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MEMORIA Y GANGLIOS BASALES: UNA REVISION TEORICA

Joan Deus?, Jesus Pujol? y Raul Espert®

Resumen

La memoria es un proceso cognitivo relativamente complicado y, en consecuen-
Cia, se presupone que el sistema neuroanatomico subyacente ha de ser complejo.
En los Gltimos afios, numerosos estudios de animales de laboratorio, principalmen-
te con primates y ratas con alteraciones mnésicas tras lesiones cerebrales, y huma-
nos con alteraciones de la memoria, han mejorado la comprension de como el
cerebro controla el funcionamiento mnésico y el aprendizaje. Los resultados de estos
estudios han hecho tomar conciencia de que la memoria no es un proceso cognitivo
unitario y se sugiere que es muy improbable que exista un Gnico mecanismo neuronal
que controle todos los sistemas de aprendizaje y memoria. De hecho, los principa-
les objetivos de estudio de los mas recientes trabajos se han centrado en precisar
las areas neuroanatomicas implicadas en la memoria y aprendizaje, en especificar
las distintas taxonomias mnésicas y en precisar los conceptos de olvido y consoli-
dacion de la informacion. El presente articulo proporciona un esquema teérico de
aquellas estructuras subcorticales que parecen estar implicadas en algunos proce-
S0S Mnésicos.
PALABRAS CLAVE: ganglios basales, memoria, aprendizaje.

Abstract

Memory is a relatively complicated cognitive process, so the neural system for
memory is likely to be complex. In recent years, numerous studies of laboratory’s
animals with complex nervous systems, primates and rats, with memory deficits
following brain damage, and humans with memory pathology, have improved our
understanding of how the brain accomplishes learning and memory. The results of
theses studies has been an increasing awareness that memory does not constitute
a unitary function and suggesting that there is unlikely to be a single mechanism
underlying all forms of learning and memory. So, major themes of recents works
include the locus of memory storage and learning, the taxonomy of memory, and
the concepts of forgetting and consolidation. This article provides a theoretical and
practical framewotk of those subcortical structures thought to be involved in various
memory processes.
Key WORDS: basal ganglia, memory, learning.
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Definicion y concepto de memoria

La memoria ha constituido uno de los temas de estudio centrales en psicologia
(Luria, 1979). Los psicologos empezaron a estudiar esta funcion cognitiva hacia
mediados del siglo pasado y fue el psicdlogo aleman H. Ebbinghaus quien en 1885
realizé la primera monografia acerca de la funcion mnésica, describiendo las curvas
del aprendizaje, las leyes bésicas de la memorizacién y el proceso gradual de extin-
cién de las huellas mnésicas.

Los trabajos clasicos de Ebbinghaus se acompafiaron de numerosos estudios sobre
la actividad mnésica y fue en 1915 cuando Karl Laslhey llevé a cabo el primer estu-
dio neuropsicolégico de la memoria, al intentar localizar los centros nerviosos de los
hébitos aprendidos. En 1950 concluyé que ninguna regién del sistema nervioso
central puede ser precisada como el lugar donde se recuerda o almacena la infor-
macion (Squire, 1986). Asi, hasta mediados del siglo XX, la mayoria de psic6logos
no creian que la memoria fuese una funcién cognitiva distinta e independiente de
la percepcion, del lenguaje o de la atencién y dudaban de que tuviera asignada una
region especifica en el encéfalo. Esta nocidn tuvo que ser abandonada cuando,
paraddjicamente, en 1953 el neurocirujano William B. Scoville llevé a cabo uno de
los descubrimientos mas influyentes en el estudio neuropsicolégico de la memoria.
Practicd a uno de sus pacientes epilépticos, el ahora famoso caso H.M., la extirpa-
cién quirudrgica bilateral del area temporal media con la finalidad de paliar los gra-
ves e intratables ataques epilépticos que habia padecido durante 10 afios. La extir-
pacién bilateral del hipocampo y de la circunvolucién parahipocadmpica, asi como
del uncus y la amigdala, dejé6 amnésico a H.M. practicamente para todos los acon-
tecimientos que siguieron a la intervencién quirdrgica. La operacién habia dafiado
el proceso de almacenar o recuperar huevas memorias (Squire y Zola-Morgan, 1991;
Zola-Morgan y Squire, 1993).

Pero, ¢qué se entiende por memoria? La memoria es un proceso psicofisioldgico.
Cada uno de nuestros sentimientos, impresiones o movimientos deja cierta huella,
un rastro que se conserva durante un periodo de tiempo bastante prolongado o
relativamente corto, y que cuando se producen las condiciones adecuadas se mani-
fiesta de nuevo convirtiéendose en material de conciencia (Luria, 1979; Morris, Kandel
y Squire, 1988). Estas experiencias o impresiones diarias modifican el sistema ner-
vioso, a nivel de la morfologia neuronal y sindptica y, como resultado de ello, los
animales y el ser humano pueden aprender y recordar hechos (Morris, Kandel y Squire,
1988; Squire, 1986). En virtud de ello entendemos por memoria la capacidad de
adquirir, consciente o inconscientemente, retener y utilizar secundariamente, con
esfuerzo o de forma automatica, una experiencia.

Sistemas segregados en la memoria

La memoria no es un proceso unitario (Hitch, 1984). Esta constituida por una
alianza de diversos sistemas que interacttan sirviendo a diferentes funciones mnésicas
que operan mediante circuitos neuroanatémicos y neuronales distintos (Baddeley,
1988; Barraquer-Bordas, 1992; Fuster, 1995; Phillips y Carr, 1987). Desde la psico-
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Tabla 1.
Conceptos mas utilizados en el campo de la investigacion neuropsicoldgica para disociar
los principales tipos de memoria (segun Delis, 1989 y Crosson, 1992)

Memoria a corto plazo Memoria a largo plazo
Memoria de trabajo Memoria a largo plazo
Memoria anterdgrada Memoria retrégrada
Memoria reciente Memoria remota
Memoria de habilidades Memoria para hechos
Conocimiento procedimental Conocimiento declarativo
Conocimiento no declarativo Conocimiento declarativo
Memoria episddica Memoria seméntica
Memoria autobiogréafica Memoria semantica
Memoria implicita Memoria explicita
Aprendizaje incidental Aprendizaje intencionado
Codificacion Recuperacion

logia cognitiva se han definido diferentes subsistemas mnésicos para caracterizar
como se ha codificado la informacion, cdmo se ha almacenado y, ademas, han pre-
cisado que las tareas mnésicas varian de acuerdo a la clase de informacién adquiri-
da (Morris, Kandel y Squire, 1988; Salmon y Heindel, 1992; Shimamura, 1989; Squire
y Zola-Morgan, 1991). Quiz4, por todo ello, y mas que en cualquier otro campo
cognitivo, la memoria ha inspirado a los neuropsicolégos a postular propuestas de
divisiones conceptuales y a precisar qué circuitos neuronanatémicos pueden estar
implicados (Phillips y Carr, 1987) (ver tabla 1).

El punto de partida del dicdtomo concepto de memoria es la distincion entre la
memoria a corto plazo 0 memoria primaria y la memoria a largo plazo o memo-
ria secundaria (Barraquer-Bordas, 1992; Delis, 1989; Fuster, 1995; Shimamura,
1989). La memoria a corto plazo, a veces denominada inmediata, se refiere al ma-
terial que se recuerda inmediatamente después de ser presentado o bien durante
un ensayo ininterrumpido del material expuesto. Tiene una capacidad limitada, lo
gue equivale al span del sujeto, y solamente se mantiene durante unos pocos se-
gundos a menos que se mantenga continuamente activa la recuperacién de la in-
formacién (Baddeley y Wilson, 1988; Squire, 1986). Es posible que la memoria pri-
maria sea independiente de las estructuras diencefalicas y del I6bulo temporo-medial
y que sea una capacidad intrinseca de cada sistema de procesamiento cortical (Squire,
1986). La memoria a largo plazo se refiere al recuerdo de la informacion después de
un periodo de demora durante el cual el sujeto ha focalizado la atencién lejos del
estimulo presentado (Delis, 1989; Squire, 1986). Esta memoria tiene una capacidad
extraordinariamente grande y es mas duradera (Baddeley y Wilson, 1988; Fuster,
1995; Squire, 1986). La memoria a largo plazo requiere la integridad de las regiones
diencefalicas y de la parte medial del I6bulo temporal (Squire, 1992; Squire y Zola-
Morgan, 1991).
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Hitch (1984) y Baddeley (1988) han propuesto el concepto tedrico de memoria
a corto plazo como una memoria de trabajo («working memory»). Mas
especificamente, han considerado la memoria de trabajo como una coleccion de
subsistemas disociables involucrados en la coordinacion y almacenamiento tempo-
ral, tanto de la informacion relacionada con el lenguaje como la informacién
visoespacial en el momento en que se presenta. El centro del modelo de la memoria
de trabajo es el «sistema ejecutivo central» cuyas operaciones se sugiere que son
dependientes del control de la atencién y guardan relacién con el papel de los l6bu-
los frontales (Baddeley, 1988; Fuster, 1995).

Otra distincion conceptual de la memoria se centra en definir la alteracion mnésica
bien como la dificultad para el establecimiento de nuevas memorias, causando la
denominada amnesia anterdégrada, o bien la alteracion en la recuperacion de al-
gunas memorias constituidas, previas al inicio del trastorno amnésico, delimitando
el concepto de amnesia retrégrada (Butters y Cermak, 1986; Delis, 1989). Ambas
dependen de las estructuras mediales del I6bulo temporal y diencéfalo (Squire, 1986;
Squire y Zola-Morgan, 1991). Una nueva distincion conceptual que se ha enmarcado
en la dimension temporal de la amnesia retrégrada, se refiere a la memoria remo-
ta versus memoria reciente (Delis, 1989). La informacién que se ha aprendido
justamente antes de la lesién cerebral se considera como memoria reciente, mien-
tras que el conocimiento que se adquiere afios o décadas antes de la lesion cerebral
se considera como memoria remota (Crosson, 1992; Delis, 1989). Esta dicotomia
mnésica ayuda clinicamente a caracterizar la naturaleza de la amnesia retrégrada
del paciente (Delis, 1989). Ocasionalmente, la distincion entre ambos términos se
ha utilizado de forma sinGnima a la memoria a corto y largo plazo (Barraquer-Bor-
das, 1992).

La memoria secundaria puede incluir dos aspectos mnésicos (Baddeley, 1988;
Squire, 1986), inicialmente determinados por Cohen y Squire (1980). El primero se
refiere a la adquisicién de nuevos conocimientos y hechos que son directamente
accesibles al conocimiento consciente, la denominada memoria declarativa o
explicita (Cohen y Squire, 1980; Squire y Zola-Morgan, 1991). El segundo se ha
denominado aprendizaje procedimental o0 memoria nodeclarativa, definido
como el aprendizaje y retencion de habilidades generales, procedimientos o reglas,
mediante tareas perceptivo-motoras (Baddeley, 1988; Cohen y Squire, 1980; Nissen,
1992; Phillips y Carr, 1987) que precisan de atencion (Nissen, 1992) pero no son
directamente accesibles a la consciencia y, por tanto, puede considerarse como una
memoria implicita (Saint-Cyr y Taylor, 1992), en la medida en que el conocimiento
s6lo es accesible a través de la ejecucion de un procedimiento u operaciones en que
el conocimiento ha quedado impregnado (Morris, Kandel y Squire, 1988; Saint-Cyr
y Taylor, 1992). Algunos autores han considerado que la memoria nodeclarativa es,
en realidad, una coleccion heterogénea de capacidades de aprendizaje que permi-
ten adquirir informacion de forma implicita (Shimamura, 1989), diferenciando den-
tro de éstas el aprendizaje procedimental y el efecto priming (Butters, Salmon, Heindel
y Granholm, 1988; Deweer, Pillon, Michon y Dubois, 1993). Se ha postulado que la
memoria declarativa depende de la integridad de los circuitos neuronales que impli-
can al I6bulo temporal, sistema limbico y cortex frontal (Baddeley, 1988; McDonald
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y White, 1993; Squire, 1992) mientras que el aprendizaje procedimental podria
depender de un circuito fronto-estriado (Phillips y Carr, 1987; Saint-Cyr, Taylor y Lang,
1988).

El conocimiento declarativo puede ser, a su vez, dividido en memoria episédica
y memoria semantica (Squire, 1986), ambas dentro del contexto de la memoria
a largo plazo (Baddeley, 1988). La memoria episddica se refiere a la informacién
acerca de hechos o sucesos experimentados personalmente en un momento y lu-
gar concretos de la vida de un sujeto, y en este sentido puede considerarse como
informacion autobiografica por naturaleza (Tariot y Weingartner, 1986). Por el con-
trario, la memoria semantica se refiere al conocimiento general del medio en el
cual se mueve un individuo y el cual no estd unido a un contexto temporo-espacial
concreto (Baddeley, 1988; Tariot y Weingartner, 1986). Weingartner et al. (1983)
sugieren que la memoria episddica puede depender de la integridad del sistema
limbico-diencefélico mientras que la memoria semantica puede depender del cértex
asociativo. Un nuevo concepto mnésico que se puede encuadrar dentro del con-
cepto de memoria episédica y memoria remota (Baddeley y Wilson, 1988) se cen-
tra en el término de la memoria autobiografica (Baddeley y Wilson, 1986). Algu-
nos autores, no obstante, la han considerado como un fendmeno mnésico aparte
de la memoria episédica (Butters y Cermak, 1986). Baddeley y Wilson (1986) ob-
servaron que los pacientes con una amnesia por afectacion bilateral del I6bulo frontal
tenian una grave alteracion de la memoria autobiogréfica, con presencia de confa-
bulaciones.

Estudios mas recientes, en base a pruebas de memoria directa o indirecta, han
postulado una nueva dicotomia mnésica (Toth, Lindsay y Jacoby, 1992). En este
sentido, Graf y Schacter (1985) han considerado la dicotomia entre memoria ex-
plicita y memoria implicita. El primer término se refiere al proceso de recupera-
cion, bien por evocacién bien por reconocimiento, de la informacion de una forma
consciente, mientras que el segundo hace referencia a la memoria que no precisa
una recuperacion consciente o recuerdo intencional de las sesiones de aprendizaje
(Bondi y Kaszniak, 1991; Crosson, 1992; Graf y Schacter, 1985; Salmon y Heindel,
1992; Schacter y Graf, 1989; Toth, Lindsay y Jacoby, 1992). El aprendizaje explicito
es rapido y puede ocurrir tras el primer esfuerzo. A menudo, implica la asociacién
de los estimulos simultaneos y permite almacenar informacion acerca de un suceso
gue se da en un tiempo y lugar determinados. Contrariamente, el aprendizaje impli-
cito es lento y se acumula a través de reiterados ensayos. Suele requerir la asocia-
cién de estimulos secuenciales y almacena informacién concerniente a las relacio-
nes predictivas entre sucesos (Bondi y Kaszniak, 1991). Si bien se considera que las
habilidades de la memoria explicita dependen claramente de la integridad de las
estructuras diencefalicas y de las zonas mediales del I6bulo temporal (Shimamura,
1989; Squire y Zola-Morgan, 1991), se sabe bien poco acerca de los sustratos
neuroanatémicos que controlan la memoria implicita (Heindel et al., 1989). En algu-
nos estudios se ha considerado que la memoria implicita estd configurada por el
aprendizaje procedimental y el efecto «priming» (Bondi y Kaszniak, 1991; Crosson,
1992; Squire y Zola-Morgan, 1991). Sin embargo, diversos paradigmas experimen-
tales han estipulado una importante distincién funcional y neuroanatomica entre
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ambos procesos mnésicos, cuestionando la inclusion del aprendizaje procedimental
bajo el término de memoria implicita (Schacter y Graf, 1989). En consecuencia, parece
prudente considerar la dicotomia entre memoria implicita versus explicita y memo-
ria declarativa versus aprendizaje procedimental como dos importantes dimensio-
nes taxondmicas de la funcion mnésica (Crosson, 1992).

Tradicionalmente los estudios de la memoria se han centrado en el aprendizaje
intencionado. Sin embargo, puede especularse que existe un tipo de conocimiento
que puede adquirirse sin una marcada intencién consciente (Toth, Lindsay y Jacoby,
1992). Bajo este presupuesto ha surgido la dicotomia conceptual entre aprendiza-
je incidental y aprendizaje intencionado. Ambos tipos de aprendizajes pueden
discriminarse en base a la utilizacién previa de instrucciones para el aprendizaje (in-
tencional) o bien la ausencia de las mismas (incidental) para el posterior recuerdo
del material expuesto (Eysenck, 1982). Incluso algunos autores han postulado que
quiza esta forma de aprendizaje no consciente del material expuesto pueda repre-
sentar una nueva modalidad de memoria implicita (McGeorge y Burton, 1990), en
la medida en que puede ejecutarse casi sin una intencién consciente, con poca aten-
cién y concentracién, y precisa de una escasa o limitada capacidad del procesamiento
de la informacion (Tariot y Weingartner, 1986). La base anatoémica del aprendizaje in-
cidental todavia no esta esclarecida, si bien algunos autores presuponen la implicacién
de un circuito fronto-neoestriado (Pujol et al., 1992; Deus, 1995). El aprendizaje inten-
cionado depende de las estructuras que intervienen en la memoria declarativa.

Finalmente, para poder describir la causa subyacente de la alteracion de la me-
moria, diversos estudios han considerado dos procesos bésicos, el de codificacion
y consolidacién versus el proceso de recuperacion (Caine, Hunt, Weingartner y
Ebert, 1978; Butters et al., 1983). La codificacién se refiere al proceso mediante el
cual la informacion se transforma en una representacion mental del material perci-
bido en la memoria a largo plazo (Crosson, 1992; Delis, 1989). La capacidad de
mantener la informacion codificada en la memoria a largo plazo se denomina con-
solidacién (Crosson, 1992). La fase de recuperacion es el proceso posterior median-
te el cual la informacién almacenada es transportada hacia un conocimiento cons-
ciente (Delis, 1989), después de que la informacidn ha sido correctamente codifica-
da y consolidada (Crosson, 1992). Asi, un paciente puede presentar problemas
mnésicos bien a causa de fallos en el proceso de recuperacion bien de codificacion,
segun el area neuroanatémica lesionada (Butters et al., 1983; Butters et al., 1985).
Si la informacién ha sido correctamente codificada pero no puede ser adecuada-
mente recuperada, entonces el recuerdo libre de la informacion serd deficitario y
desproporcionadamente mejor su capacidad de reconocimiento, tal y como ocurre
en la enfermedad de Huntington y de Parkinson (Butters et al., 1985; Moss, Albert,
Butters y Payne, 1986). En contraste, si los déficits estan presentes a nivel de la
codificacién, el libre recuerdo de la informacion resulta deficitario y tampoco se
favorece de las pruebas de reconocimiento (Butters et al., 1983; Butters, Salmon,
Heindel y Granholm, 1988; Shimamura, 1989). Este ultimo patrén de ejecucion se
observa en pacientes con el sindrome de Korsakoff y en pacientes con enfermedad
de Alzheimer (Butters et al., 1983; Butters, Granholm, Salmon y Grant, 1987; Butters
et al., 1985; Moss, Albert, Butters y Payne, 1986).
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Implicacion de los ganglios basales en la memoria

El estudio taxonémico de la memoria y el uso de pruebas neuropsicoldgicas es-
pecificas para explorar las funciones mnésicas en determinados grupos de pacientes
neurologicos, unido a los resultados de los estudios con animales experimentales,
ha hecho posible que se pueda caracterizar la naturaleza del deterioro de la memo-
ria en los distintos sindromes amnésicos y relacionarlos con la estructura encefalica
lesionada. Asi, la memoria a largo plazo depende de un sustrato neuroanatémico
constituido por un circuito que implica a la neocorteza del I6bulo temporal, al
hipocampo y en alguna medida a la amigdala, completadndose con la participacion
de los cuerpos mamilares y otras areas de la corteza anatdmicamente relacionadas
gue incluyen al cértex entorrinal y parahipocdmpico, los ndcleos anterior y
dorsalmedial talamico (Markowitsch et al., 1990; Saint-Cyr y Taylor, 1988; Squire,
1992; Zola-Morgan y Squire, 1993) y la banda diagonal de Broca (Morris, Bowers,
Chatterjee y Heilman, 1992). Estas estructuras mediales del I16bulo temporal,
presumiblemente en base a sus numerosas y reciprocas conexiones con la neocorteza,
son esenciales para el correcto funcionamiento de la memoria declarativa, si bien el
papel de dicho sistema parece ser tan s6lo temporal (Squire y Zola-Morgan, 1991),
puesto que tras el proceso de aprendizaje, la memoria almacenada en la neocorteza
se vuelve gradualmente independiente de estas estructuras mediales del I6bulo tem-
poral (Zola-Morgan y Squire, 1993). Estos datos contrastan con la heterogénea co-
leccién de habilidades mnésicas no declarativas o implicitas que son independientes
de dicho circuito temporo medial (Squire y Zola-Morgan, 1991) y podria depender
del I6bulo frontal (Mesulam, 1986) y de los ganglios basales (Butters, Wolfe, Granholm
y Martone, 1986; Crosson, 1992; Markowitsch et al., 1990; McDonald y White,
1993), constituyendo un circuito fronto-estriado (Phillips y Carr, 1987; Saint-Cyr y
Taylor, 1992; Saint-Cyr, Taylor y Lang, 1988). La conexién entre este conjunto de
estructuras implicadas en la memoria ha posibilitado el establecimiento de un cir-
cuito neuronanatémico, con posibles subsistemas, potencialmente implicado en la
funcién mnésica (esquema 1).

Parece poco probable que la corteza prefrontal tenga alguin tipo de implicacion
directa en los procesos de consolidacién y almacenamiento puesto que los pacien-
tes con lesiones frontales, generalmente, tienen una ejecucion normal en pruebas
mnésicas clasicas (Luria, 1974; Mesulam, 1986). Sin embargo, muchos de los infor-
mes de los afios 1930 a 1940 sugerian que los l6bulos frontales tenian algun papel
en las capacidades mnésicas. De hecho, los pacientes con un sindrome frontal tie-
nen perturbaciones especificas de la funcion mnésica que difieren de las carateristicas
de la amnesia bitemporal o diencefélica (Schacter, 1987) y que algunos autores han
definido como «pérdida del recuerdo» (Stuss y Benson, 1984) (tabla 2). Particular-
mente se sugiere que la superficie orbital medial de la corteza prefrontal podria
constituir un parte integral, junto con las estructuras del I6bulo temporo-medial y
diencefélicas, del sistema mnésico (Fuster, 1995; Petrides, 1989). Hoy por hoy se
asume que la corteza prefrontal esta involucrada, de forma mas o menos indirecta,
en toda clase de sistema mnésico y su afectacion va a depender del tipo y ubicacion
de la lesién. Indirectamente, la falta de planificacién y control puede interferir en la
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Esquema 1. (Versién modificada de la representacion de Saint-Cyr y Taylor, 1992).

Principales interrelaciones entre los circuitos del cuerpo estriado, siste-
ma limbico y I6bulo frontal en el control de las funciones mnésicas. De
acuerdo a la taxonomia entre memoria declarativa y no-declarativa o
procedimental, la parte izquierda del diagrama estaria particularmente
implicada en la memoria declarativa. La parte derecha del esquema
representa las estructuras esenciales en el control del aprendizaje
procedimental. Si bien es evidente la relativa independencia del com-
plejo cortex entorrinal-hipocampo y del circuito caudado-pélido-sus-
tancia negra, se pueden esbozar importantes conexiones a través del cortex
cingulado, regiones de la corteza del I6bulo temporal y de la amigdala.
Los recuadros sombreados destacan las estructuras implicadas en el cir-
cuito de Papez y las lineas sombreadas reflejan sus conexiones.

eficiencia mnésica, aunque la evocacion libre de informacion también es dependiente
de la actividad del I6bulo frontal. Si bien, también cabe considerar que esta estruc-
tura esta implicada directamente en tareas de memorizacidn que precisan de una
organizacién temporal o de memoria contextual, la cual puede adquirirse de forma

automatica.

La implicacién de los ganglios basales en la memoria es un fenédmeno relativa-
mente reciente. Pero para poder comprender la implicacion de los ganglios basales
en el funcionamiento cognitivo, y mas especificamente en la memoria, es indispen-
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Tabla 2.
Sintesis de los déficits mnésicos en los pacientes con sindrome del I6bulo frontal

FUNCION MNESICA

REFERENCIAS

Alteracién de la ordenacion temporal de
los acontecimientos

Alteracion de la memoria de trabajo
(working memory)

Alteracion de la memoria de origen (source
memory)

Alteracion de la memoria autobiografica
Alteracion de la memoria semantica
(Fluencia verbal)

Confabulacion

Alteracion de la recencia

Marcada sensibilidad a la interferencia
Incapacidad de liberacion de la interferen-
cia proactiva

Déficit de la estimacion cognitiva

Alteracion del aprendizaje incidental

Olton, 1989; Petrides y Milner, 1982;
Wiegersma et al., 1990

Baddeley, 1988; Hitch, 1984

Janowsky et al.,1989; Schacter et al., 1984

Baddeley y Wilson, 1986

Baddeley y Wilson, 1988; Coslett et al.,
1991; Crowe, 1992; Janowsky et al., 1989;
Stuss y Benson, 1984

Baddeley y Wilson, 1986, 1988

Coslett et al., 1991; Stuss y Benson, 1984

Coslett et al., 1991; Fuster, 1995; Luria,
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sable conocer y comprender los fundamentos basicos de la neuroanatomia y la
neurofisiologia de dichas estructuras (Crosson, 1992).

Anatomia de los Ganglios Basales

Los ganglios basales son masas nucleares subcorticales simétricas derivadas del
telencéfalo que se encuentran situadas en las partes inferiores de los hemisferios
cerebrales (Carpenter y Sutin, 1983; Young y Penney, 1988). Las estructuras que los
componen son el nicleo caudado, el putamen, el globo palido, una delgada banda
de sustancia gris denominada claustro y el complejo nuclear amigdalino o
arquiestriado. El nicleo caudado, el putamen y el globo palido consituyen el cuerpo
estriado (Carpenter y Sutin, 1983). Los dos primeros configuran el neoestriado,
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Cabeza del nicleo caudado

Capsula interna

Putamen

A Globo palido £ 4,
Talamo —{

Nucleo caudado (cabeza y cuerpo)

Nucleo lenticular > Pulvinar

Cuerpo amigdalino Cola de nicleo caudado

Figura 1. A: Dibujo esquematico del estriado aislado, del talamo y del nucleo
amigdalino, que indica la continuidad del putamen con la cabeza del
nacleo caudado, en direccion rostral, y la relacion entre la cola del nd-
cleo caudado y el nicleo amigdalino; B: Corte axial del cuerpo estriado,
capsula interna y talamo.

comunmente denominado estriado (Barker, 1988; Carpenter y Sutin, 1983; Parent,
1990), y se le considera el centro de las aferencias corticales de los ganglios basales
(Alexander y Crutcher, 1990; Barker, 1988; Parent, 1990). El putamen y el globo
palido forman el nucleo lenticular. (Carpenter y Sutin, 1983) (figura 1).

El biconvexo nucleo lenticular esta encapsulado en sustancia blanca y las lami-
nas que limitan sus superficies exterior e interior se conocen, respectivamente, como
capsulas externa e interna. Por encima, el nucleo lenticular esta cubierto por sustan-
cia blanca que contiene una combinacion de fibras itinerantes de la corona radiada,
fibras comisurales del cuerpo calloso y fibras de asociacién con el fasciculo longitudinal
superior. Por debajo, esta en contacto con la sustancia perforada anterior, que per-
mite el acceso de las ramas estriadas de la arteria cerebral media y esta surcado por
la comisura blanca anterior (Carpenter y Sutin, 1983).
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La parte principal del nucleo caudado es la cabeza, que hace relieve hacia el
asta anterior del ventriculo lateral, extendida directamente en continuacién con un
cuerpo menor y atenuado que se dirige hacia el extremo elongado (cola), situado
en el suelo de la parte central del ventriculo lateral y en posicion lateral respecto al
tadlamo (figura 1). La cola gira hacia abajo siguiendo el borde externo de la superfi-
cie posterior del tadlamo. Luego se curva hacia adelante en direccidn al techo del
asta inferior del ventriculo lateral, donde se separa del tAlamo y del nacleo lenticular
mediante la parte inferior de la cipsula interna y por fibras que se dispersan en el
I6bulo temporal. La cabeza del nlcleo caudado esta separada del nacleo lenticular
por el brazo anterior de la cpsula interna, pero la separacion es incompleta puesto
gue la cabeza del nucleo caudado y el putamen estdn en conexién, especialmente
anteroinferiormente, por bandas de sustancia gris que atraviesan la sustancia blan-
ca del brazo anterior (Carpenter y Sutin, 1983).

Durante la pasada década el concepto sobre la organizacion de los ganglios
basales se ha ido perfilando. Observando las consecuencias de la degeneracion in-
tencionada de los ganglios basales o de las proyecciones corticales, los numerosos
estudios con animales experimentales realizados en la década de los afios sesenta y
setenta (Parent, 1990), proporcionan un amplio apoyo, en primer lugar, a la nocion
de la existencia, en primates, de una representacion topografica perfectamente or-
ganizada entre la corteza frontal y el neoestriado (Divac, Rosvold y Szwarcbart, 1967;
Kemp y Powell, 1970). En segundo lugar, los déficits asociados a la destruccion de
determinadas areas prefrontales o bien de sus proyecciones en el neoestriado,
especificamente en el caudado, ocasionan alteraciones neuropsicolégicas similares
Yy, en consecuencia, ambas estructuras se implican en el control de determinadas
funciones cognitivas a través de un circuito prefrontal-estriado (Cohen, 1972; Rosvold,
1972).

Actualmente, se considera que la arquitectura funcional de los ganglios basales
es esencialmente paralela (Alexander y Crutcher, 1990), y regula la funcién cortical
a través de su influencia en las proyecciones tdlamo-corticales (Albin, Young y Penney,
1989). Alexander et al. (1986) han sugerido la presencia de como minimo cinco
circuitos cortico-talamico-estriados, organizados en paralelo. Asi, el circuito motor,
a nivel del estriado, implica al putamen y su proyeccion cortical se ubica en los cam-
pos motores precentrales del cortex frontal; el circuito oculomotor implicaria al
cuerpo del nucleo caudado y se proyectaria en los campos oculares frontales y area
motora suplementaria; dos circuitos cognitivos que implican, a nivel del estriado,
a la cabeza del nucleo caudado, en su parte dorsolateral y ventromedial, y a dos
estructuras prefrontales, el cortex dorsolateral y el cértex lateral orbitofrontal res-
pectivamente, como zonas finales de proyeccion; y, finalmente, el circuito limbico
implicaria ventralmente al estriado, incluyendo el nicleo accumbens, y su proyec-
cion final se ubicaria en el cingulo anterior y el cértex orbitofrontal medial. En con-
secuencia, gracias a estos circuitos en paralelo, cabe presuponer que los ganglios
basales pueden participar y modular las operaciones de los I6bulos frontales, en
funciones motoras (a traves de los circuitos motores y oculomotores), y en funcio-
nes cognitivas y afectivo-emocionales (mediante los circuitos prefrontal y limbico).



348

Joan Deus, JesUs Pujol y Raul Espert

Neurofisiologia Basica de los Ganglios Basales

En el esquema 2 se puede observar las principales conexiones anatomicas de los
ganglios basales y la participacion de los principales neurotransmisores implicados.
El cuerpo estriado esta considerado como un punto de convergencia, especialmen-
te el neoestriado (Alexander y Crutcher, 1990; Parent, 1990), de neuronas aferentes
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(+)?/ 4cido glutimico
4cido homocisteico GLUTAMATO (+)
v
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Esquema 2: Sintesis de las principales conexiones anatémicas de los ganglios basales

y los diferentes tipos de neuronas del estriado. El neoestriado es un
lugar de convergencia de neuronas aferentes procedentes del cortex
cerebral, la sustancia negra y del tronco cerebral. También configura
eferencias, a través de las neuronas con dendritas espinosas que con-
tienen &cido gamma-amnobutirico (GABA), sustancia P, encefalinas y
dinorfinas, las cuales se proyectan hacia la sustancia negra y el globo
palido. Se especifican dos vias de influencia del neoestriado sobre el
globo paélido, la via directa y la indirecta.

El significado de algunas abreviaciones se especifica a continuacion:
LC: Locus Coeruleus; NDR: Nucleo Dorsal de Rafe; GP: Globo Palido;
5-HT; Serotonina; NA: Noradrenalina; Ach: Acetilcolina; TRH: hormona
liberadora de tirotropina. El signo + implica vias excitadoras. El signo -
implica vias inhibidoras. Las lineas continuas implican aferencias. Las
lineas punteadas implican eferencias.
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del cértex cerebral (vias glutaminérgicas de caracter excitatorio), del talamo, la par-
te compacta de la sustancia negra (vias dopaminérgicas), locus coeruleus (vias
noradrenérgicas) y del nacleo dorsal del rafe (vias serotoninérgicas) (Albin, Young y
Penney, 1989; Marsden, 1982; Martin y Gusella, 1986; Parent, 1990; Young y Penney;,
1988). No obstante, el estriado también se configura como parte de un mecanismo
de sistema de eferencias corticales (Divac, 1967): el circuito paralelo directo y el
circuito paralelo indirecto (ver esquema 2). Asi, desde el estriado se constituyen
dos vias eferentes diferenciadas (Alexander y Crutcher, 1990), constituidas por
neuronas con dendritas espinosas (Kowall, Ferrante y Martin, 1987; Young y Penney;,
1988), con acciones opuestas pero organizadas en paralelo (Alexander y Crutcher,
1990) que se proyectan hacia los nucleos de salida del globo pélido y sustancia negra
y, consecuentemente, sobre el talamo y cortex (Albin, Young y Penney, 1989;
Alexander y Crutcher, 1990; Marsden, 1982; Parent, 1990). Frecuentemente, estas
neuronas eferentes tienen un neuropéptido o més de uno, caracterizados por su
capacidad para prolongar las acciones y actuar como neuromoduladores en los cir-
cuitos basicos principales y en las interneuronas (Graybiel, 1990), ademas de conte-
ner el &cido gamma-aminobutirico (GABA) (Graybiel, 1990; Young y Penney, 1988).

Finalmente, estudios més recientes han descrito una complejidad adicional a la
neurofisiologia del estriado (Young y Penney, 1988). Estos trabajos han comproba-
do que el estriado puede dividirse en dos amplios compartimentos: los estriosomas
y la matriz. Ambos componentes tienen conexiones funcionales y anatémicas dis-
tintas (Albin, Young y Penney, 1989; Graybiel, 1990; Parent, 1990). Asi, la matriz
recibe aferencias corticales procedentes del cortex motor primario, corteza
somatosensorial y del giro cingulado. Por otra parte, los estriosomas reciben aferencias
del cortex prefrontal, corteza insular y amigdala (Graybiel, 1990; Young y Penney,
1988). Las eferencias de estos dos compartimentos también son distintas. Asi, las
eferencias desde los estriosomas se proyectan principalmente hacia la parte com-
pacta de la sustancia negra, mientras que las de la matriz se dirigen, fundamental-
mente, hacia el palido y la parte reticulada de la sustancia negra (Albin, Young y
Penney, 1989). Ambos compartimentos pueden diferenciarse por el tipo de
neuropéptidos que contienen. Los estriosomas, fundamentalmente contienen
encefalina, sustancia P, dinorfina y somatostatina, mientras que la matriz contiene
basicamente sustancia sustancia P y dinorfina (Albin, Young y Penney, 1989; Graybiel,
1990; Young y Penney, 1988).

Ganglios Basales y Memoria

Tradicionalmente, se ha supuesto que los ganglios basales ocupan el corazén del
sistema extrapiramidal (Marsden, 1982; Phillips y Carr, 1987), asumiendo el control
de la motricidad voluntaria y también de la ejecucion automética de una serie de
movimientos complejos ordenados serialmente (Phillips, Bradshaw, lansek y Chiu,
1993), con una especial implicacion del putamen (Alexander, Delong y Strick, 1986)
y el globo palido (Brotchie, lansek y Horne, 1991), respectivamente. Por contra, el
nucleo caudado forma parte de un sistema interno de retroalimentacion para el con-
trol de los movimientos de las extremidades que estén dirigidas visual y somaticamente
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(Anderson, Aldridge y Murphy, 1978). Por otro lado, humerosos estudios con ani-
males experimentales han implicado a los ganglios basales, especialmente al
neoestriado, en funciones cognitivas tales como el aprendizaje y la memoria (Divac,
Rosvold y Szwarchart, 1967) o bien en el procesamiento visoespacial (Potegal, 1969).

Recientes estudios neuropsicol6gicos en patologias que afectan a estas estructu-
ras sugieren la participacion de los ganglios basales en multiples funciones cognitivas,
funciones motoras y no motoras. No obstante, el papel de dichos nucleos en el fun-
cionamiento cognitivo es, todavia, motivo de controversia puesto que a menudo los
cambios neuropatoldégicos que se observan en las patologias estudiadas también
implican a otras estructuras encefalicas relacionadas (Alexander, DeLong y Strick,
1986; Sullivan, De La Paz, Zipursky y Pfefferbaum, 1991). Por tal motivo, se ha des-
crito la participacién de los ganglios basales en las funciones cognitivas descompo-
niendo el circuito del cuerpo estriado en multiples circuitos fronto-estriado parale-
los, cada uno de ellos con una posible funcién (Alexander, DeLong y Strick, 1986;
Saint-Cyr y Taylor, 1992). Este concepto de la interdependencia funcional entre la
corteza frontal y los ganglios basales no contradice la implicacién de estos Gltimos
en el procesamiento cognitivo, sino que apoya la idea de que influyen activamente
sobre el procesamiento que realiza el I6bulo frontal en base a la informacién que
éste les proyecta, gracias al circuito de retroalimentacion que se establece entre ambas
estructuras (Divac, 1972; Sullivan, De La Paz, Zipursky y Pfefferbaum, 1991). Si bien
las contribuciones del papel del neoestriado en funciones cognitivas, como el apren-
dizaje y la memoria, todavia no estan suficientemente consolidadas (Marsden, 1982;
Saint-Cyr y Taylor, 1992; Taylor, Saint-Cyr y Lang, 1990), se han delimitado muchas
de ellas gracias a los estudios con animales experimentales y a las patologias
neurolégicas que afectan a estas estructuras (Taylor, Saint-Cyr y Lang, 1990).

Inicialmente, para determinar especificamente las consecuencias neuropsicolégicas
de la degeneracién de los ganglios basales, los investigadores se centraron en el
estudio con animales de laboratorio siguiendo dos lineas de trabajo. Por un lado, la
amplia investigacion con animales experimentales en la década de los afios sesenta
y setenta apoya con fuerza la idea de que los déficits asociados a la destruccién
bien de subregiones prefrontales o de sus principales proyecciones hacia el
neoestriado, producen déficits neuropsicoldgicos equivalentes (Batting, Rosvold y
Mishkin, 1960; Batting, Rosvold y Mishkin, 1962). Otros trabajos se han centrado
en el estudio de la alteracion de las funciones neuropsicologicas, bien tras la lesion
selectiva o la estimulacién eléctrica en los ganglios basales, en una variedad de es-
pecies de animales de laboratorio (Phillips y Carr, 1987), observandose que las lesio-
nes en estas estructuras subcorticales, especialmente en el nicleo caudado, produ-
cen un patrén de deterioro neuropsicoldgico similar al producido por lesiones en el
I6bulo frontal (Divac, Rosvold, Szwarcbart, 1967; Kolb, 1977) y particularmente en
formas especificas de aprendizaje y memoria (Winocur, 1975) (tabla 3). En general,
estos déficits pueden clasificarse como alteraciones en la habilidad para cambiar
entre diferentes estrategias conductuales y la incapacidad para adquirir nuevas ha-
bilidades motoras necesarias para poder iniciar con éxito conductas de evitacién o
de aproximacion (Fibiger y Phillips, 1976), todas ellas posiblemente muy relaciona-
das con un aprendizaje de procedimientos (Phillips y Carr, 1987).
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Tabla 3.
Sintesis de los estudios representativos sobre las alteraciones del aprendizaje y la
memoria después de producirse lesiones o aplicar estimulacion eléctrica en los
ganglios basales en diferentes especies de animales de laboratorio

DEFICIT MANIPULACION NEURONAL ESPECIE REFERENCIA

Pruebas de tarea demorada

Alternancia Lesion Monos Battig et al., 1960
Lesion con 4cido Kainico Rata Divac, 1978

Cambio direccion espacial Lesion Monos Batting et al., 1962
Lesion Rata Kolb, 1977

Condicionamiento de evitacion

Evitacion pasiva Lesion con écido Kainico Rata Sanberg, 1978
Estimulacion eléctrica Rata Fibiger y Phillips, 1976
Evitacidn activa Lesion Rata Winocur, 1975
Lesion Rata Neill y Grossman, 1970
Resistencia a la extincion Lesion Rata Kolb, 1977
Lesion Monos Butters y Rosvold, 1968

Aprendizaje de reglas de

discriminacion Lesion Monos Battig et al., 1962
Lesion Monos Divac y Rosvold, 1967
Estimulacion eléctrica Monos Cohen, 1972
Lesion Gatos Olmstead et al, 1976
Lesion Manos Aldridge et al., 1980

Los diversos estudios con patologias neurolégicas que afectan a los ganglios
basales también han apoyado la idea de que estas estructuras estan implicadas en
determinadas funciones cognitivas, destacando la similitud de algunas de ellas con
las funciones neuropsicoldgicas de los I6bulos frontales (Godefroy et al., 1992; Laplane
et al., 1989; Strub, 1989). Estos trabajos pueden dividirse en dos grandes grupos.
En primer lugar, aquéllos que describen alteraciones cognitivas por la afectacion
bilateral del cuerpo estriado. En esta linea, diversos estudios en pacientes con lesio-
nes bilaterales de los ganglios basales, de distintas etiologias, por intoxicacion por
disulfiram con afectacion del lenticulo-estriado (Laplane et al., 1992, Laplane et al.,
1989); por encefalopatia hepatica con afectacion en el palido (Kulisevsky et al., 1993);
por calcificaciones bilaterales en el globo palido (Lopez-Villegas et al., 1996); por la
presencia de numerosos infartos lacunares afectando exclusivamente al neoestriado
(Habib y Poncet, 1988); por una degeneracién nigroestriada con especial afectacion
del putamen (Sullivan, De La Paz, Zipursky y Pfefferbaum, 1991) o bien por un pro-
ceso degenerativo como la enfermedad de Huntington con afectacion del neoestriado
(Brandt, 1991; Caine, Hunt, Weingartner y Ebert, 1978; Deus, 1995), han demos-
trado no tan sélo la presencia de alteraciones motoras sino de una afectacion de las
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funciones frontales, tanto cognitivas como conductuales, asi como de la memoria y
aprendizaje (Pujol et al., 1992; Sullivan, De La Paz, Zipursky y Pfefferbaum, 1991).

Recientemente, Richfield y colaboradores (1987) describieron un paciente de 25
afios de edad que desarroll6 un trastorno de conducta caracterizado por un com-
portamiento inapropiado, vulgar, impulsivo y antisocial después de una lesion
hipodensa bilateral en la cabeza del niicleo caudado. En un estudio posterior, Laplane
y colaboradores (1989) estudiaron ocho casos de pacientes con lesiones bilaterales
del globo palido, de etiologias diversas, observando una ausencia o escasa presen-
cia de signos extrapiramidales pero con una afectacién de algunas funciones fron-
tales y la presencia de alteraciones conductuales centradas en compulsiones y obse-
siones. Los resultados de la tomografia por emision de positrones (TEP), en siete de
ellos, constataron un hipometabolismo del cortex prefrontal.

Sullivan y colaboradores (1991) describieron funcional y neuropsicol6gicamente
un Unico caso con una lesidn bilateral restringida a estructuras subcorticales, que en
particular quedaba circunscrita fundamentalmente al putamen en su porcién lateral
y afectaba muy escasamente al cOrtex insular izquierdo. El déficit neuropsicolégico
se centrd en una alteracion de la secuenciacion cognitiva y motora, una importante
afectacion de la fluencia fonética y de la memoria inmediata, en ausencia de signos
de demencia o depresion y del aprendizaje incidental de palabras previamente de-
letreadas.

En un estudio mas reciente realizado por Guerreiro y colaboradores (1993), se
constaté que una lesion bilateral en el nacleo lenticular producia una importante
alteracion del funcionamiento de los lI6bulos frontales, produciéndose una altera-
cién de la conducta, apatia y falta de motivacién, asi como el deterioro de funcio-
nes cognitivas frontales (fluencia, capacidad de programacién y secuenciacion, del
célculo, y del aprendizaje verbal). La tomografia por emision de fotones (SPECT)
objetivé una hipoperfusién frontal bilateral cuando la lesién estaba circunscrita en
los ganglios basales.

Este conjunto de resultados aportan evidencias suficientes para suponer que
existen importantes fibras de conexién entre el I6bulo frontal y los ganglios basales,
especialmente el estriado, de manera que la lesién estructural en uno u otro sitio
produce una importante afectacién de las funciones que controlan (Guerreiro, Maltez,
Cantinho y Ferro, 1993), posiblemente por un proceso de desaferentizacion (Laplane
et al., 1989).

Un segundo grupo de estudios incluiria aquellos trabajos que describen la pre-
sencia de disfunciones cognitivas causadas por lesiones unilaterales del cuerpo es-
triado, fundamentalmente de etiologia vascular (Caplan et al., 1990; Pozzilli et al.,
1987). Sin embargo, existen pocos trabajos y con muestras muy reducidas, que hayan
estudiado las alteraciones neuropsicoldgicas causadas por lesiones unilaterales del
cuerpo estriado. En esta linea, se han descrito alteraciones neuropsicologicas cen-
tradas en la presencia de negligencia y déficits de atencién por lesiones del
neoestriado del hemisferio izquierdo (Damasio, Damasio y Chang Chui, 1980; Donnan
etal., 1991), de la capacidad aprendizaje verbal y visual (Donnan et al., 1991; Strub,
1989), sindromes afésicos (Wallesch, 1985), alteracion de la praxis constructiva
(Donnan et al., 1991), de las funciones frontales, particularmente la fluencia foné-
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tica y la presencia de cambios de caracter (Donnan et al., 1991; Strub, 1989), y de
las funciones visoperceptivas y visoespaciales (Donnan et al., 1991; Deus, 1995).

Strub (1989) describié un caso clinico que presentaba una lesién vascular
(hemorréagica) en el globo palido, en el que se observé una alteracién de las funcio-
nes frontales, centradas en cambios de carécter, una dificultad para adquirir nuevos
aprendizajes (memoria reciente) y una moderada disminucion de la habilidad de
abstraccion verbal. El estudio con tomografia por emisién de fotones (SPECT) revel6
un hipometabolismo en la porcion superior del I6bulo frontal derecho y de la por-
cién posterior del I6bulo frontal izquierdo. Godefroy et al. (1992) llevaron a cabo un
estudio con 10 pacientes, cuatro de ellos con lesiones vasculares circunscritas en el
lenticuloestriado, y otros cuatro que ademas tenfan asociados infartos corticales. Es-
tos autores, a diferencia de otros trabajos, no encontraron una relacién entre lesio-
nes lenticuloestriadas y perturbaciones en el funcionamiento del I6bulo frontal, tan
sélo una afectacion de test de tapping. Sélo los pacientes con lesiones corticales
asociadas a las lesiones lenticulo-estriadas tenian una afectacion de las funciones
frontales, con lo cual concluyeron que las lesiones unilaterales circunscritas en el
lenticuloestriado no producen un sindrome disejecutivo tal y como se observa en los
pacientes con lesiones frontales.

Se han llevado a cabo muy pocos estudios acerca de las consecuencias de la
lesion de las fibras de conexion subcorticales sobre las funciones cognitivas, entre
ellas el aprendizaje y la memoria, trabajos que apoyarian la posible implicacién de
estas fibras en los procesos mnésicos y en el déficit que se puede observar por las
lesiones del cuerpo estriado (Markowitsch et al., 1990). Kooistra y Heilman (1988)
estudiaron el caso de un paciente con una lesién en la cdpsula interna izquierda,
detectandole serios problemas de memoria verbal. Los autores atribuyeron este déficit
a una lesién de las vias de conexién amigdalofugales ventrales y de las fibras entre
el talamo dorsomedial y la corteza prefrontal.

Markowitsch y colaboradores (1990) estudiaron un Unico caso de un paciente
zurdo de 15 afios que sufrié un infarto isquémico en el territorio de las arterias
perforantes anteriores. La tomografia computadorizada (TC) y la resonancia magné-
tica (RM) revelaron la presencia de una imagen hipodensa en la regién de la capsula
interna izquierda, a nivel de la rodilla, y que se extendia hacia la cabeza del nlcleo
caudado. Clinicamente se observé una leve hemiparesia derecha y una leve afasia
de Broca, ambos de ripida mejoria. El paciente, ademas, se quejaba de una altera-
cién de la memoria para el material verbal a largo plazo y de la dificultad para en-
contrar palabras. No se evidenciaron otros deterioros de las funciones cognitivas.
Una nueva exploracion de las funciones mnésicas a los nueves meses después del
ictus y tras un periodo de rehabilitacion, el paciente seguia evidenciando problemas
de memoria verbal (memoria remota o retrégrada y de la capacidad de aprendizaje)
respecto a un grupo control, que mejoraban en pruebas de reconocimiento o bien
cuando se le proporcionaban reglas de recuerdo. Su aprendizaje procedimental (To-
rre de Hanoi) fue ligeramente inferior respecto al grupo control. Los autores consi-
deran que esta lesion tan circunscrita podria haber lesionado las vias del circuito de
Papez (esquema 1).

A raiz de estos estudios parece I6gico suponer la implicacion del cuerpo estriado
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Tabla 4.
Descripcidn de las diferentes funciones mnésicas en la enfermedad de Huntington, el
sindrome alcohdlico de Korsakoff y la enfermedad de Alzheimer

TIPO DE PATOLOGIA
TIPO DE ALTERACION ENFERMEDAD SINDROME ENFERMEDAD
MNESICA HUNTINGTON KORSAKOFF ALZHEIMER
Alteracion memoria seméntica Siempre A veces Siempre
Alteracion memoria episodica Siempre Siempre Siempre
Alteracion del indice de olvido Nunca Nunca Siempre
Interferencia proactiva Nunca Normalmente Normalmente
Interferencia retroactiva Nunca Normalmente Normalmente
Relativa preservacion del
reconocimiento Siempre Nunca Nunca
Amnesia retrograda Siempre Siempre Siempre
Gradiente temporal en la
amnesia retrdgrada Nunca Normalmente Normalmente
Confabulacion A veces Normalmente A veces
Alteracion del aprendizaje
procedimental Siempre Nunca Nunca
Alteracion priming verbal Nunca Nunca Siempre
Alteracion priming visual Nunca Nunca Siempre
Alteracion aprendizaje incidental Siempre . Siempre

en la memoria y el aprendizaje. Basicamente pueden participar en la adquisicion del
aprendizaje incidental y se les ha implicado en el aprendizaje procedimental (Deus,
1995; Saint-Cyr y Taylor, 1992), con una particular participacion en otros procesos
mnésicos que hacen referencia a la memoria declarativa (Brandt, 1991; Butters y
Cermak, 1986; Butters, Granholm, Salmon y Grant, 1987; Cohen y Squire, 1980).
Posiblemente, uno de los artifices del interés del cuerpo estriado en la memoria lo
ha consituido la comparacion entre el sindrome amnésico de Korsakoff (SK), la en-
fermedad de Huntington (EH) y la enfermedad de Alzheimer (EA) como demencia
cortical (Crosson, 1992), con una especial aportacién de los trabajo de Nelson Butters
y su equipo de colaboradores. Los resultados de dichos estudios han permitido ca-
racterizar el patrén de deterioro mnésico de cada patologia y caracterizar la implica-
cion de los ganglios basales (tabla 4).

Los resultados de diversos estudios de pacientes con lesiones en el estriado con
un grado leve de demencia, ponen claramente de manifiesto la presencia de un
relativo deterioro en pruebas de memoria explicita (recuerdo o reconocimiento) y, a
menudo, muestran importantes déficits en tareas que dependen de la capacidad
para aprender y retener una habilidad motora o rutina cognitiva que impliquen un
procedimiento tras repetidas exposiciones (Cohen y Squire, 1972; Saint-Cyr, Taylor y
Lang, 1988; Taylor, Saint-Cyr y Lang, 1990). Algunos de estos procedimientos de-
penden de la adquisicion de habilidades motoras, definidas como aquellas que ge-
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neran la mejora de la coordinacion motriz o la integracidn perceptual para su expre-
sibn y que no se precisa que se expresen verbalmente (Willingham y Koroshetz, 1993).
Las tareas que podrian englobarse en este tipo de aprendizaje procedimental serian
el pursuit rotor task, el dibujo de la estrella en espejo o bien la Torre de Hanoi. Un
segundo grupo de tareas procedimentales implicaria la adquisicion de reglas cognitivas
o de procedimientos que precisan la integracion perceptual y requiren manifestarse
verbalmente (Bylsma, Brandt y Strauss, 1990). Tal es el caso de la lectura de pala-
bras en espejo. La adquisicién de este tipo de habilidades es implicita, puesta de
manifiesto bien mediante la reduccién del tiempo necesario para completar la tarea
o bien del nimero de errores producidos a lo largo de los sucesivos ensayos (Saint-
Cyr, Taylor y Lang, 1988).

En contraste, los pacientes afectos de un sindrome amnésico, debido a lesiones
en la regidon medial del I6bulo temporal o en estructuras diencefalicas, tales como
los pacientes con el sindrome amnésico de Korsakoff (SK), a menudo muestran un
nivel de ejecucion normal en tareas en las que no se precisa un recuerdo explicito
de hechos, imagenes o palabras previamente expuestos (Shimamura, Salmon, Squire
y Butters, 1987; Squire, 1986), es decir, en tareas que valoran la memoria indirecta-
mente o de forma implicita (Crosson, 1992). Estos pacientes presentan una adqui-
sicion normal de las habilidades perceptivo-motoras que frecuentemente se las ha
englobado en la denominada memoria implicita (Brandt, 1991; Cohen y Squire, 1980)
0 mas especificamente en el aprendizaje procedimental (Squire, 1986). Contraria-
mente, los estudios en el aprendizaje incidental en pacientes con lesiones en el cuerpo
estriado, bien por un proceso degenerativo o bien por una lesién vascular, han sido
escasos y con resultados contradictorios. Sin embargo, un estudio reciente ha de-
mostrado que los pacientes con enfermedad de Huntington muestran un deterioro
significativo de distintas modalidades de aprendizaje incidental, siendo incluso ma-
yor que el deterioro observado en la memoria declarativa (Deus, 1995).

Finalmente, se han conceptualizado varias hipétesis explicativas sobre el funcio-
namiento mnésico. Sin embargo, ninguna de ellas explica en su totalidad la
fenomenologia de las alteracion de la memoria ni de su mecanismo de accién. De
todas ellas, posiblemente el modelo de almacenamiento multiple de Cowan (1988)
es el mas indicado para explicar la implicacién de los ganglios basales en la memo-
ria. Brevemente, este modelo propone que la memoria a corto plazo es una subclase
de la memoria a largo plazo configurada por aquellos estimulos de la memoria a
largo plazo que se encuentran es un estado de elevada activacion. Asimismo, el
foco de atencion, controlado por un sistema ejecutivo que dirige la atencién y con-
trola el procesamiento voluntario, es una subclase de los elementos de la memoria
a corto plazo a los cuales el sujeto ha sometido a una codificacion con elevado
esfuerzo. Tanto la memoria a corto plazo como el foco de atencién o consciencia
tienen una capacidad limitada, si bien el primero puede almacenar unos siete ele-
mentos el segundo tan sélo puede contener dos o tres elementos.

Todos aquellos elementos que hayan formado parte de la memoria a corto plazo
pueden ser posteriormente Utiles para la memoria implicita (v.g. el aprendizaje
procedimental) pero tan s6lo aquellos que hayan precisado de una codificacién con
esfuerzo seran Utiles para la memoria explicita. Adicionalmente, el proceso de me-
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moria o registro sensorial, como fase inicial y con una capacidad limitada menor,
permite una seleccion activa de la entrada de la informacion a partir de un canal
sensorial determinado y dirigir, posteriormente, dicha informacién hacia la memoria
a corto plazo. Tanto la memoria sensorial como el sistema ejecutivo son dos proce-
sos independientes de la memoria a largo plazo, la cual realiza una codificacién mas
elaborada, critica para la recuperacion voluntaria, tanto de los elementos codifica-
dos de forma automatica como de aquellos que han precisado de una codificacién
con esfuerzo.

El planteamiento conceptual de Cowan permite considerar la implicacion de los
ganglios basales en la memoria bajo dos supuestos. El primer supuesto considera la
posibilidad de una codificacién con o sin esfuerzo, la primera necesaria para la me-
moria explicita o aprendizaje intencionado y la segunda para la memoria implicita o
aprendizaje no intencionado en el cual se postula la participacion de neoestriado
(Saint-Cyr y Taylor, 1992). El segundo supuesto incluye un sistema ejecutivo central
como supervisor del control atencional para la acccion, el cual podria estar regulado
por el I6bulo frontal (Baddeley, 1988; Baddeley y Wilson, 1988) estructura que ana-
tomica y funcionalmente esta relacionada con los ganglios basales constituyendo
un circuito paralelo fronto-estriado que permite regular funciones cognitivas
(Alexander y Crutcher, 1990), tales como la memoria.
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