveles elevados de colesterol, la
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diabetes y las enfermedades cardiacas y pulmonares producen alteraciones en
el riego sanguineo cerebral, y producen estenosis de las arterias unas veces, o
una falta de irrigacion y oxigenacion cerebral, que tienen su correspondencia
en las funciones cognitivas y, sobre todo, en la memoria. Estas enfermedades

sistémicas son muy comunes entre las personas de edad avanzada.

Por otra parte, muchos de los farmacos que toma este grupo de poblacion tie-
nen en si mismos efectos que alteran la capacidad atencional y, por lo tanto,
influyen negativamente en las posibilidades de su memoria. Algunas perso-
nas, que sufren del corazén, por ejemplo, toman ansioliticos por prescripcion
médica, fdrmacos que afectan al nivel de alerta y que contribuyen muy direc-
tamente a la presencia de trastorno en la capacidad de mantener la atencion.

Factores médicos que contribuyen al déficit de memoria

¢ Enfermedades sistémicas (HTA, DM)

e Disfunciones endocrinas (déficits en la hormona tiroidea, por ejemplo)

e Patologias neuroldgicas menores (que derivan en alteracién de circulacion
cerebral)

¢ Enfermedades neurolédgicas degenerativas (I. Parkinson)

e Trastornos psiquidtricos (depresion, trastornos de ansiedad)

e Trastornos del suefio

e Ingestion y/o abuso de medicamentos

e Cardiopatias

Actividad

Contestad las preguntas siguientes:
1) ¢Se alteran todos los tipos de memoria cuando envejecemos?

2) ;Cuales son los tipos de la memoria que mas se alteran y por qué?

3) (Estan siempre justificadas las quejas subjetivas de memoria en las personas mayores?
Valorad la respuesta y razonad las causas.

4) ;Qué otro factor de tipo emocional, cognitivo o psicosocial creéis que puede influir
en la pérdida de memoria, aparte de los comentados?
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