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1. El lenguaje: desde la descripcion de Broca hasta la
actualidad

1.1. La aportacion de Paul Broca

La observacion de que el cerebro y el lenguaje estan relacionados es conside-
rablemente antigua. Ya en el corpus hipocratico (384-322 a.C.) encontramos
referencias a alteraciones del habla como consecuencia del dafio cerebral. Sin
embargo, la primera aportacién cientifica que vinculaba cerebro y lenguaje la
hizo a mediados del siglo XIX un médico y antrop6logo francés: Paul Broca.

Broca examind a Leborgne, un paciente de 51 afios, con motivo de una extensa Contenido

gangrena en su pierna derecha. Cuando Broca lo examiné, su habla se limitaba complementario

e . : .
auna expresion: "tan", que solia repetir dos veces, aunque parecia comprender En http://psychclassics.york

lo que se le decia. Ante cualquier pregunta que se le hiciera, respondia tan, tan, u.ca/Broca/aphemie.htm po-
5 . . dréis leer la presentacion que
acompafiando esta respuesta con gestos de su mano izquierda. De hecho, en la hizo Broca de sus descubri-

mientos a la Société Anatomi-

Bicétre, la institucion en la que estaba ingresado, se le conocia por el nombre que de Parfs, en 1861.

de Tan. Broca estudi6 su historia y recopil6 la informacion disponible.

Leborgne habia sido ingresado a los treinta afios a consecuencia de la pérdida del habla.
Se desconocia cémo se habia producido esta pérdida. Cuando lo ingresaron parecia sa-
no y conservaba su capacidad intelectual. Su comprensién aparentemente estaba intac-
ta y conseguia hacerse entender mediante gestos. Al cabo de unos diez afios, aparecié
una paralisis derecha que le afecté inicialmente al brazo y se extendié posteriormente
a la extremidad inferior. En el momento en el que Broca examiné a Leborgne, veintian
afios después de haberlo ingresado, podia responder a 6érdenes motoras simples con sus
miembros izquierdos. Era dificil valorar su capacidad intelectual, pero parecia entender
la mayoria de las preguntas que se le planteaban y respondia correctamente mediante
gestos, hecho por el cual su comprension fue considerada como normal. Leborgne muri6
s6lo unos dias después y su cerebro fue trasladado a la Sociedad de Antropologia.

El examen post mortem de Leborgne revel6 un extenso dafio cerebral, a causa
de una infeccion crénica, que afectaba al craneo, meninges y gran parte del
hemisferio izquierdo. Broca analiz6 la lesion intentando establecer cual era el
origen y su progresion, y relacionando estos datos con la evolucion clinica,
llego6 a la conclusion de que la lesion original ocupaba el "pie" de la tercera
circunvolucién frontal izquierda. Esta lesion era la responsable de la pérdida
de habla que sufri6 inicialmente el paciente. Posteriormente la lesién avanzo,

y ocasiond la pardlisis derecha.
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A partir de los datos reunidos después del estudio de Leborgne, Broca
propone que la facultad para articular el lenguaje estaria localizada
en la tercera circunvolucion frontal izquierda, drea que es conocida
desde entonces como area de Broca. Su lesion result6 ser lo que deno-
mino6 afemia, aunque posteriormente se ha adoptado el término afasia,

incluso para referirse a su aportacion: afasia de Broca.

Este trabajo, presentado poco después de la muerte de Leborgne, se puede con-
siderar el primer articulo cientifico sobre la relacion cerebro-lenguaje. Por pri-
mera vez las conclusiones se basan en el historial de un caso estudiado clini-
camente y anatomicamente, y destacan los esfuerzos por aportar evidencias
de la localizacién de la lesién causante de la pérdida del habla. Broca publica
algunos casos mas de alteraciones en el habla con lesiones en el hemisferio
izquierdo; en todos, excepto en uno, la lesion incluia la tercera circunvolucién
frontal. En 1865 publica un segundo escrito de trascendencia, en el cual se
centra la atencion sobre el hecho de que las lesiones que alteraban el habla
fueran izquierdas, y establece que, para las personas diestras, el hemisferio iz-
quierdo era el responsable del habla.

1.2. El conexionismo clasico

Después de los trabajos de Broca, el estudio de la relacién cerebro-lenguaje
experiment6 un fuerte impulso. La forma de conducta queda reflejada en el
subtitulo de la obra de Carl Wernicke sobre la afasia EI complejo sintomdtico
de la afasia: Un estudio psicoldgico sobre una base anatomica, que se public6 en
1874. Esta obra se puede considerar como la presentacion de la primera teoria
neuropsicolégica del lenguaje.

Wernicke tenia s6lo veintiséis afios cuando public6 su obra. Habia participado
como cirujano en la guerra franco-prusiana y en aquellos momentos era asis-
tente en el Instituto de Psiquiatria de la Universidad de Breslau. Mientras era
asistente de psiquiatria, trabajo durante seis meses con Theodor Meynert, un
neuroanatomista especialmente interesado en las funciones y la anatomia de

los sistemas de fibras de asociacién y proyeccion.

Segan el modelo conexionista presentado por Wernicke, el lenguaje es
el producto de la actividad de una serie de centros (areas corticales) y de

los sistemas de conexiones (fasciculos de asociacion) entre estos centros.

En su primera obra Wernicke presenta diferentes casos de alteraciones del len-
guaje, a partir de los cuales desarrolla su modelo y describe dos nuevos sindro-
mes afasicos. Dos de sus pacientes presentaban una alteracién considerable de
la comprensién. Ademas, tenian dificultades en el habla, aunque el trastorno

expresivo era diferente del que habia sefialado Broca. Sin llegar al extremo de
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Leborgne, que solo repetia un monosilabo, los pacientes con lesiones anterio-
res que habian sido estudiados hasta el momento tenian un habla reducida,
esforzada y poco fluida. Los pacientes descritos por Wernicke, por el contra-
rio, hablaban con fluidez, mantenian patrones de entonacién, pero cometian
errores en el habla: sustituian unas palabras por otras, con semejanza en su
forma fénica o con alguna relacién semantica. A veces las palabras no guarda-
ban ninguna similitud con la supuesta palabra real o, incluso, eran palabras
inexistentes. El habla, aunque correctamente articulada, podia carecer de sen-

tido para el oyente.

El estudio post mortem de uno de estos pacientes mostré una lesién en la pri-
mera circunvolucién superior temporal izquierda, que se extendia hacia el 16-
bulo parietal. Sugirié que el area lesionada constituia un centro para "las ima-
genes auditivas de las palabras". Este centro, conocido desde entonces como
el drea de Wernicke, era necesario para comprender el lenguaje oral. Su lesion
produciria lo que denominé afasia sensorial, caracterizada por una alteracién
en la comprensién y conocida desde entonces como afasia de Wernicke.

El mismo examen de autopsia llevé a Wernicke a descartar que los trastornos
expresivos que aparecian en sus pacientes se debieran a una segunda lesién
en el area de Broca. Los déficits detectados, concluy6, se debian a este efecto
de la misma lesion posterior sobre el habla. Propuso que el lenguaje expresivo
necesitaba activar las imagenes auditivas de las palabras en el giro temporal
superior, las cuales son enviadas al centro de las "iméagenes motoras" en el 16-
bulo frontal. Este centro, que responderia conjuntamente al influjo del pensa-
miento que se tiene que expresar y al influjo de las representaciones auditivas,

activaria las imagenes motoras para poner en marcha la musculatura oral.

Para Wernicke, por lo tanto, el lenguaje oral implicaba la interaccion entre dos
centros cerebrales, y se producia un flujo de activaciéon desde el posterior al
anterior. La activacién se transmite por medio de un sistema de fibras desde
el giro temporal superior al drea de Broca. Estas fibras de asociacion fueron

identificadas posteriormente como fasciculo arqueado.
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Primer diagrama de Wernicke

Se representan los centros y conexiones que forman el sustrato del lenguaje oral. Las
areas de Wernicke (a) y de Broca (b) estan sefialadas en los 16bulos temporal y frontal
correspondientes. Se sefiala también la via auditiva-aferente y motora-eferente, y también
la conexién posterior-anterior. Observad que Wernicke hizo su representacion sobre el
hemisferio derecho.

La contribucién siguiente de Wernicke fue la descripcién y fundamentacién
de un tercer tipo de afasia, la afasia de conduccidn, causada por la lesién del
fasciculo arqueado. La lesion de estas fibras no altera la comprension, pero "las
imagenes auditivas de las palabras no pueden ejercer su importante influencia
en la seleccion correcta de las representaciones motoras". De esta manera, la
producciéon del habla espontanea estard alterada, aunque los centros de las
representaciones motoras de las palabras estén también intactos, y aparezcan
"sustituciones de palabras". Wernicke no defini6 explicitamente estas sustitu-
ciones de palabras, pero sus comentarios indican que se trata de lo que cono-
cemos como parafasias semdnticas y formales. En las tltimas revisiones de su
tratado, en 1906, sefiald la presencia de otro sintoma producido por la lesién

de estas fibras de asociacién, consistente en una alteracion en la repeticion.

Resumiendo, Wernicke propuso:

¢ Un modelo connexionista del lenguaje.

e Un centro para las "imagenes auditivas de las palabras" en el giro temporal
superior izquierdo: drea de Wernicke; su lesion: afasia sensorial, posterior-

mente, afasia de Wernicke.

e Un sistema de fibras de conexién: giro temporal superior — 4rea de Broca
(fasciculo arqueado); su lesion: afasia de conduccion.
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El modelo inicial de Wernicke lo desarrollé Ludwig Lichtheim (1885), que in-
trodujo algunas modificaciones, gran parte asumidas posteriormente por Wer-
nicke mismo. De hecho, en muchos casos se habla del "modelo Wernicke-Lich-

teim", aunque estos autores nunca elaboraron conjuntamente un modelo.

Una modificacion importante fue la introduccién de un "centro de los
conceptos de objetos", un area en la que "se elaboran los conceptos",
para la cual no se sefiala localizacién, y que estaria conectada con el
area de Broca y el area de Wernicke. Con esta modificacion, el modelo
se hizo mas complejo y permitia la prediccion de mas tipos de afasia. En
los afios siguientes, Jules Dejerine rechaza la existencia de este centro, e
incorpora un centro vital para la lectoescritura, una zona visualverbal,

localizada en el giro angular.

Modelo de Wernicke-Lichteim que incorpora el centro de los conceptos
Modelo del lenguaje oral y sus alteraciones

WEB

Recurso interactivo
solo accesible en la web.

Actividad

Elaborad un cuadro resumen en el que se recojan los centros y las vias de asociacién que
se habian propuesto hasta este momento, el autor que lo propuso y/o lo incluy6 en su
propuesta, y su funcion.

1.3. Las alternativas no localizacionistas

La reaccion holista o antilocalizacionista frente a los modelos asociacionistas
no se hizo esperar: empez6 poco después de los primeros modelos conexionis-

tas y continu6 hasta bien entrado el siglo XX.

Pierre Marie (1906) afirmé que la clasificacion de las afasias en subtipos era
un error. Propugnaba que habia un tnico tipo de afasia, la afasia de Wernicke,
que consistiria en una alteracion de la capacidad de comprension del lenguaje
a causa de un trastorno general de la inteligencia. No siempre este trastorno en
la comprension es evidente en los afasicos, por lo que propuso que se usaran
tests relativamente complejos para ponerlos de manifiesto. Las dificultades
articulatorias de la denominada afasia de Broca serian s6lo una disartria que
coexiste con la verdadera afasia. Mantuvo un enfrentamiento espectacular con
Jules Déjerine, sobre los perfiles de la afectacién del lenguaje en diferentes
casos clinicos, y también sobre neuroanatomia y la localizacion de las lesiones

en los casos diagnosticados como afasia de Broca.

Henry Head (1926) atac6é duramente a los sarcasticamente denominados fa-
bricantes de diagramas y a la tradiciéon anatémica-conexionista. Introduce un
gran rigor en el examen de los trastornos del lenguaje, y propone una taxono-
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mia puramente psicolédgica. Clasifica las afasias en cuatro tipos, cada uno de
éstos considerado como una manifestacion de la disrupcion de la capacidad

simbélica.

Para Kurt Goldstein (1948), las lesiones cerebrales alteran la capacidad para

adoptar la "actitud abstracta", también denominada categdrica o conceptual.

No resulta facil definir qué entiende Goldstein por actitud abstracta, pero quiza podamos
captar el significado a partir de un ejemplo propuesto por él mismo: si al entrar a una
habitacion a oscuras decidimos no apretar el interruptor de la luz, porque al hacerlo po-
driamos despertar a alguien que durmiera en la habitacién, adoptamos una actitud abs-
tracta. No hemos actuado dirigidos por las impresiones sensoriales inmediatas, sino que
hemos considerado la situacién conceptualmente y desde este punto de vista conceptual
dirigimos nuestras acciones.

La incapacidad de los pacientes para asumir esta actitud abstracta es central
para explicar los trastornos afasicos. Goldstein concibe las distintas alteracio-
nes afésicas como el resultado de una incapacidad del paciente para adoptar
una actitud abstracta con respecto a un componente determinado del lengua-
je o a su uso.

Pierre Marie, Henry Head y Kurt Goldstein, aunque hagan propuestas
diferentes, comparten el intento de explicar los diferentes tipos de afa-
sias como el resultado de la alteracion de un factor tnico (la inteligen-
cia, la capacidad simbodlica, la actitud abstracta), no como el resultado
de la alteracion de diferentes centros o sistemas de conexiones.

Sus propuestas no tuvieron una aceptacién generalizada, ya que resulta dificil
asumir que trastornos tan generales puedan explicar los déficits especificos
observados en los distintos pacientes afasicos. Curiosamente, las taxonomias
que proponen no difieren significativamente de las surgidas de los modelos
asociacionistas, e intentan integrar sus resultados con los datos disponibles

sobre las localizaciones cerebrales de las lesiones.

1.4. Resurgimiento de los modelos conexionistas: Norman
Geschwind

Las teorias conexionistas perdieron crédito durante un tiempo, pero resurgie-
ron con fuerza pasada la mitad del siglo XX, con los trabajos de Norman
Geschwind. Este autor present6 en 1965 un articulo, "Sindromes de descone-
xién en animales y en el hombre", en una revista importante especializada
en neurociencia, en el que analiza un conjunto de sindromes clinicos inter-
pretandolos como sindromes de desconexion; es decir, como el resultado de
la interrupcion de determinados circuitos cerebrales. Para esto, parte de un

cuidadoso estudio anatémico de las conexiones entre areas corticales, entre
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estructuras subcorticales y conexiones cortico-subcorticales. Este tipo de ana-
lisis 1o aplic6 también a los procesos lingiiisticos, y reelabor6 las propuestas

clasicas con nuevas evidencias clinicas y anatémicas.

Bibliografia

Podéis leer la traduccidn al castellano de una publicacién de 1972 de Norman Geschwind,
El lenguaje y el cerebro, en la cual se desarrollan los principales puntos de su modelo en:

R. E Tompson (Ed.) (1979). Psicologia Fisiologica, Selecciones de Scientific American. Madrid:
Blume.

Veamos su modelo sobre los mecanismos neurales del lenguaje. En este mo-

delo, asume la participacion de los centros clasicos:

e FEl area de Broca, localizada en la tercera circunvolucién frontal izquierda
(area 44 de Brodmann), contiene las reglas por las cuales el lenguaje puede
codificarse como articulacion, los programas motores para coordinar los

movimientos de la musculatura implicada en el habla.

Modelo de Geschwind

WEB

Recurso interactivo
solo accesible en la web.

Se representan las areas principales relacionadas con el lenguaje y el sistema de conexio-
nes entre la regién posterior y la anterior.

Actividad

Imaginad que una persona escucha unas palabras y debe repetirlas en voz alta. Haced un
diagrama en el cual se represente la secuencia de acontecimientos necesarios, seflalando
las areas y conexiones que estan implicadas, para que esto sea posible siguiendo el modelo
de Geschwind. Por ejemplo:

Coreza
auditive | ———

Transmisidn de informacidn por vias auditivas — It
prirariz

e El 4rea de Wernicke (zona posterior del area 22 izquierda de Brodmann)
estd involucrada en el reconocimiento de los patrones del lenguaje escu-
chado, y contendria los modelos o formas auditivas de las palabras. Es la

region clave en los procesos de comprension del lenguaje.

e [El fasciculo arqueado conecta las dos zonas, de manera que los modelos

auditivos puedan transmitirse desde el drea posterior al area anterior.

e [El giro angular (area 39 izquierda de Brodmann), zona de paso entre la
region visual y la auditiva, que participa en la transformaciéon del modelo
visual de una palabra en su modelo auditivo.

La clasificacion de las afasias que propone Geschwind es practicamente idén-
tica a la propuesta por Wernicke y Lichteim. Ademas, reanuda la idea de las
afasias transcorticales, con motivo del estudio clinico y anatomopatoldgico de
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una paciente. Se trataba de una mujer estudiada durante nueve afios, después
de haber sufrido un envenenamiento por monoxido de carbono. Era incapaz
de hablar espontaneamente y no comprendia el lenguaje. De manera sorpren-
dente, se mostrd capaz de repetir, con una articulaciéon correcta, las palabras
o frases que se le decian. El examen post mortem revel6 una lesién cortical y
de sustancia blanca que aislaba las zonas del lenguaje del resto de la corteza.
Las areas perisilvianas estaban, por el contrario, intactas: las areas de Broca y

Wernicke, y también las vias auditivas y motoras no habian sido afectadas.

Representacion de lesion en "aislamiento del lenguaje"”

Fuente: Geschwind (1979), p. 534.

Representacion de las zonas dafiadas en el cerebro de la paciente estudiada por Gesch-
wind y colaboradores que experiment6 "aislamiento de las zonas del lenguaje". Las lesio-
nes corticales y de sustancia blanca rodeaban las zonas perisilvianas.

Para Geschwind, los déficits observados se debian al hecho de que se habia
producido un aislamiento de la zona del lenguaje: las conexiones internas
estaban intactas, razon por la cual la repeticion se conservaba, pero las palabras
no podian provocar asociaciones en otras regiones corticales y estas regiones

no tenian acceso a las areas del lenguaje (Geschwind, Levitsky, 1968).

La influencia de los trabajos de Geschwind es innegable. Organiz6 el Centro
de Investigacion de la Afasia, en el Boston Veterans Administration Hospi-
tal, y promovi6 el estudio clinicoanatémico de los trastornos del lenguaje. La
clasificacién que hizo junto a Benson, en 1971, modificada s6lo ligeramente
después, continta siendo hoy un punto de referencia en el estudio de los tras-
tornos del lenguaje.

1.5. Formulaciones actuales
Desde las aportaciones de Geschwind se ha producido un avance considerable

en la comprensioén de los componentes del lenguaje como proceso cognitivo

y en la comprension de su sustrato neural.
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El estudio lesional de los sujetos con trastornos del lenguaje contintia cons-
tituyendo actualmente una fuente de datos importante. Tomados en su con-
junto, los estudios con TAC o RM han confirmado, en lineas generales, las
propuestas clasicas, pero los nuevos datos enriquecen, matizan y, a veces, mo-

difican las concepciones antiguas.

Uno de los ejemplos més claros lo constituyen las evidencias en torno a la
afasia de Broca. Se ha observado que para que se produzca una afasia de Broca
permanente, las lesiones se tienen que extender mads alla del area de Broca,
mientras que las lesiones circunscritas a esta area producen un mutismo inicial
y una evolucion posterior hacia un habla dificultosa pero sin alteracién lin-
glistica significativa. Se han diferenciado, incluso, distintos perfiles después
de un minucioso estudio de la localizacién de pequerias lesiones en el opércu-
lo frontal izquierdo (Alexander et al., 1990).

Otros acercamientos contribuyen también de manera importante al entendi-
miento del sustrato cerebral del lenguaje. Destacan las aportaciones que hacen
los estudios con técnicas funcionales metabdlicas. De esta manera, a los datos
anatomicos suministrados por la TAC o la RM, se ha unido la posibilidad de
registrar la actividad cerebral en relacién con el lenguaje.

Los estudios con tomografia por emisién de positrones (TEP) son los que mas
datos han aportado, algunos aparentemente contradictorios con las propues-
tas clasicas. En algunos de los primeros trabajos, como los realizados por el
grupo de Petersen, Posner, Raichle y colaboradores, result6 sorprendente el
hecho de que la lectura de palabras en voz alta no produjera actividad especi-
fica en las areas anteriores izquierdas (area de Broca) ni activacion en la region
temporoparietal. Otros grupos de investigacion, por el contrario, han obteni-
do evidencias de la participaciéon de la regiéon posterior del giro temporal su-
perior en lectura, tareas de comprension auditiva y en tareas semanticas (Wise
et al., 1991; Démonet et al., 1994).
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Fuente: Raichle (1994).

Exploracién con TEP y actividad lingtiistica: se registra la actividad cerebral mientras los
sujetos llevan a cabo unas tareas determinadas. Se compara la actividad registrada en
las diferentes tareas, para deducir cudl es especifica a cada una de las mismas. En (a) se
observa la actividad occipital que se produce cuando se ven nombres de manera pasiva;
en (b) se observa la actividad temporal que se registra cuando se escuchan nombres; en
(c) se registra actividad relacionada con la produccién del habla y en (d) la actividad
provocada por la generacién de verbos en los 16bulos frontales y temporales.

Los trabajos con RMF son mas recientes, y todavia quedan cuestiones de pro-
cedimiento que hay que resolver para utilizarlas en el estudio de procesos cog-
nitivos complejos. A pesar de esto, se ha avanzado ya en su uso para determi-
nar la dominancia cerebral para el lenguaje. En lo que respecta a la profundi-
zacion en los circuitos cerebrales para el lenguaje, el grupo de Binder ha ob-
tenido datos similares a los comentados estudiando la activacién cerebral en
tareas semanticas. La activacion estaba fuertemente lateralizada en el hemis-
ferio izquierdo en la regién frontotemporoparietal, pero se extendia mas alla
de las areas de Wernicke o de Broca (Binder et al., 1997).

RMF

Fuente: Binder et al. (1997).

Identificacion de areas lingiiisticas mediante RMF en un sujeto de veintiséis afios: areas
que se activaron por la tarea de decision semdantica en mayor medida que por la tarea
de control de discriminacién de tonos. Se observa una amplia actividad del hemisferio
izquierdo, que incluye los giros temporales superior, medio e inferior, el giro fusiforme,
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el giro angular, regiones prefrontales laterales y mediales, y una region periesplenial. Se
observé también activacion en el cerebelo derecho.

En general, a medida que se han perfeccionado los procedimientos, y se han
reunido mas evidencias, los datos obtenidos con técnicas funcionales mues-
tran la participacion en el lenguaje de las areas recogidas en los modelos cla-
sicos, pero también han puesto de manifiesto que es necesario revisar estos
modelos para reformular algunos conceptos, y también para dar cabida a otras

areas y sistemas neurales.

A partir de las evidencias obtenidas en los estudios lesionales y las obtenidas en
los acercamientos funcionales, se han formulado algunas propuestas nuevas

sobre la organizacién cerebral del lenguaje.

Estas nuevas propuestas consideran que el lenguaje no esta sustentado
por unos pocos centros cerebrales. El lenguaje seria el resultado de la
actividad sincronizada de amplias redes neuronales, redes constituidas
por diferentes regiones corticales y subcorticales y por numerosas vias
que interconectan estas regiones de manera reciproca.

1.5.1. Modelo de Marsel Mesulam (1990)

Para Marsel Mesulam, el lenguaje, igual que otras funciones complejas, depen-
deria de una red neural a gran escala compuesta, a su vez, por redes locales
separadas e interconectadas.

En esta red hay dos nucleos anatémicos, el area de Wernicke y el area de Broca,
pero los complejos aspectos del lenguaje requieren la interaccién entre estas
regiones nodales y otras regiones cerebrales. Las dos regiones clave, para las
cuales carecemos de una clara delimitacién anatémica, las define ampliamen-

te, incluyendo zonas adyacentes:

e FEl drea de Wernicke, ademas del tercio posterior del giro temporal supe-
rior, incluiria las partes adyacentes de las areas heteromodales 37, 39 y 40.
Constituye el polo semanticoléxico de la red.

e Fl area de Broca, definida como la region cuya lesion produce afasia de
Broca, incluiria, ademas del area 44, las zonas adyacentes premotoras (44
y 6) y corteza heteromodal prefrontal (45, 47). Constituye el polo sintac-

ticoarticulatorio de la red.

El area de Wernicke no seria un almacén de palabras, sino un punto de acce-
so para acceder a una matriz distribuida y multidimensional, el 1éxico, que
contendria la informacién sobre la relacién sonido-palabra-significado. El 4rea
de Broca constituye un nédulo para la transformacion de las representaciones
neurales de las palabras en las secuencias articulatorias correspondientes. El
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papel del area de Broca no se limitaria a la secuenciacion de los fonemas, mor-
femas e inflexiones en las palabras, sino que también actuaria secuenciando
las palabras en frases. Estaria vinculada al hecho de que estas palabras se orde-

nen y pronuncien de la manera mas apropiada para su significado.

Segin Mesulam, tanto un 4rea como la otra tienen componentes expresivos
y receptivos. De esta manera, por ejemplo, las lesiones en el drea de Broca
no sélo comportan trastornos en la produccién, sino que también aparecen
dificultades en la comprension de frases en las cuales el significado sea muy
dependiente de las palabras y de las preposiciones. De manera similar, las le-
siones en el drea de Wernicke producen déficits expresivos como la sustitucion
de una palabra por otra (parafasias semanticas) o un uso incorrecto de las pa-
labras funcion.

Resumiendo, segun la propuesta de Mesulam, al hablar de la representacién
cerebral del lenguaje, las dicotomias expresion/recepcion, motor/sensorial y
sintaxis/seméntica deben entenderse como conceptos relativos, mas que ab-
solutos.

En la formulacién de Mesulam se incluyen, también, como areas y vias de la

red neural para el lenguaje:

a) el area motora suplementaria, el cortex prefrontal heteromodal y sus co-

nexiones con el resto del sistema neural para el lenguaje;

b) las areas heteromodales de asociacion temporoparietales y sus conexiones;

c) el hemisferio derecho.

El 4rea motora suplementaria tendria un papel importante en la iniciacion y
planificacion del habla. El cértex prefrontal heteromodal participaria en la re-
cuperaciéon de palabras desde sus categorias supraordinadas. Las areas hetero-
modales temporoparietales son cruciales en los procesos de enlace de las pala-
bras con su significado. El hemisferio derecho contribuye, segin Mesulam, a

los aspectos prosodicos y a procesos paralingiiisticos.
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Modelo neural del lenguaje propuesto por Mesulam
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Fuente: Mesulam (1990).

La lesion de los principales componentes de este sistema, o de sus intercone-
xiones, produciré tipos de afasia diferentes. Usualmente se produciran altera-
ciones con componentes tanto expresivos como receptivos, excepto en el caso
de lesiones confinadas al input auditivo o lesiones en el nacleo motor de aso-
ciacién central en el area de Broca (o sus conexiones con las areas motoras). En
el primer caso, se producirdn alteraciones especificas de la modalidad auditiva
y exclusivamente en el &mbito receptivo (p. ej., sordera pura para las palabras).
En el segundo, apareceran alteraciones de la articulaciéon del habla que para
Mesulam no se tienen que considerar como alteraciones afésicas (afamia, di-
sartria, etc.).

En una linea parecida se sitan los trabajos de Antonio y Hanna Damasio. Es-
tos autores han hecho trabajos anatomopatoldgicos en pacientes con trastor-
nos del lenguaje, y también investigaciones con técnicas funcionales. La con-
juncién de los dos acercamientos ha dado lugar a su propuesta de un complejo
sistema neural para el lenguaje.

Bibliografia

En la revista Investigacion y Ciencia podéis encontrar un interesante articulo de Antonio y
Hanna Damasio, en el que se propone la existencia de tres sistemas cerebrales: un sistema
para representar los conceptos, otro para representar los fonemas, las palabras y las reglas
para combinar palabras, y un tercer sistema intermediario entre estos dos primeros.

A. Damasio, H. Damasio (1992, noviembre). Cerebro y lenguaje. Investigacion y Ciencia,
194, 59-66.

Los componentes de este sistema neural estarian localizados en el hemisferio
izquierdo e incluirian, ademas de los sistemas perisilvianos anterior y poste-
rior, y el fasciculo arqueado, la participacion de regiones del cortex temporal
izquierdo, fuera de las areas clasicas del lenguaje. Estas regiones estarian impli-
cadas en el acceso a nombres de personas, objetos, animales, etc. Los pacien-
tes con lesiones en estas zonas tienen preservados los conceptos, pero tienen
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dificultades para evocar las formas léxicas correspondientes. Concretamente,
la circunvolucion temporal media y la inferior, desde el polo temporal hasta el
cruce parietotemporooccipital, formarian parte de un sistema intermediario o
de mediacion en la recuperacion léxica de entidades concretas. Han diferen-
ciado, incluso, zonas especificas para determinados tipos de conceptos: nom-
bres de personas-polo temporal, animales-cortex inferotemporal, etc., aunque
estos resultados son més controvertidos. Proponen también que el cOrtex pre-
motor izquierdo podria tener un papel similar para recuperar verbos o, en tér-
minos mas generales, para el acceso a palabras referentes a acciones (Damasio
et al.,, 1996).

Resumiendo, los modelos neurales actuales amplian la definicién ana-
tomica de los clasicos centros del lenguaje e incluyen, ademas, nuevas
areas, corticales y subcorticales, como partes del complejo sistema neu-
ral que sustenta el lenguaje. Por otra parte, las unidades que componen
los sistemas o redes se consideran como regiones funcionales ricamente
interconectadas, generalmente de manera bidireccional. Las funciones
de las diferentes areas o circuitos se han definido con mas precision a
partir de los conocimientos sobre el procesamiento del lenguaje, que
van aportando los estudios de la psicolingiiistica.
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2. Lenguaje y asimetrias hemisféricas

2.1. Acercamientos al estudio de la asimetria cerebral

Hemos conocido como la aportacion de Paul Broca constituy6 la primera loca- Ved también

lizacién cerebral de un proceso cognitivo, el lenguaje, en concreto la facultad
Podéis consultar el apartado
"El lenguaje: desde la descrip-

se situara en el hemisferio izquierdo (tercera circunvolucién frontal izquierda) cion de Broca hasta hoy dia".

para articular el lenguaje. Al mismo tiempo, el hecho de que esta localizacién

y también su relacién contralateral con la preferencia manual (diestra) cons-
tituye la primera evidencia de la asimetria funcional de los hemisferios cere-
brales. Hasta entonces estos hemisferios habian sido considerados simétricos,
tanto anatémicamente como funcionalmente.

La localizacion, por parte de Paul Broca, en la tercera circunvolucién
frontal izquierda de la facultad para articular el lenguaje, constituye
también la primera evidencia de la asimetria funcional de los hemisfe-
rios cerebrales.

A partir de aqui se sucedieron una serie de aportaciones que confirmaron es-
ta asimetria funcional. Para estudiarla se han utilizado procedimientos dife-
rentes. Los denominados estudios clinicos, en los cuales se utilizan a pacientes
con lesiones cerebrales, son los de mas tradicion, ya que constituyen el pri-
mer acercamiento al estudio de la asimetria cerebral. Su objetivo es analizar
y comparar los efectos producidos por lesiones unilaterales. Su légica es sen-
cilla: si una lesiéon en un hemisferio produce un efecto determinado, que no
se produce después de una lesion similar en el otro hemisferio, podemos con-
cluir que es el primero el que esta relacionado funcionalmente con la actividad
objeto de estudio. En su conjunto, los estudios clinicos han aportado eviden-
cias importantes sobre la especializacion hemisférica para diferentes funciones
psicoldgicas, y de esta manera han contribuido significativamente a nuestra

comprension actual del fenémeno de la asimetria cerebral.

Los estudios de sujetos comisurotomizados o de cerebro dividido parten del
estudio de sujetos a los cuales se les ha seccionado algunas de las comisuras

cerebrales, especialmente el cuerpo calloso.
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Comisuras cerebrales
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Representacién de las principales comisuras cerebrales del cerebro humano.

En la figura superior esta representado el sistema de comisuras cerebrales. Las mas impor-
tantes son el cuerpo calloso y la comisura anterior. El tercio anterior del cuerpo calloso
(rostro y rodilla) interconecta los 16bulos frontales, la porcién media (tronco o cuerpo)
interconecta 4reas parietales y temporales, y el tercio posterior (esplenio) interconecta los
16bulos occipitales (podéis ver la figura inferior).
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Localizacién topografica de las fibras interhemisféricas en el cuerpo calloso.
Fuente: Pandya, Karol, Heilbronn (1971).

La comisura anterior interconecta zonas temporales, aunque se puede encargar de trans-
mitir informacién visual en ausencia de cuerpo calloso. Las dos comisuras han suscitado
un gran debate sobre la importancia de su papel funcional. Actualmente, se acepta que
la disposicién de estas comisuras permite una conexién punto a punto de la corteza ce-
rebral de los dos hemisferios.

En humanos, las primeras comisurotomias se hicieron entre finales de los afios treinta y
el principio de los cuarenta. Estas intervenciones se utilizaron como ultimo recurso en
pacientes epilépticos focales, con el objetivo clinico de evitar la propagacién interhemis-
férica de la actividad epileptdgena, después del fracaso del tratamiento farmacoldgico y
la inconveniencia de la ablacion unilateral.

Las primeras intervenciones las hicieron William Van Wagenen y los pacientes
evaluados por Andrius Akelaitis. Sorprendentemente, la intervencion parecia
no tener consecuencias para la actividad cotidiana del sujeto. Posteriormente
se comprob6 que estos resultados se debian, por una parte, al hecho de que
la callosotomia fue parcial y, por otra, a deficiencias en el procedimiento de

examen.
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Los trabajos posteriores de Ronald Myers y Roger Sperry demostraron que era
necesario diseflar un procedimiento para que el input sensorial fuera recibido
exclusivamente por uno de los hemisferios (lateralizacién de estimulos) y po-
der estudiar el rendimiento independiente de cada hemisferio. Para esto, ten-
dria que partirse del andlisis de la organizacién anatémica del sistema senso-

rial correspondiente, visual, auditivo, somestésico, etc.

En relaciéon con el sistema visual, por ejemplo, la proyeccién del campo visual (CV) sobre
la retina se organiza de manera que el campo visual a la derecha del punto de fijaciéon
(campo visual derecho, CVD) se proyecta en la mitad izquierda de cada retina, y el campo
visual izquierdo (CVI) lo hace en la mitad derecha de la retina de cada ojo. Expresado de
otra manera: cada CV se proyecta sobre la hemirretina nasal del ojo ipsilateral y sobre la
hemirretina temporal del ojo contralateral. Los fotorreceptores retinianos transmiten los
estimulos visuales y transmiten la informacién a las interneuronas, las cuales la transmi-
ten a las células ganglionares. Sus axones forman el nervio 6ptico (Il nervio craneal).

Vista la organizacién descrita antes, las fibras del nervio 6ptico de cada ojo transmiten
informacion referida a los dos campos visuales. En el quiasma 6ptico se unen los dos
nervios opticos y se produce una decusacion parcial: las fibras procedentes de las hemi-
rretinas nasales producen una decusacién y las procedentes de las temporales siguen su
curso. De esta manera, cada tracto 6ptico (via visual desde el quiasma al tdlamo) contie-
ne fibras de la hemirretina temporal ipsilateral y de la hemirretina nasal contralateral o,
en otros términos, transmite la informacién procedente del campo visual contralateral.
Desde el talamo (cuerpo geniculado lateral), las radiaciones Opticas transmiten la infor-
macion a la corteza visual primaria. Finalmente, por lo tanto, cada corteza visual recibe
la informacién relativa al campo visual contralateral.

Esquema de vias visuales

Campo visual
IZguierdo

Fetina R eting
Hemisferio Hemisferio
IZguierdo derecho
(Iuiasma
dptico

Cuerpo

calloso

Vias visuales en los hemisferios cerebrales.

Teniendo en cuenta la organizaciéon que hemos resumido, el investigador, una vez haya
conocido el campo visual total del sujeto, puede proyectar un estimulo visual al hemis-
ferio que quiera situdndolo en un campo visual u otro. En el caso de los sujetos comisu-
rotomizados, se trata de pacientes a los que se les ha seccionado el cuerpo calloso, por
lo que se impide la transmisién de la informacién de una corteza visual a la otra. Por lo
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tanto, la informacién enviada a un hemisferio queda confinada, y de esta manera per-
mite el estudio independiente de las funciones de cada hemisferio.

También podéis consultar las webs siguientes:
e http://faculty.washington.edu/chudler/vispath.html

e http://www.macalester.edu/~psych/whathap/UBNRP/Split_Brain/Split_Brain_
Consciousness.html

e http://faculty.washington.edu/chudler/split.html

Algunas de las evidencias mas espectaculares de la asimetria cerebral provie-
nen de esta linea de investigacion. Los procedimientos utilizados mas frecuen-
temente para la lateralizacion de estimulos han sido los visuales y los auditi-
vos (escucha dicotica), aunque también se ha utilizado la lateralizacion de es-
timulos a partir de las vias somatosensoriales.

Los descubrimientos que se han hecho en los estudios de sujetos comisuroto-
mizados han sido de los de més impacto en el campo de las neurociencias del
siglo pasado, cosa que comport6 a su pionero, Roger Sperry, la concesiéon del
Premio Nobel de Fisiologia y Medicina en 1981.

En lineas generales, los estudios con sujetos comisurotomizados han permiti-
do los avances mas significativos en el campo de la especializacién hemisféri-
ca. Sus aportaciones y su discusion han marcado la evolucién conceptual del
problema. Tal y como el mismo Sperry sefiala, después de la comisurotomia
cada hemisferio funciona independientemente en la mayoria de los procesos
cognitivos, con sus propias sensaciones, percepciones, memorias, aprendiza-
jes, etc. Esto ha tenido, incluso, implicaciones filosoficas relativas a si es posi-
ble hablar de una tinica unidad de conciencia. Al mismo tiempo, sus procedi-
mientos han permitido el desarrollo del tercer gran acercamiento, el del estu-

dio con sujetos neurolégicamente normales.

Los estudios con sujetos neurolégicamente normales se inician al comprobar
que los procedimientos de lateralizacion de estimulos disefiados para los suje-
tos comisurotomizados se pueden utilizar en sujetos con cerebro intacto. Igual
que en el caso anterior, los procedimientos visuales (taquistoscopicos) y la es-

cucha dicotica constituyen las aproximaciones mas utilizadas.

En los sujetos comisurotomizados, la seccién del cuerpo calloso comporta eli-
minar las vias para la transmision interhemisférica de la informacion, y de esta
manera la informaciéon queda confinada al hemisferio receptor. No obstante,
en un cerebro intacto, estas vias permanecen activas. La presentacion laterali-
zada permite al investigador decidir el hemisferio que recibira la informacién,
pero no puede asegurar qué ocurre posteriormente. El problema, por lo tanto,
esta en la interpretacion de las diferencias entre las presentaciones en uno.
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En este caso, s6lo con la aplicacion de los controles metodologicos adecuados
los resultados podrian interpretarse en términos de las diferentes capacidades
de procesamiento de cada hemisferio. Es decir, cada hemisferio procesaria la
informacion recibida con un cierto nivel de eficacia y las diferencias interhe-
misféricas, si se producen, serian consecuencia de las distintas capacidades de

los hemisferios para el tratamiento de la informacién o tarea de la que se trate.

Para resumir, atendiendo al tipo de sujeto estudiado podemos diferen-
ciar tres acercamientos metodologicos al estudio de la asimetria funcio-
nal: los estudios de pacientes con lesiones cerebrales unilaterales, los
estudios de sujetos que han sufrido la seccién del cuerpo calloso (comi-
surotomizados o con cerebro dividido) y los estudios con sujetos neu-

rolégicamente normales.

Actividad

Cada procedimiento de investigacion tiene sus ventajas e inconvenientes. Reflexionad
sobre cudles serian las limitaciones y las ventajas de cada uno de los mismos.

Ademas de los estudios basados en procedimientos conductuales, para cada
uno de estos acercamientos actualmente tenemos un buen nimero de proce-
dimientos derivados del importante desarrollo de las nuevas técnicas funcio-
nales de imagen, especialmente la tomografia por emisioén de positrones (PET),
la resonancia magnética funcional (RMF), etc.

2.2. Dominancia cerebral

Después de la aportacion pionera de Paul Broca sobre la localizacion cerebral
del lenguaje, se sucedieron las de otros autores, como Carl Wernicke, Jules De-
jerine, etc., que dieron pie a la aparicion del concepto de dominancia cerebral.
Este término, acufiado por primera vez en 1868 por el neurdlogo britdnico
John Hughlings Jackson, hacia referencia a la superioridad general del hemis-
ferio izquierdo (dominante, rector, superior, principal, etc.) sobre el derecho

(dominado, subordinado, menor, mudo, etc.).

Posteriormente, los primeros datos sobre la alteracion del procesamiento es-
pacial y musical como consecuencia de lesiones derechas llevaron a asignar
las "funciones no verbales" al hemisferio derecho (HD). En este sentido, el tér-
mino dominancia cerebral deja de referirse a la superioridad absoluta de un he-
misferio sobre otro, para pasar a indicar la mayor especializaciéon de cada uno
de los mismos en las funciones verbales o no verbales. Se configura de esta
manera la denominada dicotomia verbal-no verbal: el hemisferio izquierdo (HI)
considerado como el hemisferio dominante para el lenguaje y el HD como el
hemisferio dominante para las funciones no lingiiisticas.
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A medida que se avanza en esta linea, los resultados ponen de manifiesto que
tampoco la dicotomia verbal-no verbal puede mantenerse en términos abso-
lutos. De este modo, emerge la concepcion de la especializacion hemisférica
como un fenémeno relativo y no absoluto. Si nos situamos en el campo de
la dominancia cerebral para el lenguaje, el HI no se considera actualmente
como el tnico responsable del procesamiento verbal, ya que el HD también
tiene una participaciéon importante. Actualmente, por lo tanto, se considera el
fenémeno de la asimetria funcional cerebral como un fenémeno de grado, no
de "todo o nada": un hemisferio predomina sobre el otro en el control de una
determinada funcién, pero la funcién no puede adjudicarse exclusivamente y
absolutamente a este hemisferio.

Los principales procesos psicolégicos presentan un mayor o menor gra-
do de diferenciacién hemistérica. Actualmente, el concepto de domi-
nancia cerebral hace referencia al mayor predominio de un hemisferio
sobre el otro en el control de un proceso determinado. Por ejemplo, se
habla de dominancia cerebral para el lenguaje para seflalar la mayor es-
pecializacion del hemisferio izquierdo en el control del lenguaje.

2.3. Asimetrias anatomicas

En este punto, s6lo nos referiremos a las asimetrias anatémicas que podrian
tener relacion con el posible sustrato neural de la especializaciéon hemisférica
para el lenguaje.

Aunque se tienen referencias de asimetrias anatémicas desde finales del siglo
XIX (diferencias en tamafio o peso de los dos hemisferios, asimetrias en la ci-
sura de Silvio, en el volumen del 16bulo occipital, etc.), el interés por el tema
renace en 1968, después de la publicacién de los trabajos sobre el planum tem-
porale hechos por Norman Geschwind y Walter Levistky.

Estos autores encontraron que en el 65% de los cerebros examinados el planum
temporale izquierdo era mayor, en el 24% de los cerebros no habia diferencias,
y en un 11% el plano temporal mayor correspondia al hemisferio derecho.
Al mismo tiempo, la magnitud de la asimetria izquierda es considerable, y el
lado izquierdo puede llegar a ser diez veces mayor que el derecho. Cuando el
planum temporale mayor es el derecho, la asimetria es menos marcada. Estos
datos han sido confirmados posteriormente por otros autores y, ademas, se ha
observado que estas asimetrias estdn ya presentes en el cerebro del feto a las
treinta semanas de gestacion, con una distribucion similar a la observada en
adultos.

El planum temporale es una regién cortical, de forma triangular, localizada en la superficie
superior del 16bulo temporal, justo en el giro de Heschl. Contiene el cértex asociativo
auditivo de orden superior y es una regién que suele aparecer lesionada en sujetos que
presentan afasia de Wernicke.
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Asimetria planum temporale

Anterior

Ziro de Heschl. Siro de Heschl

lzquierda Derecha

5
Planotemparal * * Plano tempaoral
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Eeegéisl.entacién de la superficie temporal superior en la que se muestra el planum temporale, justo en el giro de

Fuente: adaptado de LeMay (1982).
Estos resultados del planum temporale se basan en anélisis macroscopicos post
mortem. Con respecto a citoarquitectura, destacan los trabajos de Galaburda
y colaboradores, que han demostrado también la existencia de una asimetria
en el drea Tpt. Esta area ocupa la mayor parte del planum temporale y zona ad-
yacente del giro temporal superior posterior (es un area por lo comun afecta-
da en la afasia de Wernicke). Los datos obtenidos muestran que, en aquellos
cerebros en los que hay una asimetria izquierda para el planum temporale, el
area Tpt izquierda es mayor que la derecha, mientras que otras areas de la re-
gion temporal superior muestran poca o ninguna asimetria. Por lo tanto, la
asimetria del drea Tpt se considera que es paralela a la del planum temporale,
y también puede ser de una magnitud considerable (siete veces mayor en el
lado izquierdo que en el derecho).

Otras areas citoarquitecténicas muestran también diferencias izquierda-dere-
cha a favor del hemisferio izquierdo, aunque de menos magnitud, como la zo-
na correspondiente al giro angular (cuya lesion esta asociada a alteraciones en
la lectura y la escritura); la pars opercularis y la pars triangularis del giro frontal
inferior (asociada a la produccién de afasia de Broca). En el &mbito subcortical,
estas asimetrias izquierdas se reproducen, incluso mas, en el ntcleo taldmico
posterior lateral (ndacleo que también ha sido vinculado con el lenguaje).

Las asimetrias anatobmicas mas importantes relacionadas con el posible
sustrato de la especializacion hemisférica del lenguaje son la del planum
temporale y su area Tpt correspondiente. Estan situadas en la parte pos-
terior del giro temporal superior y muestran una asimetria a favor del
hemisferio izquierdo y con una distribucién poblacional similar (65%
mas el izquierdo; 11% mas el derecho y un 24% que no muestra dife-
rencias).
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2.4. Hemisferio izquierdo y lenguaje

Durante mucho tiempo el interés se centrd exclusivamente en los procesos
verbales y, consecuentemente, en el papel dominante del hemisferio izquier-
do. Aunque hoy sabemos que otros procesos tienen también una organiza-
cién asimétrica, el lenguaje es posiblemente uno de los procesos mas llamati-
vamente lateralizados y ha sido el objeto de estudio en la mayoria de los tra-

bajos de investigacion en este campo.

Una idea ha permanecido a lo largo de los numerosos afios transcurridos desde
los inicios del estudio de las diferencias hemisféricas: la vinculacién especial
del hemisferio izquierdo con el lenguaje. Lo que si que ha sufrido variaciones
es la manera en la que se ha definido esta vinculacion, desde las posturas mas
cualitativas o "absolutas" hasta las mas cuantitativas o "de grado". La idea cen-
tral se ha mantenido porque, desde los diferentes acercamientos, las eviden-
cias que dan apoyo a la relacion entre el hemisferio izquierdo y el lenguaje
son abrumadoras.

En los estudios con sujetos lesionados se ha puesto claramente de manifiesto
que la incidencia de trastornos afasicos después de lesiones del hemisferio iz-
quierdo es sustancialmente mayor que su incidencia después de lesiones del
hemisferio derecho, especialmente en sujetos diestros. Estas alteraciones en el
lenguaje producidas por lesion del hemisferio izquierdo afectan tanto al area
de la produccion del lenguaje como de su comprension. De esta manera, po-
demos encontrar reduccion de la fluidez verbal, trastornos articulatorios y fo-
némicos, errores de denominacion, alteraciones en la construccioén sintactica,
trastornos en la comprension del lenguaje oral, etc. También se presentan al-

teraciones en lenguaje escrito, tanto de la lectura como de la escritura.

Los trabajos con sujetos comisurotomizados han aportado también datos con-
tundentes sobre la especializacion del hemisferio izquierdo para el lenguaje.
Una de las primeras evidencias se observé al proyectar el dibujo de un obje-
to en cada campo visual. Si se proyectaba en el CVD-HI (campo visual dere-
cho-hemisferio izquierdo), el sujeto respondia correctamente el nombre del
objeto y lo podia describir sin problemas. En cambio, si se proyectaba sobre el
CVI-HD (campo visual izquierdo-hemisferio derecho), el sujeto respondia que
"no veia nada". Ahora bien, si se le mostraban después diferentes objetos, para
que eligiera entre distintas alternativas con la mano izquierda lo que corres-
pondia con el dibujo, o bien se le pedia que lo dibujara, lo hacia correctamente.
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Lateralizacion de estimulos visuales

> Lapiz

> Mo he visto nada

Procedimiento para la lateralizacién de estimulos visuales. Presentacion de estimulos en el CVI-HD y respuesta oral
y pictérica.

Actividad

Reflexionad sobre por qué se ha precisado en el texto anterior que la mano utilizada para
seleccionar el objeto presentado en el CVI-HD es la mano izquierda. ;Serfa igual que fuera
la mano derecha?

El problema no era, por lo tanto, de percepcién o reconocimiento, sino que
residia en la incapacidad del hemisferio derecho para responder verbalmente.
Para resumir, cuando la informacion se lateralizaba en el hemisferio izquierdo
de los sujetos comisurotomizados, éstos mostraban tener una capacidades ver-
bales practicamente equivalentes a las de un sujeto normal; cuando la infor-
macién se proyectaba en el hemisferio derecho, no tenia acceso a los centros
del lenguaje, localizados en el hemisferio izquierdo, y los sujetos se manifes-

taban "afésicos" y "agraficos".

El objetivo de muchos trabajos hechos con sujetos neurolégicamente norma-
les fue también demostrar la capacidad superior del hemisferio izquierdo para
procesar materia verbal. De este modo, se ha obtenido una superioridad del
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CVD-HI utilizando estimulos visuales como letras, silabas, trigramas y pala-
bras. En la modalidad auditiva la ventaja del HI se ha obtenido mediante la
presentacion de silabas o digitos y, en menor medida, de palabras o frases.

No obstante, los resultados obtenidos en sujetos neurolégicamente normales
conforman un panorama relativamente confuso. Se confirman los descubri-
mientos bésicos obtenidos en los otros acercamientos, pero la superioridad
observable del HI para una tarea verbal en particular depende de un gran nu-
mero de factores. Algunos de los factores que hacen desaparecer la ventaja del
HI actuarian prevaleciendo la participacion de los mecanismos visuoespacia-
les del HD (tareas de identidad fisica, juicios igual-diferente, etc.). En otros
casos, se propone que algunos de estos factores faciliten la manifestacion de
las capacidades verbales del HD.

El hemisferio izquierdo presenta una clara dominancia en el procesa-
miento lingtiistico: la articulacion, el analisis fonologico, la fluidez ver-
bal, la denominacion, los aspectos gramaticales y sintacticos, y también
los mecanismos de la comprension. Esta superioridad se refiere tanto al
lenguaje oral como al escrito (lectura y escritura).

2.5. Hemisferio derecho y lenguaje

Ya hemos sefialado que hoy dia el HI no se considera como el Ginico respon-
sable del procesamiento verbal. Aunque su papel predominante es un hecho
bien establecido, distintos autores han propuesto la existencia de ciertas capa-
cidades lingiiisticas en el hemisferio derecho.

El origen de estos informes es diverso. Un primer grupo lo constituyen los
estudios sobre la capacidad del HD para asumir algunas funciones verbales
después de lesion del HI. Los resultados de estos trabajos se pueden considerar
como evidencias indirectas sobre una potencialidad del HD para participar en
los procesos verbales en condiciones no patologicas.

Entre estas evidencias indirectas, las hemisferectomias (reseccion amplia o to-
tal de un hemisferio) tempranas constituyen una evidencia clara de la plasti-
cidad cerebral. Una hemisferectomia izquierda, realizada en los primeros afios
de vida, comporta una reorganizacién cerebral en la cual el HD asume las
competencias habitualmente asociadas al ausente HI. Esta reorganizacion per-
mite un desarrollo del lenguaje aparentemente normal, aunque un examen
detallado pone de manifiesto que la capacidad del HD para asumir las funcio-
nes lingtiisticas no es completa. Los hemisferectomizados izquierdos presen-
tan ciertas dificultades para el procesamiento sintactico y fonolégico de cierta
complejidad.
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Otras evidencias indirectas de las capacidades del HD proceden del estudio de
la recuperacion funcional después de lesiones amplias del HI en adultos. En
general, el lenguaje espontaneo se mantiene practicamente ausente, mientras
que la comprension suele experimentar una evolucién mas positiva, y permite
llevar a cabo ciertas tareas de designacion o comprender érdenes simples. Vista
la destruccién masiva de las dreas cldsicamente vinculadas al lenguaje, esta

evolucién ha sido atribuida a la participacién del HD.

Evidencias mas directas proceden de estudios especificamente dirigidos al exa-
men de esta capacidad. Los resultados mas significativos se han obtenido al
estudiar el efecto de las lesiones del HD sobre el lenguaje. Aunque los trastor-
nos importantes que se producen en el lenguaje después de lesiones del HI
estan ausentes cuando la lesion afecta al HD, un examen del procesamiento
del material lingiiistico en sujetos con lesiones derechas ha puesto de mani-
fiesto la existencia de ciertas alteraciones: en la prosodia (entonacién, ritmo,
inflexiones, etc.), en determinadas tareas de léxico y semdntica (denomina-
cion, juicios de similitud semantica, apreciar relaciones de antonimia, etc.) y
en el procesamiento de los aspectos contextuales del discurso (metaforas, iro-
nia, humor, etc.).

El estudio detallado de los efectos de las comisurotomias y los estudios de

sujetos neurolégicamente intactos confirmaron los resultados anteriores.

En general, y en el marco de una dominancia cerebral izquierda para
el lenguaje, el hemisferio derecho participa en la prosodia, en procesos
lexicosemanticos y en la relacion lenguaje-contexto.
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3. Hipotesis en torno a los circuitos de memoria

3.1. Introduccion

Actualmente se conoce que son varias las estructuras cerebrales que participan
en los distintos tipos de memoria, operando conjuntamente por medio de cir-
cuitos neuroanatémicos y neurofisiologicos. Este conocimiento ha descarta-
do definitivamente la idea de que la memoria estad formada por una entidad
Unica, localizada en un area o estructura cerebral determinada, como se crey6
hasta la segunda mitad del siglo XX.

Sabemos que hay una clasificacién de la memoria segin su gradiente temporal:
memoria a corto plazo y memoria a largo plazo, y a partir de ahora nuestro
objetivo sera conocer los mecanismos cerebrales responsables de la memoria a
largo plazo, dividida en memoria declarativa y memoria procedimental. Y de

la memoria a corto plazo subdividida en memoria de trabajo.

3.2. Memoria a largo plazo: mecanismos cerebrales implicados

3.2.1. Memoria declarativa y 16bulo temporal medial

El estudio detenido del papel que desarrolla el 16bulo temporal medial en la
memoria se inicio al principio de la segunda mitad del siglo XX con el estudio
de pacientes epilépticos. Las crisis epilépticas que sufrian estos enfermos eran
realmente severas y la farmacologia no ayudaba a mejorar la patologia, con
lo que estos pacientes se convertian en candidatos perfectos para ser operados
quirargicamente. Esta técnica quirtrgica, nueva y revolucionaria, consistia en
la extirpacion bilateral de los 16bulos temporales. El caso mas famoso y el més
estudiado ha sido el caso de HM.

Historia de HM

En 1953, un hombre de 27 afios conocido como HM fue sometido a una extirpacion
bilateral del 16bulo temporal, con el objetivo de eliminar una epilepsia severa que sufria
desde la infancia y que no podia ser controlada por ningan tratamiento farmacolégico.
Los sintomas neuroldgicos sefialaron que los origenes de las crisis se encontraban en los
dos 16bulos temporales mediales. A partir de la operacion, HM fue incapaz de retener mas
alla de unos pocos minutos cualquier hecho que sucediera a su alrededor, y al mismo
tiempo perdio los recuerdos de los once afios previos a la operacion.

Efectivamente, con motivo de la operacion, las crisis convulsivas disminuye-
ron significativamente en este paciente y se observo una mejora espectacular
de la enfermedad, la cual podia ser controlada con un tratamiento con farma-
cos anticomiciales. No obstante, HM sufri6é una alteracién drastica de la me-
moria. Habia perdido la capacidad de crear nuevos recuerdos y de consolidar-
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los a largo plazo. Sin embargo, todavia era capaz de recordar acontecimientos
previos a la operacion, de hecho recordaba su nombre, su profesion, sus pa-

dres, su infancia, etc.

Lo mas sorprendente de todo esto era que HM mantenia intacta la memoria a
corto plazo; es decir, podia hacer una tarea y retenerla durante unos segundos,
y siempre que estuviera concentrado, la hacia satisfactoriamente. No obstante,
cuando su atencion se desviaba hacia otra cosa o bien pasaba un periodo de
tiempo de un minuto o maés, era incapaz de identificar o recordar lo que estaba
haciendo. Es decir, no podia consolidar la memoria de corto plazo a largo
plazo. Por este motivo las tareas le resultaban siempre nuevas, igual que las
personas de su entorno, médicos y cuidadores, a los que no recordaba aunque
los viera dia tras dia.

Con motivo de los estudios llevados a cabo sobre HM, y otros pacientes am-
nésicos, se extrajeron diferentes conclusiones sobre la implicacién del 16bulo
temporal medial en la memoria:

e La memoria a corto plazo y la memoria a largo plazo tienen que residir
en areas cerebrales distintas, ya que la extirpacion del 16bulo temporal
medial afectaba a la formacién de memorias a largo plazo, pero no a la de

memorias a corto plazo.

Como se ha mencionado anteriormente, HM podia hacer tareas sencillas satisfactoria-
mente. Sin embargo, si dejaba de concentrarse en la tarea que hacia o bien pasaba un
periodo de tiempo superior a un minuto, olvidaba completamente qué hacia. De esta
observacion se dedujo que el 16bulo temporal medial, y mas concretamente el hipocam-
po v las areas adyacentes, no eran responsables de la formacién de la memoria a corto
plazo, aunque si que intervenian en la consolidacién de la memoria a largo plazo. Por el
contrario, resultaba evidente que en la formacién de la memoria a corto plazo era otro
el mecanismo cerebral que debia de estar implicado.

e La memoria a largo plazo también parece subdividirse en dos fases. Una
inicial que permite la consolidacién de la memoria a largo plazo y otra
posterior o tardia que permite almacenar recuerdos en otras regiones ce-

rebrales, posiblemente el neocortex.

Una de las observaciones mas importantes del estudio de pacientes que han sufrido una
operacion quirtrgica, incluido el caso HM, es que se conoce exactamente la localizacién
y el alcance de la lesién cerebral. En el caso de los pacientes que fueron sometidos a
una extirpacién del 16bulo temporal medial, las areas que se incluian eran la formacion
hipocampal (que a su vez consta del giro dentado, el subiculum, la fimbria y la regiéon
CA del hipocampo) y el giro parahipocampico.
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Neuroanatéomica del 16bulo temporal medial
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No obstante, no quedaba totalmente claro cudl era la extension ni qué areas
debieron estar implicadas exactamente para inducir una alteracién de la me-
moria a largo plazo, de manera que toda la atencion de los investigadores se
centr6 en el hipocampo, y se consideré que la lesion hipocampal era la prin-
cipal responsable de la alteracion amnésica.

Estudios en animales

Los estudios que se hacian en animales, con motivo del caso HM, tampoco aportaban
informacioén suficientemente clara para poder deducir qué 4reas cerebrales estaban real-
mente implicadas. Mas bien al contrario, mientras que unos estudios presentaban el hi-
pocampo como la regién determinante en la alteracion de memoria, otros, ademas del
hipocampo, incluian:

e la amigdala (Mishkin, 1978);

e la sustancia blanca del 16bulo temporal (Horel, 1978);

e lesiones en la corteza adyacente al hipocampo que interrumpian las vias de conexién
con la corteza cerebral (Squire, 1992);

e o sencillamente ni siquiera incluian el hipocampo (LeDoux, 1996).

Sin embargo, no fue hasta 1986 cuando se pudo establecer de una manera em-
pirica la implicacion del hipocampo en la consolidacién de la memoria. Este
afio se presento un caso de un paciente amnésico en el cual la tinica estructura
afectada era el hipocampo. Stuart Zola-Morgan, David Amaral y Larry Squire,
de la Universidad de San Diego, describieron el caso de un paciente, RB, que
presento un trastorno de memoria parecido al de HM como consecuencia de
una isquemia; es decir, de una disminucion del riego sanguineo en el cerebro,

sufrida en el transcurso de una operacién cardiovascular.

RB sobrevivié algunos afios, durante los cuales present6 alteraciones impor-
tantes de memoria, en ausencia de cualquier otro déficit cognitivo. A su muer-
te, la exploracién histolégica del cerebro revel6 una lesion bilateral localizada

Unicamente en el hipocampo, concretamente la region CA1.
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Se tiene que indicar que el hipocampo consta de cuatro regiones funcionalmente distin-
tas y conocidas como CA1, CA2, CA3 y CA4. Hoy dia se conoce que la isquemia afec-
ta muy especificamente a la regién CA1 del hipocampo. Posteriormente, estas observa-
ciones han sido replicadas en los diferentes estudios hechos en animales (Auer, Jensen,
Whishaw, 1989; Davis, Volpe, 1990; Zola-Morgan, Squire, 1990).
Aunque las investigaciones llevadas a cabo sefialaban plenamente el hipocam-
po como el responsable de las alteraciones amnésicas, se observo que las lesio-
nes en el hipocampo tnicamente afectaban al almacenamiento de recuerdos
nuevos. De hecho, HM mantenia intactos los recuerdos y las memorias de su
infancia, y también otros recuerdos previos a la operacion. Por lo tanto, se de-
dujo que el hipocampo debia de tener un papel importante en el almace-
namiento inicial de la memoria a largo plazo, almacenamiento que des-
pués se transferiria a otra region cortical. Zola-Morgan y Squire (1990) des-
cribieron, con motivo de sus estudios sobre la amnesia retrégrada en monos,
que el papel de la formaciéon hipocampal en el almacenamiento de la memo-
ria es temporal. Es decir, el hipocampo consolida inicialmente la informacién
adquirida durante un periodo determinado de tiempo, que puede ser meses
o afios. No obstante, su implicacién disminuye a medida que la memoria se
transfiere o relega a zonas mas importantes, como la corteza cerebral, para una
almacenamiento mucho mdas permanente que puede durar toda una vida.

El 16bulo temporal interviene en la consolidacién inicial de memorias
declarativas a largo plazo.

No obstante, jcuales son los aspectos generales de funcionamiento de los me-
canismos de la memoria del 16bulo temporal? Hoy dia, la mayoria de los cien-
tificos estan de acuerdo en que las estructuras necesarias para la formacion de
la memoria declarativa a largo plazo son la formacién hipocampal (que a su
vez consta del giro dentado, el subiculum, la fimbria y la regién CA del hipo-
campo) y el giro parahipocampico (en cuyo interior se encuentra la corteza
entorrinal, la corteza perirrinal y la corteza hipocampica, que son las regiones

que proporcionan las entradas y salidas de informacion al hipocampo).

Organizacion interna del hipocampo y del giro hipocampal
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El proceso de consolidacion de la memoria a largo plazo se inicia con la en-
trada, el registro y el procesamiento (memoria sensorial) de los estimulos ex-
ternos que se hace por medio de las diferentes areas corticales de asociacion
o transicion. La informacion del estimulo accede a la zona de asociacion bien
de manera directa por medio de la corteza entorrinal, o bien de manera indi-
recta por las dos regiones adyacentes, las cortezas perirrinal y parahipocam-
pal. Finalmente, estas representaciones mucho més procesadas son enviadas
de la corteza entorrinal por medio del giro dentado hasta el hipocampo. El hi-
pocampo también puede recibir informacioén de la amigdala, que proporcio-
nard la informacién emocional. Y también de regiones subcorticales por via
del férnix que transmite axones dopaminérgicos del area tegmental ventral,
axones noradrenérgicos del locus certleo, axones serotoninérgicos del ntcleo
del rafe y axones acetilcolinérgicos del tabique mediano. Posteriormente, el
hipocampo vuelve a comunicarse via subiculum con la corteza entorrinal y

las zonas corticales via corteza perirrinal y parahipocampal.

Estructuras del 16bulo temporal medial implicadas en la memoria

declarativa
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En el interior del hipocampo, el circuito es de corteza entorrinal a giro dentado, hipo-
campo (CA3 y CA1) y de salida subiculum hasta la corteza entorrinal.

3.2.2. Memoria procedimental y multiplicidad de sistemas
cerebrales

Sin duda, el mecanismo implicado en la formacion de la memoria declarativa
es posiblemente el mecanismo mnésico mejor estudiado. No obstante, una de
las contribuciones mas importantes al estudio de la memoria ha sido el con-
cepto de que no hay un Ginico mecanismo de memoria, sino que, en realidad,

son multiples los mecanismos existentes. Esta conclusién se ha observado con
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motivo de que en ausencia del hipocampo, son otros los mecanismos cerebra-
les que intervienen en el aprendizaje procedimental o implicito. Si reanuda-
mos el caso de HM, aunque inicialmente se pens6 que las lesiones bilaterales
del 16bulo temporal afectaban a la adquisicion de nuevos aprendizajes, pronto
se observo que los pacientes amnésicos podian adquirir y memorizar aprendi-
zajes procedimentales o implicitos. Esto sugirié que la memoria declarativa
y la memoria procedimental se encuentran en regiones neuroanatémica-

mente distintas.

Como se ha explicado en el apartado anterior, la memoria procedimental o

implicita se divide en cuatro subtipos:
Priming

La activacion del estimulo, la memoria incidental o el priming no son mas
que denominaciones diferentes, que podemos encontrar en la bibliografia, las
cuales identifican y definen un mismo concepto. Y se refiere a la facilidad que
presenta un individuo para detectar o identificar palabras u otros estimulos
que han sido presentados previamente a causa, justamente, de su presenta-
cién previa. Las investigaciones con pacientes amnésicos, incluido HM, han
puesto de manifiesto que en tareas en las que se presenta una lista de palabras
y posteriormente se pide a los sujetos que completen una serie de palabras
fragmentadas o incompletas se observa como los pacientes amnésicos hacen
mejor la prueba y completan mucho mejor las palabras fragmentadas presen-
tadas con anterioridad, pero no las palabras que no estaban en la lista inicial,
aunque manifiesten que no recuerdan que se les presentara esta lista de pala-
bras (Warrington, Weiskrantz, 1973). En otro estudio, los pacientes amnésicos
desarrollaron una preferencia musical por unas melodias en detrimento de
otras simplemente porque habian sido presentadas con anterioridad, aunque
nuevamente manifestaran que no conocian estas melodias y que nunca antes
las habian escuchado (Johnson, Kim, Risse, 1985).

Habilidades o destrezas

Las habilidades se adquieren gradualmente y a menudo sin tener conciencia de
ello. De hecho, las habilidades motoras pueden ser aprendidas y consolidadas
sin que nos demos cuenta, como por ejemplo conducir un coche o nadar.
Nuevamente, los pacientes con amnesia proporcionan una ayuda importante
para estudiar si este tipo de memoria procedimental requiere o es dependiente
de la memoria declarativa. Y de hecho, se ha observado que las habilidades
motoras, perceptivas o perceptivomotoras de los pacientes amnésicos estan
intactas, independientemente de la lesion cerebral que se observa en el 16bulo
temporal medial. Estudios en esta linea han demostrado que la capacidad de
los pacientes amnésicos para leer imagenes de palabras invertidas en el espejo
mejoraba con la practica.

Otro ejemplo de memoria preservada en la adquisicién de aprendizajes motores es el
experimento realizado por Benzin y Squire (1989). En este experimento, la experiencia
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adquirida al levantar distintos pesos con una mano afect6 a la valoracién que hacian los
sujetos cuando levantaban pesos, unos veinticinco minutos més tarde, con la otra mano.
En este experimento tampoco se apreciaron diferencias entre los sujetos amnésicos y los
sujetos controles.

Distintos estudios sobre la localizacién anatémica de los mecanismos cerebra-
les que parecen estar implicados en la memoria de habilidades y en el priming
apuntan a los ganglios basales. Los ganglios basales son estructuras subcorti-
cales simétricas situadas en la parte inferior de los hemisferios cerebrales. Los
ganglios basales se componen del niicleo caudado, putamen y globo pa-
lido. Los dos primeros se conocen como neoestriados, mientras que el puta-
men y el globo palido forman el nucleo lenticular. Los ganglios basales son
responsables del sistema extrapiramidal, y asumen el control de la motricidad
voluntaria y también automatica. De hecho, las lesiones en los ganglios basa-
les son responsables de dos enfermedades tan conocidas como la enfermedad
de Parkinson y la enfermedad de Huntington, en las cuales se observa una
dificultad para aprender destrezas de tipo motor. Los ganglios basales reciben
proyecciones del cortex cerebral, incluida la corteza frontal, la sustancia negra
y el tronco cerebral. Estudios neuropsicolégicos realizados y también los estu-
dios sobre animales experimentales confirman la participacion de los ganglios

basales en funciones mnésicas.

Imagen neuroanatémica de los ganglios basales

WEB
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sdlo accesible en la web.

Esquema de las principales conexiones anatomicas de los ganglios basales

Corteza cerebral

Tronco cerebral

. Meoestriado

(nicleo caudadao + putamen) ia talamo

Sustancia negra

Globo palido

Fuente: adaptado de Deus, Pujol, Espert (1996).

El neoestriado es un punto de encuentro de neuronas aferentes procedentes del cortex
cerebral, el tronco encefalico y la sustancia negra. Las vias eferentes proyectan del globo
palido a las diferentes estructuras cerebrales mediante el tdlamo.

Aprendizajes asociativos

Condicionamiento clasico y condicionamiento operante. Con anterioridad al
caso HM, se describio a otra paciente que sufria una amnesia anterdgrada co-
mo consecuencia de una lesién cerebral. I. Claparede, el médico responsable,
se tenia que presentar cada vez que la visitaba como si fuera por primera vez,
ya que la paciente era incapaz de recordar que ya lo habia conocido antes. Un

dia el Dr. Claparede se dispuso a saludar a su paciente como siempre lo hacia,
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encajandole la mano, pero esta vez se puso una chincheta en la mano. Eviden-
temente, la paciente retird la mano tan rapidamente como not6 el pinchazo
de la chincheta y a partir de entonces, aunque no reconocia al médico cuando
la visitaba nuevamente, se negaba a encajarle la mano. Cuando la memoria
es de un tipo aversivo o involucra emociones o un grado de alerta muy gran-
de, intervienen los mecanismos del condicionamiento del miedo, que es una
variacion del paradigma experimental mas utilizado en los estudios realizados

sobre aprendizaje animal: el condicionamiento clasico de Pavlov.

Recordemos brevemente que el condicionamiento del miedo consiste en que un estimu-
lo relativamente neutro como puede ser una luz o el sonido de un timbre (el estimulo
condicionado) es seguido por un estimulo doloroso (el estimulo incondicionado), gene-
ralmente un choque eléctrico. Después de diferentes sesiones de entrenamiento, el ani-
mal desarrolla una respuesta condicionada a la luz o al timbre que provoca tension de
los musculos, alteraciones en la presion sanguinea y del ritmo cardiaco, etc.

Este tipo de condicionamiento emocional depende en gran medida de
la amigdala y de zonas corticales relacionadas. La amigdala (o complejo
amigdalino) es una estructura que tiene forma de almendra y esta formada por

una docena de nucleos aproximadamente.

Imagen neuroanatéomica de la amigdala en relacion con el cerebro

Hipocampo

Amigdala

Las conexiones aferentes y eferentes de la amigdala constituyen los ele-
mentos principales en los circuitos del condicionamiento del miedo. Se
conocen dos vias, una directa en la que la amigdala recibe proyecciones de

los receptores sensoriales (visual, auditivo y somatosensorial) por medio del
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talamo, y otra indirecta por la que también recibe informacién de estructu-
ras corticales. Estas dos rutas convergen en la puerta de entrada sensorial de
la amigdala: el ntucleo lateral. Se ha demostrado que tanto la via directa ta-
lamo-amigdala como la indirecta talamo-cortex-amigdala son suficientes pa-
ra que produzcan el condicionamiento del miedo. La entrada cortical a la
amigdala es importante porque es esencial si se quiere obtener una repre-
sentacion precisa del estimulo condicionado, mientras que la via directa
tdlamo-amigdala facilita una entrada de informacién rapida aunque mu-
cho menos detallada del estimulo condicionado. Una vez la informacién
ha entrado en el nucleo lateral de la amigdala, llega a los nucleos intermedios
y después al nuacleo central de la amigdala, el cual, a su vez, proyecta a dife-
rentes areas hipotaldmicas y del tronco cerebral que produciran las caracteris-
ticas sefiales de miedo y ansiedad. Lesiones en el ntcleo central de la amigdala
impiden la formacién de la respuestas condicionadas al miedo.

Estructuras implicadas en el procesamiento de la informacion en el nicleo

amigdalino
Via indirecta | Estimulos
Meocorex . ———— | emocionales
(corteza sensorial)
1 “ia directa

Maclea lateral amigdala

< _\\ através de los ndcleos L]
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+ i - .
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Micleo central amigdala

T

Respuesta emocional

Fuente: adaptado de Le Doux (1993).

Algunas de las estructuras cerebrales que proyectan a la amigdala también han
sido implicadas en diferentes aspectos del condicionamiento del miedo, por
ejemplo el hipocampo y el cortex prefrontal. Se ha descrito que el hipocampo
también tiene una funcién en el condicionamiento contextual del estimulo
condicionado (la luz o el timbre). Es decir, esta implicado en el procesamien-
to de la informacién espacial o configural del entorno en el que se desarrolla
el condicionamiento del miedo. De esta manera, por ejemplo, el lugar en el
que se desarrollan las sesiones de entrenamiento (la sala de experimentacion,
el investigador u otros estimulos presentes) adquiere implicaciones aversivas
cuando se aplica el estimulo incondicionado, es decir, el choque eléctrico. De
esta manera, cuando el animal es conducido de nuevo a la sala de experimen-
tacion en la que se le han administrado los choques eléctricos, la combinacién
de olores y sonidos de la situacién experimental desencadenaré las respuestas
de miedo. La otra estructura cerebral implicada es el cortex prefrontal me-
dial, el cual estd implicado en la extincion del condicionamiento, es decir,
el proceso por el cual el estimulo condicionado (la luz o el timbre) pierde la
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habilidad de desencadenar la respuesta de miedo en el animal después de la
presentacion repetida del estimulo condicionado sin ser acompafiado del es-

timulo incondicionado.

Si volvemos a la paciente del Dr. Claparede, podemos ver como se confirma
la dicotomia existente entre memoria declarativa y memoria procedimental.
Vemos cémo el conocimiento consciente de la asociaciéon entre el estimulo
condicionado y el incondicionado (que est4 intervenido por el hipocampo), es
decir, relacionar el apretén con la chincheta no es "recordado" por la paciente,
mientras que el mecanismo de proteccién de la paciente al negarse a darle la
mano es recordado y estd controlado por otro mecanismo de memoria en el
que estd implicada la amigdala.

El estudio de la memoria en pacientes amnésicos también demostré que el
condicionamiento clasico de respuestas de parpadeo (o eyeblink) esta conser-
vado. Esta prueba consiste en presentar simultdneamente un estimulo neutro
(un sonido) y un estimulo adverso, que consiste en aplicar un golpe de aire
en el ojo. Después de distintas sesiones de entrenamiento, el animal responde
con parpadeo cuando escucha el estimulo sonoro. En los pacientes amnésicos
se observo un condicionamiento normal al parpadeo. Actualmente, se cono-
ce por los experimentos realizados en animales que la regién responsable de
este reflejo musculo-esquelético es el cerebelo, y de hecho se ha observado
que lesiones en esta estructura cerebral eliminan por completo la respuesta

condicionada.

El cerebelo es una estructura neuronal encargada de regular la coordina-
cién, postura, tono y control de los movimientos motores finos. El estudio
de trastornos cerebelosos ha demostrado que llevar a cabo pruebas que requie-
ran de un aprendizaje y memoria motora reciente provoca unos resultados al-
terados en los pacientes con lesiones cerebelosas. La principal via de entrada
de la corteza cerebral al cerebelo es la via corticopontocerebelosa, que recoge
informacién de los l6bulos frontal, parietal, temporal e incluso del sistema
limbico. La via corticopontina recoge aferencias de estas estructuras para hacer
sinapsis en el puente o protuberancia, pasar mediante el pedinculo cerebeloso
medio contralateral para llegar finalmente a la corteza cerebelosa. En el caso
de la memoria se propone que las regiones cerebelosas responsables serian
los hemisferios laterales cerebelosos y los nucleos dentado y emboliforme.
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Para finalizar, tenemos que destacar que en los estudios de neuroimagen lle-
vados a cabo también destaca el papel del cerebelo en el aprendizaje motor y
no motor, aunque contintia habiendo resultados contradictorios.

En estudios hechos durante las primeras fases de aprendizaje, o cuando se adquiere mas
practica en la tarea, se ha mostrado una activacion significativa de diferentes regiones
cerebelosas, como la vermis y el nticleo dentado y el neocerebelo derecho lateral y ante-
rior (Barrios, Guardia, 2001).

Aprendizajes no asociativos

En este tipo de aprendizajes, como es la habituacién, la memoria se establece
por medio de reflejos automaticos, de los cuales no tenemos ningtn tipo de
control y ni siquiera de conocimiento. El movimiento reflejo es una unidad
funcional que se produce como respuesta a estimulos especificos recogidos por

neuronas sensoriales.
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El mecanismo responsable del aprendizaje no asociativo es la disminucién
de la conduccion excitatoria que sucede en las sinapsis de las neuronas
sensoriales. Esto es debido a una disminucién de la cantidad de neurotrasmi-
sor liberado en las neuronas presinapticas como consecuencia de la presenta-

cion repetida del estimulo.

Los mecanismos cerebrales implicados en la memoria procedimental

apuntan, entre otros, a los ganglios basales y el cerebelo.

3.3. Memoria a corto plazo: mecanismos cerebrales implicados

3.3.1. Memoria de trabajo y 16bulo prefrontal

Actualmente, a pesar de que el 16bulo frontal ocupa entre el 25% y el 35%
del total de la corteza cerebral, continta siendo un gran desconocido. Algunas
de las funciones cognitivas que le son atribuidas incluyen la planificacion,
la capacidad de abstraccion, el razonamiento, la capacidad de inhibicion, el
control ambiental de la conducta, la atencién y también la participacién en
la memoria de trabajo.

Imagen neuroanatémica del 16bulo prefrontal en relacion con el cerebro y
con sus divisiones

Labuln | T Lobulo
prefrontal : prefrontal
derecho ‘{ IZgquierdo

Inicialmente, y a causa de los trastornos amneésicos descritos en sujetos con al-
guna lesion frontal, se creia que el 16bulo frontal participaba de alguna manera
tanto en la memoria declarativa como en la procedimental, y en la memoria
de trabajo. Se han descrito trastornos amnésicos en pacientes con tumores que
afectan al I6bulo frontal, en sujetos que han sufrido una ruptura de aneurisma
de la arteria comunicante anterior o bien en lesiones especificas del 16bulo

frontal. No obstante, dado que ninguna de estas patologias es especifica del
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16bulo frontal, es posible que sea la implicacion de otras regiones la que origine
estos déficits amnésicos. Por ejemplo, los tumores por infiltracion o compre-
sion de estructuras vecinas en la corteza frontal pueden producir afectaciones
patologicas en otras areas cerebrales. O en el caso de sujetos amnésicos por
ruptura de aneurisma de la arteria comunicante anterior, que aunque el mal
afecta a la region frontal medial, el mismo se extiende hacia estructuras pro-

sencefdlicas basales, que también estan implicadas en trastornos amnésicos.

La hipétesis de que el 16bulo prefrontal pudiera estar implicado en las funcio-
nes mnésicas se formé con motivo de los estudios llevados a cabo por Jacobsen

en monos que presentaban amplias lesiones prefrontales.

En estos experimentos, los monos eran sometidos a dos tipos de tareas; una era la "res-
puesta demorada" (delayed response) y la otra la denominada tarea de "alternancia demo-
rada" (delayed alternation). La prueba de respuesta demorada consistia en presentar una
pasa bajo uno de los dos objetos que se ensefiaban al mono. Para elegir la pasa, el mo-
no no tenia que recordar el objeto bajo el cual se encontraba ésta, sino si la pasa estaba
situada en el objeto situado a la derecha o a la izquierda. Es decir, para hacer la prueba
correctamente era necesario que el mono retuviera en la mente la localizacién de la pasa
durante el intervalo de demora, en el cual el campo de accién estaba oculto a la vista.
Los resultados de este experimento mostraron que con intervalos de tiempo muy cortos,
los monos hacian la prueba muy bien, pero se observé que el rendimiento empeoraba a
medida que el tiempo de demora aumentaba. Cuando eran monos que tenian una lesiéon
en el cortex prefrontal los que hacian esta prueba, se observaba que la ejecutaban muy
mal, incluso con tiempos de demora muy cortos (Le Doux, 1996; Squire, 1987).

Con motivo de los resultados de estos estudios y de otras investigaciones si-
milares, se planteé que el 16bulo prefrontal estaba implicado en los procesos

de memoria a corto plazo, concretamente en la memoria de trabajo.

Con anterioridad, vimos coémo la corteza prefrontal medial participa en los
procesos de extincién de la memoria emocional o del condicionamiento del
miedo. En este caso, es la corteza prefrontal lateral la que interviene con mas
frecuencia en la memoria de trabajo.

Los estudios realizados por Patricia Goldman-Rakic y por Joaquin Fuster, dos
de los investigadores mas importantes hoy en dia, apuntan también en esta
direccién. La corteza prefrontal lateral, segiin estos autores, esta capacitada
para intervenir en los procesos de memoria de trabajo, ya que tiene los puntos
de conexion con los diferentes sistemas sensoriales (como el visual y el audi-
tivo), asi como con otros mecanismos neocorticales. También esta conectada
con el hipocampo y con otras zonas corticales que participan en la memoria

a largo plazo.

En los estudios neuropsicolégicos realizados a pacientes con lesiones frontales
se ha observado que los pacientes no presentan déficits en tareas de reconoci-
miento o evocacion. Las alteraciones aparecen cuando la tarea de memoria va

mas alld, cuando se tiene que evocar o reconocer acontecimientos concretos.

Es decir, los pacientes con lesiones frontales presentan dificultades cuando tienen que
recordar el orden de acontecimientos similares. Por ejemplo, en un estudio hecho en el
que se presentaban pares de colores, luces, tonos, figuras asimétricas, etc., con un inter-
valo de tiempo de demora entre los pares de estimulos, el sujeto tenia que sefialar si el
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segundo estimulo presentado era igual o distinto al anterior. Los resultados de este expe-
rimento indicaron que los pacientes con lesiones en el 16bulo prefrontal resolvian muy
mal esta prueba. Otra prueba en la que estos pacientes suelen presentar un rendimiento
muy bajo es la prueba de Brown-Peterson, que evalta la memoria a corto plazo con inter-
ferencia. En esta prueba se presenta a los pacientes una triada de palabras o consonantes
que deben recordar después de una prueba distractora (como contar de 100 a O de 4 en
4, 0de 3 en 3).

La funcion del 16bulo prefrontal consiste en organizar y programar efec-
tivamente la conducta voluntaria, suprimir cualquier estimulo que in-
terfiera y desarrollar las respuestas mas apropiadas para adaptarse al me-
dio que nos rodea.
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4. Conceptualizacion y dicotomias en la distincion de
los tipos de memoria

4.1. Generalidades

La memoria es una funcién cognitiva compleja que estd intimamente rela-
cionada con el aprendizaje; de hecho, la memoria es una consecuencia del
aprendizaje. Denominamos aprendizaje a la capacidad de adquirir una in-
formacién nueva, mientras que la memoria incluye la capacidad de registrar,
retener y recuperar las experiencias, habilidades e informaciones previamente
adquiridas o aprendidas por el ser humano, ya sea conscientemente o incons-
cientemente.

Los estadios de memoria se conocen como codificacién, consolidacién y re-
cuperacion. Inicialmente, la informacioén es almacenada en un estado transi-
torio y posteriormente es convertida en un estado mas duradero, la codifica-
cién. Este proceso de convertir memorias labiles en memorias mas estables y
permanentes, que se estabilizan progresivamente con el paso del tiempo, se
denomina consolidacion. El altimo estadio de memoria es la recuperacion

(o evocacion); es decir, la capacidad de acceder a la informacién almacenada.

Procesos funcionales de l1a memoria

Proceso de memoria Descripcion
Codificacién Representa los procesos mediante los cuales la informacién visual y auditiva o las habilidades
motoras son inicialmente organizadas y procesadas para su repeticiéon inmediata o recuperacion
posterior.
Consolidacién Son los procesos encargados de convertir memorias temporales en memorias mas estables y
permanentes.
Recuperacién Es el proceso por el cual el material aprendido o las habilidades son recuperados. Este proceso

puede ser consciente o inconsciente.

4.2. Principales tipos de memoria

4.2.1. Memoria a corto plazo

La memoria a corto plazo es una memoria temporal con una capacidad de
almacenamiento limitada, que puede durar desde unos minutos a unas pocas

horas.
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Memoria sensorial

La memoria sensorial es el primer paso en la entrada de informacién exterior
a nuestro cerebro. Tiene una duracién limitada de unos milisegundos. Este
tipo de memoria tiene lugar en los mismos sistemas perceptivos de nuestro
cerebro, especialmente en las regiones corticales (cortezas de asociacién), en
las que se crea una representacion o copia exacta de los estimulos percibidos.
La memoria sensorial se clasifica segin el procesamiento neocortical en cada
una de las principales maneras sensoriales en:

a) memoria visual o iconica;
b) memoria auditiva o ecoica;
c) memoria tactil; y

d) memoria olfativa.

Una vez se han creado las memorias perceptivas, éstas se proyectan en dife-
rentes dreas del cerebro como el 16bulo temporal medial y el diencéfalo, donde
seran analizadas en nuestro banco personal de datos. De esta manera, cuando
el modelo visual, auditivo, etc. es reconocido por nuestra memoria de conoci-
mientos y experiencias pasadas, podemos reconocer e identificar el estimulo.
Por ejemplo, saborear un alimento determinado puede hacernos recordar una
situacién agradable o desagradable vivida previamente.

Representacion neuroanatémica de las diferentes localizaciones
funcionales de la corteza cerebral
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Memoria de trabajo

En los ultimos afios, y con motivo de las investigaciones de Alan Baddeley
(1992), se ha elaborado el concepto de una variante de la memoria a corto
plazo que se ha denominado memoria de trabajo o working memory. La
memoria de trabajo es muy rapida, se desarrolla en pocos segundos o minutos,
y se retiene durante un periodo corto de tiempo. Esta memoria, también de-
nominada operativa, se encarga de mantener la informacién accesible durante
el tiempo que sea necesario para su procesamiento. Es el tipo de memoria que
nos permite resolver un problema, hacer calculos mentales, retener algunos
datos, etc., y hace que, por ejemplo, se olvide un ntimero de teléfono cuando
se ha marcado. Ademas, tiene una capacidad y una duracién limitada, que la
mayoria de los investigadores ha fijado en siete + dos unidades de informa-
cién. Neuroanatomicamente parece que tiene una localizacién en la region

anterolateral del 16bulo prefrontal.

Debemos destacar que hay una discrepancia sobre la similitud conceptual en-
tre la memoria de trabajo y la memoria a corto plazo que nos puede confundir.
Hay algunos autores que consideran que la memoria de trabajo consiste en
una serie de procesos neuronales que permiten la retencion, la ejecucién o la
resolucién de una tarea en un momento determinado, y que formaria parte de
la clasificacién de la memoria a corto plazo, que sélo se refiere a un mecanismo
de almacenamiento temporal. No obstante, hay autores que consideran que
la memoria de trabajo y la memoria a corto plazo son dos nombres distintos
para el mismo concepto de proceso cognitivo.

Representacion neuroanatémica del 16bulo prefrontal
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4.2.2. Memoria a largo plazo

La memoria a largo plazo hace referencia a la retencién de informacién de
manera relativamente permanente e ilimitada que perdura como minimo unas

veinticuatro horas y puede llegar a durar toda la vida.

Una técnica importante para comprender neurobiolégicamente la memoria
ha sido el estudio de la plasticidad neuronal y la morfologia sinaptica. De este
modo, se ha observado que la memoria de trabajo y la memoria a corto plazo
son creadas de manera inmediata estimulando inicialmente los mismos 6rga-
nos receptores sensoriales que, a su vez, estimularian las neuronas aferentes
por medio de la transmisién sinaptica (mediante neurotrasmisores como la
acetilcolina y el glutamato). Durante las primeras tres-seis horas tampoco las
podremos diferenciar de la memoria a largo plazo, ya que ocurren simultanea-
mente. No obstante, la memoria a largo plazo se diferencia de la memoria a
corto plazo en los mecanismos moleculares implicados, ya que la "persisten-
cia" de la memoria a largo plazo necesita de la expresién génica, y esto incluye
desde la sintesis de nuevas proteinas hasta cambios moleculares y estructura-
les, como por ejemplo la formacién de nuevas sinapsis o el aumento del na-

mero de espinas.

Clinicamente, la memoria de trabajo, la memoria a corto plazo y la me-
moria a largo plazo se conocen como memoria inmediata, memoria re-
ciente y memoria remota.

Desde el punto de vista de la neuropsicologia clinica podemos considerar:

1) la memoria inmediata como la capacidad de retener informacion y evo-
carla inmediatamente sin que el sujeto centre su atencién en ninguna otra

tarea.

Ejemplo

Algunos ejemplos de pruebas para valorar la memoria inmediata son la repeticién de
digitos del WAIS, los cubos de Corsi o el test de retencién visual de Benton.

2) la memoria reciente es la capacidad de evocar la informacién previamente
presentada después de un periodo de tiempo en el cual el sujeto ha centrado
su atencion en otras tareas.

Ejemplo

Algunos ejemplos de pruebas para valorar la memoria reciente son la lista de palabras
de Rey, figura de Rey o la evocacién de nuevos acontecimientos (;qué has desayunado
hoy?, ;qué hiciste ayer?, etc.).



© FUOC » P06/80045/02308 48 Introduccién a los modelos y a las bases neurobiolégicas del...

3) la memoria remota seria la capacidad de recordar y evocar acontecimientos

del pasado.

Ejemplo

Por ejemplo, ;ja qué colegio fuiste?
Amnesia anterograda y amnesia retrograda

Desde hace bastantes afios, se conoce que una lesion bilateral cerebral en el
l6bulo temporal medial y en la linea media del diencéfalo provoca déficits de
memoria. Las lesiones en estas regiones cerebrales dificultan la capacidad de
crear nuevas memorias, amnesia anterégrada, y también de evocar memo-
rias formadas con anterioridad a la lesién, amnesia retrégrada. El caso mas
famoso ha sido el del paciente HM (Scoville, Milner, 1957). En 1953, HM, de
veintisiete afios de edad, fue sometido a una reseccién bilateral de los 16bu-
los temporales mediales con el objetivo de remediar las severas crisis epilépti-
cas que sufria y que no podian controlarse farmacolégicamente. La operacion
quirargica, que consistio en la extirpacion del tejido cerebral que contenia los
puntos o focos principales de la enfermedad, resolvié con éxito las crisis con-
vulsivas. No obstante, a partir de entonces HM present6 una profunda amne-
sia anterdgrada, y olvidaba los acontecimientos cotidianos tan rapidamente
como sucedian. Curiosamente la capacidad intelectual se mantuvo intacta, y
también la memoria inmediata, el lenguaje y las habilidades sociales. HM era
capaz de recordar una pequefla cantidad de informacién siempre que no se
distrajera. Sin embargo, esta memoria inmediata no se consolidaba y cuando
dejaba de mencionar la tarea que hacia, se olvidaba por completo de lo que
estaba haciendo.

Esquema

WEB

Recurso interactivo
sdlo accesible en la web.

Memoria declarativa

La memoria a largo plazo puede diferenciarse a su vez en memoria declarativa
y memoria procedimental. Una clasificaciéon conceptualmente similar es la de
memoria explicita y memoria implicita respectivamente, propuesta por Daniel
Schacter.

La memoria declarativa corresponde a lo que, en general, todos denomina-
mos y conocemos por memoria. Es la memoria de acontecimientos, de perso-
nas, de conceptos, de ideas, de hechos histoéricos, de rostros, etc.

La memoria declarativa, a su vez, puede subdividirse en memoria episodica
y memoria semantica. La memoria episoddica se refiere a la informacion de

acontecimientos y hechos que la persona experimenta a lo largo de su vida,
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contextualizada en tiempo y espacio, y seria la informacién autobiografica. La
memoria semantica, en cambio, se refiere al conocimiento de la informacién
general del medio que nos rodea sin ningin contexto temporoespacial. Por
ejemplo: jcudl es la capital de Francia?

Las memorias declarativas se forman en regiones mediales del 16bulo temporal
(hipocampo y amigdala) y del diencéfalo (cuerpos mamilares, nacleo dorso-

medial del tdlamo).
Memoria procedimental

La memoria procedimental consiste en la retencién de habilidades, procedi-
mientos o normas mediante el aprendizaje perceptual, de estimulo-respuesta
y motor, que necesita atencién aunque las personas no sean necesariamente
conscientes de esto. La memoria procedimental parece funcionar automatica-
mente. Corresponde a la habilidad de escribir a maquina, de conducir un co-
che o de atarse los cordones de los zapatos.

Neuroanatémicamente, la memoria procedimental tiene una localizacién que

comprende el circuito frontal-neoestriado y el cerebelo.

La memoria declarativa y la memoria procedimental son, por lo tanto, dos
sistemas de memoria neuroanatdbmicamente y funcionalmente distintos. Es
decir, la lesion de un sistema no implica necesariamente la alteracion del otro.
De esta manera, en el caso de HM se observa una incapacidad de aprender
informacién nueva (memoria declarativa). No obstante, cuando él y otros pa-
cientes con amnesia anterdégrada son estudiados con mas atencién, se obser-
va que esta alteracién amnésica no implica una incapacidad del aprendizaje
procedimental. De hecho, se vio que las capacidades basicas del aprendizaje
perceptual (como reconocer dibujos incompletos), el aprendizaje de respuesta
sensorial (como la discriminacién de melodias) y el aprendizaje motor (como
la prueba de dibujo en un espejo) se encontraban intactas. Contrariamente,
la alteracion de la memoria procedimental se ha detectado en pacientes con
demencia subcortical con afectacion de los ganglios basales.

La memoria procedimental, a su vez, se ha subdividido en cuatro grupos se-
parados:

a) Priming, memoria incidental o activacion del estimulo, consiste en la
facilidad que presenta un individuo para detectar o identificar palabras
u otros estimulos que han sido presentados previamente como resultado
de su presentacion previa. Por ejemplo, ante la presentacion de la palabra
enfermera, el sujeto evoca la palabra médico. Algunas pruebas de valoracion
neuropsicolégicas son el reconocimiento visual de objetos incompletos,

completar dibujos fragmentados, completar palabras fragmentadas, etc.
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b) Aprendizaje motor: habilidades y destrezas. Una gran parte de nuestra
conducta es motora, como comer, nadar, conducir, escribir, etc. Las con-
ductas motoras se adquieren y perfeccionan con la practica, y aunque ini-
cialmente los movimientos son voluntarios, torpes y conscientes, con la
practica estas conductas acaban siendo automaticas, precisas e inconscien-
tes. Algunas pruebas de valoracién neuropsicolégica son la lectura repeti-

da en espejo, los laberintos de Porteus, la Torre de Hanoi, etc.

¢) Aprendizaje asociativo. Corresponderia a la idea de que cuanto mas fre-
cuentemente se aparejen dos estimulos, mas fuertemente estardn asocia-
dos. Algunos ejemplos de aprendizaje asociativo son el condicionamien-
to clasico y el condicionamiento operante.

d) Aprendizaje no asociativo. Habituacién y sensibilizaciéon. Un ejemplo de
habituacién puede ser la reaccién refleja de sobresalto en respuesta a un
estimulo inesperado. Por ejemplo, si estudiamos en la biblioteca es muy
posible que inicialmente el ruido de la puerta, al cerrarse bruscamente, nos
sobresalte. No obstante, si el estimulo inesperado se repite (es decir, el rui-
do de la puerta cerrdndose bruscamente), la respuesta refleja de sobresalto
disminuira progresivamente (perdera intensidad) hasta desaparecer. Por el
contrario, la sensibilizacion se refiere al aumento de la reaccién ante los
estimulos ambientales, es decir, a medida que se presenta el estimulo ines-

perado nuestra respuesta refleja se incrementara.
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Autoevaluacion

1. ¢Seria correcto decir que Paul Broca propuso que el control cerebral del lenguaje estaba en
el 16bulo frontal izquierdo? Desarrollad vuestra respuesta brevemente.

2. Serialad las diferencias y semejanzas entre las propuestas clasicas y el modelo de Marsel
Mesulam. Desarrollad este tema brevemente.

3. Seleccionad la respuesta correcta.

En un resumen de los planteamientos de Carl Wernicke sobre la relaciéon cerebro-lenguaje,
diremos que...

a) propone un sistema bidireccional de fibras de asociacién desde el giro temporal superior
al 4rea de Broca.

b) cuestiona la existencia de un centro para el control del habla en el 16bulo frontal izquierdo.
c) define la afasia de conduccion.

4. Seleccionad la respuesta correcta.

Las propuestas de tipo holistico o no localizacionistas sobre la relacion cerebro-lenguaje...
a) hacen clasificaciones de las afasias similares a las propuestas por los conexionistas.

b) niegan la existencia de la afasia.

¢) niegan que las afasias se deban a lesiones cerebrales.

5. Seleccionad la respuesta correcta.

Al estudiar al modelo de Norman Geschwind, podemos concluir que...
a) se trata de un modelo conexionista.

b) no acepta la implicacién del giro angular en el proceso de lectura.
¢) niega la existencia de las afasias transcorticales.

6. Seleccionad la respuesta correcta:

El modelo neural del lenguaje de Damasio y Damasio (1992) incluye...

a) la participacién de las areas perisilvianas anteriores.

b) la participacion de los giros temporales medio e inferior en la recuperacién de verbos.
c) la negacion de la participacion del fasciculo arqueado.

7. Dibujad un esquema de la organizacién de las vias visuales y seflalad donde situariais una
palabra para que se proyectara en la corteza visual izquierda.

8. Seflalad la respuesta correcta.

Una de las principales evidencias de que el cerebro es anatébmicamente asimétrico la encon-
tramos en el hecho de que...

a) el planum temporale derecho suele ser més grande que el izquierdo.

b) la mayoria de las 4reas del giro temporal superior suelen ser més grandes en el hemisferio
izquierdo.

c) el 4rea Tpt izquierda es mds grande que la derecha, en la mayoria de los casos estudiados.

9. Sefialad la respuesta correcta.

Actualmente, el concepto de dominancia cerebral se refiere a...

a) la dominancia del hemisferio izquierdo en los aspectos cognitivos.

b) la competencia exclusiva del HI para el lenguaje y del HD para los procesos espaciales.

¢) la mayor competencia de un hemisferio cerebral respecto al otro para una determinada
funcién.

10. Senalad la respuesta correcta.

Tomando en su conjunto las distintas evidencias, podemos decir que el HD participa en
algunos aspectos del lenguaje, por ejemplo:

a) En analisis fonologicos complejos.

b) En procesos lexicosemanticos.

¢) En procesos sintacticos complejos.
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Solucionario

Autoevaluacion
1. Respuesta abierta.

2. Respuesta abierta.

3. ¢
4. a)
5. a)
6. b)

7. Respuesta abierta.
8. ©)
9. ¢

10. a)
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