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RESUMEN 

 Los déficits mnésicos son frecuentes en paciente con enfermedad de 

Alzheimer. Ya en fases iniciales de la enfermedad, no se afectan por igual todos los 

componentes mnésicos. El objetivo de este trabajo es estudiar los rendimientos 

mnésicos visuales y verbales en pacientes con demencia tipo Alzheimer (DTA) leve 

comparando los resultados con los obtenidos por sujetos sin deterioro cognitivo con 

características sociodemográficas similares. Han participado 60 sujetos, 30 con 

demencia tipo Alzheimer leve y 30 sin deterioro cognitivo. Los resultados obtenidos 

señalan que existen diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes con 

DTA leve y los sujetos sin deterioro cognitivo en tareas mnésicas visuales con y sin 

contenido semántico-conceptual, inmediato y retardado. Existen también diferencias 

entre ambos grupos en los rendimientos mnésicos verbales con contenido semántico-

conceptual, inmediato y retardado. No exiten diferencias significativas en los sujetos 

con DTA leve en función del tipo de material que tienen que recodar. El aspecto 

semántico-conceptual del material utilizado, ni el aspecto temporal de evocación del 

recuerdo parecen influir en los rendimientos mnésicos de los pacientes en estadío leve 

del deterio cognitivo de la DTA.  

 

	

	

  

 

 

 

Palabras-clave:  Demencia Tipo Alzheimer leve, memoria verbal, memoria visual, 

testes neuropsicológicos. 

 

 

 

 



 

	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 
 
 
 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introducción 
 

21 

INTRODUCCIÓN 
La educación, el grado y frecuencia de actividades, la calidad de vida los 

factores genéticos, capacidad intelectual y la edad, son entre otros factores variables 

que pueden condicionar el estado cognitivo en la vejez (Crespo y Fernández, 2011; 

Solé-Padullés, Clemente, y Bartrés-Faz, 2004). Ademas de estos factores, el 

envejecimiento se caracteriza en la población general por cierto grado de declive 

natural de algunas funciones físicas y cognitivas (Bartrés-Faz, Clemente, y Junqué, 

1999; Ruiz, Moratilla, y Llanero, 2011). 

Estas limitaciones funcionales se han relacionado con alteraciones específicas 

que ocurren en los sistemas biológicos envejecidos, fundamentalmente en el sistema 

nervioso central (Xie, et al., 2011). Así, por ejemplo, las técnicas de neuroimagen 

muestran una pérdida variable de volumen cerebral, particularmente en los lóbulos 

frontales, en la edad avanzada. También se ha observado degeneración de la red 

fronto-estriada-talámica, pérdida progresiva de sustancia blanca, disminución del flujo 

cerebral global y del volumen sanguíneo (Schuster, Essig, y Schröder, 2011). 

En la edad avanzada se detecta la mayor parte de los procesos 

neurodegenerativos no asociados a traumatismos o lesiones. Las regiones 

principalmente afectadas suelen ser los lóbulos temporales, el hipocampo, la corteza 

prefrontal y el resto del lóbulo frontal. Además de los procesos de degeneración 

celular, en las demencias se ha observado un decremento del tamaño de las dendritas 

y de las arborizaciones neuríticas (Shankar, 2010). 

La Neuropsicología puede contribuir de forma significativa al diagnostico precoz 

de los procesos neurodegenerativos, como es el caso de las demencias o el de 

deterioro cognitivo asociado al envejecimiento normal, pudiendo tener mayor precisión 

que los marcadores biológicos y los instrumentos diagnósticos por neuroimagem (Britt, 

et al., 2011). 

El aumento de la expectativa de vida va directamente unido al desarrollo de 

enfermedades neurodegenerativas, con las correspondientes alteraciones cognitivas. 
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Las quejas de memoria casi siempre son el síntoma demencial más incipiente 

(De Pascale, 2003). Ciertos estudios revelan que la percepción subjetiva del déficit de 

memoria no se corresponde necesariamente con el compromiso objetivo de la función 

(Charchat-Fichman, Caramelli, Sameshima, y Nitrini, 2005). 

Encuanto al deterioro de la memoria en la enfermedad de Alzheimer en su fase 

inicial, es conocido, como no se afectan por igual todos los componentes mnésicos. El 

mayor daño ocurre en la memoria episódica, con la formación de nuevas memorias, 

mientras que la memoria remota se mantiene preservada o menos afectada durante el 

inicio del proceso de demencia. Pero incluso la memorización de nuevas 

informaciones no está comprometida de manera uniforme. Por ejemplo, la memoria 

implícita se puede manifestar con poco o ningún deterioro cuando la memoria explícita 

ya se encuentra muy reducida. Estos conocimientos son importantes no sólo para el 

diagnostico sino también para la rehabilitación (Kessels, Van Doormaal, y Janzen, 

2011). 

Las pruebas más sensibles para detectar el grado de compromiso de la 

memoria episodica en la fase inicial de la Demencia Tipo Alzheimer (DTA)  son las 

tareas de evocación retardada (delayed recall), como las listas de palabras o la 

memorización de textos (Wagner, et al., 2012). 

Mientras que las alteracción en la memoria verbal en la fase inicial en la DTA 

se conocen bien, la memoria visual ha sido menos estudiada en esta enfermedad 

(Joubert, et al., 2010). Las comparaciones entre la memoria verbal y la memoria visual 

en la DTA pueden proporcionar información importante sobre la participación de los 

sistemas neuronales implicados. Además, la preservación relativa de una modalidad 

mnésica puede revelarse importante para la estrategia de rehabilitación cognitiva 

(Joubert, et al., 2010). 

En el presente trabajo pretendemos estudiar las diferencias existentes entre la 

memoria visual (con y sin contenido semántico) y la memoria verbal (en su vertiente 

inmediata y retardada) en la DTA leve. 
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Squire y Zola-Morgan (1996) consideran que la memoria no es una entidad 

única, pero se compone de varias entidades distintas que dependen de sistemas 

cerebrales diferentes. La distinción fundamental es entre la capacidad para recuerdo 

consciente de hechos y acontecimientos (memoria declarativa) y un conjunto 

heterogéneo de capacidades de aprendizaje no consciente (memoria no declarativa) 

que se expresan a través de la actuación y que no permiten el acceso a cualquier 

contenido de la memoria consciente. 

La investigación empírica parece señalar que es la capacidad de retener 

informaciones, en particular la memoria episódica la que aparece más afectada. La 

memoria inmediata, la memoria operativa y la memoria semántica se ven menos 

afectadas en la EA (Kessels, et al., 2011). Se ha señaldo que la memoria verbal y la 

visual están alteradas (Sá, et al., 2012). 

En la revisión bibliográfica realizada no se han encontrado muchos estudios 

que analicen las diferencias entre memoria visual y verbal en la DTA leve, centrándose 

la mayoría de las investigaciones en el componente verbal y comparaciones con otras 

patologías o estadios de la enfermedad. 

El objetivo general de este trabajo es estudiar los rendimientos mnésicos 

visuales y verbales (inmediato y retardado) en pacientes con DTA leve. 

Hemos dividido este trabajo en dos apartados: Parte I. Revisión teórica y Parte 

II. Estudio Empírico. 

Parte I. Revisión Teórica: 

En el capítulo 1, se presenta una revisión teórica de la función mnésica, en los 

aspectos memoria visual y verbal. 

En el capítulo 2, se lleva a cabo una breve revisión de los aspectos clínicos de 

la DTA, haciendo hincapié en los aspectos neuroanatómicos y en la evaluación 

neuropsicológica. 

En el capítulo 3, se expone la memoria visual y verbal en la DTA. 

Parte II. Estudio Empírico: 
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En el capítulo 4, los objetivos y las hipótesis. 

En el capítulo 5, presentaremos la metodología aplicada para la realización de 

este trabajo. Aquí se incluirá la descripción de los participantes, el material utilizado y 

el procedimiento seguido. 

En el capítulo 6, se mostrarán los resultados obtenidos en los análisis 

estadísticos realizados. 

En el capítulo 7, discutiremos los resultados obtenidos en el estudio. 

En el capítulo 8, se presentan las conclusiones obtenidas.  

En último lugar se presentan las referencias bibliográficas.  
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1. FUNCIÓN MNÉSICA  

1.1. Bases Neurofuncionales 

Los innumerables estudios llevados a cabo sobre pacientes con alteración de 

memoria, conducen a pensar que, aunque la participación cerebral en el proceso de la 

memoria es muy extensa, las distintas zonas cerebrales no juegan el mismo papel 

(Barbizet, 1969). 

Al igual que en otras funciones superiores, la memoria tiene lugar en una 

compleja organización cortico-subcortical, de una forma coordinada e integrada. 

Ya en 1915 Karl S. Lashley comienza a estudiar los efectos de las lesiones 

cerebrales sobre el aprendizaje. Su objetivo era determinar las localizaciones neurales 

del aprendizaje y la memoria, en áreas concretas de la corteza. Este neurocientífico 

puso de manifiesto que la severidad de los déficits mnésicos causados por lesiones 

cerebrales se correlacionaba con el tamaño pero no con la localización de la lesión 

dentro de la corteza. Concluyó que todas las áreas corticales contribuyen por igual al 

aprendizaje y la memoria (Lashley, 1929). 

Sin embargo, investigaciones posteriores han demostrado que los postulados 

de Lashley no eran correctos, ya que no todas las áreas corticales contribuyen de la 

misma forma en la memoria. Lashley encaminó a otros científicos a considerar las 

formas en que las memorias podrían distribuirse entre las múltiples zonas de la 

corteza cerebral. 

Estudios realizados con sujetos amnésicos han puesto de manifiesto de forma 

clara la existencia de diversos tipos de memoria+, que se corresponden con diferentes 

sistemas cerebrales de codificación de la información (Zola-Morgan y Squire, 1993). 

EI conocimiento científico del papel del hipocampo en el aprendizaje y la 

memoria, por parte de Scoville y Milner, en los años cincuenta, puso de manifiesto que 

la memoria tiene un sustrato neuroanatómico diferente al de otras funciones cognitivas 

(Squire, 1992). 
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A pesar del papel central que se le ha otorgado al hipocampo en los estudios 

de memoria, es importante tener en cuenta, la función que juegan otras estructuras 

cerebrales en los procesos mnésicos. En una revisión realizada por Tulving y 

Markowitsch (1997) se propone que tanto el resto de las estructuras del lóbulo 

temporal medial, como ciertas áreas de la corteza cerebral, también juegan un papel 

importante en el sistema funcional mnésico. 

A continuación analizaremos las principales estructuras neuroanatómicas 

corticales, subcorticales y diencefálicas implicadas en los procesos mnésicos, así 

como los aspectos de implicación de estruturas medulares, troncoencefálicas y 

sensoriales. 

 

1.1.1. Organización cortical  

 

Lóbulo frontal. 

Algunos investigadores sostienen que los lóbulos frontales juegan un papel 

indirecto en la memoria, secundario a su implicación en procesos como la atención, la 

codificación y la resolución de problemas (Tranel y Damasio, 1995). 

Anatómicamente se ubica en la parte superior de la fisura lateral y por delante 

del surco central distinguiéndose cuatro regiones anatomofuncionales: las áreas 

motoras y premotoras (4, 6, 8 y 44 de Brodmann), el córtex prefrontal (aéreas 9, 10, 

11, 45, 46 y 47), las regiones orbitofrontales (áreas 10, 11, 12, y 13) y la parte medial 

que abarca hasta el área cingulada anterior (área 24), (figura 1). 
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Figura 1. Visión lateral del hemisferio cerebral (Tomada de Netter, 1995). 

 

Los sujetos con lesiones frontales tienen una buena capacidad para aprender 

información pero dificultades en situar el contexto espacio-temporal donde han 

aprendido dicha información. Parece ser que lesiones dorsolaterales frontales pueden 

causar déficits de memoria que requiere un orden temporal (Fuster, 1985). 

EI lóbulo frontal está implicado, en los procesos de razonamiento, una función 

cognitiva necesaria en la realización de tareas de memoria estratégica. Los pacientes 

frontales muestran importantes dificultades para realizar pruebas de resolución de 

problemas o razonamiento que requieran generar planes, mantenerlos con cierta 

flexibilidad, o cambiarlos (Gabrieli, 1998). Así, la activación del lóbulo frontal Izquierdo 

-especialmente la porción anterior del giro prefrontal anterior- se ha relacionado con 

los procesos dirigidos a potenciar la memoria de la informacion que está siendo 

procesada en dicho momento, especialmente esta activación se produce para 

estímulos verbales (Shallice, et al., 1994). 

EI lóbulo frontal desempeña un papel fundamental en la memoria de hechos 

recientes, sin olvidar las conexiones reciprocas hipocampo-lóbulo prefrontal que 

participan en la consolidación del recuerdo. Los pacientes con lesiones frontales 

suelen mostrar problemas de almacenamiento y/o evocación de información que 

requiere un orden temporal (McAndrews y Milner, 1991; Milner, Corsi, y Leonard, 

1991; Butters, Kaszniak, Glisky, Eslinger, y Schacter, 1994; Kesner, Hopkins, y 

Fineman, 1994), mientras que se evidencia una relativa indemnidad en tareas de 
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reconocimiento del material (Janowsky, Shimamura, Kritchevsky, y Squire, 1989; 

Shimamura, Janowsky, y Squire, 1990; Milner, et aI., 1991; Stuss, et at., 1994). 

Especialmente importante para la función mnesica es el córtex prefrontal. 

Estudios realizados con técnicas de neuroimagen funcional (Buckner y Peterson, 

1996; Cabeza, et al., 1997; Fletcher, Frith, y Rugg, 1997) han puesto de manifiesto 

que el córtex prefrontal derecho se activa en tareas que implican memoria episódica, 

es decir, es el encargado de controlar la información de este tipo de memoria. 

El córtex prefrontal derecho no interviene en el almacenamiento y recuperación 

de la memoria episódica ya que de esto se encarga, como veremos más adelante, el 

lóbulo temporal medial y las regiones hipocámpicas, pero si está asociado a procesos 

estratégicos que permiten organizar la información, es decir, está relacionado con 

tareas que implican un contexto espacio-temporal (Henson, Shallice, y Dolan, 1999). 

En 1986, Baddeley argumento que las lesiones frontales pueden causar 

amnesia retrógrada grave debido a una alteración en la organización del material 

durante el proceso de evocación. Pueden mostrar problemas de almacenamiento y/o 

evocación (Moscovitch y Umilta, 1991) y tienden a no organizar lo que han aprendido, 

aunque con ayuda de determinadas claves pueden llevar a cabo la evocación del 

material (Jetter, Poser, Freeman, y Markowitsch, 1986). Presentan mayor 

susceptibilidad a la interferencia, tienen memoria débil para las órdenes temporales y 

pueden tener dificultades con la memoria a corto plazo para determinado tipo de 

material (Kolb y Whishaw, 1986). 

El deterioro en el uso de estrategias en el aprendizaje así como mayor 

susceptibilidad a las interferencias y déficit en la secuenciación temporo-espacial de la 

información, se ha relacionado con lesiones en el lóbulo frontal (Shimamura, et al., 

1990; Stuss, et al, 1994; Gershberg y Shimamura, 1995; Mangels, 1997). 

El termino, "memoria de trabajo", propuesto par Baddeley y Hitch (1974) para 

explicar mecanismos de razonamiento, comprensión y aprendizaje, se ha relacionado 

con el lóbulo prefrontal. Sujetos con lesiones frontales tienen dificultades en utilizar la 
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información reciente para la planificación y organización de su conducta. Baddeley 

(1986) y Goldman-Rakic (1992) han señalado que alteraciones en el ejecutivo central 

de la memoria de trabajo pueden deberse a lesiones prefrontales. 

La memoria de trabajo es responsable del almacenamiento de la información a 

corto plazo, y de la manipulación simultanea de la información necesaria para la 

realización de funciones cognitivas superiores, como el lenguaje, la realización de 

planes y la resolución de problemas. Clásicamente la memoria de trabajo se ha 

dividido en dos tipos de procesos: el control ejecutivo, y el mantenimiento activo de la 

información (Sandi, Venero, y Cordero, 2001). 

Petrides (1998) ha propuesto que la corteza frontal ventrolateral medial, en 

interacción con áreas corticales de asociación posteriores, es la encargada de los 

procesos de control ejecutivo; mientras que la corteza frontal dorsolateral media 

estaría implicada en el mantenimiento activo de la información. Por el contrario, 

Goldman-Rakic (1995) propone que las diferentes áreas prefrontales jugarían un papel 

similar en la memoria de trabajo, si bien cada una de ellas procesaría distintos tipos de 

información. 

Funahashi y Kubota (1994) consideran que la relación entre el córtex prefrontal 

y las tareas de reconocimiento visual ha sido objetivada por el hecho de que lesiones 

bilaterales del córtex prefrontal pueden dar lugar a alteraciones severas en la 

ejecución de este tipo de tareas. Estos autores señalan que lesiones en la zona 

dorsolateral del córtex prefrontal pueden causar déficits en el reconocimiento visual y 

que estas alteraciones pueden ser debidas a dificultades en el mantenimiento de la 

memoria de trabajo visual, estando preservados los sistemas preceptivos, 

atencionales y motores. 

Janowsky, Shimamura y Squire (1989) demostraron que sujetos con lesiones 

frontales tenían dificultades en la capacidad de apreciar su propia memoria 

(metamemoria), de tal forma que infra o supra valoraban sus conocimientos y 

aprendizajes. 
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Algunas investigaciones realizadas (Gómez-Beldarrain, Garcia-Monco, 

Quintana, Llorens, y Rodeño, 1997; Guise, et al., 1999) señalan que el córtex 

prefrontal parece estar implicado en la adquisición de habilidades motoras. 

En resumen podemos decir que el lóbulo frontal en relación a la función 

mnésica fundamentalmente está implicado directamente en tareas que requieren una 

organización temporal del recuerdo y en la memoria de trabajo. 

 

Lóbulo parietal. 
Anatómicamente se sitúa por detrás del surco central y por encima del surco 

lateral, extendiéndose hacia atrás hasta el surco parietooccipital. Entre el surco central 

y el surco postcentral se sitúa la circunvolución postcentral. Por detrás de la parte 

media de este surco se halla el surco intraparietal, el cuál tiene por encima el lobulillo 

parietal superior y por debajo el lobulillo parietal inferior. Alrededor del extrema del 

surco lateral se encuentra el giro supramarginal, mientras que el giro angular se sima 

alrededor del extremo del surco temporal superior, (figura 2). 

 

 
Figura 2. Visión lateral del hemisferio cerebral (Tomada de Netter, 1995). 

 

El área intraparietal lateral (IPL) participa en la memoria de trabajo junto con la 

corteza prefrontal. Estudios de los movimientos sacádicos en monos, sugieren que las 

respuestas de las neuronas IPL conservan temporalmente la información (memoria de 

trabajo) para producir las sacudidas. Goldman-Rakic (1992) han puesto de manifiesto 
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que lesiones en esta área específica de la visión, pueden causar déficits de memoria 

visual. 

Warrington y James (1967) encontraron en sujetos con lesiones parietales 

izquierdas déficits en la memoria a corto plazo de cifras o letras presentadas por vía 

visual, excluyendo alteraciones en la memoria a largo plazo. Butters, Samuels, 

Goodglass y Brody (1970) y Samuels, Butters y Fedio (1972) encontraron que las 

lesiones parietales provocaban un debilitamiento de la memoria a corto plazo 

específico para las entradas visuales, mientras que las lesiones parietales izquierdas 

provocaban trastornos en la memoria verbal a corto plazo independientemente de la 

modalidad. 

Barch, Braver, Nystrom, Forman, Noll y Cohen (1997) a través de estudios de 

neuroimagen funcional, señalan que la corteza parietal, en interacción con áreas 

corticales frontales, tal como, el córtex prefrontal dorsolateral, están implicadas en 

tareas de memoria de trabajo. Jonides, Smith, Marshuetz y Koeppe (1998) estudiaron 

el papel del lóbulo parietal en los procesos de registro, almacenamiento y recuerdo en 

la memoria de trabajo. Mientras que en los procesos de registro no se revelaban 

importantes activaciones, en tareas de almacenamiento verbal, se ha demostrado una 

activación del córtex parietal posterior izquierdo (área 40 de Brodmann) y del córtex 

prefrontal en el área de Broca clásica (área 44 de Brodmann), el área motora 

suplementaria (parte del área 6 de Brodmann) y el área premotora (área 6 de 

Brodmann); mientras que tareas de almacenamiento visual se activan el córtex 

parietooccipital (áreas 7 y 19 de Brodmann) y el córtex prefrontal dorsolateral del 

hemisferio derecho (áreas 46 y 9 de Brodmann) y el córtex prefrontal dorsolateral del 

hemisferio derecho (áreas 46 y 9 de Brodmann) (Smith y Jonides, 1999). 

Estudios realizados con tomografía por emisión de positrones (PET) muestran 

una activación de las zonas anteriores y ventrales del córtex parietal medial en 

asociación con el córtex cingulado posterior, en tareas que requieren una organización 

del material aprendido con el previamente almacenado. La parte anterior de la región 
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parietal medial se activa cuando los sujetos tienen un esquema mental previo donde 

situar o introducir la nueva información entrante (Bransford, Franks, Morris, y Stein 

1979; Johnson-Laird, 1983; Van Dijk y Kintsch, 1983). 

Maguire, Frith y Morris (1999) sugieren que mientras que el polo temporal está 

implicado en la asociación de proposiciones para construir una narración, la zona 

anterior del córtex parietal medial junto con el córtex cingulado posterior participa en la 

unión de esta información con el conocimiento previamente adquirido. EI córtex 

parietal medial en su parte anterior y el córtex cingulado posterior parecen intervenir 

en procesos de reorganización del material aprendido en función de esquemas previos 

del sujeto. 

La región parietal medial es una amplia área cortical que ha sido asociada con 

diferentes funciones pero sin embargo, ha sido relativamente poco estudiada en 

relación a su participación funcional en los proceso mnésicos. 

Buckner, Raichle, Miezin y Petersen (1996) y Fletcher, Shallice, Frith, 

Frackowiak y Dolan (1998), en un estudio comparativo sobre la función de la región 

medial parietal posterior y zonas más anteriores de dicha zona medial, señalan que 

intervienen de diferente manera en procesos de comprensión y de memoria. 

La activación de zonas posteriores del área parietal medial ha sido observada 

en estudios de neuroimagen funcional en tareas de recuerdo episódico (Squire, 1992; 

Shallice, et al., 1994; Fletcher, et al., 1996). Se ha sugerido que esta zona juega un 

papel importante en la organización del material a recordar. Buckner y colaboradores 

(1996) consideran que la región parietal medial posterior podría estar asociada con el 

recuerdo inducido, la zona posterior del córtex parietal medial parece intervenir en 

aquellas tareas donde los sujetos tienen que reorganizar el material aprendido en 

función de información previamente almacenada. 

En resumen podemos decir, que cada uno de estos cambios en la actividad 

cerebral ocurren en procesos generales de almacenamiento y recuerdo de 
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información, que incluyen el córtex parietal posterior, el córtex prefrontal y el lóbulo 

temporal medial. 

 

Lóbulo temporal. 
La primera evidencia del papel de los lóbulos temporales en memoria, data de 

principios del s. XX con el informe postmortem de Bechterew (1900, cit. em Mesulam, 

1998) de un paciente de 60 años que había presentado grave alteración de memoria 

en sus últimos años de vida. 

El lóbulo temporal ocupa el área inferior al surco lateral. Su superficie lateral 

está dividida en tres circunvoluciones separadas por los surcos temporales superior y 

medio: circunvolución temporal superior, media e inferior, (figura 3). 

 

 
Figura 3. Visión lateral del hemisferio cerebral (Tomada de Netter, 1995). 

 

En la cara medial del lóbulo temporal se encuentra la circunvolución del 

hipocampo, en la parte oral forma el uncus y en la caudal la circunvolución lingual, que 

junto con la circunvolución supracallosa forma la gran circunvolución límbica de Broca 

de importante repercusión funcional en la memoria. 

Uno de los casos clínicos que mayor impacto ha tenido en el campo de la 

neuropsicología de la memoria es el del paciente H.M. (Scoville y Milner, 1957; Corkin, 

1984). Los estudios realizados con H.M. por parte de Scoville y Milner, en los años 
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cincuenta, pusieron de manifiesto la importancia del hipocampo en el aprendizaje y la 

memoria. Estos autores, describieron un caso de amnesia severa tras la extirpación 

quirúrgica bilateral de los lóbulos temporales mediales. Este paciente fue operado para 

controlar las crisis epilépticas que padecía, y se le extirpó parte de la corteza del lóbulo 

temporal medio, la amígdala subyacente y los dos tercios anteriores del hipocampo. 

Las consecuencias fueron una amnesia retrógrada de años previos a la intervención y 

una amnesia anterógrada severa, es decir, era capaz de retener durante un breve 

periodo de tiempo la información recientemente adquirida, pero no podía almacenar 

los nuevos conocimientos en una memoria a largo plazo (Squire, 1987). La memoria a 

corto plazo y la memoria procedimental estaban conservadas. 

Las características de la amnesia de H.M. refuerzan la idea de que la memoria 

a corto y a largo plazo, son procesos diferentes (Squire, 1987). Estudios posteriores 

realizados con el paciente H.M. han demostrado que la memoria es una función 

cerebral disociable de otras funciones cognitivas tales como el lenguaje y las 

capacidades perceptivas (Squire, 1992). 

La amnesia anterógrada producida como consecuencia de lesiones 

hipocámpicas se caracteriza por la incapacidad del sujeto para adquirir nueva 

información. También se puede acompañar de amnesia retrógrada, es decir, de 

acontecimientos o hechos previos al momento de la lesión (Squire, 1987; Gluck y 

Myers, 1997). 

Los estudios de neuroimagen han apoyado la idea de que las regiones del 

lóbulo temporal medial participan de modo crucial en la memoria declarativa. Se ha 

comprobado que estas áreas se activan cuando se evoca un recuerdo 

intencionalmente (Tulving, et aI., 1994). 

EI lóbulo temporal medial es una región importante para la memoria 

declarativa. Sus estructuras claves son el hipocampo, las aéreas corticales próximas y 

las vías que conectan estas estructuras con otras partes del cerebro. EI hipocampo es 

una estructura plegada situada medialmente al ventrículo lateral. La formación 
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hipocámpica está compuesta por dos estructuras: el asta de Ammón y la 

circunvolución dentada. El asta de Ammón a su vez se divide en cuatro 

subestructuras, CA1, CA2, CA3 y CA4. Lateralmente al hipocampo se sitúan tres 

estructuras que rodean el surco entorrinal: la corteza entorrinal situada en la orilla del 

surco entorrinal; la corteza perirrinal situada en la orilla lateral del surco entorrinal y la 

corteza parahipocámpica que se extiende lateralmente al surco entorrinal. 

Estudios recientes basados en neuroimagen funcional han demostrado que 

lesiones limitadas al área CA1 producen amnesia retrógrada de minutos a horas, al 

momento de la lesión, mientras que las lesiones localizadas en la corteza perirrinal y 

entorrinal causan déficits mnésicos severos de años previos al momento de la lesión 

(Corkin, et al., 1997). Estos hallazgos evidencian que el córtex entorrinal y perirrinal 

participan en la consolidación de información durante muchos años (Zola-Morgan, et 

al., 1986; Rempel-Clower, et al., 1996; Haist, et al., 2001). 

A finales de los años ochenta Squire y Zolan-Morgan en sus investigaciones 

realizadas con monos tratando de producir déficits de memoria similares a H.M., 

descubrieron que lesiones unilaterales del hipocampo sólo producían déficits leves. 

Encontraron que la corteza perirrinal era la estructura clave en el reconocimiento visual 

(Zolan-Morgan y Squire, 1993). 

A parte de la zona medial existen otras aéreas del lóbulo temporal importantes 

en la memoria: el polo temporal (área 38 de Brodmann), la región inferotemporal 

(áreas 20, 21, 36 y 37 de Brodmann), la región de transición entre el lóbulo temporal 

posterior y el lóbulo inferior occipital (área 37). Estas áreas juegan un papel importante 

en la memoria retrógrada, es decir, en nuestro conocimiento previamente adquirido. 

Lesiones en estas estructuras pueden provocar en el sujeto una incapacidad para 

recordar información previamente almacenada. Pacientes con lesiones bilaterales de 

estas estructuras tienen dificultades para recordar acontecimientos o eventos de su 

vida pasada, son capaces de recordar hechos aislados pero son incapaces de 

situarlos correctamente en el contexto autobiográfico (Jones, et al., 1993). 
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Estudios neuroanatómicos y neuropsicológicos realizados tanto en primates 

como en humanos han demostrado que sistemas neurales de la región inferotemporal 

son la base del recuerdo de categorías conceptuales, mientras que la región anterior 

temporal estaría implicada en el recuerdo de entidades individuales (Damasio, et al., 

1990). 

Lesiones hipocámpicas bilaterales pueden causar graves trastornos de 

memoria que, principalmente, afectan al almacenamiento y evocación de cualquier tipo 

de material. En caso de lesiones unilaterales temporales, el aprendizaje para un tipo 

específico de material puede estar comprometido (Bauer, Tobias, y Valenstein, 1993). 

Como hemos visto anteriormente las estructuras temporales juegan un papel 

básico en la memoria. Estas estructuras almacenan la información declarativa y se 

encargan de evocarla durante un tiempo, pero la información consolidada es 

independiente del hipocampo. 

EI tipo de deterioro producido por las lesiones localizadas en regiones del 

lóbulo temporal medial comparte las siguientes características: un déficit selectivo en 

la memoria declarativa, sin que se vean alteradas ni la memoria a corto plazo, ni la 

memoria de sucesos remotos, ni las capacidades motoras, perceptivas o cognitivas. 

Por tanto, se mantiene intacto el aprendizaje de habilidades sensoriomotoras, así 

como distintos tipos de aprendizaje implícito, tanto asociativo (condicionamiento 

clásico y operante) como no asociativo (habituación y sensibilización). Los pacientes 

con lesiones en estas áreas muestran una amnesia anterógrada: una incapacidad para 

aprender nueva información de tipo declarativo una vez se ha producido la lesión. 

También pueden mostrar amnesia retrógrada, es decir, una pérdida de la información 

almacenada en periodos previos a la lesión (Gabrieli, Cohen, y Corkin, 1988). 

EI papel del hipocampo en el almacenamiento de la memoria es sólo temporal. 

Este sistema es necesario en el momento del aprendizaje y durante un tiempo 

posterior mientras se desarrolla lentamente una memoria más permanente en el 

neocórtex. EI destino de toda memoria consolidada es la corteza cerebral. 
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En general, se considera que el hipocampo funciona como un almacén 

transitorio de la información adquirida de tipo episódico, hasta que esta se transfiere a 

un depósito a largo plazo, que tendrá lugar en otras áreas, fundamentalmente en la 

corteza cerebral. EI papel que juega el hipocampo es el de presentar repetidamente la 

información adquirida, a la corteza cerebral, con el fin de permitir la integración de 

nuevo conocimiento en la corteza cerebral, sin que se produzca la eliminación de la 

información previamente registrada (Alvarez y Squire, 1994). Por lo tanto, el 

hipocampo y otras estructuras temporales serian necesarias tanto para el 

almacenamiento como para la recuperación de la memoria. Con el paso del tiempo, 

una vez que el proceso de consolidación ha tenido lugar, la información podría ser 

recuperada mediante la participación de circuitos sensoriales y corticales, sin que se 

requiera la participación del hipocampo (Nadel y Moscovitch, 1997). 

Teng y Squire (1999) apoyan la idea de que el lóbulo temporal medial juega un 

papel esencial para la formación de memorias declarativas a largo plazo, tanto de tipo 

espacial como verbal. Sin embargo, estas estructuras no se verían implicadas de 

forma crítica en el recuerdo de memorias muy remotas. Estudios con pacientes 

lesionados han sugerido que el asiento a largo plazo de los mapas espaciales 

adquiridos podría situarse en áreas posteriores de la corteza cerebral, incluyendo la 

corteza parietal y la corteza retroespinal. 

EI almacenamiento de la información en el hipocampo es temporal, requiere un 

aprendizaje rápido con pocas repeticiones y no integra mucha información. Mientras 

que el almacenamiento en el neocórtex es permanente, requiere un aprendizaje lento 

con más repeticiones e integra información nueva con la ya aprendida (Gluck y Myers, 

1997). 

Lóbulo occipital. 
Anatómicamente el lóbulo occipital se sitúa por detrás del surco 

parietooccipital. Está atravesado por el surco occipital transverso, en su cara lateral, y 
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el profundo surco calcarino, en su cara medial. Este último y el surco parietooccipital 

delimitan la cuña, (figura 4). 

EI área 17 de Broadmann corresponde al córtex visual primario. EI área 18, es 

una zona sensorial secundaria que interviene en la elaboración y síntesis de la 

información visual. EI área 19 participa en la integración de la información visual. Las 

lesiones localizadas en estas áreas pueden producir déficits en la retención del 

material visual a memorizar. 

 

 
Figura 4. Corte sagital medio del cerebro (Tomada de Netter, 1995). 

 

1.1.2. Organización subcortical  
Dentro de la región subcortical hay que distinguir entre la poliosubcorticalidad 

(sustancia gris) y la leucosubcorticalidad (sustancia blanca). 

Poliosubcorticalidad. 

Los núcleos grises de la base (caudado, putamen, pálido, claustro y núcleo 

amigdalino) intervienen también en la memoria. Estas estructuras tienen un papel 

importante en la automatización de actos motores. 

Squire, Cohen y Nadel en 1984 distinguieron entre memoria declarativa y 

memoria no declarativa o procedimental. La memoria declarativa implica el recuerdo 

de hechos específicos, de acontecimientos en el lugar y en el tiempo, datos que han 

requerido un aprendizaje consciente y que depende de la integridad del hipocampo y 

de estructuras relacionadas como el lóbulo temporal medial y el tálamo medio. 
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La memoria procedimental hace referencia al aprendizaje de hábitos o 

procedimientos, que no son directamente accesibles a la conciencia. Los núcleos 

grises de la base son las estructuras, entre otras, encargadas de la codificación de 

este tipo de información (Tranel y Damasio, 1995). 

Desde un punto de vista neurofuncional la memoria declarativa es más 

susceptible a alterarse como consecuencia de pequeñas modificaciones de las 

sinapsis que están distribuidas ampliamente en el cerebro. La memoria procedimental 

es especialmente sólida, implica el aprendizaje de una respuesta motora como 

reacción a un aferencia sensorial. 

Como hemos visto, la memoria declarativa está claramente asociada a las 

estructuras hipocámpicas y la memoria procedimental depende entre otras de la 

integridad de los núcleos grises de la base. Esta dicotomía se mantiene por el hecho 

de que los pacientes amnésicos tienen un déficit que afecta únicamente a la memoria 

declarativa, mientras que su capacidad de aprender nuevas habilidades motoras está 

conservada. Por el contrario, pacientes con lesiones en los núcleos grises pueden 

presentar problemas con la memoria procedimental (Tranel y Damasio, 1995). En la 

enfermedad de Huntington, el funcionamiento de estas estructuras está alterado por lo 

que estos pacientes suelen presentar deterioro en la capacidad de adquisición de 

nuevas habilidades y procedimientos. 

Leucosubcorticalidad. 
Se distinguen tres clases de sistemas de fibras: 

- Fascículos de proyección (cápsulas: interna, externa y extrema): Conectan 

corteza cerebral y centros subcorticales, como sistemas ascendentes que 

acaban en la corteza o como sistemas descendentes que se dirigen a centros 

inferiores. 

- Fascículos de asociación: Son fibras de asociación intrahemisféricas, que 

ponen en conexión zonas subcorticales y corticales de un mismo hemisferio 

cerebral, participando en la función mnesica. Entre los más importantes 
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destacan: Fascículo subcalloso, Fascículo longitudinal superior, Fascículo, 

Fascículo frontooccipital inferior: se extiende desde el lóbulo occipital hasta el 

lóbulo temporal, Fascículo uncinado: une entre si el lóbulo temporal con el 

lóbulo orbitario frontal. 

- Fibras comisurales: son fibras de asociación intrahemisféricas (cuerpo 

calloso, la comisura anterior, la comisura posterior y el fórnix).  

Gracias a los sistemas comisurales, el cerebro funciona como una totalidad 

armónica. 

Las fibras del cuerpo calloso se expanden a través de la sustancia blanca de 

ambos hemisferios. 

La porción principal de la comisura anterior conecta los lóbulos temporales 

mediales e interconecta las amígdalas directamente. 

El fórnix contiene prácticamente todas las eferencias de la formación 

hipocampal. Las fibras eferentes del hipocampo alcanzan el cuerpo mamilar a través 

del fórnix; del cuerpo mamilar parte el fascículo mamilotalámico hacia el núcleo 

anterior del tálamo, cuyas neuronas proyectan a la circunvolución del cíngulo y estas, 

a través del cíngulo y corteza entorrinal, retornan de nuevo al hipocampo. Este circuito 

es denominado circuito de Papez, de importante repercusión mnesica, (figura 5). 

 
Figura 5. Corte axial del cerebro (Tomada del Netter, 1995). 
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Hay un gran número de trabajos que señalan la relación entre lesiones del 

fórnix y déficits mnésicos. Los pacientes con tumores alrededor del sistema ventricular, 

a menudo sufren amnesia que se ha atribuido a lesiones en el fórnix (Heilman y 

Sypert, 1977; Geffen, Walsh, Simpson, y Jeeves, 1980; Cameron y Archibold, 1981; 

Tucker, Roeltgen, Tully, Hartmann, y Boxell, 1988; Gaffan, Gaffan, y Hodges, 1991; 

Hodges y Carpenter, 1991; Calabrese, Markowitsch, Harders, Scholz, y Gehlen, 1995; 

McMackin, Cockburn, Anslow, y Gaffan, 1995). 

McMackin y colegas (1995), encontraron en pacientes que habían sido 

intervenidos de tumores en el tercer ventrículo, alteraciones de memoria, tanto para un 

material verbal como no verbal. Las imágenes de resonancia magnética mostraban 

lesiones bilaterales del fórnix. Estos autores observaron que los sujetos que obtenían 

rendimientos normales en tareas de memoria verbal, el fórnix Izquierdo estaba 

indemne. 

En este sentido otros trabajos señalan que lesiones unilaterales del fórnix 

pueden conllevar déficits mnésicos asociados a un material verbal, en el caso de 

lesiones izquierdas (Cameron y Archibold, 1981; Tucker, et aI., 1988; Hodges y 

Carpenter, 1991; Aggleton y Brown, 1999). 

Gaffan, Gaffan y Hodges (1991) concluyeron que las lesiones bilaterales del 

fórnix pueden dar lugar a trastornos mnésicos debido a que este proporciona amplias 

conexiones entre hipocampo y los cuerpos mamilares, estructuras como ya hemos 

mencionado, implicadas en la memoria. 

Autores como Setlow (1997), Abe, Inokawa, Kashiwagi y Yanagihara (1998), 

Hashimoto, Yasufumi y Imaharu (2000), entre otros, han estudiado el papel de él 

estructuras del cerebro basal anterior en los procesos mnésicos. El cerebro anterior 

incluye la banda diagonal de Broca, el núcleo acúmbens, el núcleo septal, el 

hipocampo anterior, los núcleos basales de Meynert y el córtex prefrontal basal. Estas 

estructuras son la principal fuente de inervación colinérgica al córtex. El nucleo septal 

interno y la banda diagonal de Broca proyectan a la formación hipocámpica a través 
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del fórnix y el núcleo basal de Meynert proyecta ampliamente al córtex frontal, parietal 

y temporal. 

Los estudios realizados en pacientes con lesiones en estas estructuras 

evidencian déficits mnésicos, que diversos autores han descrito como síndrome 

amnésico confabulatrio (Damasio, Graff-Radford, Eslinger, Damasio, y Kassell, 1985; 

Morris, Bowers, Chatterjee, y Heilman, 1992). Los pacientes con este tipo de amnesia 

pueden aprender estímulos de forma de aislada pero no integran de forma adecuada 

los componentes aislados. La fabulación está siempre presente y es muy extensa 

(Bauer, et al, 1993). Estos sujetos tienen dificultad para discriminar el estimulo más 

reciente de los otros que aparecieron antes. Suelen presentar errores de secuencia y 

de intrusión. 

 

1.1.3. Organización diencefálica de la función mnésica. 
EI diencéfalo se extiende desde la región de la comisura posterior, en dirección 

rostral, hasta la región del agujero interventricular. Lateralmente está limitado por el 

brazo posterior de la capsula interna, la cola del núcleo caudado y la estría terminal. El 

diencéfalo se divide en tres partes principales: epitálamo, tálamo e hipotálamo. 

La superficie superior del diencéfalo está formada por el techo del tercer 

ventrículo. El tercer ventrículo divide el diencéfalo en dos partes simétricas, excepto en 

la región de la comisura gris intertalámica, donde las caras mediales de los tálamos 

pueden hallarse en continuidad. 

La superficie inferior está formada por las estructuras hipotalámicas y otras, 

que incluyen, desde adelante hacia atrás, el quiasma óptico, el infundíbulo y los 

cuerpos mamilares, (figura 6). 
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Figura 6. Estructuras diencefálicas que participan en la memoria  

(Tomada de Bear, Connors y Paradiso, 1996). 

 

La cara interna del diencéfalo está formada en su parte superior por la 

superficie medial del tálamo y en su parte inferior por el hipotálamo, separados ambos 

por el surco hipotalámico. 

El tálamo es una estación sináptica terminal de las vías sensitivas y 

sensoriales. Su papel no se limita a la sensibilidad, sino que está intercalado en otros 

muchos sistemas (limbico, reticular, cerebeloso, estriatal, etc.) 

Los diferentes núcleos talámicos están unidos a la corteza por fibras aferentes 

y eferentes. 

El tálamo está conectado con la corteza cerebral por medio de la radiación 

talámica, cuyos principales fascículos son: el pedúnculo anterior o frontal conecta el 

lóbulo frontal con los núcleos talámicos medial y anterior. EI pedúnculo superior o 

centroparietal conecta el área rolándica y las porciones adyacentes de los lóbulo 

frontal y parietal con núcleos talámicos ventrales. EI pedúnculo posterior u occipital 

conecta las circunvoluciones occipital y parietal posterior con las porciones caudales 

del tálamo. EI pedúnculo inferior o temporal comprende las conexiones del tálamo con 

el lóbulo temporal y la ínsula. 

Las estructuras diencefálicas mas implicadas en la memoria son los núcleos 

dorsomedial y anterior del tálamo y los cuerpos mamilares. 
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EI núcleo anterior del tálamo recibe aferencias de los cuerpos mamilares a 

través del haz mamilotalámico. 

EI núcleo dorsomedial del tálamo recibe aferencias del lóbulo temporal medial 

(incluyendo la amígdala) y se proyecta a la corteza frontal. Lesiones en el núcleo 

dorsomedial puede dar lugar a una desorganización temporal del recuerdo que 

afectaría no solo a la información nueva, sino también a la información antigua. Esta 

alteración puede dar lugar a fabulaciones como las descritas en el Síndrome de 

Korsakoff, en el que es frecuente observar alteraciones en el núcleo dorsolateral, en la 

gran parte de los pacientes con este síndrome (Victor, Adams, y Collins, 1971; Brion y 

Mikol, 1978). 

Aggleton y Brown (1999) han descrito un paciente que presentaba amnesia 

anterógrada, tras sufrir un infarto que se extendía por el núcleo anterior Izquierdo del 

tálamo y por el haz mamilotalámico izquierdo, la exploración neuropsicológica puso de 

manifiesto déficits importantes para la memoria verbal. 

En un caso similar descrito por Heilman y colegas (1990) se encontró 

hipometabolismo en el tálamo mientras que la región temporal media aparecía normal. 

Estos autores concluyeron que la amnesia en este paciente era debida a una 

desconexión del núcleo talámico anterior. 

Los núcleos talámicos izquierdos están relacionados con la información verbal 

y los núcleos talámicos derechos en el material visoespacial (Tranel y Damasio, 1995). 

Los déficits neuropsicológicos que pueden aparecer tras un infarto talámico 

izquierdo, están referidos a las esferas siguientes: fluencia verbal, denominación por 

confrontación y memoria anterógrada para el material verbal (Mori, Yamadori, y Mitani, 

1986). 

Schneider (1996) han descrito el caso de un paciente que presentaba amnesia 

anterógrada, tras sufrir un infarto que afectaba al núcleo anterior izquierdo del tálamo y 

a la capsula interna derecha, la exploración neuropsicológica puso de manifiesto 

déficits mnésicos importantes tanto para un material verbal como no verbal. Estos 
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autores concluyeron que, la afectación del núcleo anterior altera las conexiones del 

fasciculo mamilotalámico que forma parte del circuito de Papez, y la lesión de la rodilla 

de la capsula interna, el pedículo talámico anterior, que alteran las conexiones con la 

corteza prefrontal y orbitofrontal. Ambas lesiones podrían justificar los déficits en la 

secuenciación temporal y contextual de la información, así como la mayor 

susceptibilidad a la interferencia, que presentaba el paciente, funciones relacionadas 

con el lóbulo frontal. 

Lesiones en los cuerpos mamilares pueden causar alteraciones en la memoria, 

pero de menor severidad que las lesiones hipocámpicas. EI déficit es más grave si se 

implica el núcleo dorsomedial del tálamo y los núcleos de la línea media (Zola-Morgan 

y Squire, 1993). 

Los núcleos anteriores del tálamo están implicados en los procesos de 

organización temporal del recuerdo (Tranel y Damasio, 1995). 

 

1.1.4. Organización tronco-encefálica y medular 
EI tronco encefálico es una zona de gran importancia funcional en la memoria 

que incluye las siguientes estructuras: el mesencéfalo, la protuberancia, el cerebelo y 

el bulbo raquídeo. 

EI bulbo raquídeo conecta cranealmente con la protuberancia y caudalmente 

con la medula espinal. La protuberancia se ubica en la superficie anterior del cerebelo, 

caudalmente al mesencéfalo y por encima del bulbo raquídeo. El mesencéfalo conecta 

el encéfalo anterior con el encéfalo posterior. Ventralmente, en el tronco encefálico se 

extiende la formación reticular, formación neurofuncional encargada de la vigilancia del 

cerebro. 

La formación reticular está organizada en un doble sistema: ascendente y 

descendente. EI sistema reticular ascendente juega un papel decisivo en la actividad 

cortical y la regulación del estado de su actividad. EI sistema reticular descendente 

comienza en estructuras nerviosas superiores y va hacia estructuras inferiores que son 



Función Mnesica   

50 

subordinadas al control de los programas que aparecen en la corteza y que requieren 

la modificación y modulación del sistema de vigilancia para su ejecución. Un tono 

óptimo de actividad cortical es imprescindible para el desarrollo de los procesos 

cognitivos, y en particular para el desarrollo de la actividad mnésica (Luria, 1980). 

EI cerebelo se sitúa anatómicamente en la parte posterior o dorsal del tronco 

encefálico. Limita caudalmente con el bulbo y ventralmente con el cuarto ventrículo y 

la protuberancia y por encima con el mesencéfalo. 

Según Perez y Perez (1978), el cerebelo funciona como un verdadero reloj 

biológico, y todo ella para considerar y valorar los posibles errores o desviaciones que 

se dan en todo el conjunto de funciones comportamentales. 

El cerebelo es una parte importante del sistema de control motor. Es un centro 

de integración al servicio de la coordinación y sintonización fina de los movimientos 

corporales y la regulación del tono muscular. Desde un punto de vista neurofuncional, 

el cerebelo está implicado en el aprendizaje y la memoria procedimental. Pacientes 

con afectaciones cerebelosas tienen dificultades en aprender nuevas habilidades 

motoras (Fiez, Petersen, Cheney, y Raichle, 1992; Doyon, et al., 1997). 

Por último, en el tronco cerebral hay que señalar el papel de los núcleos de 

origen de los pares craneales, que intervienen en las vías de entrada perceptiva, 

fundamental para la integración mnésica. 

 

1.1.5. Sistemas sensoriales. 
Por último hay que añadir también la importancia que tienen los sistemas 

sensoriales en la memoria. 

La evaluación neuropsicológica de la función mnésica debe abordarse desde 

las distintas modalidades sensoriales que la componen (visual, auditiva, tactil, etc.), 

(Damasio, et aI., 1993; Kosslyn, et aI., 1993; Tranel y Damasio, 1995). 

Los sistemas sensoriales nos permiten recibir, analizar y almacenar 

información de nuestro entorno. 
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La memorización es un proceso complejo que consiste en una serie de etapas 

sucesivas. Este proceso comienza con la impresión de datos sensoriales. Estos datos 

son de carácter múltiple y la impresión, naturalmente, solo fija algunos de ellos, 

haciendo es esta etapa una selección apropiada. 

Los sistemas sensoriales se encargan de recibir y registra la información y la 

experiencia sensorial, es decir, gracias a ellos, podemos ver, oír, oler, saborear, ser 

sensibles al tacto, sentir el dolor, la temperatura, etc. Si los receptores de estos 

procesos no funcionan bien, la cantidad y calidad de información ambiental que se 

reciba se verá limitada. Esto afectara también a las etapas posteriores de 

procesamiento de la información y por lo tanto a la codificación, almacenamiento y 

recuerdo de la información. 

Se ha demostrado, que pueden aparecer alteraciones de la memoria limitadas 

a una modalidad específica, dejando intactos otros tipos de memoria, ligados a otras 

modalidades sensoriales (Milner, 1970). 

Ross (1982) describió un paciente que había sufrido una pérdida de memoria 

reciente para las ubicaciones espaciales. Era incapaz de orientarse en nuevos 

espacios, tampoco podía dibujar ni orientarse en su propia casa; por el contrario, 

recordaba el espacio vivido durante su infancia. Existía, por tanto, un déficit aislado de 

memorización visual, que se debía a la desconexión entre las áreas visuales y el 

lóbulo temporal medial, como consecuencia de la destrucción del fascículo longitudinal 

inferior. Este autor, señala que si una lesión bilateral interrumpe las cortezas visuales 

somatosensoriales o auditivas del lóbulo temporal medial, puede existir un trastorno de 

la memoria reciente de tipo específico a esa modalidad sensorial. 

 

1.2. Aproximación conceptual. 
El aprendizaje y la memoria son procesos que a lo largo de la historia han 

despertado el interés y la curiosidad tanto de los científicos como de la sociedad en 

general. Cicerón (siglo I, a.C.) decía que "La memoria es el tesorero y guardián de 
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todas las casas". En el siglo XVII, Montaigne señalaba que "la memoria es el estuche 

de la ciencia". 

Las personas somos el fruto de nuestras experiencias pasadas. Nuestros 

conocimientos y experiencias van configurando nuestras características individuales. 

Este proceso es posible gracias a la intervención de las capacidades de 

aprendizaje y memoria, mediante las cuales adquirimos nuevas respuestas que 

pueden influir, de forma más o menos determinante, en nuestra conducta futura. 

La memoria está estrechamente relacionada con el aprendizaje. Estos dos 

términos difieren primariamente en que el aprendizaje se utiliza en las primeras etapas 

de la memorización, es decir, en la adquisición de la información, mientras que la 

memoria, se refiere al proceso total: adquirir, retener y utilizar la información o 

conocimiento (Tulving, 1987). 

Más específicamente, el aprendizaje conlleva una adquisicion gradual de 

habilidades y comportamientos nuevos, relativamente estables, mientras que la 

memoria implica retención del conocimiento adquirido o experiencias previas, junto 

con la utilización de la información de una forma consciente. 

EI aprendizaje y la memoria son dos procesos difícilmente separables, y que 

frecuentemente se engloba bajo el término genérico de "memoria". Squire (1987) 

define el aprendizaje como el proceso por el cual se adquiere nueva información, y la 

memoria, como la persistencia del aprendizaje en un estado al que se pueda acceder 

posteriormente. 

EI aprendizaje y la memoria son mecanismos importantes de adaptación a las 

complejas y cambiantes condiciones ambientales. Como consecuencia de los 

procesos de aprendizaje y memoria, vamos modificando nuestra conducta al 

exponemos a diferentes estímulos. Qué se modifica, dónde ocurren esas 

modificaciones y cuáles son los mecanismos involucrados en los procesos de 

aprendizaje y memoria han sido y son, objeto de estudio de diferentes disciplinas 

(Agranoff, Cotman, y Uhler, 1999). 
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La memoria, fue considerada en la antigüedad, como la capacidad para llevar a 

cabo, la impresión, conservación y reproducción, de huellas. Desde épocas antiguas 

las habilidades del hombre para conservar y recuperar información de si mismo o del 

mundo han sido objeto de gran interés (Simondon, 1982; Carruthers, 1990). Los 

escritores clásicos identifican dos aspectos de la memoria: conservación y olvido. 

Después de Descartes, estas metáforas fueron añadidas a su concepto de "res 

extensa" (sustancia externa) y de ahí, la capacidad de almacenar o conservar fue 

explicada en términos de "somático" u "orgánico", más que en términos psicol6gicos. 

Por otro lado, la capacidad de almacenar y de recuperar fue descrita 

figurativamente, en términos de la acción de buscar algo y reconocerlo; desde el 

principio esta analogía solicita la presencia asociada de conceptos como sí mismo, 

persona, intención, acción de buscar algo y duración. Las metáforas de almacenar y 

buscar algo permanecen populares en los escritos occidentales sobre memoria (Koriat 

y Goldsmith, 1996). 

La memoria ha sido nombrada en el antiguo testamento, en el Talmud 

Babilónico y la Teogonia de Hesiodo. Sin embargo, fue Aristóteles el que distinguiendo 

la conservación de la recolección, señala que "la memoria del objeto implica una 

imagen mental. Aunque parezca que pertenece a la facultad del pensamiento, 

esencialmente pertenece a facultades sensitivas. No es una capacidad exclusivamente 

humana, pues se da también en los animales... La recolección par otro lado es una 

actividad exclusivamente humana ya que implica reconocimiento y pensamiento 

lógico". 

San Agustín en el libro Intellectus y Voluntas, define la memoria como una 

facultad del "alma", así como la representación de arquetipos y de información que 

lleva al hombre a verdades divinas, considera que la memoria contiene los datos de la 

experiencia incluyendo la matriz epistemológica de todo el conocimiento. 

Posteriormente, Descartes y Jung, toman este punto de vista de San Agustín, ideas ya 

concebidas anteriormente por filósofos como Platón. 
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Durante los principios del siglo XIX, la filosofía francesa de la mente fue 

representada de mejor forma en el trabajo de Laromiguiere y Royer-Collard, que 

creían que los recuerdos debían ser primero usados o alojados en la conciencia. "Los 

objetos de la conciencia son los únicos objetos de la memoria. Propiamente dicho, 

nosotros nunca recordamos nada, únicamente las operaciones y los diversos estados 

de nuestra mente....” (Janet y Seailles, 1902). Este punto de vista fue considerado por 

Gratacap (1866) y Ravaisson (1885) que desarrollaron el modelo de la "mente activa" 

de Laromiguiere. Estas ideas combinadas con la influencia de autores ingleses fueron 

tomadas por Ribot (Gasser, 1988). 

Virey (1819) definió la memoria como "la facultad que conserva en el espíritu 

las impresiones y las imágenes de objetos obtenidos por medio de las sensaciones y 

que recoge estas impresiones en la ausencia del objeto ". 

Los estudios neuropsicológicos de la memoria se inician de forma sistemática a 

finales del siglo XIX, siguiendo el modelo de estudio de otras funciones 

neuropsicológicas, tales como el lenguaje, la percepción o la inteligencia. Ribot publicó 

en el año 1881 su concepción sobre los principios generales de la organización de la 

memoria. 

El primer estudio científico de la memoria lo hizo a finales del siglo XIX, el 

Filósofo alemán Hermann Ebbinghaus (1885). Este autor desde un enfoque 

asociacionista se propuso objetivar y medir la memoria en una situación experimental. 

Ebbinghaus distinguía tres formas de memoria: voluntarias (recuerdos 

intencionados), involuntarias (recuerdos espontáneos), y recuerdos no conscientes ni 

reconocibles como propios que afectan y se expresan en el curso actual del pensar o 

la conducta. 

Korsakoff (1887), describió el síndrome que lleva su nombre, y que puede 

considerarse el ejemplo más típico de la amnesia, es decir, la perdida de la capacidad 

de memorizar en el hombre. Este síndrome esta caracterizado por una afectación 
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severa de la memoria anterógrada, con frecuentes confabulaciones, estando la 

memoria retrógrada menos afectada (Victor, et al., 1971). 

James (1890) distinguió dos mecanismos diferentes de memoria: memoria 

primaria (transitoria) y memoria secundaria (permanente). 

A finales del siglo XIX, Santiago Ramón y Cajal propuso una, todavía hoy, 

sorprendente hipótesis. Cajal demostró que el sistema nervioso se componía de 

unidades discretas, las neuronas, interconectadas entre sí por medio de estructuras 

especializadas, denominadas sinapsis; y supuso que en esas uniones podían ocurrir 

cambios como consecuencia de la actividad de dichas neuronas y que cambios de esa 

naturaleza estaban en la base de la memoria (Cajal, 1894). 

Donald, Hebb y Karl S. Lashley pueden considerarse los pioneros en los 

estudios neurobiológicos de la memoria. En 1915, Lashley inicia una investigación, 

que durara toda su vida, basada en la identificación de la localización neural de los 

hábitos aprendidos (Lashley, 1929). En 1949 Hebb, hipotetizó la existencia de circuitos 

neuronales en los que la existencia de neuronas excitatorias e inhibitorias tenían un 

papel básico en el aprendizaje. Hebb, en su libro "La organización de la conducta" 

(1949), propuso la existencia de dos sistemas de memoria separables: uno a corto 

plazo, cuya base fisiológica estaría en la actividad de circuitos neuronales 

reverberantes, y otro a largo plazo, que implicaría un cambio estructural en las 

conexiones sinápticas. EI postulado de Hebb constituye un modelo elemental de 

memoria al que se recurre para explicar la manera en que una red de neuronas puede 

conservar la huella de experiencias pasadas. 

A partir de los estudios realizados con el paciente H.M., Scoville y Milner en 

1955 describieron dos sistemas de memoria: uno a corto plazo (MCP) y otro a largo 

plazo (MLP) (Scoville y Milner, 1957). Esta concepción dualista de la memoria, que ya 

había sido propuesta por James (1890) como memoria inmediata o primaria y memoria 

secundaria, es evidente y permite establecer una distinción entre una memoria de 
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capacidad limitada y una memoria de larga duración y sin límite en su capacidad 

(Bjork, 1975; Craik y Levy, 1976; Shiffrin, 1975). 

Han sido muchos los estudios realizados con el paciente H.M. (Scoville y 

Milner, 1957; Milner, 1966; Atkinson y Shiffrin, 1968; Corkin, 1984; etc.) donde se ha 

puesto de manifiesto de forma clara la existencia de diversos tipos de memoria en el 

hombre, que se corresponden con diferentes sistemas cerebrales de codificación de la 

información. 

A comienzos del siglo XX, los conductistas adaptaron las ideas de los 

asociacionistas para describir el aprendizaje y la conducta animal. Para los 

conductistas, la retención es la persistencia de las asociaciones- entre estímulos y 

respuestas- a lo largo del tiempo, y la recuperación es la reactivación de tales 

asociaciones por el recuerdo. 

En la década de 1960, el asociacionismo pasa a un segundo plano con el 

triunfo de la psicología cognitiva. La gran contribución de este enfoque al estudio de la 

memoria humana en su énfasis en la "organización" y en la idea de que el nuevo y el 

viejo aprendizaje tienen efectos recíprocos. La información nueva no es simplemente 

añadida al sistema, sino que, además, modifica la organización de ese sistema. 

Neisser (1967) publica su obra "Psicología Cognitiva" en la que, diferencia tres 

procesos básicos de memoria: codificación, almacenamiento y recuperación. La 

codificación es el proceso, por el cual la información presentada, se transforma de 

forma física a una representación de la memoria. EI almacenamiento, es el proceso 

por el cual la información va a ocupar un lugar en el sistema. EI acceso a esta 

información almacenada, sería el proceso de recuperación. 

Desde un enfoque cognitivo, el estudio de la memoria humana ha constituido el 

área central de las investigaciones en este campo. Inicialmente la investigación se 

centró en la determinación de las estructuras fundamentales de la memoria. 

Posteriormente el interés por los procesos y por el estudio de la representación del 

conocimiento pasó a primer lugar. Más recientemente ha centrado su esfuerzo por 
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estudiar la memoria humana fuera del laboratorio, y por buscar a los conocimientos 

adquiridos aplicaciones en contextos clínicos, educativos, judiciales y otras situaciones 

cotidianas (Ruiz-Vargas, 1998a). 

Para Baddeley (1994) la memoria es un sistema de almacenamiento y de 

recuperación de informaciones, y todos los sistemas de memoria, pasan por tres 

etapas. En primer lugar, es necesario alimentar el sistema con informaciones, el 

proceso de codificar; seguidamente, se necesita un medio de almacenamiento para 

conservar estas informaciones en el tiempo y para prevenir su olvido; y finalmente, hay 

que poder acceder a las informaciones almacenadas (recuperación). A pesar de que 

estos tres procesos son conceptualmente diferentes, están estrechamente ligados y 

una modificación que afecte a uno de ellos tendera a influir en los otros. 

Gran número de investigaciones han puesto de manifiesto que la memoria 

depende de un sistema funcional complejo, activo por su carácter, que se despliega en 

el tiempo en una serie de eslabones sucesivos y que está organizado en diferentes 

niveles (Smirnov, 1948, 1966; Zinchenko, 1939, 1961; Talland y Waugh, 1969; 

Norman, 1970; Pribram y Broadbent, 1970; Kintsch, 1970; Barbizet, 1970; etc.). 

Para autores como Shiffrin (1970), Feigenbaum (1970) y Reitman (1970) la 

memoria humana debe ser entendida como una actividad mnésica, ya que el hombre 

elabora activamente la información que lIega hasta él, la codifica seleccionando sus 

rasgos esenciales y la introduce en un determinado sistema, en una cierta 

organización subjetiva. 

EI hecho de recordar o evocar un determinado material, convierte este proceso 

en una forma especial de actividad, otorgando a la memoria un carácter selectivo 

específicamente humano (Smirnov, 1948, 1966). 

Tulving (1985a), ofrece una definición de memoria, de claro corte estructural. 

Los sistemas de memoria, para este autor, constituyen las grandes subdivisiones de la 

organización global de la memoria, y consisten en "estructuras organizadas de 
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componentes operantes más elementales". Un componente operante de un sistema, 

consta de un sustrato neural y de sus correlatos conductuales o cognitivos. 

Sherry y Schacter (1987), ofrecen una definición funcional. Un sistema de 

memoria debe considerarse como "una interacción entre mecanismos de adquisición, 

retención y recuperación que se caracteriza por ciertas reglas de funcionamiento”. 

Según Eccles (1985), los recuerdos se retienen en la mente autoconsciente, 

dado que está interpretando la continua actividad de los circuitos neuronales que 

transportan la información que hay que recordar. 

La memoria es un complicado sistema de procesamiento de la información que 

opera a través de procesos de almacenamiento, codificación, construcción, 

reconstrucción y recuperación de la información. Desde este punto de vista, la 

memoria no solo almacena y recupera información, sino que en ella también están 

implicados procesos que construyen y reconstruyen parte de esa información y que, a 

pesar de su tremendo poder para almacenar prácticamente todo, la memoria humana 

es muy vulnerable a variables internas y externas, responsables de que, en ocasiones, 

se alteren o distorsionen nuestros recuerdos (Ruiz-Vargas, 1998a). 

 

 

1.3. Modalidades mnésicas. 

Desde un punto de vista clínico, y en función de la duración de la información 

almacenada, suelen distinguirse tres tipos de memoria: memoria inmediata, memoria 

retardada y memoria remota (Trillet y Laurent, 1988; Lezak, 1995). 

En el primer caso, la información es evocada inmediatamente por el sujeto tras 

el estimulo. En la memoria retardada, la información es almacenada por el sujeto 

durante un tiempo para su posterior evocación. En la memoria remota, se estudia la 

información almacenada durante toda la vida del individuo, referida fundamentalmente 

a hechos personales y/o socialeEn la década de los 70 el estudio de la memoria se 

centra principalmente en la memoria a corto plazo. Los estudios realizados con 
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pacientes que presentaban lesiones cerebrales han influido profundamente en los 

conocimientos sobre este tipo de memoria (Shallice y Warrington, 1970). 

La memoria a corto plazo, es una memoria transitoria. La información es 

rápidamente reemplazada, al menos que se produzca un proceso activo que haga 

estable esa información. Para la puesta en marcha de la actividad mnesica es 

necesario, que se lIeven a cabo una serie de procesos: en primer lugar, un imput 

informativo procedente del medio externo o generado por el propio sujeto y en 

segundo lugar, registro y mantenimiento de la información recibida. Una vez adquirida 

la información, debe ser retenida para su posterior evocación. 

Se considera que el almacenamiento de la información en la memoria a corto 

plazo depende, primariamente, de una activación electroquímica en las sinapsis 

(Lezak, 1995). De acuerdo con el tiempo de almacenamiento, se pueden diferenciar 

tres subsistemas: 

- Registro o memoria sensorial: La información ingresa primariamente a los 

registros o almacenes sensoriales, de los cuales hay varios tipos según el estimulo 

recibido: almacén visual o memoria icónica, almacén auditivo o memoria ecoica, etc. 

Es un registro precategorial, que tiene una capacidad ilimitada y es de escasa 

persistencia temporal (Neisser, 1967; Lezak, 1995). Este sistema mantiene grandes 

cantidades de información aferente al cerebro en un almacén sensorial durante un 

tiempo sumamente breve (entre 1000 y 2000 milisegundos). 

- Memoria inmediata: EI sistema de memoria inmediata mantiene, durante un 

breve período de tiempo, la información retenida en el proceso de registro. Es 

altamente dependiente de la atención focalizada y se considera que la información se 

mantiene en circuitos neurales reverberantes, siendo su capacidad de 7 ± 2 elementos 

(Hodges, Patterson, y Tyler, 1994; Lezak, 1995). 

- Memoria de trabajo: Desde que Baddeley y Hitch (1974) la propusieron como 

modelo, muchos autores han considerado equivalente memoria de trabajo y memoria 

a corto plazo (Hodges, et al., 1994). Los límites temporales de la duración del recuerdo 
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en la memoria de trabajo no están claramente definidos, algunos autores, consideran 

que puede oscilar entre algunos segundos y 60 minutos (Lezak, 1995), mientras otros 

consideran que el límite máximo estaría dentro del intervalo clásico aceptado para la 

memoria a corto plazo (hasta I 0 2 minutos), según estimaba Atkinson en 1968, y 

autores posteriores han recogido este límite (Trillet y Laurent, 1988). 

El termino memoria operativa o de trabajo (working memory) fue introducido 

por Baddeley y Hitch (1974) para referirse a la memoria a corto plazo, no como un 

simple sistema de almacenamiento pasivo, sino como un sistema capaz de retener y 

manipular temporalmente la información mientras participa en tareas cognitivas tales 

como el aprendizaje, la recuperación, la comprensión y el razonamiento. 

Según el modelo de Baddeley, la memoria de trabajo consta de tres 

subcomponentes: el ejecutivo central (central-executive) que funciona como un 

sistema de atención y control, y es servido por los otros dos subcomponentes: la 

agenda visuoespacial (visuospatial sketch-pad) para el procesamiento de la 

información visual y el lazo fonológico (phonological loop) que permite almacenar y 

reforzar la información basada en el habla y el lenguaje (Baddeley, 1992). 

El ejecutivo central funciona como un sistema de atención y control. Una de sus 

funciones principales es la de coordinar la información aferente desde diversas 

fuentes. Además, dicho módulo también tiene acceso al sistema de memoria a largo 

plazo y permite recuperar los recuerdos depositados en esta según sean las 

necesidades que se precisen en cada momento. 

La agenda visuoespacial participa en el procesamiento de aquellos aspectos 

que se refieren a la orientación en el espacio y también interviene en el procesamiento 

de objetos y de formas, como puede ser el reconocimiento de caras, objetos, formas, 

etc. 

En el ámbito del lazo fonológico, es posible diferenciar dos subcomponentes: el 

bucle fonológico, que participa en el mantenimiento activo de la información del 



Función Mnesica   

61 

lenguaje, y el procesamiento subvocal, que interviene en el refuerzo del contenido del 

bucle fonológico. 

Desde los trabajos realizados por Baddeley han surgido múltiples 

investigaciones tendentes a esclarecer los componentes que inicialmente se 

hipotetizaban (Atkinson y Shiflirin, 1971). Para estos autores, la memoria a corto plazo, 

es un sistema de almacenamiento y tratamiento de la información que interviene 

durante las fases de aprendizaje, de razonamiento y de comprensión. El 

almacenamiento de estas informaciones permitiría a un individuo alcanzar un objetivo 

a largo plazo. 

En cuanto a la memoria a largo plazo, en los últimos años, se ha ido 

acumulando evidencia de que no se trata de un sistema unitario, y han sido 

numerosas las distinciones (dicotómicas, en la mayoría de los casos) que se han 

establecido dentro de este tipo de memoria. Estas clasificaciones proceden de 

numerosos trabajos experimentales con personas adultas, niños, pacientes amnésicos 

y animales (Squire, 1987). 

Desde la Neuropsicologia cognitiva el estudio de la memoria se ha centrado 

fundamentalmente en demostrar la existencia de dos tipos de memoria: explícita o 

declarativa (voluntaria) e implícita o de procedimientos (involuntaria). Esta distinción ha 

podido precisarse a partir del estudio de pacientes amnésicos que, aun sabiendo 

aprender, no podían acordarse de la experiencia que les había conducido a este 

aprendizaje (Corkin, 1968). Un ejemplo clásico fue descrito en 1911 por el 

neuropsiquiatra Claparede, quien pudo observar en una de sus pacientes, el 

funcionamiento de dos mecanismos de memoria: uno que intervenía en la formación 

de recuerdos de experiencias y los mantenía disponibles para una posterior evocación 

consciente (memoria declarativa), y otro que funcionaba fuera de la consciencia y 

controlaba la conducta sin el conocimiento explícito del aprendizaje pasado (memoria 

no declarativa o implícita). Abundantes estudios neuropsicológicos (Schacter, 1992a) 

apoyan la idea de la existencia de estos dos sistemas de memoria claramente 
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diferenciados. Squire y Cohen (1984) distinguen entre memoria declarativa y memoria 

procedimental. La memoria declarativa es aquella que esta accesible al recuerdo 

consciente e incluye hechos, episodios, listas, relaciones, datos que han requerido un 

aprendizaje. La memoria procedimental es la que está contenida en las habilidades, 

destrezas perceptivas, motoras y cognitivas adquiridas y sólo podemos acceder a ella 

a través de la acción. 

Posteriormente, Graf y Schacter (1985) introducen los términos de memoria 

explicita y memoria implícita. La memoria explicita es aquella que se manifiesta 

"cuando la ejecución de una tarea requiere la recolección consciente de experiencias 

previas". Esta última forma de memoria se refiere, a la recolección consciente o 

deliberada de información o episodios previos, tal y como se pone de manifiesto en los 

tests tradicionales de recuerdo libre, recuerdo con claves y reconocimiento. 

La memoria implícita es aquella que se revela "cuando la ejecución de una 

tarea se ve facilitada en ausencia de recolección consciente" (Graf y Schacter, 1985). 

Esto significa que la memoria implícita se refiere a la retención de infonnación 

adquirida durante un episodio específico previo y se manifiesta en pruebas en la que a 

los sujetos no se les pide que recuperen deliberada o conscientemente la información 

estudiada o el propio episodio de estudio (Schacter, 1987; Schacter, Delaney, y 

Merikle, 1990). 

Endel Tulving (1972, 1983) distinguió entre memoria episódica y semántica. En 

1987, Tulving modifica su primera clasificación, definiendo la memoria a largo plazo 

como un sistema tripartito organizado jerárquicamente que incluye la memoria 

episódica, la memoria semántica y la memoria procedimental. La memoria episódica 

permite al sujeto recordar hechos de su propia historia personal, familiar o social, con 

una referencia temporo-espacial. Se trata de un sistema mnésico para la información 

relativa a episodios fechados temporalmente y localizados espacialmente. Mientras 

que la memoria semántica se refiere al conocimiento que tiene el sujeto sobre el 



Función Mnesica   

63 

mundo, sin una referencia espacio-temporal. Este sistema representa información 

organizada, como hechos, conceptos y vocabulario. 

Squire (1986,1987) distingue dos grandes sistemas de memoria: la memoria 

declarativa que incluye la memoria episódica y la memoria semántica, y por otro lado 

la memoria procedimental que incluye habilidades y hábitos, priming, condicionamiento 

clásico y aprendizaje no asociativo. 

La memoria declarativa, codifica información acerca de acontecimientos 

biográficos y sobre el conocimiento de hechos. Puede adquirirse con una sola 

experiencia, e inducirse su recuerdo intencionadamente o mediante el contacto con 

algún estímulo evocador. Se distinguen, a su vez, dos subdivisiones. La "memoria 

episódica" y la "memoria semántica". 

Memoria episódica: Es la que almacena acontecimientos o episodios, 

experimentados a lo largo de la vida del sujeto, es decir, sus detalles autobiográficos, 

que se organizan de acuerdo con su ocurrencia temporal. 

Memoria semántica: Guarda información sobre el conocimiento del mundo, 

como hechos, conceptos 0 el vocabulario. Del contenido de esta memoria se tiene un 

conocimiento explícito. A diferencia de la memoria episódica, para su evocación no es 

necesario guiarse por claves temporales. 

Memoria procedimental: También conocida como memoria no declarativa, esta 

caracterizada por su automatismo, es decir, ni para su adquisición, ni para su 

recuerdo, se requiere la realización de un acto intencional. Por ello, no depende para 

su expresión de la consciencia o de un procesamiento cognitivo. Generalmente, su 

establecimiento no es inmediato, sino progresivo, mediante la repetición de sus 

elementos. La memoria procedimental describe los procesos de memoria subyacentes 

a la adquisición de habilidades o destrezas perceptivas, motoras y cognitivas 

adquiridas y solo podemos acceder a ella a través de la acción. 

En los trabajos pioneros de Warrington y Weiskrantz (1968, 1970) encontramos 

los primeros usos de lo que hoy llamamos pruebas implícitas de memoria, así como la 
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evidencia experimental de disociaciones entre pruebas implícitas y explicitas de 

memoria, lo que parece indicar que existe una diferencia fundamental entre la 

información mnesica medida con test implícitos y la medida con test explícitos de 

memoria. Estos investigadores, presentaron argumentos sólidos para empezar a 

cambiar las ideas más fuertemente establecidas, hasta finales de los 60, acerca de la 

incapacidad de los amnésicos para adquirir información nueva. Ellos demostraron que 

los pacientes amnésicos aprendían material verbal al mismo nivel que los sujetos 

control si, en lugar de medir su retención con pruebas estándar de reconocimiento o 

recuerdo, se les administraban pruebas que evaluaban indirecta o implícitamente el 

aprendizaje. 

Otras investigaciones intentan esclarecer las bases neurofuncionales y el 

significado de estos tipos de memoria (Tulving, 1985b; Tulving y Schacter, 1990; 

Schacter, 1992b; Ruiz-Vargas, 1993), lo cual ha abierto una línea de investigación muy 

fructífera en el estudio de la memoria. Así por ejemplo, se ha demostrado el grado 

diferente de variabilidad individual entre funciones implícitas y explicitas, o la diferente 

sensibilidad a factores tales como la edad y el CI (Reber, Walkenfeld, y Hemstadt, 

1991). 

En la práctica clínica neuropsicológica, es de gran utilidad distinguir entre dos 

tipos de alteración mnesica relacionados con aspectos temporales: amnesia 

anterógrada y amnesia retrógrada (Perea, Ladera, y Echeandia, 1998). 

La memoria anterógrada hace referencia a la incapacidad para adquirir nueva 

información, mientras que la memoria retrógrada, hace referencia a la dificultad de 

recordar hechos o sucesos ya aprendidos o memorizados. 

La amnesia anterógrada designa la incapacidad o las dificultades de 

memorización de los hechos nuevos. En los sujetos con amnesia anterógrada, se 

evidencia una incapacidad para aprender y retener nueva información, es decir, tienen 

dificultades en la adquisición y evocación de nueva información, se trata por lo tanto, 

de un fallo en el registro continuo de las actividades diarias (Squire, Hunkin, y Parkin, 
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1997). En la mayoría de los casos estas alteraciones en el área mnésica se deben a 

lesiones focales en el hipocampo y estructuras adyacentes, así como a lesiones 

difusas cerebrales. La amnesia anterógrada puede aparecer como consecuencia de 

traumatismos craneoencefálicos, en el síndrome de Korsakoff, demencia tipo 

Alzhemier, enfermedades víricas como la encefalitis herpética, son algunos ejemplos 

de alteraciones neurológicas que pueden originar amnesia anterógrada (Junqué y 

Barroso, 1997). 

La amnesia retrógrada afecta a los hechos que aparecen antes del inicio de la 

enfermedad o del traumatismo con un gradiente temporal: los hechos más antiguos 

son los mejor recordados. Puede abarcar desde un periodo breve (segundos o 

minutos) antes de la lesión, hasta días, meses o años. Su duración suele 

correlacionarse con la gravedad de la lesión y se debe principalmente a lesiones en el 

hipocampo, diencéfalo y lóbulo frontal, que dificultan el acceso a la información, o bien 

a lesiones en la sustancia blanca que interrumpen las conexiones entre las distintas 

zonas cerebrales implicadas en la función mnesica. Así, por ejemplo, en pacientes con 

danos frontales se ha encontrado amnesia retrógrada grave debido a una alteración en 

la organización del material durante el proceso de evocación (Baddeley y Wilson, 

1986). 

Goldberg y colegas (1981) describieron el caso de un paciente que tras sufrir 

un traumatismo craneoencefálico grave, mostraba amnesia retrógrada de más de 20 

anos, como consecuencia de lesiones hemisféricas derechas y mesencefálicas. La 

incapacidad para recordar o reconocer el material aprendido y almacenado mucho 

tiempo antes de la lesión puede deberse a un déficit en la recuperación de la 

información, dado que el proceso de consolidación ya tuvo lugar. 

La amnesia retrógrada normalmente es menos severa que la anterógrada y 

suele ser frecuente en pacientes con traumatismos craneoencefálicos, síndrome de 

Korsakoff, y demencia tipo Alzheimer. En contraste con otros tipos de pacientes, por 

ejemplo los que padecen el síndrome de Korsakoff, en los sujetos con traumatismo 
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craneoencefálico, el deterioro no es progresivo y se mantiene relativamente uniforme a 

través del tiempo (Levin, Dretzke, Pressley, y McGivern, 1985). 

 

1.4. Factores que influyen en la función mnésica. 

La función mnesica es entendida como una función de integración cortical que 

engloba las siguientes áreas: atención-concentración, orientación y memoria. 

Dependiente de múltiples factores de naturaleza diferente: bioneurológicos, 

psicológicos, socioculturales, etc. El estudio de la función mnésica, debe basarse en 

un proceso analítico de cada componente cognitivo mnésico, sustentado generalmente 

por sistemas funcionales neurofisiológicos concretos. Se deben analizar, cada uno de 

los componentes fundamentales de la actividad mnésica, teniendo en cuenta todos los 

factores que influyen en ella, (esferas sensoriales: auditiva, visual, gustativa, táctil y 

olfativa), considerando además, la perspectiva temporal y las características del 

material a memorizar (Perea, Gonzalez-Tablas, Rodríguez, y Ladera, 1990). 

A continuación analizaremos los componentes fundamentales que intervienen 

en la función mnésica, siguiendo el modelo utilizado por Perea, Gonzalez-Tablas, 

Rodriguez y Ladera (1990), (esquema 1). 

 

Factores bioneurológicos. 

Ciertas patologías neurológicas son el origen en muchos casos de la presencia 

de alteraciones mnésicas. Estas alteraciones varían dependiendo, entre otros factores, 

de la localización lesional, del tipo y tamaño de la lesión, etc., presentando déficits 

específicos en cada caso. 

Los traumatismos craneoencefálicos, enfermedades degenerativas del sistema 

nervioso, afectaciones vasculares por ruptura u oclusión de determinadas arterias, 

enfermedades víricas como la encefalitis herpética, anoxias cerebrales y tumores 

cerebrales, son algunos ejemplos de alteraciones neurológicas que originan déficits 

mnésicos específicos (Junqué y Barroso, 1997). 
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Las alteraciones mnésicas son una secuela común y la queja más frecuente en 

sujetos que han sufrido un traumatismo craneoencefálico (Tate, Fenelon, Manning, y 

Hunter, 1991; Arcia y Gualtieri, 1993; Dywan, Segalowitz, Henderson, y Jacoby, 1993; 

McDowell, Whyte, y D'Esposito, 1997; Taverni, Selinger, y Lichtman, 1998; Perea, 

Ladera, y Morales 2000). Así, pueden observarse alteraciones en la memoria de 

fijación (Van Zomeren, 1981; Levin, Goldstein, High, y Eisenberg, 1988), déficit de 

aprendizaje y evocación de nueva información (Ponsford, Olver, y Curran, 1995), 

reducción del span mnésico (Moes, 1994) y, como señala Ponsford (1995), existe gran 

heterogeneidad en la naturaleza y gravedad de los déficit mnésicos dependiendo del 

lugar y extensión de la lesión. 

La EA es la causa más común del trastorno de la memoria declarativa: 30-40% 

de los casos de demencia, entre todos los grupos de edad, y 50-60% entre los 

individuos con más de 65 años. Además, el disturbio de la memoria declarativa es el 

síntoma genuino de la enfermedad, y que sin duda aparece en la etapa precoz de la 

enfermedad y es un síntoma de diagnóstico obligatorio. Los defensores de la “teoría 

colinérgica” de la patogénesis de la EA sugieren que el trastorno base de la memoria 

declarativa es la disfunción colinérgica. Varios mecanismos neurodinámicos asociados 

con la memoria declarativa  dependen del nivel de acetilcolina en el hipocampo y en el 

neocortex. Se cree que la disfunción del sistema colinérgico basal en la EA conduce a 

la alteración de estos mecanismos (Mukhin, 2013). 
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Esquema 1. Componentes fundamentales de la función mnésica (Tomado de Perea, et al., 1990). 

 

En los traumatismos craneoencefálicos, los trastornos mnésicos afectan 

fundamentalmente a la memoria a largo plazo (Levin, Eisenberg, Wigg, y Kobayashi, 

1982), se evidencia una relativa indemnidad de la evocación inmediata de un material 

nuevo frente a un déficit importante en la evocación demorada (Brooks, 1975; Dikmen, 

Temkin, McLean, Wyler, y Machamer, 1987). Esta disociación podría deberse, según 

Stuss y colegas (1994), a la gran vulnerabilidad que estos pacientes presentan a la 

interferencia y a los déficit en el mantenimiento de la atención. 

En la demencia tipo Alzheimer (DTA) los déficits mnésicos varían a lo largo del 

curso de la enfermedad. Hasta las fases tardías, la memoria procedimental se 
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encuentra relativamente bien preservada. Sin embargo, la memoria declarativa se 

halla claramente dañada desde las fases más precoces de la enfermedad (Eslinger y 

Damasio, 1986). 

La afectación de la memoria en la DTA es muy extensa ya que afecta tanto a la 

capacidad de registro de nueva información como a la capacidad de evocar o 

reconocer información plenamente consolidada. EI déficit abarca tanto la fijación como 

la consolidación del material (Pascual, Fernandez, Saz, Lobo, y Morales, 2000). 

EI síndrome de Korsakoff se caracteriza par amnesia anterógrada, 

desorientación temporo-espacial, confabulación y falsos reconocimientos. La memoria 

episódica está severamente alterada mientras que la semántica esta mejor 

conservada (Parkin y Walter, 1991). Los pacientes con síndrome de Korsakoff pueden 

tener preservadas las capacidades para realizar tareas de memoria a corto plazo, 

como la repetición de dígitos, pero manifiestan una alteración de tareas de memoria a 

corto plazo que implican una manipulación del material a memorizar, ya que poseen 

una alta sensibilidad a la interferencia (Shimamura, 1989). 

Aunque la memoria está alterada tanto en la demencia cortical como en la 

subcortical, existen diversos rasgos distintivos. La memoria remota está más alterada 

en las demencias corticales. La memoria no declarativa, de tipo procedimental, está 

alterada en las demencias subcorticales, tales como en la Corea de Huntigton, y por el 

contrario esta preservada en las demencias corticales (Cummings, 1990). 

Existen múltiples trastornos de memoria en la esclerosis múltiple (Litvan, 

Grafman, Vendrell, y Martinez, 1988). Los pacientes presentan una dificultad en 

evocar la información consolidada en la memoria a largo plazo. La memoria de 

reconocimiento suele estar preservada en comparación con la evocación espontanea. 

La memoria inmediata examinada mediante la repetición de dígitos y el aprendizaje de 

listas de palabras es normal. 

Diversos estudios han encontrado alteraciones en la memoria en los pacientes 

con enfermedad de Parkinson (Lees y Smith, 1983; Huber, Shuttleworth, y Paulson, 
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1986). Taylor y Brown (1988) proponen que los parkinsonianos pueden inicialmente 

codificar información adecuadamente, sin embargo, presentan dificultades en la 

organización y consolidación del material. 

En la encefalitis herpética la memoria de eventos recientes puede perderse en 

algunos momentos. El herpes encefálico produce una amplia afectación 

neuropatológica de diversas estructuras relacionadas con la memoria: amígdala, 

hipocampo y cerebro basal anterior. Dependiendo de diversas variables tales como la 

rapidez y eficacia del tratamiento, las lesiones pueden ser más extensas o restringidas 

y en consecuencia implicar más o menos áreas corticales (Damasio, Tranel, y 

Damasio, 1989). 

La patología vascular cerebral puede producir amnesia por ruptura u oclusión 

(infartos isquémicos) de determinadas arterias. Así, se observan déficits mnésicos por 

hemorragia u oclusión de la arteria comunicante anterior y la arteria recurrente de 

Heubner que afectan al cerebro basal anterior y también por infarto isquémico de las 

arterias cerebrales posteriores, las cuales irrigan el hipocampo y las circunvoluciones 

parahipocámpicas. 

En resumen, como queda reflejado en este apartado, la presencia de ciertas 

patologías en general, y las de origen neurológico en particular, justifican y explican en 

algunos casos la presencia de alteraciones mnésicas. Es necesario tener en cuenta, la 

participación de determinados antecedentes personales y/o enfermedades actuales 

del sujeto, a la hora de interpretar los rendimientos en las tareas mnésicas. 

 

Factores psicológicos. 
La situación motivacional y emocional del sujeto ha de tenerse en cuenta a la 

hora de valorar los rendimientos mnésicos de los sujetos. Por ejemplo, los estados de 

ansiedad pueden dificultar la capacidad de fijación de un material (Rodrigues, Geada, 

Ribeiro, y Rosa-Silva, 1994). La motivación va a influir en la voluntad del sujeto para 

atender al material que ha de aprender, por lo tanto, la intención de aprender ayudara 
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en la medida que anime al sujeto a prestar atención al material y procesarlo de la 

forma más apropiada (Nilsson, 1987). Se ha podido comprobar experimentalmente, 

que el estado emocional y motivacional juega un papel importante en los procesos de 

consolidación de la memoria (Aggleton, 1993). Así por ejemplo, estudios 

experimentales han demostrado la participación de estructuras límbicas como la 

amígdala y el septo en el reforzamiento emocional y motivacional de la memoria 

(Ferry, Roozendaal, y McGaugh, 1999). Estas estructuras median también las 

influencias del estrés sobre los procesos de aprendizaje y memoria (Roozendaal y 

McGaugh, 1997). Los efectos del estrés sobre la memoria parecen depender de en 

qué medida resulte activado el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal y, 

consecuentemente, en qué medida se eleven los niveles circulantes de 

glucocorticoides y noradrenalina. Un incremento moderado facilita la memoria, pero 

uno excesivo la deteriora (Radulovic, Ruhmann, Liepold, y Spiess, 1999). 

El patrón de los sujetos ansiosos implica dificultades en el acceso a la 

información aprendida e ineficacia para usar estrategias para el aprendizaje de 

elementos nuevos. La nueva información es aprendida pero para evocarla necesitan 

de tareas de reconocimiento, precisan del apoyo de claves o señales (Massman, Delis, 

Butters, Dupont, y Gillin, 1992). 

Los procesos de codificación de la información podrían verse modulados por 

estados emocionales o situaciones de estrés (Schacter, 1996). Para Ruiz-Vargas 

(1998b) las emociones no son sólo un estado que puede alterar la memoria, sino que 

las emociones son también claves contextuales que, al igual que otras claves, son 

procesadas durante la fase de codificación y posteriormente guían el proceso de 

recuperación. Por lo tanto un cambio en el contexto produce una alteración de la 

memoria. 

Estados depresivos tienden a afectar los rendimientos cognitivos en general del 

sujeto, disminuyendo el procesamiento de la información, perjudicando tanto el 

aprendizaje como el recuerdo a través del efecto de la congruencia de la emoción, por 
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el que el sujeto con depresión se muestra propenso a percibir y recordar ítems 

relacionados con su estado de ánimo depresivo (Burt, Zembar, y Niederehe, 1995; 

Emilien, Penasse, y Waltregny, 1998). 

Una vez constatados los problemas de memoria, algunos estudios han tratado 

de discernir si las alteraciones observadas podrían deberse a problemas a nivel de 

codificación de la información o en la recuperación de la misma. Diversos estudios han 

coincidido en señalar que los déficits observados en los pacientes deprimidos se 

sitúan principalmente en los procesos de recuerdo. Los pacientes depresivos obtienen 

puntuaciones inferiores en el recuerdo a corto plaza y en el aprendizaje del material 

tanto verbal como visuoespacial (Brand y Jolles, 1987; Cutting, 1979; Richardson y 

Ruff, 1989). 

Los hallazgos indican que los déficits mnésicos en la depresión se deben a la 

dificultad del sujeto par utilizar estrategias adecuadas reflejando déficits en el 

mantenimiento de la atención y concentración, mientras que los procesos automáticos 

de memoria están intactos. Los pacientes depresivos muestran de forma consistente 

una predisposición a recordar datos o sucesos negativos, especialmente si hacen 

referencia a sus propias vidas. Esta tendencia es la opuesta a la que muestran los 

individuos no deprimidos, quienes recuerdan preferentemente sus vivencias positivas 

(Niederehe, 1986). 

Entre las personas mayores que sufren depresión, se han encontrado mejoras 

de memoria después del tratamiento. La conexión entre depresión y memoria puede 

operar de forma indirecta en el sentido de que las personas mayores deprimidas se 

preocupan más por los lapsus de memoria y se quejan mas de ellos que quienes no se 

encuentran en estados depresivos, y esta mayor atención a los problemas de memoria 

puede conducir a declives reales de la memoria (Burt, et al., 1995). 
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Situación cognitiva general del sujeto. 

Es necesario conocer el nivel de atención y concentración del sujeto en la 

exploración de la memoria, ya que la falta de atención puede provocar déficits a la 

hora de recordar la información. 

La atención es el estado de alerta y despertar que nos hace tomar conciencia 

de lo que sucede a nuestro alrededor. Es la capacidad para seleccionar en qué 

concentramos y para seleccionar las respuestas a tomar en la situación o las 

circunstancias particulares (Styles, 1997). 

Los mecanismos atencionales facilitan los procesos mnésicos. Diversos 

estudios han demostrado que los procesos mnésicos y atencionales están 

íntimamente relacionados. Las huellas de memoria pueden ser más o menos 

profundas y más o menos distintivas, dependiendo de la cantidad de atención que la 

información ha recibido (Craik y Lockhart, 1972) y del grado de organización y de 

elaboración a que ha sido sometida antes de ser captada. Tanto los procesos 

organizativos encaminados a lograr el almacenamiento de la información, como los 

procesos estratégicos necesarios para seleccionar y elaborar las claves más 

adecuadas para reactivar las huellas de memoria, en el momento de la recuperación 

de la información, consumen atención y recursos de procesamiento (Eysenck y 

Eysenck, 1979). Por lo tanto, parece claro que si no ponemos atención a la hora de 

codificar una información esta no será retenida. Sin embargo, tan pronto como 

ponemos atención, aunque no tengamos la intención de aprender, alguna información 

va a ser retenida, esto es lo que se conoce como "memoria incidental". 

La fortaleza de las huellas mnésicas parece ser directamente proporcional a la 

duración e intensidad de la atención prestada al material (Russell, 1981). 

La relación entre atención y memoria ha sido utilizada en técnicas de 

entrenamiento en estrategias de aprendizaje, así pacientes con daños cerebrales y 

personas mayores con problemas de memoria son entrenadas en estrategias 
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atencionales con la finalidad de que realicen un procesamiento controlado del material 

que tiene que ser recordadas (Berg, Koning-Haanstra, y Deelman, 1991). 

En la memoria de trabajo encontramos un claro ejemplo de la intima conexión 

existente entre los procesos atencionales y la memoria. Baddeley y Wilson, en 1993, 

utilizó como sinónimos "memoria de trabajo" y "atención de trabajo", la razón es que el 

elemento crucial de la memoria de trabajo, es decir, el ejecutivo central tiene que ver 

con procesos atencionales y de control, más que con almacenamiento en sí. Baddeley 

propuso seguir utilizando el término "memoria de trabajo" como sistema donde el 

almacenamiento temporal es una característica primordial de ese conjunto. 

Estudios realizados en pacientes con lesiones cerebrales han puesto de 

manifiesto que los déficits encontrados en tareas mnésicas podrían deberse a una 

capacidad mermada en la utilización de los recursos atencionales (Van Zomeren, 

Brouwer, y Deelman, 1984). 

El número de palabras recordadas en tareas de libre recuerdo es dependiente 

de la organización subjetiva del material durante el almacenamiento de la información 

(Baddeley, 1976; Deelman, Brouwer, Van Zomeren, y Saan, 1980). Esta organización 

subjetiva del material está mediatizada por el ejecutivo central de la memoria de 

trabajo, por lo tanto tiene que ver con funciones de supervisión y de distribución de la 

atención. Esta organización subjetiva del material va a depender en gran medida de 

procesos ejecutivos, llevados a cabo por la memoria de trabajo, es decir, para llevar a 

cabo una buena organización del material es necesario focalizar la atención sobre la 

información relevante, activando su procesamiento, así como seleccionar e inhibir las 

informaciones no relevantes para el sujeto. 

En muchos pacientes con lesiones frontales se evidencia problemas de 

almacenamiento y/o evocación de la información. Estos déficit podrían deberse, a la 

gran vulnerabilidad que estos pacientes presentan a la interferencia y a los déficit en el 

mantenimiento de la atención (Luria, 1971; Stuss, et al., 1994). 
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Se ha encontrado que estimulantes del sistema nervioso como las anfetaminas 

aumentan el nivel de arousal y ayudan al mantenimiento de la atención mejorando los 

rendimientos en tareas mnésicas (Hamilton, Bush, Smith, y Peck, 1982). 

Otros estudios evidencian que depresores del sistema nervioso central pueden 

alterar el nivel y mantenimiento atencional manifestándose en déficits mnésicos. 

Las funciones mnésicas están muy relacionadas con la orientación. Si existe 

una anomalía parcial o global en dicha capacidad, pueden inducir a un defecto 

específico de las funciones mnésicas. 

Las alteraciones en orientación son síntomas muy frecuentes en sujetos con 

lesiones cerebrales, especialmente la desorientación temporo-espacial que 

generalmente se acompaña de déficits atencionales. 

Estos déficits suelen presentarse en lesiones corticales difusas (demencia tipo 

Alzheimer, lesiones bilaterales del cerebro), en lesiones del sistema límbico o 

alteraciones del sistema reticular activador (perturbaciones de la conciencia) (Lezak, 

1995). 

La capacidad para orientarse en el ambiente puede deteriorarse como 

consecuencia de lesiones en el giro del hipocampo derecho, y el paciente puede 

presentar dificultades en la memoria topográfica. Es capaz de reconocer y recordar 

sitios medioambientales, sin embargo no puede recordar su situación espacial (Luzzi, 

Pucci, Di Bella, y Piccirilli, 2000). 

Teniendo en cuenta el funcionamiento holístico cerebral, se ha de considerar la 

implicación de otras funciones superiores sobre los rendimientos mnésicos. 

Las alteraciones de otras funciones superiores (atención, concentración, 

lenguaje, gnosias, razonamiento y juicio crítico) pueden interferir en la memoria, 

provocando alteraciones mnésicas. Por ejemplo, una lesión en las zonas laterales de 

la región temporal izquierda puede dar lugar a alteraciones en la audición del lenguaje, 

sin afectar la audición musical. Estas alteraciones en la audición del lenguaje pueden 

causar déficits en la memoria auditiva-verbal (Luria, 1980). 
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Es fundamental en la exploración neuropsicológica de la memoria sobre todo 

en sujetos con algún tipo de patología, el examen previo de las restantes funciones 

superiores, para aseguramos que los fallos en la función mnésica no se deben a la 

influencia de alteraciones en las otras funciones de integración cortical. 

Cuando realizamos una evaluación mnésica es importante descartar la 

existencia de un déficit conceptual asociado. Se debe confirmar si están o no 

implicadas otras funciones superiores en las alteraciones mnésicas halladas. Si hay 

déficit intelectuales o lingüísticos y posibles defectos praxo-gnósicos asociados. 

 

Implicación temporal en el aprendizaje y recuerdo. 
Otro factor a tener en cuenta en la exploración neuropsicológica de la memoria 

es el aspecto temporal del recuerdo. 

Desde un punto de vista clínico, y en función de la duración de la información 

almacenada, suelen distinguirse tres tipos de memoria (Trillet y Laurent, 1988; Lezak, 

1995): memoria inmediata, memoria retardada y memoria remota. En la memoria 

inmediata, la información es evocada inmediatamente por el sujeto tras el estimulo. En 

la memoria retardada, la información es almacenada por el sujeto durante un tiempo 

para su posterior evocación. En la memoria remota, se estudia la información 

almacenada durante toda la vida del individuo, referida fundamentalmente a hechos 

personales y/o sociales. 

En el presente trabajo para la exploración de la función mnesica utilizamos los 

conceptos de memoria inmediata y memoria retardada. En la memoria inmediata, la 

información es evocada inmediatamente por el sujeto tras el estímulo. En la memoria 

retardada, la información es almacenada por el sujeto durante 15 minutos para su 

posterior evocación. 

Los hallazgos neuropsicológicos han demostrado esta dicotomía entre memoria 

inmediata y memoria retardada, ya que los sujetos con algún tipo de alteración pueden 

sufrir un tipo de pérdida de memoria y no el otro. 
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Así por ejemplo, en los traumatismos craneoencefálicos, los trastornos 

mnésicos afectan fundamentalmente a la memoria a largo plazo (Levin, et al., 1982), 

se evidencia una relativa indemnidad de la evocación inmediata de un material nuevo 

frente a un déficit importante en la evocación retardada (Brooks, 1975; Dikmen, et al., 

1987). 

 

Características del material a memorizar. 

Como hemos señalado anteriormente, el estudio de la función mnésica debe 

abordarse desde las distintas modalidades sensoriales (visual, auditiva, etc.) que la 

componen. Basándose en estas modalidades sensoriales se ha de tener en cuenta las 

características del material a memorizar. 

EI mayor o menor grado de significado del estimulo influirá en la tarea de 

recodificación que realiza el sujeto y por la tanto en el recuerdo posterior. Según 

Underwood y Schulz (1960) es más fácil aprender y recordar ítems cuando estos 

tienen una alta significación. Los sujetos que al aprender algo se fijan en el significado, 

recuerdan mucho mejor que los sujetos que aprenden por rutina (Hyde y Jenkins, 

1969). 

Weldon, Roediger y Challis (1989) señalan que los dibujos son mejor 

recordados que las palabras. EI hecho de que los dibujos sean mejor recordados que 

las palabras se debe a los primeros implican un mayor proceso elaborativo de 

codificación (Roediger y Weldon, 1987; Weldon, et al., 1989). 

La presentación de un material visual, ha de tener en cuenta si la imagen es 

simple o compleja, si tiene o no significado, si se trata de una imagen familiar o no, si 

tiene una alta o baja frecuencia de uso, si necesita de una coordinación visuomotora o 

visuoespacial, así como su grado de dibujabilidad. 

En la valoración de la memoria, por medio de la utilización de la vía de entrada 

perceptivo-sensorial auditiva, hemos de considerar que, el material auditivo, puede ser 

verbal o no verbal. En la presentación verbal, la memorización del material, variará 
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según se trate de textos, frases, palabras, sílabas o números, que pueden 

corresponder a un material verbal estructurado o no, y contemplará las variaciones 

lingüísticas del término. De igual forma, en la presentación no verbal, la evocación del 

material, dependerá de las características del mismo, así variará según se trate de 

sonidos simples o complejos, de un conjunto de sonidos o de si se trata de un 

melodía, que además, pueden corresponder a un material no verbal estructurado o no. 

Paivio (1991) señala que la evocación inmediata de una lista de palabras, se ve 

facilitada cuando se trata de palabras concretas, en comparación con palabras 

abstractas. 

Un factor importante a la hora de evocar una palabra, es la pertenencia de 

ésta, a texto o frase. Por los datos obtenidos en diferentes investigaciones, parece ser, 

que si se organiza el material en categorías, el recuerdo se ve favorecido (Jenkins, 

Mink, y Russell, 1958; Cohen, 1963; Cofer, Bruce y Reicher, 1966).  

Para Perelló y Salva Miquel (1979), la comprensión de una palabra aislada, no 

es más fácil, que la comprensión de una frase. Para este autor, la palabra es más 

simple que la frase, sin embargo, la frase tiene la ventaja de estar formada por 

numerosos elementos significativos que se complementan unos a otros, facilitándose 

por lo tanto la comprensión y por lo tanto el posterior recuerdo. 

Por lo datos obtenidos en las diversas investigaciones parece ser, que si se 

organiza el material en categorías, el recuerdo se ve favorecido (Jenkins, et al., 1958; 

Cohen, 1963; Cofer, et al., 1966). 

Damasio y Tranel (1993) encontraron que pacientes con lesiones frontales 

presentaban una notable dificultad con la evocación de verbos pero no con la 

evocación de nombres. En contraste, pacientes con lesiones posteriores muestran un 

modelo opuesto, evocación de verbos preservada y pobre evocación de nombres. 

Diversos estudios (Smith, Park, Earles, Shaw, y Whiting, 1998; Earles, Kersten, 

Turner, y McMullen, 1999; Earles y Kersten, 2000) señalan que las personas de mayor 

edad presentan más dificultades en la evocación de verbos en comparación con los 
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sujetos jóvenes, mientras que no existen diferencias en cuanto a los sustantivos. Los 

verbos son menos específicos que los nombres, también son más abstractos. Estas 

dificultades en la evocación de los verbos en sujetos de edades avanzadas podría 

explicar los déficits mnésicos para determinados eventos, ya que el verba describe la 

acción de un episodio (Gentner, 1981). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	

	

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO 2. DEMENCIA TIPO ALZHEIMER 
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2. DEMENCIA TIPO ALZHEIMER 

 2.1. Concepto 

Es una entidad anatomoclinica que se define clínicamente por causar demencia 

y morfologicamente, por provocar la aparición de depósitos proteicos insoluble, unos 

de localización extracelular, la placa senil y otros de localización intracelular, la 

degeneración neurofibrilar. 

El aumento de la esperanza de vida ha dado lugar a una alta incidencia de la 

demencia y de la EA. La investigación sobre la EA ha sido objeto de un cambio de 

paradigma dejando de ser vista como una enfermedad de la vejez para tomar una 

perspectiva de curso de vida (Imtiaz, Tolppanen, Kivipelto, y Soininen, 2014). 

La EA es una condición neurodegenerativa progresiva de comienzo insidioso, 

caracterizada por un deterioro cognitivo, principalmente de la memoria, por una 

disminución en la capacidad de llevar a cabo actividades de la vida diaria, y por una 

serie de síntomas conductuales y neurosiquiátricos, por los cuales se pierden 

facultades mentales que se habían adquirido y se ejecutaron durante largo tiempo de 

forma cotidiana (Dubois, et al., 2010). 

Es la forma más común de las demencias neurodegenerativas en personas 

mayores. El deterioro cognitivo, conductual y funcional en estos pacientes constituye 

un problema de salud pública y una carga emocional y económica para la familia, 

debido al carácter incapacitante de la enfermedad, y se estima que su prevalencia sea 

cada ves mayor al aumentar la esperanza de vida de la población (Jalbert, Daiello, y 

Lapane, 2008). 

Las causas que lo provocan no están esclarecidas, y tanto su aparición como el 

progreso de la enfermedad actualmente son desconocidos, por lo que no se tiene 

tratamiento curativo ni preventivo, y constituye una de las principales causas de 

muerte en personas mayores de 65 años (Jalbert, et al., 2008). 
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La enfermedad de Alzheimer, es una entidad neuropatológica que se 

caracteriza por una fase preclínica prolongada seguida por el comienzo de una 

demencia lentamente progresiva (Eschweiler, Leyhe, Klöppel, y Hüll, 2010). 

Con la ayuda de los nuevos biomarcadores, la probabilidad de diagnosticar 

correctamente en esta fase la enfermedad de Alzheimer se eleva por encima de 80%. 

La detección temprana de la enfermedad de Alzheimer antes de la aparición de la 

demencia ofrece una posibilidad para estudiar potenciales enfoques para la 

prevención secundaria, que ahora son objeto de una intensa investigación clínica 

(Eschweiler, et al., 2010). 

Este deterioro intelectual conlleva una afectación de las capacidades 

funcionales del sujeto suficiente para interferir sus actividades socio-laborales (García 

de la Rocha y Olazarán, 2003). La demencia consiste en el declive de las funciones 

cognitivas, en comparación con el nivel previo de funcionamiento del paciente, 

determinado por la historia de deterioro y por las alteraciones observadas en el 

examen clínico y mediante tests neuropsicológicos (Junqué, 2001). 

Además en la EA, esta afectación es progresiva (Musicco, et al., 2010). La 

progresión en el deficitario rendimiento cognitivo suele ser el correlato funcional de la 

neurodegeneración subyacente, y puede manifestarse con una naturaleza diferente en 

función de la vulnerabilidad social de cada caso (Andrew, Fisk, y Rockwood, 2011). 

A medida que la población envejece, se espera que el número de pacientes 

con DTA aumente considerablemente. La detección temprana de la DTA es 

fundamental para el control de la enfermedad pero con frecuencia es difícil diferenciar 

la DTA temprana y el envejecimiento cognitivo normal. El diagnóstico precoz es un 

desafío particular en la atención primaria donde hay una de tiempo y conocimientos de 

especializados (Ganguli, et al., 2004; Jitapunkul, Chansirikanjana, y Thamarpirat, 

2009). 
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2.2. Factores de riesgo 

Varios factores de riesgo vascular, de estilo de vida, psicológicos y genéticos 

que influenciaron este periodo de latencia fueron reconocidos y pueden actuar tanto de 

manera independiente como potenciando el uno al otro. Estos factores de riesgo 

fueron consecuentemente utilizados para obtener las puntuaciones de riesgo para 

predecir la probabilidad de demencia. A pesar de las diferencias entre la población, 

edad, bajo nivel educativo, factores de riesgo vascular fueron identificados como 

factores clave en todos los sistemas de puntuación. Los puntajes de riesgo pueden 

ayudar a identificar los individuos de alto riesgo que podrán beneficiar de las diferentes 

intervenciones. La Iniciativa Europea de Prevención de la Demencia (European 

Dementia Prevention Initiative - EDPI), una colaboración internacional, promueve el 

intercambio de datos entre los diferentes ensayos aleatorios controlados. Por lo tanto, 

el foco de la investigación de la demencia ha pasado de la identificación de 

potenciales factores de riesgo para la utilización de esta información para el desarrollo 

de intervenciones de manera a prevenir o retrasar la aparición de la demencia así 

como identificar las poblaciones especiales de alto riesgo que podrían ser objeto de 

estudios de intervención (Imtiaz, et al., 2014). 

La edad es el mayor factor de riesgo para la degeneración cerebral, quiere 

resulte de mecanismos vasculares, neurodegenerativos o ambos. Factores de riesgo 

modificables como la hipertensión, la diabetes, la dislipidemia y la obesidad 

correlacionada con la enfermedad de Alzheimer y con la demencia vascular 

promueven la degeneración y reducen la capacidad de regeneración del sistema 

vascular. Estos, juntamente con la acumulación de proteínas anormales tales como β 

amiloide probablemente alteran la autorregulación cerebral, el acoplamiento 

neurovascular y la perfusión de las estructuras  más profundas en grados variables 

para producir alteraciones de la sustancia blanca y atrofia cerebral selectiva. Las 

alteraciones patológicas del cerebro pueden ser modificadas por factores genéticos 

como el alelo ε4 de la apolipoproteína E. La implementación de estilos de vida que 
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mantengan o mejoren la salud vascular incluyendo el consumo de una alimentación 

sana, el uso moderado de alcohol y una actividad física regular, en general, parecen 

ser eficaces para la reducción del riesgo de demencia. Las intervenciones que mejoren 

la función vascular son importantes para mantener el estado cognitivo, incluso durante 

el envejecimiento, mientras que las medidas preventivas que reducen el riesgo de 

enfermedad vascular se predicen que disminuyen la carga de la demencia en largo 

plazo (Akinyemi, Mukaetova-Ladinska, Attems, lhara, y Kalaria, 2013). 

La literatura sugiere que el riesgo de padecer de EA no está determinado por 

un periodo de tiempo concreto, sino que es el resultado de una completa interacción 

entre factores genéticos y medioambientales a lo largo de la vida (Borenstein, 

Copenhaver, y Mortimer, 2006). 

Entre los principales se encuentran: 

Edad: Importante factor de riesgo y único firmemente establecido, mediante el 

cual la prevalencia de la enfermedad de Alzheimer se duplica cada 4,5 años hasta la 

edad de 95 años (Mulet, et al., 2005; Otero y Scheitler, 2003; Von Gunten, Ebbing, 

Imhof, Giannakopoulos, y Kovari, 2010). 

Sexo y raza: hay estudios que muestras índices de enfermedad de Alzheimer 

mayor en mujeres que en hombres, (Thompson, 2011) y en los que colocan una 

frecuencia mayor de demencia en negros que en blancos, sin embargo otros estudios 

mantienen lo contrario, (Martínez, Pérez, Carballo, y Varona, 2005) no llegando a 

conclusiones contundentes. 

Factores psicosociales: desde la perspectiva sociocultural, se ha afirmado que 

la educación y la estimulación de las funciones cognitivas, constituye un factor de 

protección directa e indirecta frente la enfermedad, en la base de que ambas podrían 

acentuar la capacidad plástica del cerebro (Capdevila y García, 2007), y que aunque 

no previene la enfermedad, en ciertos casos pudiera retrasar su aparición (Smith, et 

al., 2009). 
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Desde una perspectiva psicológica, se han considerado como factores de 

riesgo personalidad premórbida, sujetos con inteligencia limite, aislamiento, 

hacinamiento familiar, incluso privación sensorial, estrés, los cuales pudieran influir no 

sólo en la aparición de la Enfermedad de Alzheimer, sino en la inducción de 

diagnósticos positivos erróneos (Conde, 1998). 

Sin embargo ninguno de estos factores de riesgo ha sido probado, aunque no 

se descartan como potenciales factores agravantes de los síntomas una vez que 

aparecen. 

Historia familiar: es uno de los factores de riesgo más importantes y aumenta 

4 veces el riesgo de contraer la enfermedad. Estudios epidemiológicos demuestran 

alta incidencia de Enfermedad de Alzheimer en parientes en primer grado, 

específicamente la que se manifiesta a una edad relativamente temprana (entre los 40 

y 50 años), llamada Enfermedad de Alzheimer familiar, y afecta a varias generaciones 

(Molloy y Cadwell, 2002). 

Enfermedades asociadas: numerosos estudios han encontrado mayor 

incidencia de ciertas comorbilidades en pacientes con Enfermedad de Alzheimer 

(Formiga, et al., 2008), como síndrome de Down en familias con EA precoz (Flórez, 

2010), trastornos de visión, audición (Gimeno y Cervera, 2010), herpes zoster 

(Nicolson, 2008), trastornos alérgicos, tuberculosis (Broxmeyer, 2005), pielonefritis, 

pero en muchos no se ha podido comprobar la asociación. También la mayor 

incidencia hacia la morbilidad psiquiátrica (De Michele, Lopez, y Sweet, 2011), 

problemas cardiovasculares (Cho, et al., 2011; Grammas, 2011), disfunciones tiroideas 

y diabetes (Alzheimer’s Association, 2007), esta última muy controvertida. 

Traumatismo craneoencefálico: los traumatismos craneales al contribuir con la 

aceleración de la muerte neuronal, se ha señalado en muchos estudios como factor de 

riesgo para el desarrollo de la Enfermedad de Alzheimer (Patterson, et al., 2008). 

Factores geográficos y ambientales: Hay estudios que indican mayor o menor 

incidencia de en zonas rurales y urbanas; otras destacacan la influencia de la nutrición 
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(Then, Mazlan, Mat, y Wan Ngah, 2009; Thompson y Jahanshad, 2012), 

especialmente aquellos alimentos generadores de radicales libres por la acción de 

estos últimos en la muerte celular; la exposición crónica a disolventes orgánicos; el 

déficit de calcio a nivel plasmático; la exposición a la anestesia general (Gasparini, et 

al., 2002); y el uso prolongado de instrumentos vibratorios en el medio laboral 

(Cedazo, Mustafa, y Mateos, 2011), han sido entre otros factores, considerados en la 

aparición de la EA. 

Igualmente se han estudiado como agentes con posibles “efecto protector” el 

tabaco, el vino, los años de estudio, los estrógenos, y ciertas vitaminas (Domínguez y 

Macías, 2005). Los ácidos grasos omega 3 (Fotuhi, Mohassel, y Yaffe, 2009), los 

antioxidantes, la dieta (Feárt, et al., 2009; Gu, Nieves, Stern, Luchsinger, y Scarmeas, 

2010) los compuestos fenólicos del aceite de oliva (Pitt, et al., 2009; Scarmeas, et al., 

2009) y los antiinflamatorios no esteroideos (Yao, et al., 2004), entre otros (Tung, et 

al., 2011), también aparecen como factores con cierto efecto protector. 

Una rara variante genética, rs75932628-T (p.R47H), unida al gen TREM2 fue 

recientemente relatada como un fuerte factor de riesgo para la EA. Estos datos apoyan 

firmemente el papel importante de la p.R47H en el riesgo de EA, y sugieren que esta 

rara variante genética no se relaciona con la DFT (Demencia Fronto Temporal) (Ruiz, 

et al., 2014). 

Un estudio reciente muestra que el alelo APOE-ε4 condujo al inicio de la EA 

casi 2 años antes, mientras que la depresión, el tabaquismo, el índice de masa 

corporal más elevada y antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares  

también son muy significativos. Factores de riesgo cardiovasculares tiene un efecto 

combinado leve para un inicio más temprano de la EA (De Oliveira, Bertolucci, Chen, y 

Smith, 2014).  

Está aumentando la evidencia de que los factores de riesgo vascular (FRV) 

para la enfermedad de Alzheimer afectan la hemodinámica cerebral de manera que 

provocan un conjunto de cambios celulares y moleculares que inician déficits 
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cognitivos y una eventual progresión de la EA. Los estudios de neuroimagen 

registraron que los FRV para la EA son predictores precisos de deterioro cognitivo y 

demencia (De La Torre, 2013). 

También la exposición a la cirugía y a la anestesia general (AG) se ha 

planteado como un potencial factor de riesgo para el desarrollo de la enfermedad de 

Alzheimer (EA). Sin embargo, existe una controversia si la AG se asocia con un riesgo 

elevado de desarrollo de EA en las poblaciones humanas. Dada la alta prevalencia e 

impacto de la EA, y la frecuente exposición de un gran número de poblaciones a 

procedimientos quirúrgicos, la asociación entre la EA y la AG requiere un estudio más 

profunde (Seitz, Reimer, y Siddiqui, 2013). 

Todos estos factores han sido motivo de extensos e innumerables estudios con 

miras a establecer la causas y el progreso fisiopatológico de la enfermedad, y aunque 

a parte de la edad, ninguno ha arrojado resultados contundentes como para establecer 

la relación con la enfermedad, se ha generado una intensa investigación al respecto 

durante los últimos 20 años, con el objetivo de mejorar las formas de manejo de la 

enfermedad y encontrar alternativas terapéuticas efectivas, que permitan la 

prevención, la remisión de los síntomas y evitar el progreso definitivo de la enfermedad 

(Pitt, et al., 2009). 

 

2.3. Características Neuropatológicas y Etiopatogenia. 

La EA es una condición neurodegenerativa que se manifiesta de dos formas: 

una de las formas es a través del inicio temprano que es determinado genéticamente, 

y la otra a través del inicio tardío que no es determinado genéticamente y es más 

común. En ambos casos, la enfermedad resulta en una disfunción cognitiva severa, 

entre otros problemas, y el inicio tardío de la enfermedad es considerado ahora como 

siendo la causa más común de demencia entre los ancianos. Mientras que una buena 

parte de la investigación se ha centrado en dilucidar la etiología de la forma de inicio 

tardío durante más de dos décadas, los resultados hasta ahora han sido modestos y 
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todavía no se han generado estrategias terapéuticas útiles para la curación de la 

enfermedad (Balin y Hudson, 2014). 

La prevalencia global de la demencia es tan alta como 24 millones, y se calcula 

que cuadruplicará hasta el año 2050. La EA es la causa más frecuente de demencia. 

Los marcadores clave neuropatológicos del cerebro de la EA son las placas amiloides 

difusas y neuríticas extracelulares, frecuentemente rodeadas por neuritas distróficas y 

por ovillos neurofibrilares intracelulares. Estos cambios patológicos son 

frecuentemente acompañados por microgliosis reactiva y pérdida de neuronas, materia 

blanca y sinapsis. Los mecanismos etiológicos subyacentes a estos cambios 

neuropatológicos permanecen poco claros, pero probablemente son causados tanto 

por factores ambientales como por factores genéticos (Reitz y Mayeux, 2014). 

Desde el punto de vista morfopatológico, la Enfermedad de Alzheimer se 

caracteriza por la disminución de la masa cerebral, y la presencia de ovillos 

neurofibrilares y placas neuríticas en el hipocampo y en el neocórtex (Martín, 2004). 

Hay una evidente atrofia cerebral con reducción del tamaño de las circunvoluciones 

cerebrales y con importante pérdida de neuronas corticales (Lerch, et al., 2005). 

La patogénesis de la EA es compleja, y apenas una minoría de los casos 

parecen ser principalmente genética. Se ha considerado la hipótesis de relación entre 

factores genéticos y vasculares adquiridos en la EA. Varios factores de riesgo vascular 

para la EA, tales como aterosclerosis, accidente vascular cerebral y enfermedad 

cardíaca en el envejecimiento, pueden resultar en disfunción vascular cerebral. El 

factor genético principal de susceptibilidad vascular es el gene de la apolipoproteína E, 

encontrado por estar asociado con casos esporádicos de inicio tardío de la EA. La 

lesión oxidativa y la disfunción mitocondrial han sido también implicadas en la 

patogénesis de la EA. Las evidencias sugieren que la hipoperfusión crónica puede 

desencadenar la disfunción mitocondrial en las células vasculares que, a su vez, 

pueden aumentar la producción de especies reactivas del oxígeno (Orsucci, et al., 

2013). 
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Una de las principales características histopatológicas del cerebro con EA es la 

presencia de placas seniles (SPs) y el estrés oxidativo elevado. El principal 

componente de SPs es el péptido beta amiloide (βA) que resulta de la escisión 

proteolítica de la proteína precursora amiloide. Estudios recientes, son consistentes 

con la noción de que la metionina presente en la posición 35 del βA es crítica para el 

estrés oxidativo inducido por el βA y neurotoxicidad. Las relaciones exactas de las 

proteínas específicamente modificadas por oxidación en la patogénesis de la EA 

requieren investigación adicional (Butterfield, Swomley, y Sultana, 2013). 

La deposición progresiva de beta amiloide (βA) en el cerebro es una 

característica patológica de la EA. Un estudio de Oh (2014) revelaró que el activador 

endógeno tisular	 del	 plasminógeno, preferentemente su forma agregada, podría 

degradar moléculas de βA y mantener bajos niveles de βA en el cerebro, resultando 

en el retraso de la patogénesis de la EA. 

Los ovillos neurofibrilares son masas fibrilares cuyo elemento fundamental es la 

proteína tau, que se forman en el citoplasma perinuclear de las neuronas en ciertas 

zonas cerebrales (Borda, 2006). 

Las placas neuríticas son estructuras ovales que contienen neuritas 

anormalmente distendidas que rodean un núcleo de proteína amiloide β (Peng, et al., 

2009), la cual ha demostrado que resulta tóxica para las células nerviosas y juega un 

papel importante en los daños cerebrales que se producen en la EA (Savva, et al., 

2009). 

La presencia de la proteína tau y de la proteína β amiloide, en estas 

estructuras, han sido estudiadas con fines diagnósticos (Fodero-Tavoletti, et al., 2011). 

Las lesiones de tau (los pretangles, los hilos del neurópilo, los ovillos 

neurofibrilares) que se desarrollan en algunos tipos de células nerviosas en el cerebro, 

son esenciales para la patogénesis de la EA. La formación de pretangles no 

argirofílicas marca el inicio del proceso patológico y es de creciente interés ya que está 

temporalmente cercano de las condiciones predominantes que inducen el proceso 
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patológico subyacente en la EA en contraste con la etapa tardía de la enfermedad. Ni 

todo el material pretangle, se convierte en lesiones neurofibrilares argirofílicas. La 

propensión para desarrollar lesiones tau puede estar relacionada con la mielinización 

excepcionalmente prolongada de las porciones de desarrollo tardío en el cerebro 

humano (Braak y Del Tredici, 2013). 

La EA se caracteriza por la deposición de las placas amiloides en el cerebro y 

ovillos neurofibrilares de tau juntamente con el deterioro cognitivo constante. No está 

claro el mecanismo a través del cual ocurre la patogénesis de la EA, las evidencias 

sugieren que la disfunción y pérdida de conexiones sinápticas pueden ser un evento 

temprano de la progresión de la enfermedad subyacente. La degeneración sinapsis 

profunda es observada en la EA, y la densidad de las conexiones se correlaciona 

considerablemente con la capacidad cognitiva (Pooler, Noble, y Hanger, 2014). 

Estos cambios en las estructuras cerebrales provocan deterioro, destrucción y 

aislamiento de las neuronas de los diferentes lóbulos del córtex, por lo que se ven 

afectadas las funciones que son regidas en dichas zonas, y muchos de los síntomas 

clínicos y señales de la enfermedad se deben a la destrucción de áreas de asociación 

del cerebro, provocando que las diferentes áreas pasen a funcionar de manera 

desconectas, principalmente en la zona en los diferentes lóbulos del córtex, en los 

cuales se encuentran las estructuras responsables de las diferentes funciones (Savva, 

et al., 2009). 

Así, daños en el lóbulo frontal, afecta la comprensión, la planificación y 

organización, al igual que determina la personalidad y la iniciativa; en los lóbulos 

temporales, que es uno de los primeros en dañarse, se afecta la memoria, 

procesamiento e interpretación de los sonidos y formación y comprensión del habla; en 

los lóbulos parietales, se afecta el área de entrada de los sentidos de la visión, tacto y 

oído, y en el lóbulo occipital, el procesamiento de la visión. Igualmente daños en el 

cerebelo, produce alteraciones en los procesos de movimiento, sobre todo en las fases 

finales de la enfermedad (Borda, 2006). 
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Desde un punto de vista bioquímico, en la Enfermedad de Alzheimer se 

encuentran alterados distintos sistemas de neurotransmisores centrales, existiendo 

una amplia disfunción neuroquímica que afecta a múltiples sistemas de 

neurotransmisión, principalmente en el córtex parietofrontotemporal e hipocampo, sin 

excluirse los sistemas relacionados con funciones neurovegetativas, neuroendocrinas 

y neuroinmunes (Francis, Palmer, Snape, y Wilcock, 1999). 

Entre ellos los más extensamente estudiados son el colinérgico, 

catecolaminérgico, serotoninérgico, neuropeptidérgico y las vías glutamatárgicas, 

todos los cuales son interdependientes unos con otros. 

La alteración neuroquímica más notable en la Enfermedad de Alzheimer es la 

disminución de la acetil colina (ACh) por una deficiencia grave de la enzima 

acetilcoliniltransferasa, responsable de su síntesis, y que presenta en estos pacientes 

una reducción de actividad cortical de 50 a 90%. Según la “hipótesis colinérgica”, esta 

deficiencia de ACh, es la responsable de las deficiencias cognitivas más importantes 

observadas en el paciente, y actualmente base de la farmacoterapéutica del Alzheimer 

(Francis, et al., 1999). 

La transcripción del ADN es esencial para el mantenimiento y supervivencia de 

las células; la localización inapropiada de proteínas que están implicadas en la 

transcripción sería catastrófica. En los cerebros con EA, y en los estudios in vitro, se 

han encontrado déficits cuantitativos y cualitativos en el transporte para el núcleo de la 

metiltransferasa 1 del ADN y del  ARN polimerasa II, acompañado por su secuestro 

anormal en el citoplasma (Mastroeni, et al., 2013). 

Un estudio reciente reveló un aumento de la hormona IGF-1 	(Insulin-like	

growth	 factor-1), en los trastornos neurodegenerativos incluyendo la EA. Los autores 

concluyen que niveles elevados de IGF-1 en la mediana edad están asociados al 

riesgo de EA en la edad avanzada, independiente del genotipo de APOE (Van Exel, et 

al., 2014). 

Los factores de crecimiento actuan de manera sinérgica en la angiogénesis y 
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neurogénesis. Un creciente cuerpo de evidencias demuestra que los niveles de 

muchos de los factores de crecimiento (neurotrofinas y hematopoyetinas) están 

alteradas en el líquido cefalorraquídeo y en sangre periférica de pacientes con EA y en 

modelos animales con EA (Sopova, Gatsiou, Stellos, y Laske, 2014). 

La EA es una desorden neurodegenerativo complejo multifactorial, con 

acumulación de péptidos β amiloide (βA) relacionados, derivados del procesamiento 

proteolítico de la proteína precursora del amiloide (APP).   

Aunque ampliamente explorada, la patogénesis de la EA aún no ha sido 

aclarada. La hipótesis de la cascada amiloide ha representado el principal paradigma 

de investigación en la patogénesis de la EA. A pesar de su amplio consenso, las 

funciones propuestas para el βA permanecen por esclarecer. Muchas de las 

evidencias cuestionan el facto del βA ser el factor causal primario en la EA.  Por 

ejemplo, el βA es depositado en el cerebro después de diferentes tipos de lesión. 

Además, la concentración de βA necesaria para inducir toxicidad in vitro no lo es 

alcanzada in vivo (Sorrentino, Juliano, Polverino, Jacini, y Sorrentino, 2014). 

Las teorías patogénicas actuales para la EA y la edad favorecen la idea de que 

las lesiones y sus proteínas constituyentes son los iniciadores de la enfermedad 

debido a la toxicidad. Si esta situación es debida a la patología estructural y esta es 

tradicionalmente considerada prejudicial, o si, a su vez, es una mala interpretación de 

la relación entre la patología y patogénesis en todo el espectro de enfermedades 

crónicas, queda por determinar (Castellani y Perry, 2014). 

Modelos biopsicosociales consideran la evolución de la EA como una 

interacción dialéctica de influencias neuropatológicas y psicosociales. Las evidencias 

indican que anteriores traumas de vida y el Trastorno de Estrés Postraumático son 

fuertes candidatos como factores de riesgo psicosociales para la EA y garanticen un 

mayor escrutinio empírico. Se discuten las implicaciones de intervención psicosocial y 

de base neurológica. El enfoque biopsicosocial tiene la capacidad de mejorar la 
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comprensión de las trayectorias individuales de la EA, al mover el ámbito para 

modelos de cuidado “centrados en la persona” (Burnes y Burnette, 2013). 

Así, Blass (1993) presenta un modelo multifactorial de la patofisiología de la EA 

(figura 7). 

 

 
Figura 7. Modelo multifactorial de la patofisiología de la EA (Tomada de Blass, 1993) 

 

Factores genéticos ha sido ampliamente estudiado y se ha establecido relación 

principalmente en los casos de la llamada Enfermedad de Alzheimer precoz, con un 

fuerte componente familiar, en la que la enfermedad se presenta antes de los 65 años 

(Schutte, 2006; Giaccone, et al., 2010). 

Factores proteicos: que indican que en las estructuras que caracterizan la 

enfermedad de Alzheimer, existe una deposición anómala de proteína β amiloide y tau 

entre otros, las cuales se han asociado a procesos degenerativos de las neuronas 

corticales y son motivo de estudio como biomarcadores diagnósticos (Zick, et al., 

2005; Castellani, Zhu, Lee, Smith, y Perry, 2009; Askarova, Yang, y Lee, 2011). 

La EA ha sido asociada a la presencia de virus neurotróficos como el virus del 

herpes simple, enfermedad de Creutzfeldt-Jakob, encefalopatía espongiforme bovina y 

otros, debido a que en la enfermedad se encuentran dañadas áreas límbicas en las 
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que podrían alojarse estos virus (Wozniak y Itzhaki, 2010). 

Factores neurotóxicos, se ha encontrado alta concentración cerebral de 

metales considerados tóxicos ambientales como aluminio, hierro, plomo, mercurio, 

manganeso y cobre en el cerebro de pacientes con Alzheimer, por lo que se ha 

estudiado la exposición a los mismos como factor de riesgo de la enfermedad (Heinitz, 

2005; Costa, Almeida, Magosso, y Segura-Muñoz, 2008). 

Factores metabólicos: en ciertas regiones del cerebro de pacientes con 

Alzheimer, el metabolismo cerebral de glucosa está marcadamente reducido (Messier, 

2004) con reducción del flujo cerebral y un claro desbalance entre oxígeno y glucosa. 

(Hoyer, 2004) hecho que ha sido ampliamente estudiado por su posible influencia en el 

desarrollo de la enfermedad (Blass, 2001; Schuh, Rieder, Rizzi, Chaves, y Roriz-Cruz, 

2011; Watson y Craft, 2004). 

Factores neuroinmunes: hay estudios que involucran aspectos neuroinmunes 

con la etiopatogenia de la enfermedad, dado que el proceso de envejecimiento está 

asociado a un deterioro de la función inmune y a un incremento de las enfermedades 

autoinmunes (Weiner y Frenke, 2006). 

Neurotransmisores: se ha demostrado un marcado deterioro de varios sistemas 

de neurotransmisión, en especial el colinérgico lo que ha dado lugar a la teoría 

colinérgica del manejo del Alzheimer (Gandía, et al., 2006; Rosengarten, et al., 2006), 

y este aspecto constituye la base de la actual terapia farmacológica de la enfermedad 

(Fuentes y Slachevsky, 2005). 

 

2.4. Diagnóstico. 

El diagnóstico de certeza precisa de verificación histopatológica, se basa en la 

demostración de las lesiones morfopatológicas que caracterizan y definen el proceso 

de la enfermedad, que son la presencia de ovillos neurofibrilares y placas seniles 

neuríticas en la formación del hipocampo y en el neocórtex, para lo cual sería 
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necesario hacer biopsia cerebral, situación que en la práctica clínica no se lleva a 

cabo, a menos que se realice durante el tratamiento quirúrgico de otros procesos 

(Alzheimer’s Association, 2011). 

Durante la última década, la nanotecnología tiene sido ampliamente 

considerada como una herramienta prometedora para el diagnóstico y el tratamiento 

de la EA. Las aplicaciones de nanopartículas magnéticas en la EA, inciden sobre las 

nanopartículas de óxido de hierro superparamagnéticas. Además, la interacción de la 

nanopartícula amiloide es resaltada, con el ámbito de ser altamente tenida en 

consideración por los cientistas que tienen como el objetivo el diagnóstico y/o 

tratamiento de la EA utilizando nanopartículas (Amiri, et al., 2013). 

Con la finalidad de establecer un diagnóstico precoz se han desarrollado 

técnicas para estudios neuropsicológicos, electroencefalográficos, de resonancia 

magnética nuclear, tomografía axial computarizada, tomografía de emisión protónica, 

flujo sanguíneo cerebral, o neuroquímicos, (Villemagne, et al., 2012; Kadir, et al., 2011; 

Monge-Argilés, et al., 2012) y recientemente al uso de diferentes marcadores 

biológicos para el diagnóstico temprano de la enfermedad, el diagnóstico positivo final 

y de certeza sólo puede alcanzarse con estudios anatomopatológicos postmortem o 

biópsicos antemortem (Cole y Vassar, 2007; Leoni, 2011; Shin, et al., 2011). 

Sin embargo, estas expresiones anatomopatológicas no son específicas ni 

patognímicas de la Enfermedad de Alzheimer, puesto que aparecen en el cerebro de 

pacientes con otras enfermedades neurodegenerativas e infecciosas, como en casos 

de hidrocefalia, retraso mental, parkinsonismo postencefalítico, panencefalitis, algunos 

tipos de epilepsia con traumatismo craneal repetitivo, enfermedades priónicas, otros 

tipos de demencias, así como en cerebros de los ancianos sanos sin problemas 

cognitivos, y la diferencia parece ser mas cuantitativa que cualitativa, provocando 

cambio en una proporción mucho mayor, por lo que la Enfermedad de Alzheimer 

puede verse como una aceleración del envejecimiento del cerebro (Galvin y 

Sadowsky, 2012). 
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Esta inespecificidad de las formaciones morfológicas que caracterizan la 

enfermedad hace difícil el diagnóstico de certeza, y de allí la necesidad de diseñar y 

desarrollar marcadores diagnósticos neurobiológicos, neurosicológicos, 

neurofisiológicos, neuroradiológicos, neuroquímicos, neuropatológicos, genéticos e 

inmunológicos específicos y fiables, que complementen a los marcadores genéticos y 

clínicos, y poder establecer estrategias terapéuticas que bloqueen la expresión de la 

enfermedad (Hort, et al., 2010). 

Igualmente importante y necesarios son los estudios epidemiológicos, a través 

de los cuales se pueda detectar de forma significativa, los factores de riesgo 

relacionados con la enfermedad, y crear programas de salud pública para el control de 

la misma (Reitz, Brayne, y Mayeux, 2011). 

Por esta razón, a la fecha, el diagnóstico médico de la enfermedad se realiza 

por la clínica del paciente y por exclusión, tomando en cuenta resultados obtenidos de 

las pruebas aplicadas y utilizando los medios diagnósticos disponibles (Guevara y 

Pardo, 2010). 

López-Pousa (2002) refiere que el diagnóstico de la EA se realiza por la 

exclusión de otras causas de demencia. Otros, en cambio consideran el diagnóstico 

por inclusión (Moreira y Oliveira, 2005). 

Estos autores fundamentan su idea, basándose en el alto rigor de las baterías 

de tests neuropsicológicos y de las tecnologías de neuroimagen en la gran precisión 

del diagnóstico de la EA, ya que casi el 90%, se corrobora posteriormente, con los 

exámenes neuropatológicos post mortem. Este examen permite identificar las placas 

seniles, los ovillos neurofibrilares intraneuronales, la pérdida neuronal selectiva 

(principalmente en las regiones de la corteza frontal y del hipocampo) y la atrofia 

cerebral (predominantemente a nivel parieto-temporal) que constituyen las principales 

alteraciones neuropatológicas. 

Así, considerando que el diagnóstico definitivo solamente es posible después 

de una biopsia o mediante estudios post mortem, el diagnóstico clínico de EA 



Demencia Tipo Alzheimer	

99 

generalmente se considera “posible” o “probable”. Ante la ausencia del estudio 

histológico se considera un diagnóstico probable (McKhann, et al., 1984). 

Se han desarrollado dos tipos de criterios diagnósticos: los criterios del DSM-

IV-TR (tabla 1) y los del National Institute of Neurological Disorders and Stroke 

Alzheimer Disease and Relates Disorders Association (NINCDS-ADRA) (tabla 2).  

Según los criterios del DSM-VI-TR (tabla 1), el diagnóstico de DTA se 

fundamenta en la existencia de alteraciones de la memoria asociadas a otras 

perturbaciones cognitivas de evolución progresiva y que conducen a una pérdida de 

autonomía del paciente. Este diagnóstico implica la necesidad de eliminación de otras 

causas que puedan ser el origen de cualquier alteración cognitiva. El proceso de 

diagnóstico se basa esencialmente en datos clínicos y se basa en las alteraciones 

cognitivas, ya que los síntomas conductuales y los signos neurológicos no siempre 

existen y suelen ser tardíos. 

En los últimos años se han producido importantes avances en la comprensión 

de la EA, tales como la observación de varios espectros clínicos más allá del amnésico 

y mayor capacidad para detectar in vivo los procesos fisiopatológicos de la 

enfermedad (Jack, et al., 2011). 

Estudios neuropatológicos han verificado que las alteraciones patológicas que 

se encuentran en la EA pueden estar presentes en individuos asintomáticos (Price, et 

al., 2009) y el uso de biomarcadores realizados en los últimos años mostraron que el 

proceso fisiopatológico de la EA puede ser identificado en individuos asintomáticos y 

en pacientes con demencia instalada (Forlenza, Diniz, y Gattaz, 2010). 
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Tabla 1. Criterios Diagnósticos de la Demencia Tipo Alzheimer. DSM-IV-TR (APA, 2000) 

1. Aparición de déficit cognitivos múltiples que se manifiestan simultáneamente por: 

1) Una alteración de la memoria (disminución de la capacidad para aprender nuevas informaciones 

o recordar informaciones anteriormente aprendidas); 

2) Una (o varias) de las siguientes perturbaciones cognitivas: 

a) Afasia 

b) Apraxia 

c) Agnosia 

d) funciones ejecutivas (planificación, razonamiento, pensamiento abstracto, etc.) 

2. Los déficits cognitivos de los criterios A1 y A2 están en el origen de una alteración significativa del 

funcionamento social o profesional y representa un declive significativo en relación al nivel de 

funcionamento anterior. 

3. La evolución se caracteriza por un inicio progresivo y un declive cognitivo continuo. 

4. Los déficits cognitivos de los criterios A1 y A2 no son debidos a: 

1) otras afectaciones del sistema nervioso central que pueden llevar a déficit progresivos de 

memoria y del funcionamiento cognitivo (ej. Enfermedad cerebrovascular, enfermedad de 

Parkinson, enfermedad de Huntington, hematoma subdural, hidrocefalia, tumor cerebral); 

2) afectaciones generales que pueden conducir a demencia (ej. Hipotiroidismo, carencia de 

vitamina B12 o folatos, neurosífilis, infección por HIV; 

3) afectaciones causadas por una sustancia. 

5. Los déficits no aparecen de forma exclusiva en el curso de la evolución de una confusión mental. 

6. La perturbación no puede ser explicada por una alteración del Eje I (ej. Perturbación depresiva 

grave, esquizofrenia). 

Con inicio precoz: cuando la edad de inicio es inferior o igual a 65 años 

290.11 con confusión mental: cuando la confusión mental se añade a una demencia; 

290.12 con ideación delirante: cuando son el síntoma predominante; 

290.13 con humor depresivo: cuando es la principal característica. No se hace un diagnóstico separado 

de las perturbaciones del humor debido a una situación clínica general; 

290.10 no complicada: cuando ninguno de los elementos precedentes es predominante al cuadro 

clínico. 

Con inicio tardío: cuando la edad de inicio es superior a 65 años 

290.11 con confusión mental: cuando la confusión mental se añade a una demencia; 

290.12 con ideación delirante: cuando son el síntoma predominante; 

290.13 con humor depresivo: cuando es la principal característica. No se hace un diagnostico separado 

de las perturbaciones del humor debido a una situación clínica general; 

290.10 no complicada: cuando ninguno de los elementos precedentes es predominante al cuadro 

clínico. 
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Tabla 2. Criterios NINCDS-ADRDA diagnóstico de Enfermedad de Alzheimer (McKhann, et al., 1984) 

1. Los criterios de diagnóstico EA probable son: 

a. Síndrome demencial evocada por los datos clínicos, objetivados por una escala MMS o similar y 

confirmado por test neuropsicológicos; 

b. presencia de déficit relacionados por lo menos con dos funciones cognitivas; 

c. agravamiento progresivo de las perturbaciones cognitivas; 

d. ausencia de perturbaciones de la vigilancia; 

e. inicio entre los 40 y 90 años de edad; 

f.  ausencia de enfermedades sistémicas o cerebrales que puedan causar perturbaciones 

cognitivas progresivas. 

2. El diagnóstico de EA probable se basa en: 
a. deterioro progresivo del lenguaje (afasia), de las realizaciones gestuales (apraxia) o de la 

percepción (agnosia); 

b. disminución de las actividades cotidianas y aparecimiento de perturbaciones del comportamiento; 

c. antecedentes familiares de perturbaciones similares; 

d. los resultados de los exámenes complementarios: ausencia de anomalía en el LCR interpretados 

por los métodos habituales; EEG normal; señales de atrofia cerebral que se revelan progresiva 

cuando se repiten los exámenes. 

3. Otras señales clínicas compatibles con el diagnóstico de EA, una vez eliminadas otras causas 

de demencia: 

a. existencia de niveles de evolución de la progresión de la enfermedad; 

b. síntomas asociados: depresión, insomnio, incontinencia, delirium, ilusiones, alucinaciones, 

reacciones de catástrofe (verbales, emocionales o físicas), perturbaciones sexuales, pérdida de 

peso; 

c. presencia en algunos enfermos, sobretodo en estadio avanzado, de otras señales neurológicas: 

rigidez, mioclonías, perturbaciones de la marcha, crisis de epilepsia. 

4. Síntomas que conducen a un diagnóstico de EA improbable: 

a. inicio súbito; 

b. déficits neurológicos focales, como hemiparesia, de sensibilidad, del campo visual, 

descoordinación en una fase precoz de la enfermedad; 

c. crisis de epilepsia o perturbaciones de la marcha en el inicio de la enfermedad. 

5. Se puede establecer un diagnóstico de posible EA: 

a. ante una síndrome demencial, en la ausencia de otras afectaciones sistémicas, neurológicas o 

psiquiátricas que puedan explicar los síntomas y en la presencia de variaciones en la forma de 

aparición, en los síntomas iniciales y en la evolución; 

b. en presencia de otra afección sistémica o cerebral susceptible de causar demencia, pero no se 

considera una causa de la enfermedad; 

c. ante un déficit cognitivo limitado a una única función, de evolución progresiva y grave, en 

ausencia de otra causa identificable. 

6. El diagnóstico de EA se aplica solamente cuando se encuentran asociados: 
a. los criterios de EA probable  

b. las señales histopatológicas obtenidas mediante biopsia o autopsia.  
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Los biomarcadores para la EA disponibles en la actualidad permiten la 

detección del péptido β- amiloide (βA-42) y de la proteína tau, que presentan 

correlación con la patología de la misma (Forlenza, et al., 2010). Los cambios en el 

péptido βA-42 sea esta la disminución de su concentración en el líquido 

cefalorraquídeo o la identificación de depósitos de eso péptido en los tejidos 

cerebrales, a través de los nuevos métodos de neuroimagen molecular por la 

tomografía por emisión de positrones (PET), aunque pueden ocurrir en otras 

enfermedades, son más específicos y se muestran de una forma más precoz (hasta 10 

años antes de la aparición de los primeros síntomas) que las elevaciones en la 

proteína tau o tau fosforilada. Estos cambios en la proteína tau, así como la atrofia del 

hipocampo observada en la resonancia magnética (RM) y el hipometabolismo de 

glucosa por el método de la FDG-PET (Fluorodeoxyglucose on PET) parecen estar 

relacionados con el daño neuronal. Los cambios en los marcadores de daño neuronal 

ocurren pocos años antes del inicio de los síntomas clínicos (Jack, et al., 2011). La 

ocurrencia de cambios en los marcadores amiloides y el daño neuronal tienen una 

buena correlación con la EA y aumenta la probabilidad de certeza diagnóstica, todavía, 

su uso de rutina aún no es indicado por la falta de estandarización entre los 

laboratorios y de puntos de corte bien definidos, allá de difícil disponibilidad, y su uso 

actual se debe limitar a situaciones de investigación (Jack, et al., 2011). 

En los criterios anteriores, la EA solo era diagnosticada cuando existía 

demencia mientras que en la nueva propuesta la EA puede ser diagnosticada en tres 

fases o etapas: EA pre-clínica, deterioro cognitivo leve (DCL) debido a la EA y a la 

demencia, siendo que el diagnostico de la fase pre-clínica debe ser restricto a la 

investigación (gráfica 1). 
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Gráfica 1. Fases de diagnóstico en la EA. (Tomada de Sperling, 2011) 

 

En 2007, Dubois y colaboradores han propuesto criterios para el diagnóstico 

clínico de la EA con el objetivo de investigación, utilizando métodos complementarios 

de diagnóstico: RM, PET o biomarcadores líquido cefalorraquídeo (βA-42 y tau), en la 

búsqueda de una mayor especificidad y diagnóstico más precoz (Dubois, et al., 2007). 

Estos autores sugieran una nueva definición de la enfermedad, que no la limita solo a 

la fase de demencia, sino que intenta detectarla en fases pre-clínicas, basándose en la 

presencia de cambios en los exámenes de RM, PET y biomarcadores que podrían 

indicar los cambios fisiopatológicos de la EA en pacientes asintomáticos (Dubois, et 

al., 2010). 

El Grupo de Trabajo del National Institute on Aging (NIA) y Alzheimer’s 

Association (AA), durante reuniones en 2009, han elaborado nuevas recomendaciones 

para el diagnóstico clínico de la EA, siendo las mismas presentadas en la Internacional 

Conference on Alzheimer’s Disease en 2010 y quedando disponibles para sugestiones 

en el verano de aquel año y después revisadas y publicadas (Jack, et al., 2011; Albert, 

et al., 2011; Sperling, et al., 2011). 

Las recomendaciones para el diagnóstico de la EA que se exponen a 
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continuación, son basadas en los avances logrados en los últimos años y 

anteriormente descritas. 

Los criterios para el diagnóstico de demencia del DSM-IV requieren el deterioro 

de la memoria, sin embargo, diversas enfermedades que cursan con deterioro 

cognitivo y perdida funcional, como la demencia frontotemporal, demencia vascular y 

demencia con cuerpos de Lewy pueden no presentar deterioro de la memoria en fases 

iniciales (The Lund and Manchester Groups, 1994; McKeith, et al., 2005), de ahí la 

necesidad de una revisión de los criterios a fin de excluir estas formas de demencia. 

Propuestas para utilizar el deterioro en dos o más dominios cognitivos 

independientes de la memoria han sido realizadas por otros autores (Cummings y 

Benson, 1992; Mesulam, 2000). En la reunión del Grupo de Trabajo del NIA y AA 

fueron propuestos nuevos criterios para la demencia que, debido a no exigencia del 

deterioro de memoria, permiten su aplicación en otras. 

En la tabla 3 presentamos los criterios propuestos en la reunión del Grupo de 

Trabajo del NIA y AA. 
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Tabla 3. Criterios propuestos en la reunión del Grupo de Trabajo del NIA y AA (2011). 

1. Demencia de la enfermedad de Alzheimer probable (McKhann, et al., 2011). 
Cumple criterios para demencia y tiene además las siguientes características: 
a. Inicio insidioso (meses o años). 
b. Historia clara u observación de deterioro cognitivo. 
c. Déficits cognitivos iniciales y más prominentes en una de las siguientes categorías: 

• Presentación amnésica (debe existir otra área afectada). 
• Presentación no-amnésica (debe existir otra área afectada). 
• Lenguaje (recuerdos de palabras). 
• Visó-espacial (cognición espacial, agnosia para los objetos o caras, simultaneoagnosia, y 

alexia). 
• Funciones ejecutivas (alteración del raciocinio, juicio y solución de problemas). 

d. Tomografía o, preferencialmente, resonancia magnética del cráneo debe ser realizada para 
descartar otras posibilidades diagnósticas o comorbilidades, en particular la enfermedad 
cerebrovascular. 

e. El diagnóstico de demencia de la EA probable no debe ser aplicado cuando existe: 
• Evidencia de enfermedad cerebrovascular importante definida por la historia del ACV 

temporalmente relacionada al inicio o empeora del deterioro cognitivo; o  
• la presencia de infartos múltiples o extensos; o  
• lesiones acentuadas en la sustancia blanca evidenciadas por exámenes de neuroimagen; o 
• Características centrales de demencia con cuerpos de Lewy (alucinaciones visuales, 

parkinsonismo y fluctuación cognitiva); o 
• Características prominentes de la variante del comportamiento de la demencia 

frontotemporal (hiperoralidad, hipersexualidad, perseverancia); o 
• Características prominentes de afasia progresiva primaria que se manifiestan como 
      una variante semántica (también llamada demencia semántica, con un discurso fluido, 
anomia y dificultades de memoria semántica) o como la variante no-fluente, con agramatismo 
importante; o 
• La evidencia de otra enfermedad concomitante y activa, neurológica o no-neurológica, o el 

uso de medicación que puede tener un efecto sustancial sobre la cognición. 
Los siguientes elementos, cuando presentes, aumentan el grado de confiabilidad del 

diagnostico clínico de demencia de EA probable: 
• Evidencia de deterioro cognitivo progresivo, verificado en evaluaciones sucesivas; 
• Comprobación de la presencia de mutación genética causante de la EA (genes de la APP y 

presenilinas 1 y 2); 
• Positividad de los biomarcadores que reflejan el proceso patogénico de la EA (marcadores 

moleculares a través de PET o líquido cefalorraquídeo; o neuroimagen estructural y 
funcional). 

La ocurrencia de este elemento confirma la existencia de un mecanismo degenerativo, aunque 
no sea específico de la EA. 
2.  Demencia de la enfermedad de Alzheimer posible. 

El diagnóstico de la demencia de la EA posible debe ser realizado cuando el paciente cumple 
los criterios de diagnósticos clínicos para demencia de la EA, pero presenta alguna de las siguientes 
circunstancias: 

2.1. Curso atípico: inicio abrupto y/o padrón evolutivo distinto de aquel observado normalmente, 
es decir lentamente progresivo. 

2.2. Presentación mixta: tiene evidencia de otras etiologías como se detalla en el punto 4 de los 
criterios de demencia de la EA probable (enfermedad cerebrovascular concomitante; características de 
demencia con cuerpos de Lewy; otra enfermedad neurológica o una cormobilidad no-neurológica o 
utilización de medicación que pueden tener un efecto sustancial sobre la cognición). 

2.3. Detalles de historia insuficientes sobre instalación y evolución de la enfermedad. 
3. Demencia de la enfermedad de Alzheimer definida. 

Cumple los criterios clínicos y cognitivos para la demencia de la EA y el examen neuropatológico 
demuestra la presencia de la patología de la EA según los criterios del NIA y del Reagan Institute 
Working Grou. (Hyman & Trojanowski, 1997). 

 

Los nuevos criterios de EA difieren de los criterios de 1984 (McKhann, et al., 

1984) en dos aspectos importantes: expansión de la EA en tres fases, solo una de las 

fases es caracterizada por demencia. Y la incorporación de los biomarcadores para 



Demencia Tipo Alzheimer

 	

106 

proporcionar información con respecto a los cambios fisiopatológicos subyacentes al 

estado de la enfermedad (tabla 4). 

 

Tabla 4. Comparación de los criterios diagnóstico  de McKhann, et al. (1984) y Jack, et al. (2011). 

Criterios de 1984 Criterios de 2011 

La EA es un diagnostico clínico. 
 

La EA permanece un diagnostico clínico pero los 
biomarcadores sirven para mejorar la exactitud del 
diagnostico de la enfermedad. 

Existe apenas 1 fase de demencia de la 
EA. 

La EA se expande en 3 fases: una fase preclínica, 
asintomática; fase pre-demencia, sintomática; y una 
fase de demencia. 

Seria esperado que un paciente que 
cumple los criterios clínicos para la EA 
tuviese la patología de EA como la 
etiología subyacente en la autopsia 
cerebral. 
 

Actualmente, los biomarcadores son propuestos 
apenas como herramientas de investigación y no está 
previsto que sean aplicados en el contexto clínico.  
Sin embargo, con el tiempo los clínicos serán capaces 
de hacer la diagnosis de la EA en las 3 fases, a medida 
que las pruebas de biomarcadores se tornan 
estandarizadas y suficientemente fiables para que sean 
aplicadas con exactitud en entornos clínicos. 

Se presta poca consideración a los 
cambios neuropatológicos específicos 
subyacentes al proceso de la 
enfermedad. 

Los biomarcadores proporcionan información en lo que 
respecta los cambios patofisiológicos  subyacentes al 
estado de la enfermedad. 

Se presta poca consideración a la idea 
que los cambios patológicos ocurren 
durante muchos años. 
 

Inherente en hacer la división de la EA en 3 fases está 
el concepto que la EA se desarrolla lentamente durante 
muchos años y que tiene una fase prodrómica que es 
clínicamente silenciosa. 

 

 

Los biomarcadores incorporados en los nuevos criterios son divididos en dos 

categorías: biomarcadores de acumulación Aβ y de degeneración neuronal o daño 

(tabla 5). 

 
Tabla 5. Biomarcadores incorporados en los criterios diagnósticos de EA  por Jack, et al. (2011) y  

McKhann, et al. (2011). 

Categoría Biomarcadores 

 
Biomarcadores de acumulación de Aβ 
 

• En el trazado de la imagen PET la retención 
del amiloide es anormal. 

• Bajo CSF Aβ42. 
 
Biomarcadores de degeneración neuronal o 
lesión 

• Elevado tau CSF (total y tau fosforilado). 

 • Disminución de la fluorodesoxiglucosa 
captada en el PET. 

 

La inclusión de biomarcadores en el diagnóstico fue recomendada por ahora 

sólo en investigación clínica. Existe la necesidad de realizarse nuevos estudios para 
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validar los criterios de DCL asociado a los biomarcadores, así como los criterios de la 

fase pre-sintomática de la EA. Sin embargo, pueden ser utilizados como instrumentos 

opcionales, cuando considerados adecuados por el clínico. 

 

2.5. Características Clínicas Neuropsicológicas. 

Los síntomas cognitivos y conductuales, generan una alteración funcional que se 

traduce en las dificultades del paciente para realizar las actividades de vida diaria 

(AVD). 

La mayoría de los pacientes afectados siguen un patrón evolutivo típico con una 

pérdida insidiosa de la memoria episódica para hechos recientes como primer 

síntoma. La MLP se mantiene hasta estadios avanzados. 

Posteriormente aparece un déficit cada vez más marcado en otras aéreas 

cognitivas como, orientación espacial, lenguaje, praxias, gnosias o función ejecutiva. 

Todo esto genera dificultades para orientarse en lugares familiares, dificultades 

para leer y escribir, problemas en el manejo del dinero o con los instrumentos 

cotidianos como el teléfono o la lavadora, así como para reconocer caras familiares, 

etc. 

En la esfera conductual el síntoma más frecuente es la apatía, pudiendo también 

aparecer en fases más avanzadas alucinaciones visuales o auditivas e ideas 

delirantes. 

Los síntomas conductuales y psicológicos de la demencia (SCPD) ocurren hasta 

el 80% de los pacientes con EA y representan una de las razones más comunes para  

la institucionalización temprana. Este estudio de Cumbo y Ligori (2014) sugiere que los 

fármacos específicos para la EA, en particular la memantina y rivastigmina, pueden ser 

eficaces en la mejora de los SCPD en pacientes con EA leve a moderada, sin grandes 

efectos secundarios. 

El objetivo de este estudio de Perri y colaboradores (2014) fue investigar los 

correlatos neuropsicológicos de los síntomas conductuales y psicológicos de la 
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demencia (SCPD) en pacientes afectados por varias formas de demencia, es decir, 

enfermedad de Alzheimer (EA), variante frontal de la demencia frontotemporal (vfDFT), 

demencia de cuerpos de Lewy (DCL), y demencia vascular isquémica subcortical 

(DVIS). Los SCPD estaban presentes en 99% de los pacientes. Fueron predichas 

euforia y desinhibición a través del diagnóstico de vfDFT. Las alucinaciones se 

correlacionaron con la gravedad de los déficits visoespaciales en toda la muestra de 

pacientes y han sido previstas por el diagnóstico de la DCL. La apatía, que fue 

encontrada en todos los grupos con demencia, se correlacionó con funciones 

ejecutivas y fue predicha tanto por la reducción en el conjunto de aptitudes como por 

un diagnostico vfDFT. Los resultados confirman la alta incidencia de SCPD en las 

etapas leves a moderadas de la demencia y muestran que la mayoría de los SCPD se 

distribuyen por igual entre los grupos de demencia. La mayoría de los síntomas 

cognitivos y conductuales son dimensiones independientes de los síndromes de la 

demencia.  

Estudios recientes han sugerido que la depresión puede ser un factor agravante 

en la EA. Este estudio compara los síntomas depresivos y el volumen de materia gris 

entre los pacientes con EA que padecen de depresión y los pacientes apenas con 

demencia. Los pacientes y el grupo de controles sanos fueron evaluados utilizando el 

CERAD (Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's disease) y la Escala de 

Depresión Geriátrica (GDS). Los pacientes con EA que padecen de depresión en 

comparación con los pacientes apenas con demencia presentaron una disminución de 

la memoria inmediata en una lista de palabras y de la praxis de construcción. En 

comparación con los pacientes con demencia, los pacientes con EA que padecen de 

depresión mostraron una disminución del volumen de materia gris en el giro temporal 

inferior izquierdo. Estos resultados sugieren que los síntomas depresivos pueden estar 

asociados con los cambios de volumen del lóbulo frontal y temporal en los pacientes 

con EA (Son, Han, Min, y Kee, 2013). 
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Las repercusiones en las AVD también se ven afectadas progresivamente: 

disminución de las actividades laborales y sociales; dificultad en el manejo de objetos 

domésticos, dinero, en la cocina o el cuidado del hogar; dificultad en las actividades de 

higiene, vestir, alimentación o control de esfínteres. 

Estas características clínicas corresponden con la forma más frecuente de la EA. 

La EA puede ser una enfermedad muy heterogénea tanto en edades de 

presentación, como en velocidad de progresión, pero también en los síntomas que 

aparecen en su inicio. 

Se han descrito casos de EA con una clara afectación de aéreas cerebrales de 

localización anterior (frontal), caracterizada por alteraciones conductuales muy 

llamativas y casos con un inicio de localización posterior (occipital), caracterizados 

principalmente por alteraciones visuo-espaciales (Renner, et al, 2004). 

En la EA típica, el síndrome de demencia se caracteriza por una amnesia 

prominente con un déficit adicional en el lenguaje, conocimiento semántico, 

razonamiento abstracto, funciones ejecutivas, atención y capacidad visuo-espacial 

(Salmon y Bondi 1999). 

En la EA hay un comprometimiento distinto de las estructuras límbicas y de las 

áreas corticales asociativas, con una evidente atrofia de estas estructuras en el 

examen macroscópico. 

Por otra parte, las cortezas motoras, somato-sensorial y visuales primarias se 

presentan usualmente preservadas. Hay evidencias crecientes de que el proceso 

patológico en la EA comienza en el nivel de las estructuras ínfero-mesiales del lóbulo 

temporal, más concretamente en el hipocampo y corteza entorrinal, lo que explica que 

el déficit de memoria es la alteración más importante y por lo general el primer síntoma 

de la enfermedad (Hof, et al., 1992). 

El examen microscopico en la EA revela pérdida neuronal, degeneración 

sináptica, además de lesiones más características que son las placas seniles y los 

ovillos neurofibrilares. La distribución topográfica de las placas seniles en la EA ocurre 



Demencia Tipo Alzheimer

 	

110 

preferiblemente en las cortezas asociativas temporal y parietal, siendo encontrados en 

menor número en el hipocampo y en la corteza entorrinal. Los ovillos neurofibrilares se 

encuentran al nivel de las estructuras límbicas, como el hipocampo y la corteza 

entorrinal, además del polo temporal y de las áreas corticales asociativas. 

Estudios han demostrado que los ovillos neurofibrilares y la pérdida sináptica 

son los parámetros neuropatológicos que mejor se correlacionan con la gravedad de la 

demencia (Arriagada, Growdon, Hedley-Whyte, y Hyman, 1992). Se ha sugerido que el 

patrón de distribución de los ovillos neurofibrilares en las áreas neocorticales presenta 

una buena correlación con el perfil de las alteraciones cognitivas observadas en los 

pacientes con EA (Caramelli, et al., 1998). 

Los primeros indicios de la existencia de perfiles cognitivos no homogéneos en 

la DTA derivan de las observaciones de casos aislados (Crystal, Houropian, Katzman, 

y Jotkowitz, 1982). Por ejemplo, Crystal y colegas (1982) relatan un caso de un 

paciente con la enfermedad de Alzheimer confirmado por la autopsia y cuyo perfil de 

deterioro cognitivo se caracterizaba por la afectación predominante de las habilidades 

viso-espaciales. 

La diversidad de manifestaciones clínicas pueden ser debidas a multiples 

razones (Ritchie y Touchon, 1992): (a) manifestaciones distintas, de acuerdo con las 

etapas de la evolución de la enfermedad, (b) diversidad en la distribución de las 

alteraciones neuropatológicas, (c) diferencias interindividuales de la organización 

funcional del cerebro para la cognición o estrategias de adaptación o (d) exacerbación 

de una diversidad de perfiles cognitivos que ya están presentes en los ancianos. 

Observaron Neary y colaboradores (1986) que solo 25 (60%) de los 42 pacientes 

con DTA manifestaban déficits más o menos similares de las cuatro funciones 

cognitivas examinadas. 9 pacientes (21%) presentaban habilidades lingüísticas mucho 

más comprometidas que los demás. 8 pacientes (19%) tenían un perfil casi inverso, 

con habilidades de la praxis y gnosis más afectadas que las lingüísticas y mnésicas. 

Utilizando también un protocolo neuropsicológico poco sofisticado, Neary y colegas 
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(1986) solo constataran la presencia de un síndrome afásico-apráxico-agnósico en 11 

(61%) entre 18 pacientes con DTA. En 3 pacientes (17%) los disturbios mnésicos 

predominaron marcadamente, mientras que los disturbios lingüísticos y viso-

constructivos eran muy leves. En otros 2 pacientes predominaban las perturbaciones 

viso-constructivas mientras que las perturbaciones lingüísticas eran discretas. En los 

últimos 2 pacientes (11%) prevalecieron los disturbios mnésicos. 

Estas alteraciones se van instaurando de manera progresiva, iniciándose 

usualmente con el deterioro de la memoria a corto plazo, desorientación en el tiempo y 

espacio, incapacidad de concentración, y dificultades para encontrar la palabra precisa 

para nombrar objetos, situaciones, personas o emociones, a lo que se añade un 

estado de fatiga mental generalizada. Todo ello, como consecuencia del deterioro 

progresivo de la corteza entorrinal (Tamaroff y Allegri, 1995). 

En la etapa intermedia de la enfermedad se presentan alteraciones de la 

memoria verbal, visual, semántica y la memoria episódica. Aparece la dispraxia, 

agnosia y disfunciones del lenguaje. La persona pierde la espontaneidad expresiva, su 

vocabulario se reduce, tiene problemas al nombrar objetos y personas (anomia), 

manifiesta perseverancias motoras, parafasias semánticas, dislalias y jergofasia. El 

habla del paciente se ve gravemente comprometida, tiene problemas en la 

organización sintáctica y semántica, lo que deriva en agramatismo, puede expresar 

frases estereotipadas y exclamaciones sin sentido en el contexto del dialogo (Fisher, 

et al., 1997). 

Los pacientes se desempeñan mal en tareas que requieren nominación, fluencia 

verbal, uso adecuado de frases y vocabulario. Síntomas correlativos a la afasia 

semántica y a la afasia dinámica. Por lo tanto es probable que el deterioro mnésico se 

ligue a las afasias, debido a que la representación mental de las palabras, objetos y 

organización del significado están comprometidas por la alteración de la integración de 

la información y de la organización secuencial de la acción (Vendrell, 2006). 
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Las apraxias son frecuentes en la demencia tipo Alzheimer. Estos pacientes 

presentan apraxia del vestido, apraxia ideomotora y apraxia constructiva (Robles, 

2006). 

La incapacidad de integrar la información, es concomitante a la falta de síntesis 

simultánea de la información, proceso que es dependiente de la integridad funcional 

de las aéreas 39 y 40 de Brodmann. Los pacientes con demencia tipo Alzheimer, 

presentan varios síntomas típicos de esas lesiones: agnosia espacial, asomatognosia. 

La agnosia espacial se refiere a la imposibilidad de la persona de orientarse en el 

espacio, evocar un trayecto y localizar lugares. La asomatognosia o agnosia corporal, 

hace referencia a la alteración de la percepción de la imagen corporal. Tanto las 

agnosias como las apraxias en esta enfermedad están íntimamente relacionadas 

(Yesavage, Brooks, Taylor, y Tinklenberg, 1995). 

La alteración cognitiva en la DTA sigue una evolución acorde con la progresión 

en las lesiones cerebrales; es por ello que los estudios neuropsicológicos en esta 

enfermedad requieren tanto de la comprensión de la patología fisiológica como del 

conocimiento de su manifestación clínica. 

El estudio neuropsicológico sistematizado debe incluir todas las área,se evaluará 

fundamentalmente el nivel de conciencia y atención, la orientación, el estado de ánimo 

y la motivación, la lenguaje, la memoria, la función práxica, las gnosias, la función viso-

espacial y la viso-constructiva, el cálculo, el razonamiento abstracto y el juicio crítico. 
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3. MEMORIA Y DEMENCIA TIPO ALZHEIMER 

La habilidad de los humanos para aprender de experiencias pasadas ha 

implicado una gran cantidad de estudios, y en las últimas décadas han aumentado los 

estudios sobre el conocimiento de los diferentes tipos de aprendizaje, de los procesos 

subyacentes a ellos y de sus bases neuronales (Junqué y Barroso, 2009; Klostermann, 

Kane, y Shimamura, 2008; Nobili, et al., 2009; Schott, et al., 2004; Squire y Bayley, 

2007). Desde el ámbito de los estudios de aprendizaje y memoria en pacientes con 

patología neurológica como la amnesia y enfermedades neurodegenerativas como la 

DTA, se ha ido creando un modelo de memoria conceptualizado por dos grandes 

sistemas en función del papel que ejerce la región temporal medial de la corteza 

cerebral y en especial el hipocampo. Uno de los sistemas, el declarativo, sería 

dependiente del hipocampo y vulnerable a su daño, y otro, el no declarativo, 

independiente de él (Squire, 2007, 2009). 

Según el modelo propuesto por Squire (2007) la memoria episódica y 

semántica componen la memoria declarativa, la cual es flexible, dado que la 

información puede ser accesible a través de diferentes tareas e implica el recuerdo 

consciente de hechos y sucesos. Mediante estudios de neuroimagem con tomografía 

por emisión de positrones (Cabeza, Ciaramelli, Olson, y Moscovitch, 2008; Junqué y 

Barroso, 2009), se han estudiado las activaciones del flujo sanguíneo cerebral en el 

aprendizaje explícito de tareas nuevas como la identificación de imágenes visuales, 

demostrándose que en la corteza temporomedial la activación es mayor durante dicho 

aprendizaje, aunque también ocurre activación en áreas parietales (Cabeza, et al., 

2008; Shimamura, 2010). Las estructuras del lóbulo temporal medial (hipocampo, 

córtex entorrinal, córtex perirrinal y córtex parahipocámpico), el tálamo medial y el 

córtex frontal ventromedial, componen básicamente el sustrato para la formación de 

los procesos cognitivos implicados en la memoria declarativa o explícita (Junqué y 

Barroso, 2009; Schott, et al., 2004; Squire, 2007; 2009). 



Memoria y Demencia Tipo  Alzheimer  

116 

Según el modelo de Squire (2007, 2009), el otro subsistema sería la memoria 

no declarativa, compuesta por un conjunto de componentes (priming, aprendizaje de 

destrezas y hábitos, condicionamiento clásico simple y aprendizaje no asociativo). 

Dichos componentes comparten su carácter implícito de acceso aunque dependen de 

diferentes zonas cerebrales (Junqué y Barroso, 2009). 

Partiendo de la división típica realizada entre priming perceptivo y priming 

semántico (Henson, et al., 2003), se han realizado experimentos para evaluar las 

áreas corticales implicadas en ellos. En general, los hallazgos con resonancia 

magnética funcional han implicado al córtex posterior occipitotemporal (extraestriado) 

en diferentes pruebas que miden el priming perceptivo como completar fragmentos y 

raíces de palabras o identificar fragmentos de dibujos (Schendan y Stern, 2008; 

Schott, et al., 2004). 

Por el contrario, en tareas de priming conceptual que implican decisiones 

abstractas o concretas sobre palabras, decisiones sobre palabras e imágenes de 

objetos animados o inanimados, y la generación de palabras semánticamente 

asociadas, se han relacionado con cambios en el flujo sanguíneo de zonas del córtex 

prefrontal izquierdo (Schendan y Stern, 2008). 

Greene, Hodges y Baddeley (1995) señalan que en la DTA la memoria 

autobiográfica se mantiene relativamente preservada y que la alteración del lóbulo 

medial temporal afecta a la memoria reciente con cierta preservación de la memoria 

remota. Apuntan que esto ha sido demostrado con tareas de evocación de eventos 

cotidianos utilizando palabras claves, donde se evidencia un gradiente temporal donde 

los pacientes tienden a recordar mejor eventos del pasado en comparación con 

ancianos controles. 

Por su relevancia para comprender las diferencias en el funcionamiento 

cognitivo en el envejecimiento normal y patológico, se procederá a continuación a la 

descripción de diversos estudios sobre los procesos de codificación, almacenamiento 

y recuperación en sus modalidades de recuerdo libre, reconocimiento y recuerdo con 
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claves que han sido efectuados en adultos mayores sin demencia (Perez del Tio, 

Chaminade, Sellers, y Bustos, 2003; Dixon, et al., 2004) y en pacientes con DTA para 

estudiar la memoria episódica y semántica. 

En esta línea de estudios es frecuente la aplicación de pruebas de fluidez 

verbal semántica, las pruebas de denominación por confrontación visual, de definición 

conceptual de categorías, listas de palabras y reconocimiento de atributos, entre otros 

(Peraita y Sanchez, 1998; Galeote y Peraita, 1999). 

Dixon y colegas (2004) por ejemplo han estudiado los cambios de la memoria 

episódica asociados al envejecimiento, comparando los rendimientos de tareas de 

listas de palabras, evocación con claves, reconocimiento y tareas de memoria de 

retención, evocación inmediata y retardada de historias. Sus hallazgos muestran que 

los adultos mayores presentan un deterioro modesto y gradual de su memoria 

episódica asociado a la edad y que existe un beneficio potencial del uso de estrategias 

cognitivas basadas en su memoria semántica y el uso de otras mnemotécnicas. 

Asociado al estudio de los temas de memoria y envejecimiento son también 

relevantes los estudios sobre el deterioro cognitivo leve; el uso de estrategias 

cognitivas compensatorias del déficit; el papel de la reserva cognitiva según nivel 

educativo, coeficiente intelectual, ocupación y nivel de actividad intelectual, social y 

física; y el fenómeno de pérdida de volumen cerebral en los ancianos con declives de 

riego sanguíneo y metabólicos que son compensados por una reorganización 

funcional de las zonas de activación cerebral según las tareas (Scarmeas, et al., 

2003). 

En cuanto a los rendimientos neuropsicológicos en la DTA, se ha evidenciado 

un deterioro diferencial según las estructuras inicialmente afectadas en las variantes 

de inicio temprano o tardío de la enfermedad; donde la variante de inicio temprano 

(antes de los 65 años) se asocia a un deterioro mayor fronto-parietal del hemisferio 

derecho y la variante de inicio tardío (después de los 65 años) se asocia a un deterioro 

inicial del lóbulo temporal del hemisferio izquierdo (Suribhatla, et al., 2004). 
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Se ha demostraron que bajo rendimentos en memoria se correlaciona 

preferentemente con una menor actividad en la corteza prefrontal dorsomedial y 

cingulada posterior en pacientes con EA en un estadio muy temprano. En pacientes 

con DTA leve, las alteraciones en la memoria verbal se correlacionan con una 

disminución de la actividad del hipocampo anterior izquierdo. Estos resultados 

demuestran el papel central de la red cingulada medial-frontal posterior en el 

procesamiento controlado de la memoria episódica en los estadios iniciales de la EA 

(Bastin, et al., 2011). 

La EA es un trastorno neurodegenerativo relacionado con la edad y que se 

encuentra asociado a la pérdida progresiva de memoria, demencia severa, y a 

marcadores neuropatológicos característicos, tales como deposición de los péptidos β- 

amiloide (Aβ) en placas seniles y acumulación de proteínas tau hiperfosforilada en los 

ovillos neurofibrilares. Las pruebas recientes obtenidas a través de modelos de 

ratones transgénicos sugieren que los oligómeros Aβ no fibrilares solubles pueden 

ocasionar el fallo sináptico en el inicio de la EA. Los cambios relacionados con la edad 

en los oligómeros Aβ y en los niveles de fosforilación de tau se correlacionan con la 

disminución de la memoria de reconocimiento espacial y de objetos (Ardiles, et al., 

2012). 

El síntoma clínico principal de la EA en una fase temprana, es el deterioro de la 

memoria episódica. Recientes estudios de imagen funcional indican que el sistema 

funcional mnésico esta formado por un conjunto de redes distribuidas, que incluyen 

tanto el sistema del lóbulo temporal medial (LTM) como otras regiones corticales como 

la corteza posteromedial, incluyendo el precuneus y cingulada posterior. Se cree que 

estas regiones desempeñan un papel clave tanto en la codificación como en la 

recuperación de la memoria, y están fuertemente conectados funcionalmente al LTM 

(Sperling, et al., 2010). 

Sperling y colegas (2010) hay encontrado evidencias de alteraciones 

funcionales en estas redes de memoria en individuos mayores cognitivamente intactos 
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con patología amiloide oculta, detectada por imágenes PET amiloide. En conjunto, 

estos hallazgos sugieren que el proceso patofisiológico de la EA ejerce un efecto 

nocivo específico en estos circuitos de memoria, incluso antes de la aparición de 

manifestaciones clínicas. 

Para la memoria, el hipometabolismo en regiones similares de los lóbulos 

parietales y temporales se asoció significativamente al menor desempeño en el grupo 

con DCL. Sin embargo, para el grupo de EA, el desempeño de la memoria se asoció 

significativamente con el metabolismo en las áreas frontal y orbitofrontal, lo que 

sugiere la posibilidad de una actividad metabólica compensatoria en estas áreas. En 

general, en esto estudio la importancia de las asociaciones entre el metabolismo 

cerebral y la cognición sugieren la importancia de las regiones parietal y temporal en la 

memoria y en la función ejecutiva en los estadios iniciales de la enfermedad, con una 

mayor importancia de las regiones frontal para la memoria a medida que aumenta el 

deterioro (Habeck, et al., 2012). 

Los déficits de la memoria autobiográfica (MA) se encuentran entre las 

principales quejas de los pacientes con EA, incluso en etapas iniciales o preclínicas. 

Sin embargo, poco se sabe sobre la asociación entre las alteraciones cerebrales y la 

MA en la EA. 

La perdida de aspectos episódicos pero no semánticos de MA esta asociado a 

los cambios morfológicos del hipocampo, incluyendo principalmente el hemisferio 

izquierdo (Thomann, et al., 2012). 

En este estudio de Weis y colaboradores, en ambos los grupos (EA y de control 

sano), el éxito del desempeño de la codificación de la memoria se correlacionó 

significativamente con la activación de la corteza frontal derecha. Además, en los 

controles sanos, había una correlación significativa entre el desempeño de la memoria 

y la activación del lóbulo temporal izquierdo medial y lateral. En contraste, en 

pacientes con EA, el aumento del desempeño de la memoria acompaña el aumento de 

la activación del hipocampo y la red bilateral del cerebro, incluyendo las cortezas 



Memoria y Demencia Tipo  Alzheimer  

120 

frontal y temporal. Estos datos muestran que en el envejecimiento saludable y en la 

EA, se emplean mecanismos compensatorios comunes y distintos para mantener un 

determinado nivel de desempeño de la memoria (Weis, et al., 2011). 

Tanto en el envejecimiento saludable como en pacientes con EA, parece ser 

necesario un aumento del nivel de los procesos de supervisión y de control mediados 

por el lóbulo frontal (derecho) de manera a que se mantenga un cierto nivel de 

desempeño de la memoria. Además, el desempeño de la memoria en personas 

mayores sanas parece basarse en un esfuerzo mayor para codificar elementos 

semánticos específicos e información contextual en áreas laterales del lóbulo temporal 

(izquierdo). En pacientes con EA, por otro lado, el mantenimiento del desempeño de la 

memoria está relacionado con un aumento de la activación del hipocampo (izquierdo) 

juntamente con una red bilateral de áreas corticales que pueden estar relacionadas 

con el ensayo fonológico y visual de la información recibida (Weis, et al., 2011). 

En la EA la patología neurofibrilar, comienza en la corteza perirrinal medial 

(CPm) antes de extenderse a la corteza entorrinal (CE) y al hipocampo (HP) en el 

lóbulo medial temporal anterior (LTMa). Mientras que el papel de la CE/HP, complejo 

en la formación de la memoria episódica, se encuentra bien establecido, recientes 

investigaciones sugieren que la CP es necesaria para formar memorias semánticas de 

objetos individuales. 

Los resultados indican una división parcial del trabajo dentro del LTMa y 

sugieren que el daño en la CPm en el estadio temprano de la EA puede ser detectable 

con tests clínicos comunes de memoria semántica (Himi, Kivisaari, Monsch, y Taylor, 

2013). 

En este estudio se observó una correlación significativa entre el volumen del 

fórnix y del hipocampo. Las mediciones fórnix se correlacionaron con puntuaciones de 

memoria. Tanto el volumen del fórnix como del hipocampo fueron predictivos del 

deterioro de la memoria en la EA. Individualmente, los volúmenes del fórnix y del 
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hipocampo fueron buenos indicadores de la progresión de la enfermedad (Mielke, et 

al., 2012). 

En los pacientes con EA, ha sido también descrito un deterioro específico de la 

memoria semántica para las categorías de seres vivos y no vivos, documentando que 

estos pacientes pueden tener un mejor desempeño en las pruebas semánticas de baja 

demanda cognitiva (priming semántico por ejemplo) donde se busca un acceso 

automático, no intencionado y menos elaborado (Perri, et al., 2003). Igualmente se han 

señalado trastornos anómicos para nombres propios de personas y déficit en el 

componente espacial asociativo (Delazer, Semenza, Reiner, Hofer, y Benke, 2003; 

Dudas, Clague, Thompson, Graham, y Hodges, 2005). Estudios como los de Johnson, 

Hermann y Bonilla (1995) han demostrado que los pacientes con DTA muestran menor 

exactitud y mayor latencia o tiempo de respuesta conforme disminuye la familiaridad y 

aumenta el nivel de abstracción de los atributos. 

Becker y Overman (2002) por su parte, señalan que en la DTA el deterioro de 

la memoria episódica es el rasgo primordial aunque la alteración de la memoria 

semántica interacciona funcionalmente para irrumpir en los procesos de deterioro de la 

codificación, almacenamiento y recuperación de la nueva información. En esta línea 

donde los autores suponen que no existe independencia funcional, Becker y Overman 

(2002), al igual que Dalla-Barba y Goldblum (1996), afirman que la gravedad de la 

afectación de la memoria semántica podría ser la responsable de una parte del déficit 

en la memoria episódica verbal de los pacientes con DTA. Así, se reconoce que el 

deterioro de memoria episódica es un rasgo característico de la enfermedad que 

supone la reducción progresiva de las reservas y capacidades cognitivas (Bãckman y 

Small, 1998). 

Estudios recientes mostrarán que la memoria de reconocimiento puede 

basarse en el recuerdo (memoria de los detalles del episodio de codificación) y 

familiaridad (la sensación de que alguna información es antigua pero sin ningún 

recuerdo). En la enfermedad de Alzheimer (EA), donde existe un claro déficit de 
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recuerdo, la evidencia en lo que respecta la familiaridad está mezclada, demostrando 

algunos estudios la familiaridad preservada y otros deterioros reportados (Bastin, 

Genon, y Salmon, 2013). 

 

3.1.  Memoria Visual   

La memoria visual es un componente clave de la vida cotidiana y los ancianos 

sanos tienen una capacidad relativamente buena para la memoria visual incluso sin un 

esfuerzo activo consciente (Shepard, 1967; Park, Puglisi, y Sovacool, 1983). 

En un estudio realizado por Parra, Abrahams, Logie y Della Sala (2010) donde 

se comparó la memoria visual a corto plazo en pacientes con DTA, ancianos con 

depresión mayor y ancianos saludables, los resultados revelaron que el rendimiento en 

memoria a corto plazo de formas o colores es equivalente entre los grupos. Con 

excepción en la tarea que asocia los dos estímulos color/forma donde el grupo de DTA 

tuvo un desempeño mucho bajo. 

En la forma común de la EA, los ovillos neurofibrilares, están asociados con las 

disfunciones cognitivas, desarrolladas inicialmente en la corteza subhipocampal 

anterior (perirrinal/entorrinal) antes de alcanzar el hipocampo. Esta área desempeña 

un papel clave en la memoria de reconocimiento visual (MRV). Por lo tanto, el 

deterioro de la MRV podrá ser un marcador inicial de EA. 

En su estudio Didic y colaboradores (2013) revelarón que, el desempeño de la 

memoria de reconocimiento visual predice la conversión a EA con una sensibilidad de 

80% y una especificidad de 90.9%. La combinación de la evaluación de la memoria de 

reconocimiento visual con una tarea de memoria verbal aumenta la exactitud del 

diagnóstico. Así para estos autores los “biomarcadores” cognitivos que evalúan la 

función de las áreas del cerebro que son objeto de cambios degenerativos deberían 

ser considerados para el diagnóstico precoz de la EA (Didic, et al. 2013). 

Pueden ocurrir cambios en la formación, mantenimiento y correspondencia en 

la representación de los estímulos visuales en la memoria, especialmente cuando hay 
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grandes intervalos de tiempo. El estudio de Viggiano y colaboradores (2008) tuvo 

como objetivo evaluar el efecto del intervalo de tiempo en la identificación de imagen 

en pacientes con DTA leve y moderada, y también en grupos de control de ancianos. 

Sus resultados sugieren que la degeneración cortical grave impide los pacientes con 

DTA de mantener sus memorias perceptuales, y que la gravedad de la demencia es 

una variable crítica en la evaluación de la memoria visual de reconocimiento. Se ha 

demostrado que, incluso en las etapas iniciales de la enfermedad, los pacientes con 

DTA pueden tener dificultades en realizar las tareas visuales, tales como 

reconocimiento de objetos (Done y Hajilou, 2005; Viggiano, et al., 2007). 

La denominación de dibujos o de objetos se presenta deteriorada. De nuevo 

nos encontramos con una tarea muy fácil de llevar a cabo pero en la que están 

implicados muchos procesos cognitivos complejos. Por ello, un fallo o déficit en 

denominación puede estar causado por problemas en distintos niveles. Para nombrar 

algo, primero hay que reconocerlo e identificarlo visualmente a través de sus rasgos 

estructurales o funcionales; después se accederá al almacén conceptual o semántico, 

posteriormente se seleccionará del almacén o diccionario mental (o léxico) la etiqueta 

léxica de ese objeto y, por último, se articulará la palabra en cuestión (Astell y Harley, 

1998). 

Algunos pacientes con EA presenta atrofia cortical posterior (ACP). La ACP es 

caracterizada por déficits visuo-espaciales y visuo-perceptivos, y una memoria 

relativamente preservada, mientras que pacientes con EA típica presentan déficits en 

la memoria episódica temprana (Lehmann, et al., 2011). Gutchess y colaboradores 

(2005) indican que los adultos mayores compensan su disminución de la función 

mnésica, lobo temporal con la activación de los sistemas frontales, cuando son 

presentados materiales pictóricos. Posiblemente, el proceso patológico de la EA puede 

dificultar esta función compensatoria. 
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En su estudio Kurimoto y colaboradores (2012) utilizó la magnetoencefalografía 

durante una versión modificada de la tarea de memoria visual de Sternberg realizada 

por pacientes con enfermedad de Alzheimer en una fase temprana. 

Los pacientes con EA mostraron una desincronización eventos-relacionados 

(DER) beta reducida en la zona central derecha en comparación con los controles, y 

un gamma ERD reducido en la corteza izquierda prefrontal y parietal medial en 

comparación con los pacientes con deterioro cognitivo leve. Nuestros hallazgos 

sugieren que las respuestas oscilatorias reducidas en detrimento de ciertas regiones 

del cerebro en bandas de alta frecuencia (es decir, beta, gamma) y especialmente en 

la banda beta que fue significativamente diferente entre pacientes con EA y sujetos 

sanos, pueden representar cambios electromagnéticos cerebrales subyacentes en la 

disfunción de la memoria de trabajo visual y de objetos en una fase temprana de la 

EA, y un indicador neurofisiológico de deterioro cognitivo (Kurimoto, et al., 2012). 

Este autor hay investigado en dos pacientes con EA los efectos de campos 

electromagnéticos extremadamente débiles (CEM) en el desempeño de la memoria 

visual y visoconstructiva. El test de la Figura Compleja de Rey-Osterrieth bien como 

los dibujos secuenciales de memoria de una casa y una bicicleta, se emplearon para 

evaluar los efectos de los CEM en las funciones de la memoria visual y 

visoconstructiva, respectivamente. En ambos los pacientes el tratamiento con CEM 

resultó en una mejoría muy significativa en la memoria visual y un fortalecimiento del 

desempeño visoconstructivo (Sandyk, 1994). 

En una publicación reciente (Sá, et al., 2012), se presenta perfiles 

neuropsicológicos diferentes entre un inicio temprano y tardío de la EA. Pacientes más 

jóvenes tienen una disminución importante en la praxis y déficit en funciones 

temporales neocorticales. Los pacientes con la forma tardía de la EA más frecuente, 

presentaban rendimientos peores en memoria visual y orientación, sugiriendo un 

déficit localizado en las estructuras límbicas. 
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El test del paisaje es un instrumento sencillo, sensible e innovador para evaluar 

la memoria visual en la EA inicial. Fue utilizado para en la población anciana de 

España para ofrecer valores normativos y para determinar su capacidad para 

discriminar entre sujetos con EA leve y controles. Los resultados revelaran que la 

memoria episódica visual está afectada en la fase inicial de la EA (Valls-Pedret, et al., 

2011). 

En un estudio reciente empleando un test de memoria visual, the Scenery 

Picture Memory Test (SPMT), se utilizó una imagen escenográfica de una sala con 23 

objetos familiares. La administración del SPMT compone la primera sesión de 

memoria (memoria inmediata) y la segunda sesión de memoria (memoria retardada). 

El SPMT, un test de memoria visual, ha mostrado una sensibilidad y especificidad 

significativamente mayor que el Mini-Mental State Examination (MMSE), Test del Reloj 

(TR), y el Test de Fluencia Verbal (TFV), para identificar incluso los casos muy leves 

de la EA (EA con MMSE ≥ 24) (Takechi y Dodge, 2010). 

Ya que que una de las características centrales de la EA es la disminución de 

la memoria episódica, varios tests de memoria visual, como el Test de Retención 

Visual de Benton y La Figura Compleja de Rey-Osterrieth, pueden ser utilizados para 

evaluar la memoria no verbal (Mayes, 1986; Benton, 1974; Lezak, 1995). 

Estes autores (Mochizuki-Kawai, et al., 2006) testaron la memoria perceptiva a 

largo plazo indexada por el priming visual en pacientes con EA, 1 hora, 1 mes y 3 

meses después del entrenamiento. Los resultados indicaron una diferencia 

significativa en el primado visual entre los pacientes con EA e individuos normales 

después de 3 meses, pero no 1 mes. Para los pacientes con EA, hubo una fuerte 

correlación positiva entre el efecto del priming de los 3 meses y las puntuaciones del 

Mini Examen del Estado Mental (MMSE) – los pacientes con demencia severa eran 

menos propensos a exhibir el primado después de 3 meses. Parece que la 

degeneración cortical severa puede dejar que los pacientes con EA sean incapaces de 

consolidar sus memorias perceptivas. Nuestros resultados sugieren que la falta del 
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primado visual en pacientes con EA se encuentra relacionada con la incapacidad de 

mantener memorias perceptuales fragmentadas (Mochizuki-Kawai, et al., 2006). 

Además Se ha propuesto que la memoria de reconocimiento visual y ciertos 

mecanismos de atención se deterioran en los primeros momentos de la enfermedad 

de Alzheimer (EA). Poco se sabe sobre la memoria de reconocimiento visoespacial en 

la EA. El papel crucial del hipocampo en la memoria espacial y su daño en la EA 

sugieren que la memoria de reconocimiento visoespacial también puede ser afectada 

en fases tempranas (Alescio-Lautier, et al., 2007). 

Estos resultados mostraron que los déficits visoespaciales a corto plazo 

aparecen más temprano que los déficits visuales a corto plazo. Los déficits del 

desempeño en la modalidad visual parecían de origen atencional mientras que los de 

modalidad visoespacial parecían tener origen en la memoria (Alescio-Lautier, et al., 

2007). 

En un estudio de Hori, Sanjo, Tomita y Mizusawa (2013), los resultados 

indicarán que la reproducción Visual es una medida sensible y útil para predecir la 

conversión de pacientes Japoneses con deterioro cognitivo leve (DCL) a EA en un 

periodo de 2 años. Esta pesquisa reveló que, un mayor número de errores en el Test 

de Retención Visual de Benton se encuentra asociado a un mayor riesgo de EA hasta 

15 años más tarde. El bajo desempeño de la memoria visual puede representar una 

manifestación temprana de EA años antes del diagnóstico (Kawas, et al., 2003). 

Los resultados de esta investigación (Millet, et al., 2009) demostraron que las 

puntuaciones en las tareas que implican el almacenamiento pasivo de información 

visoespacial fueron equivalentes entre los dos grupos (control y EA), mientras que los 

hombres tuvieron un desempeño significativamente mejor que las mujeres en las 

tareas que requerían una manipulación activa de la información visoespacial. Esto 

resultado se limita al procesamiento visoespacial, una vez que no se evidenció 

ninguna diferencia entre pacientes masculinos y femeninos en las tareas de memoria 

verbal a corto plazo, ni cuando la tarea implicaba el almacenamiento pasivo ni cuando 
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la tarea requería un procesamiento activo. Por lo tanto, este estudio sugiere que, 

además de otras variables, como los factores de educación o de estilo de vida, el 

género también puede modelar la manifestación cognitiva de la EA. 

 

3.2.  Memoria Verbal   

Hasta poco tiempo estaba vigente el debate sobre si los enfermos de Alzheimer 

tenían deteriorada la memoria semántica o no, y este debate se planteaba en torno a 

tres ejes de discusión: 1) si estos pacientes tenían o no deterioro semántico, 2) en qué 

momento de la enfermedad surgía (si tempranamente o tardíamente), y 3) si se debía 

a un problema de acceso a los contenidos semánticos o a una destrucción o pérdida 

de dichos contenidos. En principio parece que la respuesta a la primera pregunta 

citada más arriba es afirmativa, incluso que la memoria semántica en estos enfermos 

puede estar muy deteriorada, pero hay resultados contradictorios en las 

investigaciones. Para algunos autores es el problema más evidente de memoria, 

mientras que para otros no lo es o, en todo caso, lo es la consecuencia del deterioro 

de la memoria episódica. 

Algunos de los aspectos que presentan un deterioro evidente son los 

siguientes: en primer lugar la fluidez de nombres de categorías semánticas. El enfermo 

de Alzheimer ve enormemente reducido su caudal verbal cuando trata de producir o 

generar nombres de categorías semánticas que se le han pedido con una instrucción 

muy simple: “diga todos los animales que sepa”. Las diferencias con los controles 

sanos son evidentes desde el principio de la enfermedad, y enormes a medida que 

ésta avanza. Dado que cuando a estos pacientes se les pide que generen nombres 

que empiecen con una determinada letra, su habilidad es más parecida a los controles 

sanos que cuando realizan áreas de fluidez categorial, se ha supuesto que en el 

primer caso está desestructurado el almacén semántico que contiene las 

representaciones conceptuales. El procesamiento de esta ultima tarea, están 
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implicados procesos atencionales y de control, de memoria operativa, de acceso al 

léxico, de conocimiento conceptual y de procesos fonológicos. 

El déficit de memoria verbal observado en pacientes con DTA puede reflejar un 

deterioro del conocimiento semántico y de recuperación ineficiente. Aunque la 

observación del deterioro de la memoria verbal en la DTA es reconocida, su naturaleza 

es ampliamente discutida. Un punto principal del debate es si el déficit de memoria 

semántica en la DTA refleja la pérdida de conocimiento específico de conceptos 

particulares, o pérdida de conocimiento distribuido de las características y atributos 

(p.ej. características físicas y función) (Alathari, Trinh Ngo, y Dopkins, 2004; Done y 

Hajilou, 2005; Harley y Grant, 2004). 

En general, el deterioro de la memoria semántica se asocia a la disfunción o 

lesión en la parte inferior, anterior y lateral del lóbulo temporal, limitada a la 

neocorteza. Normalmente la lesión no incluye estructuras temporales mediales, tales 

como el hipocampo o otra área límbica, que son muy importantes para la adquisición 

de nuevas memorias (Papanicolau, 2006). En el DCL, la lesión patológica inicial afecta 

las estructuras temporales mediales, sobre todo la corteza entorrinal, que causan 

déficits de memoria episódica. Petersen y colegas (2006) demostraran que los 

pacientes con DCL presentan síntomas patológicos incluyen estructuras del lóbulo 

temporal medial, lo que sugiere un estado transitorio de evolución EA. Pennanen y 

colegas (2005), en un estudio basado en el voxel based morphometry, encontró una 

atrofia unilateral medial temporal en los individuos con DCL. La mayoría de estos 

casos de DCL (aproximadamente 80%) evolucionará para una síndrome de demencia 

después de 6 años (Petersen, 2004), constituyendo así casos de EA muy precoz. A 

medida que progresa la enfermedad, otras áreas están implicadas, incluyendo el 

neocorteza temporal, lo que puede explicar las dificultades con el conocimiento 

semántico en la DTA leve. 

Durante décadas de trabajo se ha señalado el papel de los lóbulos temporales 

mediales (LTM) en la memoria episódica. Sin embargo, los datos disponibles en parte 
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de los estudios de neuroimagen funcional, sugieren que otras estructuras cerebrales 

forman parte de una red cerebral responsable de la codificación y recuperación de la 

memoria episódica (Wolk y Dickerson, 2011). 

Estudio con tareas de recuerdo inmediatoindican que no esta asociado al 

tamaño de LTM, sino que se relacionan con el giro inferior parietal, medial frontal y el 

polo temporal. Para el recuerdo retardado, sólo el hipocampo se correlaciona con la 

ejecución en estas tareas. En contraste, para la diferenciación del reconocimiento 

retardado, la corteza perirrinal/entorrinal se relaciona más fuertemente con el 

hipocampo (Wolk y Dickerson, 2011). 

La atrofia en el hipocampo anterior, la corteza entorrinal y perirrinal, el giro 

parahipocampal, el giro temporal medio y la corteza cingulada anterior se 

correlacionan estrechamente con el desempeño en tareas de memoria episódica. 

Estas áreas del cerebro son conocidas por participar en la codificación episódica de 

material verbal. Estos resultados contribuyen para una mejor comprensión de los 

procesos cerebrales atróficos en individuos con riesgo de EA (Leube, et al., 2008). 

La memoria episódica está afectada en estadios temprano de la demencia. Dos 

tests bien establecidos para evaluar el funcionamiento de la memoria verbal episódica 

son  las tareas de Lista de Palabras del Consorcio para Establecer un Registro de la 

enfermedad de Alzheimer - Batería de Evaluación Neuropsicológica (CERAD-NAB) 

(Morris, Mohs, Rogers, Fillenbaum, y Heyman, 1988) y el Test de Aprendizaje Verbal 

(California verbal learning test – CVLT) (Delis, Kramer, Kaplan, y Ober, 1987). Los dos 

tests evalúan aspectos similares de la memoria episódica sin embargo el CVLT es 

más sensible para detectar alteraciones sutiles en la memoria episódica (Beck, 

Gagneux-Zurbriggen, Berres, Taylor, y Monsch, 2012). 

La codificación de la memoria episódica de un mensaje verbal depende del 

registro inicial, que requiere una atención auditiva sostenida seguida por un 

procesamiento semántico profundo del mensaje. Motivado por los datos anteriores que 

demostraron una modulación de la actividad cortical auditiva durante una atención 
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sostenida a los estímulos auditivos, se investigó la respuesta de la corteza auditiva 

humana durante la codificación de frases para la memoria episódica. Posteriormente, 

se investigó esta respuesta en pacientes con probable enfermedad de Alzheimer. Los 

individuos sanos demostraron que la supresión de respuestas corticales auditivas está 

relacionada con el mayor éxito en la codificación de las frases escuchadas; y que esto 

también se encuentra asociado a una mayor actividad en el sistema semántico. En 

contraste, existía una ausencia de supresión en pacientes con EA. La administración 

de un inhibidor de colinesterasa (ChI) central restauró parcialmente la supresión en 

pacientes con EA, y esto se asoció a una mejoría en la memoria verbal. El deterioro de 

la memoria episódica verbal en la EA está asociado con la función cortical auditiva 

alterada, reversible con el ChI. Aunque estos resultados pueden indicar la influencia 

directa de la patología en la corteza auditiva, también es probable que indique un 

deterioro parcialmente reversible de feedback de los sistemas neocorticales 

responsables por la atención sostenida y por el procesamiento semántico (Dhanjal, 

Warren, Patel, y Wise, 2013). 

Mardh, Nagga y Samuelsson (2013), sugieren que el deterioro de la memoria 

semántica se debe principalmente a la pérdida de información más que a los 

problemas para acceder a la información semántica. 

Para Verma y Howard (2012), el deterioro de lenguaje en la enfermedad de 

Alzheimer afecta inicialmente la fluidez verbal y denominación. En ambos casos se 

requiere integridad de los conceptos semánticos, y su alteración puede ser un 

marcador de deterioro de la memoria semántica primaria más que un declino cognitivo 

general. 

En un estudio realizado por Wierenga y colegas (2011), el grupo con DTA 

reveló una mayor respuesta cerebral en la recuperación de palabras en el área 

homóloga al área de Broca en el hemisferio derecho y en la corteza cingulada rostral 

bilateral, sugiriendo un mecanismo neuronal compensatorio cuando hay trastornos 

semánticos. 
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Los resultados de un estudio realizado por Joubert y colaboradores (2010) con 

un grupo de EA y otro de de pacientes con DCL indican que tanto la denominación 

como el conocimiento semántico de objetos y personas famosas están deteriorados en 

el DCL y en la EA inicial, en relación con los controles saludables. La anomia en el 

DCL y en la EA inicial se asocia significativamente con el conocimiento semántico 

subyacente de personas famosas, pero no con el conocimiento semántico de objetos. 

Por otra parte, el conocimiento semántico de los mismos conceptos está deteriorado 

tanto en las modalidades visuales como verbales. El análisis del voxel-based 

morphometry reveló que el déficit semántico en el DCL y en la EA inicial se asocia a 

una atrofia cortical en la del la región lóbulo temporal anterior, como en la región de la 

corteza prefrontal inferior, algunas de las regiones más importantes de la red 

semántica de la cognición. Estos resultados sugieren que el déficit de memoria 

semántica en el DCL puede ser consecuencia de una alteración en el conocimiento 

semántico de personas famosas y objetos, lo que conlleva a una dificultad en la 

recuperación y manipulación de este conocimiento. 

Los resultados de una investigación de Beaunieux y colaboradores (2012) 

mostraron una aparente preservación de aprendizaje procedimental en la EA, más 

encontraron un efecto perjudicial de la enfermedad en la inteligencia verbal y memoria 

declarativa. En este estudio la no intervención de la memoria declarativa parece ser en 

parte responsable por una disminución en las dinámicas cognitivas procedimentales 

de los pacientes con EA (Beaunieux, et al., 2012). 

En este estudio, pacientes con EA temprana que conservan su función 

ejecutiva parecen tener una ventaja en dos tareas de memoria verbal (Memoria Lógica 

- ML, y la Tarea de Aprendizaje Auditivo Verbal de Rey – TAVR; Rey 1964), que los 

pacientes con deterioro en la función ejecutiva. Esta ventaja parece estar fuertemente 

asociada con el desempeño ejecutivo (Gleichgerrcht, Torralva, Martinez, Roca, y 

Manesa, 2011). 
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Chapman y colegas (2011) analizaron el aprendizaje y recuerdo de la memoria 

episódica verbal utilizando el subtest de la Memoria Lógica (ML) de la 

escala de Memoria de Wechsler-III, para determinar cómo el género es determinante 

en la EA en comparación con el observado en ancianos normales. 

De interés fue una interacción de género mediante la cual las puntuaciones de 

las mujeres bajaron 1.6 veces más que la puntuación de los hombres. Las mujeres del 

grupo de control en promedio superan los hombres del grupo de control en todos los 

aspectos del test, incluyendo el recuerdo inmediato, recuerdo retardado y aprendizaje. 

Por el contrario, las mujeres con EA por norma tienen un peor desempeño que los 

hombres con EA. Además, el ML consigue una perfecta precisión de diagnóstico en el 

análisis discriminante de EA frente a las mujeres del grupo de control, un resultado 

estadístico significativamente mayor que para los hombres. Los resultados indican que 

la ML es una herramienta más poderosa y fiable en la detección de la EA en las 

mujeres que en los hombres (Chapman, et al., 2011). 

Para Creamer y Schmitter-Edgecombe (2010), las comprensiones de texto más 

pobres para el grupo de EA estuvieron asociadas a las capacidades de memoria 

verbal más pobres. Estos resultados sugieren que las dificultades de memoria del 

grupo de EA parecen ser un importante factor cognitivo que interfiere con sus 

capacidades de crearen una coherencia global para apoyar la comprensión de textos 

(Creamer y Schmitter-Edgecombe, 2010). 

En este estudio Chang y colegas (2010) pretenden investigar la utilidad de las 

medidas de aprendizaje y retención en el diagnostico del DCL, prediciendo la 

progresión para EA, y examinando sus correlaciones cerebrales morfométricas 

subyacentes. Estes resultados demostraron que los individuos con DCL que tengan un 

déficit de aprendizaje mostraron un patrón generalizado de pérdida de materia gris, 

mientras que los individuos con un déficit de retención mostraron una pérdida de 

materia gris más focal. Por otra parte, tanto las medidas de aprendizaje o retención 

proporcionan un buen valor predictivo para el resultado clínico longitudinal de más de 
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dos años; a pesar de que el deterioro del aprendizaje tiene moderadamente un poder 

predictivo mejor que el deterioro de la retención o memoria (Chang, et al., 2010). 
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4. OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

4.1. Objetivo General. 

Estudiar los rendimientos mnésicos visuales y verbales en pacientes con DTA 

leve comparando los resultados con los obtenidos por sujetos sin deterioro cognitivo 

con características sociodemográficas similares. 

 

4.2. Objetivos Específicos. 

1. Estudiar los rendimientos mnésicos visuales con y sin contenido semántico 

(inmediato y retardado) en sujetos con DTA leve comparando los resultados 

con los obtenidos por sujetos sin deterioro cognitivo (grupo de comparación) 

con características sociodemográficas similares. 

2. Estudiar los rendimientos en tareas que evalúan memoria verbal con contenido 

semánico (inmediata y retardada) en sujetos con DTA leve comparando los 

resultados con los obtenidos por sujetos sin deterioro cognitivo (grupo de 

comparación) con características sociodemográficas similares. 

3. Analizar si los rendimientos obtenidos en tareas de memoria visual con y sin 

contenido semántico (inmediata y retardada) difieren de los obtenidos en tareas 

de memoria verbal con contenido semántico (inmediata y retardada) en sujetos 

sin deterioro cognitivo.  

4. Analizar si los rendimientos obtenidos en tareas de memoria visual con y sin 

contenido semántico (inmediata y retardada) difieren de los obtenidos en tareas 

de memoria verbal con contenido semántico (inmediata y retardada) en sujetos 

con DTA leve.  

5. Analizar si los rendimientos obtenidos en tareas de memoria visual sin 

contenido semántico (inmediata y retardada) difieren de los obtenidos en tareas 

de memoria visual con contenido semántico (inmediata y retardada) en sujetos 

sin deterioro cognitivo. 
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6. Analizar si los rendimientos obtenidos en tareas de memoria visual sin 

contenido semántico (inmediata y retardada) difieren de los obtenidos en tareas 

de memoria visual con contenido semántico (inmediata y retardada) en sujetos 

con DTA leve. 

 

4.3. Hipótesis. 

Las hipótesis planteadas son las siguientes: 

Relacionadas con el objetivo específico 1. 

Hipótesis 1. Los pacientes con DTA leve presentan peores rendimientos en 

tareas que evalúan memoria visual sin contenido semántico inmediata que los sujetos 

sin deterioro cognitivo. 

Hipótesis 2 Los pacientes con DTA leve presentan peores rendimientos en 

tareas que evalúan memoria visual sin contenido semántico retardada que los sujetos 

sin deterioro cognitivo. 

Hipótesis 3. Los pacientes con DTA leve presentan peores rendimientos en 

tareas que evalúan la memoria visual con contenido semántico inmediata que los 

sujetos sin deterioro cognitivo. 

Hipótesis 4. Los pacientes con DTA leve presentan peores rendimientos en 

tareas que evalúan la memoria visual con contenido semántico retardada que los 

sujetos sin deterioro cognitivo. 

Relacionadas con el objetivo específico 2. 

Hipótesis 5. Los pacientes con DTA leve presentan peores rendimientos en 

tareas que evalúan la memoria verbal con contenido semático inmediata que los 

sujetos sin deterioro cognitivo. 

Hipótesis 6. Los pacientes con DTA leve presentan peores rendimientos en 

tareas que evalúan la memoria verbal con contenido semántico retardada que los 

sujetos sin deterioro cognitivo. 

Relacionadas con el objetivo específico 3. 
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Hipótesis 7. Existen diferencias significativas entre los rendimientos obtenidos 

en tareas de memoria visual sin contenido semántico y memoria verbal con contenido 

semántico inmediata en sujetos sin deterioro cognitivo. 

Hipótesis 8. Existen diferencias significativas entre los rendimientos obtenidos 

en tareas de memoria visual sin contenido semántico y memoria verbal con contenido 

semántico retardada en sujetos sin deterioro cognitivo. 

Hipótesis 9. Existen diferencias significativas entre los rendimientos obtenidos 

en tareas de memoria visual con  contenido semántico y memoria verbal con contenido 

semántico inmediata en sujetossin deterioro cognitivo.  

Hipótesis 10. Existen diferencias significativas entre los rendimientos 

obtenidos en tareas de memoria visual con  contenido semántico y memoria verbal con 

contenido semántico retardada en sujetos sin deterioro cognitivo.  

Relacionadas con el objetivo específico 4. 

Hipótesis 11. Existen diferencias significativas entre los rendimientos 

obtenidos en tareas de memoria visual sin contenido semántico y memoria verbal con 

contenido semántico inmediata en sujetos con DTA leve. 

Hipótesis 12. Existen diferencias significativas entre los rendimientos 

obtenidos en tareas de memoria visual sin contenido semántico y memoria verbal con 

contenido semántico retardada en sujetos con DTA leve. 

Hipótesis 13. Existen diferencias significativas entre los rendimientos 

obtenidos en tareas de memoria visual con  contenido semántico y memoria verbal con 

contenido semántico inmediata en sujetos con DTA leve. 

Hipótesis 14. Existen diferencias significativas entre los rendimientos 

obtenidos en tareas de memoria visual con  contenido semántico y memoria verbal con 

contenido semántico retardada en sujetos con DTA leve. 

Relacionadas con el objetivo específico 5. 
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Hipótesis 15. Los rendimientos obtenidos en tareas de memoria inmediata, 

visual sin contenido semántico difieren de los obtenidos en tareas con contenido 

semántico en sujetos normales sin deterioro cognitivo. 

Hipótesis 16. Los rendimientos obtenidos en tareas de memoria retardada, 

visual sin contenido semántico difieren de los obtenidos en tareas con contenido 

semántico en sujetos normales sin deterioro cognitivo. 

Relacionadas con el objetivo específico 6. 

Hipótesis 17. Los rendimientos obtenidos en tareas de memoria inmediata, 

visual sin contenido semántico difieren de los obtenidos en tareas con contenido 

semántico en sujetos con DTA leve. 

Hipótesis 18. Los rendimientos obtenidos en tareas de memoria retardada, 

visual sin contenido semántico difieren de los obtenidos en tareas con contenido 

semántico en sujetos con DTA leve. 
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5. METOLOGIA 

5.1.  Diseño. 

Observacional transversal. 

 

5.2. Descripción de Variables. 

Variables Independientes. 

-	Demencia	tipo	Alzheimer.	

-	Grado	de	severidad	leve.	

	

Variables Dependientes. 

a. Memoria verbal: 

- Puntuación total obtenida en el subtest de memoria verbal lógica I inmediata 

de la escala Weschsler de memoria. Cuantitativa (puntuación máxima =20). 

- Puntuación total obtenida en el subtest de memoria verbal lógica II retardada 

(10 minutos) de la escala Weschsler de memoria. Cuantitativa (puntuación máxima 

=20). 

b. Memoria visual sin contenido semántico: 

- Puntuación total obtenida en en la reproducción de memoria de la figura 

compleja de Rey inmediata (tras la copia). Cuantitativa (puntuación máxima =36). 

- Puntuación total obtenida en la reproducción de memoria de la figura 

compleja de Rey retardada (10 minutos). Cuantitativa (puntuación máxima =36). 

c. Memoria visual con contenido semántico: 

- Puntuación total obtenida en el subtest de memoria inmediata (MI) de la 

Batería Cognitiva Breve. Cuantitativa (puntuación máxima =10). 

- Puntuación total obtenida en el subtest de memoria retardada (MR) (10 

minutos) de la Batería Cognitiva Breve. Cuantitativa (puntuación máxima =10). 
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5.3. Participantes. 

La muestra está formada por 60 sujetos, de los cuales 30 son pacientes con 

DTA leve, y 30 sujetos sin deterioro cognitivo (grupo de comparación). Para formar 

parte del estudio los participantes debían cumplir con los siguientes criterios: 

Pacientes con DTA leve: 

• Diagnostico de EA Probable realizado por un neurólogo, con los criterios de 

NINCDS (National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke) 

y ADRDA (Alzheimer´s Disease and Related Disorders Association) y establecido de 

acuerdo a los criterios de clasificación contenidos en el DSM-IV (APA, 1994). 

• Obtener una puntuación en la “Dementia Rating Scale-2” (DRS-2) ≤122. 

•  CDR= 1: Demencia leve -Clinical Dementia Rating- (Hughes, Berg, 

Danzinger, Coben, y Martin, 1982). 

• Obtener en el cuestionario de actividades funcionales (FAQ-10-item Pfeffer 

Functional Activities Questionnaire) de Pfeffer, (Pfeffer, Kurosaki, Harrah, Chance, y 

Filos, 1982) una puntuación entre ≥ 2 y ≤5. 

• Obtener en el Mini Mental State Examination, adaptación portuguesa 

(Guerreiro, Silva y Botelho, 1994) una puntuación entre 23-21.  

• Tener como lengua materna el portugués. 

• Tener una edad entre 65 y 85 años. 

• Tener como mínimo 3 años de escolaridad según el sistema educativo 

portugués. 

• No presentar en su historia clínica antecedentes de alteraciones 

neurológicas, neuropsicológicas y/o psicopatológias clínicamente demostrables. 

• No presentar en su historia clínica antecedentes de consumo de alcohol y/o 

drogas. 

Sujetos sin deterioro cognitivo (grupo de comparación): 

• Obtener una puntuación en la “Dementia Rating Scale-2” (DRS-2) ≥ 123. 
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• Criterio CDR = 0. Normal  (Hughes, et al., 1982). 

• Obtener en el cuestionario de actividades funcionales (FAQ-10-item Pfeffer 

Functional Activities Questionnaire) de Pfeffer, (Pfeffer, et al., 1982) una puntuación < 

2 (Independientes para llevar a cabo las actividades de la vida diaria). 

• Obtener en el Mini Mental State Examination – MMSE (Guerreiro, Silva y 

Botelho, 1994), una puntuación > 27 escolaridad superior a 11 años; > 22 para 

individuos con escolaridad de 1 a 11 años; y >15 para para analfabetos. 

• Tener como lengua materna el portugués. 

• Tener una edad entre 65 y 85 años. 

• Tener como mínimo 3 años de escolaridad según el sistema educativo 

portugués. 

• No presentar en su historia clínica antecedentes de alteraciones 

neurológicas, neuropsicológicas y/o psicopatológias clínicamente demostrables. 

• No presentar en su historia clínica antecedentes de consumo de alcohol y/o 

drogas.  

El grupo de DTA leve esta formado por 30 sujetos (14 varones y 16 mujeres), 

todos ellos procedentes de la sección de Neurología del Centro Hospitalar de Vila 

Nova de Gaia (Oporto). Los sujetos sin deterioro cognitivo n= 30 (12 varones y 18 

mujeres), fueron seleccionados de la residencia de ancianos, Lar de día do Castelo da 

Maia (Portugal).  

Los dos grupos están equiparados en edad, genero y años de escolaridad, no 

existen diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos en estas 

variables (p>0.05). Los resultados descriptivos de las características demográficas de 

todos los sujetos aparecen en la tabla 6. 

 

 
 

 

 



Metodología  

148 

Tabla 6. Características sociodemográficas de los participantes. 

 Grupo sin deterioro 
cognitivo 

(n=30) 
       M (DE)          Error 

Grupo DTA 
 

(n=30) 
   M (DE)           Error 

 
 
    t (p)                        

Edad 75.3 (4.83)      .883    74.4 (5.25)     .959   .690              
(p=.493) 

 

 

Grupo sin deterioro 
cognitivo 

(n=30) 
Frec. 

Grupo DTA 
   (n= 30) 
    Frec. 

										 

																					x2         
Años 
Escolaridad 
 
 

3                    9                                               
4                   21                               

                4 
               26 

          2.455                
      (p=.493)       

 Genero 
Masculino 
Femenino 

 
          12 
          18 

 
 

 
   14 
   16 

 
 

 
                 .271                   
            (p=.602) 

M=Media; DE=Desviación estándar. 

 

Debido a que se incluyó la puntuación del MMSE, FAQ y DRS-2 dentro de los 

criterios de inclusión de ambos grupos, se presenta a continuación (tabla 8) los 

resultados de estas variables. En la prueba “t de student”, encontramos que existen 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (p<0.05) como puede 

observarse en la tabla 7. 

 
Tabla 7. Media y desviación estándar del MMSE, FAQ y DRS-2. Participantes con DTA leve y sin 

deterio cognitivo 

 

Grupo sin 
deterioro 
cognitivo 

 (n=30) 

Media (DE) 

Grupo DTA 

(n= 30) 

Media (DE) t      (p)  

MMSE 27.67 (1.82) 21.70 (.915) 16.00  (p=.000)  

FAQ .60 (.498) 3.27 (.521) -20.26 (p=.000)  

DRS-2 132.93 (5.43) 119,50 (1.943) 12.75  (p=.000)  

M=Media;DE=Desviación estándar.  

 

5.4. Instrumentos. 

Para llevar a cabo los objetivos planteados en este estudio, empleamos los 

siguientes instrumentos de evaluación: 
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a. Mini Mental State Examination - MMSE (Adapatación a la población 

portuguesa de Guerreiro, et al., 1994). 

Es un test útil para la discriminación en demencia. Dentro de las escalas 

cognitivas-conductuales seleccionadas para confirmar y cuantificar el estado mental de 

una persona es una de las más utilizadas. También es muy útil en el seguimiento de la 

evolución de las demencias. Es un test con alta dependencia del lenguaje y consta de 

varios ítems relacionados con la atención. Su puntuación máxima es 30 y los ítems 

están agrupados en 5 apartados que miden orientación, memoria inmediata, atención 

y cálculo, recuerdo diferido, lenguaje y construcción. 

El punto de corte para la demencia se establece usualmente en 24 puntos, 

entre 23-21 sugiere una demencia leve, entre 20 y 11 una demencia moderada y 

menor de 10 una demencia severa. Si hay que anular algún punto; por ejemplo, a 

causa de analfabetismo o ceguera, se recalcula proporcionalmente: multiplicando el 

total de puntos obtenidos por 30 y dividiendo ese resultado entre la mayor puntuación 

posible. 

b. Dementia Rating Scale-2 (DRS-2). 

La Escala de Evaluación de Demencia (Mattis, 1988) permite valorar la 

situación cognitiva general. Está considerado como un instrumento de gran valor en la 

evaluación de enfermos con demencia. Ha sido desarrollada para evaluar las 

habilidades cognitivas en pacientes con DTA y permite recoger información en 

profundidad a cerca de las funciones cognitivas preservadas y deterioradas de un 

variado numero de habilidades cognitivas. Permite una evaluación secuencial de los 

pacientes y su grado de deterioro, y tiene una grande capacidad para evaluar las 

formas graves de la DTA. Demuestra tener un gran poder en la discriminación entre 

pacientes con DTA y pacientes con otras formas de demencia (Hof y Morrison, 1990, 

1999). Tiene una puntuación total máxima de 144 puntos en un total de 36 tareas 

agrupadas en 5 sub-escalas: atención (37 puntos); iniciativa/perserveración (37 

puntos); construcción (6 puntos); conceptualización (39 puntos); memoria (25 puntos). 
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La adaptación para la población portuguesa mantiene las pruebas de las sub escalas 

originales, y tiene su punto de corte a los 122 puntos (Porto, Fichman, Caramelli, 

Bahia, y Nitrini, 2003). 

c. Escala Clínica de Demencia – CDR (Hughes, Berg y Danzinger, 1982). 

La Escala Clínica de Demencia (CDR) es una escala de 5 puntos que tiene 

como objetivo caracterizar seis dominios del desempeño funcional y cognitivo en la 

DTA. La información es obtenida por una entrevista semi-estructurada al paciente y a 

un informador fiable aportando datos a cerca del nivel de deterioro – y de demencia – 

en las áreas de: memoria; orientación; juicio y resolución de problemas; actividades 

comunitarias; casa y pasatiempos; cuidados personales. La utilización de un algoritmo 

permite la obtención de un resultado final en lo cual una puntuación de cero respectará 

a una situación normal, de 0,5 y de 1 a una situación demencial leve, de 2 a una 

situación demencial moderada y de 3 a una situación demencial severa. 

d. Prueba para evaluar la memoria verbal: 

Subtest de memoria verbal lógica I y II de la escala Wechsler de memoria 

(Wechsler, 1997). 

La WMS es constituida por 12 subtests primarios (siendo 4 medidas retardada) 

y 6 subtests suplementarios (siendo 2 medidas retardada). Incluye subtests de 

orientación, dominio de la memoria auditiva/verbal (Memoria Lógica I y II, Pares 

Verbales Asociados I y II, Listas de Palabras I y II), dominio de la memoria visual-no-

verbal y del dominio de la memoria de trabajo. 

Para esta investigación fue utilizado sólo el subtest de la memoria 

auditiva/verbal, específicamente la aplicación del Test de Memoria Lógica I (inmediata) 

y II (retardada). La descripción de los tests consiste en la lectura de dos historias 

donde la audición tiene un papel fundamental y después de la lectura se verifica lo que 

el individuo consiguió retener de informaciones. La aplicación se realiza de la siguiente 

manera: Se trata de dos historias diferentes que se deben leer (Historia A y Historia B). 

Se hace la lectura de la Historia A despacio y con entonación normal de voz, el 
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individuo debe permanecer atento. Después de leer la primera historia se pide que el 

individuo cuente toda la historia que acabó de oír y se confirma lo que consiguió 

retener. Cada acierto es registrado en las partes de la historia. Se empieza la lectura 

de la Historia B, donde el procedimiento es el mismo. Este consiste en la aplicación de 

la Memoria Lógica I (Inicial). Después de 10 minutos, pide que el individuo cuente de 

nuevo toda las mismas historias (A y B), que sea la Memoria Lógica II (Retardada). 

e. Prueba para evaluar la memoria visual sin contenido semántico: 

Test de la Figura Compleja de Rey (FCR), (Rey, 1987). 

Evalúa la capacidad visuo-espacial de construcción y la memoria visual (sín 

contenido semántico) (Rey, 1987). Se evalúa la condición de memoria inmediata 

(inmediatamente después de la copia) y retardada (10 minutos después) y tiene una 

puntuación máxima de 36 puntos. 

f. Prueba para evaluar la memoria visual con contenido semántico: La 

Batería Cognitiva Breve (B.C.B) (Nitrini, et al., 1994). 

En estos últimos años, se ha desarrollado y empleado algunas pruebas para el 

diagnostico de la demencia con propósitos epidemiológicos y clínicos. Una de estas 

pruebas, es la memoria retardada de 10 objetos comunes presentados como dibujos 

simples (con contenido semántico), parte de la Batería Cognitiva Breve (BCB), esta 

prueba ha demostrado una alta fidelidad para el diagnostico de la demencia en estudio 

de caso-control (Nitrini, et al., 1994, 1999). 

Esta batería breve demostró resultados bastante fiables en poblaciones con 

baja nivel educacional, y reveló ser un instrumento sensible en el diagnóstico de la 

demencia en fases iniciales (Nitrini, et al., 2004). 

Se aplica en unos siete minutos. Es constituida por un test de memoria de 

figuras con contenido semántico, test del reloj y un test de fluidez verbal. Consta de las 

siguientes tareas:  
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1. Percepción Visual y denominación: Muestre la placa conteniendo las 

10 figuras (ver figura 8) y pregunte: “¿cuáles son estas figuras?”, anota el número de 

Percepciones y nominación correcto en la hoja de respuesta. 

 

Figura 7. Dibujos de la B.C.B.  (Nitrini, et al., 1994) 

	

2. Memoria Incidental: Esconda las figuras y pregunte: “¿cuáles son las 

figuras que acabé de mostrar?” (Tiempo máximo de evocación: 60 segundos). 

3. Memoria Inmediata 1(MI 1): Muestre las figuras de nuevo durante 30 

segundos y diga: “Mire bien y memorice estas figuras.” Esconda las figuras y pregunte: 

“¿cuáles son las figuras que acabé de mostrar? (Tiempo máximo de evocación: 60 

segundos). 

4. Aprendizaje (MI 2): Muestre las figuras de nuevo durante 30 segundos y 

diga: “Mire bien y memorice estas figuras” Esconda las figuras y pregunte: “¿cuáles 

son las figuras que acabé de mostrar?” (Tiempo máximo de evocación: 60 segundos). 

5. Test de Fluidez Verbal: “Usted debe decir todos los nombres de animales 

que se recuerde, en el menor tiempo posible. Puede empezar”. Anote el número de 

animales recordados en 1 minuto. 

6. Dibujo del reloj: (Sunderland, et al., 1989), Dé una hoja de papel en blanco 

y diga: “Dibuje un reloj con todos los números. Coloque las agujas a marcar las 2h45”. 

Evaluación 10-6: Reloj y número están correctos.  

10 - hora cierta. 
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9 - leve perturbación en las agujas (p.ej.: aguja de las horas sobre el 2). 

8 - perturbaciones más intensas en las agujas (p.ej.: marcando 2:20). 

7 - agujas totalmente erradas. 

6 - uso inadecuado (p.ej.: uso del código digital o círculos envolviendo 

números). 

Evaluación: 5-1: dibujos del reloj y de los números no correctos. 

5 – números en órdenes inversos o concentrados en alguna parte del reloj. 

4 – falta de números o colocados fuera de los límites del reloj. 

3 – números y reloj no conectados. Ausencia de agujas.  

2– alguna prueba de que ha entendido las instrucciones pero con una 

imprecisa semejanza a un reloj. 

1 – no intentó o no consiguió representar un reloj. 

7. Memoria Retardada (MR) (10 minutos después):“¿Cuáles son las figuras 

que mostré hace algunos minutos?” Si necesario refuerce y diga las figuras dibujadas 

en una hoja de papel plastificada. (60 segundos). 

8. Reconocimiento: Muestre la hoja que contiene las 20 figuras (ver figura 9) y 

diga: “aquí están las figuras que mostré hoy y otras figuras nuevas; quiero que me diga 

¿cuáles son las que había visto hace algunos minutos?”. 

 

 Figura 8. Reconocimiento visual de la B.C.B. (Nitrini, et al., 1994) 
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Puntuación de la batería: Cuanto mayor es el resultado, mayor es la 

probabilidad del individuo presentar una DTA. 

g. Escala de Evaluación Funcional: Cuestionario de actividades 

funcionales de Pfeffer, (Pfeffer, et al., 1982). 

Permite la evaluación de las capacidades de la persona para adaptarse al 

medió y mantener su independencia. Los ítems evalúan aspectos como la capacidad 

para vestirse, ir de compras, preparar la comida, cuidar la casa, lavar la ropa, 

responsabilizarse de su medicación y manejo del dinero. En esta escala, puntuaciones 

mayores indican un deterioro mayor, puntuación varía de o a 30. 

 

5.5. Procedimiento. 

Después de que el Comité Ético de Investigación Clínica del Centro 

Hospitalario de Vila Nova de Gaia (Oporto) evaluó y aprobó el proyecto de 

investigación, se identifico a los pacientes con DTA leve a través de la revisión de los 

datos de la Unidad de Neurología. Aquellos pacientes que pudieron ser contactados y 

que cumplieron los criterios de inclusión fueron llamados telefónicamente y se les 

invito a participar en el estudio, explicándoles de manera general los objetivos del 

mismo. Finalmente se consiguió una muestra de 30 pacientes con DTA leve que 

quisieron voluntariamente participar en la investigación y asistieron a la cita 

programada. 

El día de la primera cita se les explico con mayor detalle a todos los 

participantes de la investigación el propósito de la misma y las pruebas que se 

realizarían. Una vez se resolvieron todas las dudas de los participantes y sus 

acompañantes, se les solicitó por escrito su consentimiento para participar en el 

estudio. 

Para todos los sujetos con DTA, el estudio inició con la historia clínica dirigida a 

recoger información sociodemográfica y médica de interés para este trabajo. A 

continuación se les pasaba todas las pruebas señalada en el apartado de participantes 
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(criterios de inclusión) para comprobar que los sujetos cumplían o no los requisitos 

para formar parte de este estudio.  

El orden de pasación de las diferentes pruebas ha sido el mismo para todos los 

sujetos.  

1- Mental State Examination – MMSE (adaptado á la población portuguesa por 

Guerreiro, 1993). 

2- Dementia Rating Scale-2 (DRS-2). 

3- Clinical Dementia Rating – CDR. 

4- FAQ-10-item Pfeffer Functional Activities Questionnaire 

Una vez conocido que el sujeto reúne las condiciones adecuadas para ser 

incluido en el grupo de pacientes con DTA leve, exploramos desde un punto de vista 

neuropsicológico el área mnésica verbal y visual (con y sin contenido semántico). 

Se procedió a la administración de la prueba para evaluar la memoria verbal, la 

sub-prueba memoria verbal logica I y II (Wechsler Memory Scale, 1997), en la que se 

le solicitó a los sujetos evocar libremente la información presentada (recuerdo 

inmediato) y, pasados 10 minutos, se procedió a realizar de nuevo la evocación 

retardada. Terminada esta primera prueba se continuó con la siguiente tarea para 

evaluar la memoria visual sin contenido semántico, el test de la Figura Compleja de 

Rey (FCR - Rey, 1945), en que se solicitó igualmente a los sujetos para reproducir la 

figura que previamente habían copiado  (recuerdo inmediato) y, pasados 10 minutos 

se procedió a la reproducción de la figura retardada. El mismo procedimiento fue 

aplicado en la tercera prueba para evaluar la memoria visual con contenido semántico, 

la Batería Cognitiva Breve (B.C.B. - Nitrini, et al., 1994). 

Las pruebas fueron aplicadas en el mismo orden para todos los participantes. 

De manera individual, esta evaluación se realizó en las condiciones ambientales 

apropiadas (en la Unidad de Demencias) con un único psicólogo como entrevistador y 

con una duración máxima de 60 minutos. 
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Teniendo en cuenta que el proceso de evaluación tardaba alrededor de 60 

minutos, en los casos en que fue necesario se dieron uno o varios descansos en los 

momentos en que el paciente los necesitaba. 

Para el reclutamiento del grupo comparación, se seleccionarán personas sanas 

con características sociodemográficas similares a las de los pacientes con DTA, en 

una institución de ancianos en Oporto centers. Una vez reclutados se realizó 

exactamente el mismo procedimiento que para el grupo de DTA. 

Después de formado el grupo de control y el grupo de pacientes con DTA leve 

de acordó con nuestros criterios de inclusión, se aplicará a los dos grupos las pruebas 

seleccionadas de acordó con los objetivos de nuestro estudió. 

Por final se efectuará el análisis estadístico de los dados obtenidos. 

 

5.6. Análisis Estadísticos  

Se utilizó el test Kolmogorov-Smirnov (K-S) para comprobar si la distribución de 

las variables dependientes, en la muestra, proviene de una población con distribución 

especifica.  

Posteriormente con la finalidad de comprobar si existen o no diferencias entre 

pacientes con DTA leve y sujetos sin deterioro cognitivo se ha realizado el test de 

Mann-Whitney para muestras independentes, donde las variables dependientes son: 

memoria verbal (inmediata y retardada), memoria visual (con y sin contenido 

semántico (inmediata y retardada). 

Para comprobar si existen o no diferencias entre los rendimientos mnésicos 

verbales, visuales con y sin contenido semántico (inmediato y retardado) en cada 

grupo hemos realizado el test de Wilconson para muestras emparejadas. Dado que las 

variables en estudio tienen diferentes unidades de medida, se han transformado las 

puntuaciones a puntuaciones típicas Z. 

Se consideró un nivel de significancia estadística de 0,001 (99.9%). 

Todos los análisis fueran realizados con el software SPSS 21.0. 
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5.7. Consideraciones éticas para la realización del presente estudio. 

No existió ningún riesgo para los participantes del estudio, ya que sólo se 

incluyeron pruebas de papel y lápiz que se utilizan de manera rutinaria en la práctica 

clínica neuropsicológica. 

Para proteger la confidencialidad de los datos, se asignaron números para 

identificar a los participantes en el proyecto. 

A los participantes del presente estudio y/o en su caso a los familiares, se les 

pidió que firmaran un consentimiento informado en el cual: 1) se describió el propósito 

del estudio y los procedimientos a utilizar, 2) se informó que la participación en el 

estudio era absolutamente voluntaria y sin ningún costo para la persona, 3) se dejó 

claro que la persona podía negarse a participar en el estudio o retirarse en cualquier 

momento sin tener que dar explicaciones, 4) Se informó que la investigación no 

representaba ningún riesgo físico para la persona, y que los sujetos seleccionados no 

recibirían ningún beneficio económico por participar en el estudio, y 6) se recalcó que 

la información personal seria confidencial y únicamente los investigadores del presente 

estudio serian las personas que podían tener acceso a ella. Todo el procedimiento 

contó con la revisión y aprobación del Comité Ético de Investigación Clínica del Centro 

Hospitalario de Vila Nova de Gaia (Oporto). 
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6. RESULTADOS 

6.1. Análisis de la normalidad de las variables en el estudio 

El test Kolmogorov-Smirnov (K-S) reveló que las variables dependientes de la 

muestra, no tiene distribución normal (tabla 8), por esta razón se realizaran 

comparaciones con pruebas no paramétricas.  

	

Tabla 8. Valores del test Kolmogorov-Smirnov para el total de la muestra. 

Kolmogorov-Smirnov  
(n=60) 

 Estatística df Sig. 
Batería 
cognitiva breve inmediata 
Batería 
cognitiva breve retardada 

 
0.153 
0.193 

 
60 
60 

 
0.001 
0.000 

Figura compleja de  Rey inmediata 
Figura compleja de  Rey retardada 

0.165 
0.177 

60 
60 

0.000 
0.000 

Test de 
memoria lógica inmediata 
Test de 
memoria lógica retardada 

 
0.143 
0.144 

 
60 
60 

 
0.004 
0.003 

Df=Grados de libertad 
 

 

6.2. Comparación de los rendimientos mnésicos visuales entre sujetos 

con DTA leve y sujetos sin deterioro cognitivo. 

 

a) Rendimientos mnésicos visuales sin contenido semántico 

inmediato y retardado. 

En la prueba U de Mann-Whitney, encontramos que existen diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos en la puntuación obtenida en la 

reproducción inmediata de la figura compleja de Rey (tabla 9). Son los sujetos sin 

deterioro cognitivo los que obtienen rendimientos más altos.  
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Tabla 9. Valores descriptivos. Comparaciones de mediana. Figura compleja de Rey. 

                           Sujetos sin deterioro cognitivo																											DTA leve	
  (n=30) 

  Md     Máx.     Mín.             
                      (n=30) 
   Md    Máx.     Mín.           

 
  u (p)                    

Figura compleja 
de  Rey 
inmediata 

 13.5     15        11                         9.0      13       6                     
 

  18.5 
 (=0.000) 

Figura compleja 
de  Rey 
retardada 

 9.0       11         8                                6.0        9        0                           
 

  32.0 
 (=0.000) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo 
	

b) Rendimientos mnésicos visuales con contenido semántico 

inmediato y retardado. 

En la tarea de memoria visual con contenido semántico (Batería cognitiva 

breve) encontramos que existen diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos tanto en la evocación inmediata como retardada (p=0.000). Los 

puntuaciones más altas lo obtiene los sujetos sin deterioro cognitivo (tabla 10). 

 
Tabla 10. Valores descriptivos. Comparaciones de mediana. Batería cognitiva breve. 

                           Sujetos sin deterioro cognitivo																											DTA leve	
  (n=30) 

  Md     Máx.     Mín.           
                      (n=30) 
   Md    Máx.     Mín.           

 
  u (p)                    

Batería 
 cognitiva breve 
inmediata 

 9.0       10         7                              7.0      9         5                           
 

  93.5             
 (=0.000) 

Batería  
cognitiva breve 
retardada 

 8           9          6                                5.0      10        5                           
 

  126.5             
 (=0.000) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo. 
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6.3. Comparación de los rendimientos mnésicos verbales con contenido 

semántico (inmediato y retardado) entre sujetos con DTA leve y sujetos sin 

deterioro cognitivo. 

Rendimientos mnésicos verbales inmediato y retardado. 

En la prueba U de “Mann-Whitney”, encontramos que existen diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos de en la evocación inmediata y 

retardada (p=0.000) (tabla 11). 

 
Tabla 11. Valores descriptivos. Comparaciones de mediana. Test de memoria lógica. 

                           Sujetos sin deterioro cognitivo																											DTA leve	
Memoria verbal 

lógica 
 (n=30) 
  Md     Máx.     Mín.           

                      (n=30) 
   Md    Máx.     Mín.           

 
  u (p)                    

Inmediata  9.2        12        8                     6.0      9          4                           
 

  18.5             
 (=0.000) 

Retardada  5.0        7          3                        2.0       5          1                           
 

  62.0             
 (=0.000) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo 
 

6.4. Comparación entre los rendimientos mnésicos verbales y visuales en 

sujetos sin deterioro cognitivo. 

a) Rendimientos mnésicos verbales y visuales sin contenido 

semántico inmediato y retardado. 

Encontramos que en sujetos sin deterioro cognitivo no existen diferencias 

estadísticamente significativas en el “test de Wilconson” entre las puntuaciones 

obtenidas en las tareas de memoria verbal con contenido semántico y en las tareas de 

memoria visual sin contenido semántico inmediata (p> 0.05) (tabla 12). 
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Tabla 12. Comparación de mediana. Test de Memoria Lógica I, II y Figura compleja de Rey 
inmediata y retardada. Sujetos sin deterioro cognitivo. 

                   Test memoria lógica inmediata													Figura compleja de Rey inmediata	
   Md           Máx.         Mín.                Md        Máx.         Mín.           

  z (p)                    

Sujetos sin 
deterioro 
cognitivo 
(n=30) 

  *0.721    2.14      0.245                          
 

   0.914       1.49        -0.058                           
 

  
 -.278             
 
(p=0.781) 

                     Test memoria lógica retardada												Figura compleja de Rey retardada	
Sujetos sin 
deterioro 
cognitivo 
(n=30) 

  *0.739     1.86      -0.38                      
 

   0.654        1.53       0.21                           
 

  
 -.134             
 
(p=0.894) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo. 
*scores Z 

 

 

b) Rendimientos mnésicos verbales y visuales con contenido 

semántico inmediato y retardado. 

Encontramos que en sujetos sin deterioro cognitivo no existen diferencias 

estadísticamente significativas en el “test de Wilconson” entre las puntuaciones 

obtenidas en las tareas de memoria verbal y visual con contenido semántico, 

inmediata y retardada (p> 0.05) (tabla 13). 

 

 
Tabla 13. Comparación de mediana. Test de Memoria Lógica I, II y Batería cognitiva breve 

inmediata y retardada. Sujetos sin deterioro cognitivo. 

                   Test memoria lógica inmediata													Batería cognitiva breve inmediata	
   Md            Máx.       Mín.         Md        Máx.        Mín.    

 
 
  z (p)                    

Sujetos sin 
deterioro 
cognitivo 
(n=30) 

  *0.721    2.14      0.245 
 

   0.871      1.56       -0.523                           
 

  
 -1.453             
 
(p=0.146) 

                     Test memoria lógica retardada												Batería cognitiva breve retardada	
Sujetos sin 
deterioro 
cognitivo 
(n=30) 

  *0.739     1.86      -0.38                      
 

   0.876    1.58        -0.545                           
 

  
 -1.226             
 
(p=0.220) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo. 
*scores Z 
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6.5. Comparación entre los rendimientos mnésicos verbales y visuales en 

sujetos con DTA leve.  

 

a) Rendimientos mnésicos verbales con contenido semático y 

visuales sin contenido semántico inmediato y retardado. 

Encontramos que no existen diferencias estadísticamente significativas entre la 

memoria verbal con contenido semántico y visual sin contenido semántico inmediata y 

retardada (p>0,05) en sujetos con DTA leve (tabla 14). 

 
Tabla 14. Comparación de mediana. Test de Memoria Lógica I, II y Figura compleja de Rey 

inmediata y retardada. DTA leve. 

                   Test memoria lógica inmediata													Figura compleja de Rey inmediata	
   Md           Máx.        Mín.         Md        Máx.         Mín.    

 
 
  z (p)                    

DTA leve 
(n=30) 

  *-0.705   0.721     -1.65                          
 

   -0.836       0.719     -2.00                        
 

  
 -0.463             
 
(p=0.643) 

                     Test memoria lógica retardada												Figura compleja de Rey retardada	

DTA leve 
(n=30) 

  *-0.945    0.739     -1.50                          
 

  - 0.669       0.654   -3.31                           
 

  
 -0.237             
 
(p=0.813) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo. 
*scores Z 

 

	

b) Rendimientos mnésicos verbales y visuales con contenido 

semántico inmediato y retardado. 

Encontramos que en sujetos con DTA leve no existen diferencias 

estadísticamente significativas entre las puntuaciones obtenidas en las tareas de 

memoria verbal y visual con contenido semántico inmediata y retardada (p> 0.05) 

(tabla 15). 
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Tabla 15. Comparación de mediana. Test de Memoria Lógica I, II y Batería cognitiva breve 

inmediata y retardada. DTA leve. 

                   Test memoria lógica inmediata													Batería cognitiva breve inmediata	
     Md           Máx.        Mín.         Md           Máx.        Mín.    

 
 
z (p)                    

DTA leve 
(n=30) 

   
*-0.705    0.721     -1.65                          
 
 

   -0.523     0.871     -1.91                        
 

  
 -1.184             
 
(p=0.236) 

                     Test memoria lógica retardada												Batería cognitiva breve retardada	

DTA leve 
(n=30) 

  *-0.945    0.739     -1.50                          
 

     - 1.25        2.29        -1.25                           
 

  
 -0.134             
 
(p=0.893) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo. 
*scores Z 

	

	

6.6. Comparación entre los rendimientos mnésicos visuales con y sin 

contenido semántico (inmediato y retardaddo) en sujetos sin deterioro cognitivo. 

Encontramos que no existen diferencias estadísticamente significativas (p> 

0.05) en las puntuaciones obtenidas en las tareas de memoria visual con y sin 

contenido semántico en la reprodución inmediata y retardada en sujetos sin deterioro 

cognitivo (tabla 16). 

 

 
Tabla 16. Comparación de mediana. Batería cognitiva breve inmediata y retardada y Figura 

compleja de Rey inmediata y retardada. Sujetos sin deterioro cognitivo. 

Batería cognitiva breve inmediata													Figura compleja de Rey inmediata	
   Md     Máx.     Mín.         Md    Máx.     Mín.    

 
 
  z (p)                    

Sujetos sin 
deterioro 
cognitivo 
(n=30) 

   
*0.871      1.56       -0.523                           
 
 

  
  0.914       1.49        -0.058                           
 
 

  
 --2.464             
 
(p=0.014) 

                     Batería cognitiva breve retardada												Figura compleja de Rey retardada	
Sujetos sin 
deterioro 
cognitivo 
(n=30) 

*0.876    1.58        -0.545                           
   

0.654        1.53       0.21 
 

  
 -0.403             
 
(p=0.687) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo. 
*scores  
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6.7. Comparación entre los rendimientos mnésicos visuales con y sin 

contenido semántico (inmediato y retardaddo) en sujetos con DTA leve 

En la prueba “test de Wilconson”, encontramos que no existen diferencias 

estadísticamente significativas entre las tareas de memoria visual sin y con contenido 

semántico, inmediata y retardada (p> 0,05) en sujetos con DTA leve (tabla 17). 

 
Tabla 17. Comparación de mediana. Batería cognitiva breve inmediata y retardada y Figura 

compleja de Rey inmediata y retardada. DTA leve. 

                   Batería cognitiva breve inmediata													Figura compleja de Rey inmediata	
   Md     Máx.     Mín.         Md    Máx.     Mín.    

 
 
  z (p)                    

DTA leve 
(n=30) 

  *-0.523     0.871     -1.91  
 

   -0.836       0.719     -2.00                        
 

  
 -1.266             
 
(p=0.205) 

                     Batería cognitiva breve retardada												Figura compleja de Rey retardada	

DTA leve 
(n=30) 

  *- 1.25        2.29        -1.25                            
 

  - 0.669       0.654   -3.31                           
 

  
 -0.319             
 
(p=0.750) 

Nota: Md: Mediana. Máx.: Valor máximo. Min.: Valor mínimo. 
*scores Z 
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7. DISCUSIÓN 

El primer y segundo objetivo del presente estudio fue estudiar los rendimientos 

de la memoria visual con y sin contenido semántico y memoria verbal con contenido 

semántico en sujetos con DTA leve. 

Los resultados muestran que los rendimientos en tareas que evalúan memoria 

visual inmediata y retarda con y sin contenido semántico  en los pacientes con DTA 

leve son significativamente inferiores de los obtenidos por los sujetos sin deterioro 

cognitivo. Igual ocurre con los rendimientos en tareas de memoria verbal (inmediata y 

retardada) con contenido semántico. Estos resultados están en concordancia con los 

obtenidos por otros autores (Parra, Abrahams, Logie, y Della Sala, 2010; Viggiano, et 

al., 2008; Done y Hajilou, 2005; Viggiano, et al., 2007; Joubert, et al., 2010; Baek, et 

al., 2011).  

En la forma típica de la EA, los ovillos neurofibrilares, están asociados con las 

disfunciones cognitivas, desarrolladas inicialmente en la corteza subhipocampal 

anterior (perirrinal/entorrinal) antes de alcanzar el hipocampo, zonas relacionadas con 

la memoria . En conjunto, estos hallazgos sugieren que el proceso patofisiológico de la 

EA ejerce un efecto nocivo específico en estos circuitos de memoria, incluso antes de 

la aparición de otras manifestaciones clínicas. 

En la EA la patología neurofibrilar, comienza en la corteza perirrinal medial 

(CPm) antes de extenderse a la corteza entorrinal (CE) y al hipocampo (HP) en el 

lóbulo medial temporal anterior (LTMa). Mientras que el papel de la CE/HP, 

fundamental en la formación de la memoria episódica, se encuentra bien establecido, 

recientes investigaciones sugieren que la CP es necesaria para formar memorias 

semánticas de objetos individuales. 

En nuestro estudio los sujetos con DTA leve presentan peor performance en 

ambas las tareas de memoria visual y verbal en comparación con el grupo de control 

al igual que los resultados obtenido por Irish y colegas (2016). 
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El tercer objetivo especifico era analizar  si los rendimientos obtenidos en 

tareas de memoria visual con y sin contenido semántico (inmediata y retardada) 

difieren de los obtenidos en tareas de memoria verbal con contenido semántico 

(inmediata y retardada) en sujetos sin deterioro cognitivo. Hemos encontrado que los 

rendimientos mnésicos en sujetos sin deterioro cognitivo no difieren en función del tipo 

de material que tienen que memorizar. El hecho de que no existan diferencias 

diferencia, puede ser debido, entre otros factores,  a la baja dificultad de la tarea que 

los sujetos tienen que realizar.   

Los sujetos del grupo de control pueden decodificar, permanecer activos en la 

memoria de trabajo e integrar información de diferentes fuentes con eficacia sean 

visuo-espaciales/visuo-semánticas o semántica. Estas memorias no son 

independientes; existe primeramente interdependencia entre los diferentes subtipos de 

memoria (Greenberg y Verfaellie, 2010). Esta interdependencia depende de la 

integridad de las redes neuronales, por lo que puede haber coactivación de conceptos 

codificados en una modalidad diferente o que pueda existir sinergias entre los 

diferentes subtipos de memoria, p . ej. semántica y episódica. 

 Además hay evidencias de que los diferentes subtipos de memoria están 

mediados por estructuras anatómicas distintas (Tulving, 2002). Su integración 

depende de la integridad de la sustancia blanca. La diferencia anatómica se hace más 

evidente, cuando ocurre el fallo de su integración, tales como los trastornos 

degenerativos del cerebro (Hirni et al., 2013). 

Nuestros resultados no son concordante con los de  Schonfeld y Ehlers (2006) 

que han propuesto que el recuerdo de un estímulo por imagen puede ser más eficiente 

en las experiencias diarias de la memoria de que el recuerdo por palabras (verbal). La 

importancia de las imágenes visuales en el proceso de recuperación según Williams, 

Healy y Ellis (1999), conlleva a una recuperación más rápida y más específica que los 

estímulos sin imágenes. Estos resultados han sido puestos de manifiesto en otros 
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trabajos como por ejemplo, Anderson, Dewhurst y Nash (2012); Rasmussen y 

Berntsen (2014); Williams et al. (2006). 

El cuarto objetivo se centró en analizar si los rendimientos obtenidos en tareas 

de memoria visual con y sin contenido semántico (inmediata y retardada) difieren de 

los obtenidos en tareas de memoria verbal con contenido semántico (inmediata y 

retardada) en sujetos con DTA leve. Como en el caso de los sujetos sin deterioro 

cognitivo, nuestros resultados ponen de manifiesto que no existen diferencias a la hora 

de llevar a cabo tareas mnésicas en estos sujetos en función de que la información 

sea presentada por vía visual y con y sin contenido semántico que por vía verbal con 

contenido semántico. 

Estos resultados no concuerdan con los obtenidos en otras investigaciones. 

Por ejemplo, Muramoto (1984) indica que la memoria visual sin contenido semántico 

declina más abruptamente con la edad que la memoria verbal. La ejecución en tareas 

de memoria visual sin contenido semántico está relacionada con el grado de severidad 

de la demencia. También los resultados de Valls-Pedret (2011) revelan que la 

memoria episódica visual se ve afectada en la fase inicial de la EA. 

Barbeau y colegas (2004) señalan una disminución gradual en la identificación 

visual de objetos en sujetos con DTA leve y moderada, aunque en menor dimensión 

en la DTA leve. Los pacientes con DTA necesitan de una mayor cantidad de 

información física para ejecutar correctamente una tarea de recuerdo mnésico visual 

en relación a los sujetos del grupo control.  

En un estudio reciente de Joubert y colegas (2016) han verificado en 

comparación con el grupo de control, un déficit más pronunciado en la memoria 

semántica en el grupo de EA  que está asociado a la reducción del volumen de 

materia gris en la región del lóbulo temporal anterior; y a un mayor hipometabolismo 

en la región temporoparietal izquierda, las dos regiones importantes de la red 

semántica. 
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Aunque algunos autores (Done y Hajilou, 2005; Viggiano, et al., 2007) han 

demostrado que en etapas iniciales de la EA los pacientes pueden tener dificultades 

en realizar tareas visuales de recuerdo retardado, en nuestro estudio no se han 

obtenido diferencias entre la memoria verbal y visual. 

Una posible explicación para este resultado inicial es que las representaciones 

a largo plazo en la memoria semántica están de alguna manera alteradas, así, la 

identificación visual en pacientes con DTA presenta una mayor dificultad en la 

recuperación de esa información. Es posible que exista dificultades a nivel de 

codificación de la información, debido a alteraciones en los procesos atencionales y 

capacidad de asociar e integrar la información (Barbeau, et al., 2004). 

La capacidad de retener información visual y relacionarla depende altamente 

de la integridad del hipocampo. Esta estructura es una de los primeras en cambiar, 

incluso en estadios temprano de la enfermedad. 

Muchos de los resultados controvertidos encontrados en la literatura pueden 

estar relacionados, entre otros factores, al tamaño muestral, poblaciones no 

representativas o fallos en la comparación entre los sujetos en los estados iniciales y 

finales de la enfermedad (El Hajj, et al., 2016). 

El quinto objetivo de este trabajó era analizar si los rendimientos obtenidos en 

tareas de memoria visual sin contenido semántico (inmediata y retardada) difieren de 

los obtenidos en tareas de memoria visual con contenido semántico (inmediata y 

retardada) en sujetos sin deterioro cognitivo. No encontramos diferencias entre las 

tareas. 

El hecho de que existe una asociación entre la información visual y semántica 

puede ayudar a profundizar las trazos de memoria en el aprendizaje de material. Para 

el grupo de control no se observó ninguna dificultad al comparar entre material visual 

con y sin contenido semántico. La integridad de las estructuras temporo-mediales y 

prefrontales evita que haya una segregación de los rendimientos. 
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En relación al sexto y último objetivo, analizar si los rendimientos obtenidos en 

tareas de memoria visual sin contenido semántico (inmediata y retardada) difieren de 

los obtenidos en tareas de memoria visual con contenido semántico (inmediata y 

retardada) en pacientes con DTA leve, no encontramos diferencias entre las tareas.  

Los pacientes con DTA leve de nuestro estudio no presentan diferencias 

significativas entre los resultados de la memoria visual sin contenido semántico (test 

de la figura compleja de Rey Osterrieth), y los resultados de la memoria visual con 

contenido semántico. 

Como ya se mencionó anteriormente las estructuras mediales del lóbulo 

temporal (por ejemplo, hipocampo) son fundamentales para la formación de nuevos 

recuerdos y centralmente se relacionan con el desarrollo de la EA (Albert, 1996). La 

atrofia del lóbulo temporal medial asociada con el déficit de memoria episódica son 

características progresivas en el desarrollo de la EA (Marra et al., 2011). 

 Las lesiones y los estudios de neuroimagen funcionales han encontrado que la 

tareas mnésicas están lateralizadas en función del tipo de material (Wagner, 1998). 

Las estructuras izquierdas del hemisferio (hipocampo izquierdo incluido) están 

implicadas generalmente en la memoria verbal (Kelley, et al., 1998), mientras que las 

estructuras derechas del hemisferio (hipocampo derecho incluido) apoyan la memoria 

espacial no verbal ( Banks, et al., 2012). 

Bonner-Jackson y colegas (2015) encontraron evidencia de lateralización de 

material específico. La retención de información verbal se asocia positivamente con el 

volumen del hipocampo izquierdo, aunque que la información no verbal estaban 

positivamente asociadas al volumen del hipocampo derecho. Contrariamente a 

nuestros resultados, estos autores afirman que la memoria no verbal puede tener un 

alto valor diagnóstico, particularmente en los individuos con mayor riesgo para el 

desarrollo de EA.   

Para Okonkwo y colegas (2014) el aprendizaje no verbal y la memoria retardada 

son medidas que distingue individuos que permanecen estables de los otros que 



Discusión  

176 

demostraron declinación en el periodo de follow-up.  Otros han encontrado que la 

memoria visual, más que la memoria verbal, es una medida predictiva del declive de la 

memoria y del desarrollo de la EA (Kawas, et al., 2003; Snitz, et al., 2013). 
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8. CONCLUSIONES 

 

- Los pacientes con DTA leve presentan, peores rendimientos mnésicos 

visuales con contenido semántico-conceptual, inmediato y retardado, que los sujetos 

sin deterioro cognitivo. 

- Los pacientes con DTA leve presentan, peores rendimientos visuales sin 

contenido semántico-conceptual, inmediato y retardado, que los sujetos sin deterioro 

cognitivo. 

- Los pacientes con DTA leve presentan, peores rendimientos mnésicos 

verbales con contenido semántico-conceptual, inmediato y retardado, que los sujetos 

sin deterioro cognitivo. 

- En relación a los rendimientos visuales, con y sin contenido semántico-

conceptual, comparados con los rendimientos obtenidos en memoria verbal, tanto 

inmediata como retardada, los sujetos sin deterioro cognitivo,  no difieren.	

- En pacientes con DTA leve los rendimientos en tareas de memoria visual con 

y sin contenido semántico no difieren de los rendimientos obtenidos en memoria 

verbal, tanto inmediata como retardada. 

- Los rendimientos obtenidos en tareas de memoria visual con contenido 

semántico y memoria visual sin contenido semántico ambas inmediata y retardada no 

difieren en sujetos sin deterioro cognitivo. 

- Los rendimientos obtenidos en tareas de memoria visual con contenido 

semántico y memoria visual sin contenido semántico ambas inmediata y retardada, no 

difieren en sujetos con DTA leve. 

- Ni el aspecto semántico-conceptual del material utilizado, ni el aspecto 

temporal de evocación del recuerdo parecen influir en los rendimientos mnésicos de 

los pacientes en estadío leve del deterio cognitivo de la DTA.  
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Limitaciones y percspectivas futuras 

 

Este estudio tiene algunas limitaciones que se deben tener en cuenta para 

futuras investigaciones.  

- Tamaño muestral 

- No se ha evaluado la memoria vebal con contenido semántico. Sería 

recomendable realizar una evaluación de la función mnésica que aborden 

todos los componetes que la integran. 

- Estudiar y comparar los rendimientos mnésicos de pacientes con DTA con 

diferentes grados de severidad. 
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Anexo 1. Questionário/ Anamnese 
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Questionário/	Anamnese	

Data	:	

1.DADOS	PESSOAIS	

Nome	:_________________________________________________________________________	

Sexo:_____	Cor:_______	Data	de	Nascimento:_______________________________		Idade:___	

Nacionalidade:________________________(cidade);_____________(estado)____________(país)	

Residência:______________________________________________________________________	

Escolaridade:_____________________________________________	

Histórico	Profissional:_____________________________________________________________	

Atividade	profissional	atual:	(		)	sim	Qual?	_____________		

																																													(		)	não		(		)	aposentado		(		)	outros	_________________	

2.	ANAMNESE:		

_____________________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________	

	

3.	Utiliza	óculos?		(		)	sim			(		)	não					Utiliza	aparelho	auditivo?		(		)	sim		(		)	não	

OBS:________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________

______ 

4.	Utiliza	marcapasso,	próteses	metálicas?	(		)	sim		(		)	não	

	

5.	AVALIAÇÃO	DA	COGNIÇÃO		

a) Doença	neurológica,	psiquiátrica	em	atividade?	

(		)	Não		(		)	Sim.	Quais?	

_____________________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________	

	

b) Doença	crônica	(nefropatia,	hepatopatia,	tireoidopatia..)		(	)Não			(	)Sim.		Quais?	

_____________________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________	

Se SIM, esta(s) doença(s) compromete(m) a cognição? 

(		)	Não		(		)	Sim.		

_______________________________________________________________________________	

c) Dificuldade na compreensão e produção da linguagem durante a anamnese? 

(	)Não			(	)Sim	

d)	Achados	no	exame	físico	que	indiquem	doenças	que	podem	afetar	a	cognição?	

(	)Não			(	)Sim	
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e)	Vida	independente	na	comunidade?	

(	)Não			(	)Sim	

f)	 História	 prévia	 de	 outros	 transtornos	 que	 podem	 afetar	 a	 cognição	 (	 ex,	 alcoolismo	 no	

passado)?	

(	)Não			(	)Sim	

Se	sim:	Esses	transtornos	estão	em	atividade:	(	)Não			(	)Sim	

													Há	sequela	cognitiva:	(	)Não			(	)Sim	

6)	MEDICAÇÕES	EM	USO:	

Usa	algum	medicamento	ou	utilizou	nas	duas	últimas	semanas?	Qual	?		(Anotar	dose	diária)	

_______________________________________________________________________________	

Antidepressivos	:_________________________________________________________________	

Ansiolíticos:_____________________________________________________________________	

Hipnóticos:	______________________________________________________________________	

Sedativos:	______________________________________________________________________	

Antiarrítmicos:___________________________________________________________________	

Anti-hipertensivos:	________________________________________________________________	

Anticonvulsivantes:________________________________________________________________	

Drogas	com	efeitos	anti-colinérgicos:_________________________________________________	

Drogas	psicotrópicas	ou	capazes	de	alterar	a	cognição:___________________________________	

Tabagismo:	(		)		sim			(		)		não				Quanto/	há	quanto	tempo:______________________________	

Alcoolismo:	(		)		sim			(		)		não						Quanto/	há	quanto	tempo:______________________________	

Reposição	Hormonal:	(		)		sim			(		)		não				Quanto	tempo:_________________________________	

7)	ANTECEDENTES	FAMILIARES:	

	 De	demência	(especificar	o	parentesco):____________________________	

	 Quais	as	doenças	ou	causa	de	óbito:	

	 Pai:____________																															Mãe:________		

8)	ANTECEDENTES	PESSOAIS	

Diabetes	 	 	 	 0-Não	 1-Sim	

Hipertensão	arterial	 	 	 0-Não	 1-Sim	

AVC:	 	 	 	 	 0-Não	 1-Sim,	quantas	vezes:�1		�2		�3		�4		—5	

Insuficiência	coronária	 	 0-Não	 1-Sim	

Epilepsia	 	 	 											0-Não	 1-Sim	

Meningite	 	 	 											0-Não	 1-Sim	

Trauma	de	crânio	com	perda	de	consciência	 	 0-Não	 1-	Sim.	Quando?_________	

Outros	antecedentes:____________________________________________________	
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Anexo 2. Batería Cognitiva Breve (B. C. B., Nitrini, et al., 1994) 
hoja de respuesta 
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Anexo 3. Aval del Centro Hospitalario de Vila Nova de Gaia. 
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Anexo 5. Consentimiento informado 
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