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Presentación

La neuropsicología es una disciplina que estudia la relación que existe entre

los distintos procesos psicológicos y el funcionamiento cerebral. El neuropsicó-

logo se sitúa en una perspectiva biológica para entender la cognición y el com-

portamiento en función de su correlato o sustrato cerebral.

La neuropsicología clínica utiliza instrumentos propios de la psicología para

la valoración de las funciones cognitivas y trabaja fundamentalmente en el ám-

bito de los pacientes neurológicos, es decir, aquellos que presentan algún tipo

de lesión o disfunción cerebral susceptible de provocar cambios cognitivos o

conductuales. La práctica de la neuropsicología clínica requiere un buen cono-

cimiento de las funciones cognitivas, pero también de la anatomía cerebral y de

los circuitos implicados en la conducta y la cognición. El neuropsicólogo clínico

debe ser capaz de valorar las funciones cognitivas, de relacionar los déficits con

los circuitos o áreas cerebrales disfuncionantes, y también de establecer un diag-

nóstico de compatibilidad, bien sea con la disfunción de una región determina-

da, bien con una enfermedad concreta. La neuropsicología clínica requiere de

la utilización tanto de pruebas cuantitativas como de la observación cualitativa

de la ejecución de los pacientes, y debe huir del mero análisis psicométrico de

los déficits para centrarse en una valoración global, basada en la persona y en

relación con las variables clínicas que influyen.

La neuropsicología ha ido avanzando al ritmo que lo han hecho otras disci-

plinas. Las nuevas técnicas de neuroimagen cerebral y los conocimientos neu-

roquímicos y genéticos, van moldeando el trabajo del neuropsicólogo clínico,

que debe adaptarse a los nuevos conocimientos, a los nuevos criterios basados

en esos avances o a la descripción de nuevas patologías. Nos encontramos en un

momento en que es fundamental el trabajo a través de hipótesis, en lugar de la

aplicación indiscriminada de macro baterías de exploración neuropsicológica,

la mayoría de las veces innecesarias. El trabajo del neuropsicólogo clínico se
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basa en una historia clínica del paciente, en una historia específica de los déficits,

en la realización de una exploración neuropsicológica orientada o dirigida en fun-

ción de las hipótesis previas planteadas, y en la realización de un informe de resul-

tados que incluye un diagnóstico de compatibilidad. Con esta forma de trabajar,

la neuropsicología clínica resulta ser una prueba complementaria de enorme inte-

rés en el diagnóstico neurológico de determinadas enfermedades, así como un ele-

mento imprescindible en el proceso de rehabilitación de los pacientes.

En la actualidad, la neuropsicología se encuentra en un momento de expan-

sión. El neuropsicólogo ha extendido su trabajo al ámbito de la psiquiatría, al

ámbito forense y, cada vez más en nuestro país, se va extendiendo el trabajo en

rehabilitación neuropsicológica.

Este manual de neuropsicología quiere ser una combinación de los procesos

neuropsicológicos básicos con algunos de los principales trastornos observados

en la práctica de la neuropsicología clínica. A lo largo de los capítulos se descri-

birán los principales trastornos neuropsicológicos, precedidos de una introduc-

ción a las bases biológicas asociadas.

Pretende ser un instrumento de consulta actualizado para el lector, en donde, de

forma original, se combinan el conocimiento de las bases biológicas cerebrales con

las características clínicas de los distintos trastornos que se presentan.
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Capítulo I

Neuropsicología de la atención
Mercè Jodar Vicente, José Antonio Periañez y Raquel Viejo Sobera

Lo primero en lo que solemos pensar al hablar de atención es en el acto de aten-

der o prestar atención a algo, es decir, la capacidad de selección de un estímulo o

de una característica dada dentro de un conjunto, que será procesado en mayor me-

dida que el resto, inhibiendo la información irrelevante. Sin embargo, si profundi-

zamos un poco más en lo que entendemos por atención, podemos incluir además

aspectos como el mantenimiento de la concentración sobre una tarea, la toma de

decisiones y la resolución de conflictos durante la realización de la misma, la plani-

ficación de las respuestas necesarias para completar dicha toma de decisiones, etc.

El amplio rango de actuación de la atención en todas las actividades de la

vida cotidiana así como su estrecha interacción con funciones cognitivas como

la percepción, las funciones ejecutivas o la memoria operativa, hacen que la

atención sea difícil de definir y no pueda ser entendida como un concepto uni-

tario. Sin embargo, a pesar de no gozar de un acuerdo unánime en cuanto a su

definición y límites, sí que se considera un proceso cognitivo de gran importan-

cia ya que es una capacidad necesaria para que la mayoría de procesos pueda lle-

varse a cabo. La regulación transversal sobre otros procesos se produce desde las

primeras fases del procesamiento de la información (orientación, percepción y

selección de los estímulos del entorno), hasta fases posteriores relacionadas con

la resolución de conflictos, el cambio de tarea o el control inhibitorio.

Junto al desarrollo y perfeccionamiento de los modelos cognitivos sobre la

atención, la aparición de las técnicas de neuroimagen y el refinamiento de la

metodología en los estudios neuropsicológicos y lesionales han posibilitado

una aproximación al estudio de las bases neuro-anatómicas de la atención. Así,

se ha propuesto que la atención es una función distribuida en distintas redes a

lo largo de todo el cerebro, entre las cuales existiría cierto grado de solapamien-

to anatómico y funcional.
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1. Breve revisión histórica sobre el estudio de la atención

Desde el inicio del estudio de la atención en el campo de la psicología expe-

rimental por parte de William James en 1890, se han descrito multitud de mo-

delos teóricos y reformulaciones basados tanto en datos clínicos como

experimentales y de neuroimagen. Esto ha provocado solapamientos en cuanto

a los distintos tipos de atención postulados por diferentes autores, así como fal-

ta de acuerdo en cuanto a qué hacen referencia cada uno de los tipos atencio-

nales propuestos.

La siguiente tabla recoge a modo de revisión histórica algunas de las ideas

clave sobre las principales aportaciones teóricas que han ido añadiéndose al es-

tudio cognitivo de la atención.

Autores Año Principales aportaciones

William 
James

1890 Distinción entre:

• Atención sensorial (dirigida por los estímulos).
• Atención voluntaria (dirigida por el sujeto).

Cherry 1953 Paradigma de escucha dicótica y sombreado. Pone de manifiesto la 
relevancia de los atributos del estímulo en el procesamiento atencional.

Broadbent 1958 Modelo de filtro: la información relevante es seleccionada en las primeras 
fases del procesamiento de la información, incluso antes de que esta sea 
identificada.

Treisman 1960 Propone un modelo de filtro jerárquico en dos fases:

• Filtro inicial de las características físicas del estímulo.
• Filtro posterior basado en el reconocimiento semántico del estímulo.

Deutsch
y Deutsch

1963 Filtro de selección tardío en función de la importancia relativa del 
mensaje, la situación y otros factores como la motivación y la emoción.

Neisser 1964 Trata de explicar los mecanismos que determinan qué información será 
seleccionada (metas, expectativas, experiencias previas, contexto, etc.).

Norman 1968 Prescinde del filtro atencional. Propone un modelo basado en una 
cantidad de recursos de procesamiento limitados y la necesidad de 
mecanismos supervisores que asignen los recursos disponibles a los 
distintos sistemas de procesamiento.

Schneider 
y Shifrin

1977 Distinción entre:

• Procesamiento automático, para acciones bien aprendidas y que no 
consumen recursos de procesamiento.

• Procesamiento controlado, para situaciones novedosas y que sí que 
consumirían recursos.
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Duncan 1986 Propone el modelo ejecutivo del lóbulo frontal (FLE), de corte anatómico, a 
partir de datos neuropsicológicos en el que el control de la conducta 
implicaría la participación de tres componentes principales:

• Listas de metas.
• Procedimientos de análisis medios-fines.
• Estructuras de acción.

Los dos primeros componentes dependerían de los lóbulos frontales.

Norman 
y Shallice

1980, 
1986

Sistema atencional supervisor: mecanismo que se pone en marcha cuando 
se requiere un procesamiento controlado o cuando existe un conflicto 
entre varios esquemas de actuación. Este sistema estaría implementado 
en el lóbulo frontal como mostrarían los datos neuropsicológicos en 
presencia de lesión de dichas regiones.

Sholberg
y Mateer

1987 Modelo clínico: atención como una serie de funciones jerárquicas, siendo 
necesarias las básicas para el correcto funcionamiento de las superiores.

Mesulam 1990 La atención como una red neural distribuida formada por tres redes 
locales en las que se sustentan los componentes:

• Perceptivo
• Motor
• Límbico

Estos están controlados a su vez por dos subsistemas:

• La matriz atencional, que regula la capacidad general de 
procesamiento.

• El canal atencional, que determina su dirección.

Posner
y Petersen

1990 Modelo de tres redes:

• Vigilancia
• Orientación
• Red ejecutiva

Funcional y anatómicamente independientes pero en interacción.

Van 
Zomeren
y Brouwer

1994 Distinguen entre:

• Componentes intensivos (alerta y atención sostenida).
• Componentes selectivos (atención focalizada y atención dividida).

Postulan además la existencia de un tercer factor de control atencional 
supervisor.

Nobre 2001 Recopila los resultados de neuroimagen en tareas de orientación tipo 
Posner (en condiciones de orientación endógena y exógena) y en tareas 
de búsqueda para concluir que ambas redes comparten representaciones 
neuro-anatómicas en una red fronto-parietal dorsal, que incluye 
principalmente el surco intraparietal, el área motora suplementaria y los 
campos oculares frontales.

Miller y 
Cohen

2001 Integrando datos de experimentación animal, neuroimagen en humanos 
y modelos computacionales, proponen el córtex prefrontal como la sede 
del control cognitivo encargado de la selección y mantenimiento de los 
patrones de actividad para la consecución de metas y objetivos.

Autores Año Principales aportaciones



 Editorial UOC 18 Neuropsicología

En un primer momento, desde la psicología cognitiva, la atención se concep-

tualizó como un filtro de la información percibida (Broadbent, 1958). Este filtro

se hizo cada vez más complejo, incorporando mecanismos que controlaran la

información en distintas fases del procesamiento, incluyendo también un lími-

te en la capacidad de recursos del sistema. Así, se fue dando cada vez una impor-

tancia mayor a los mecanismos de control y selección de estímulos atendidos,

tratando de determinar en base a qué se producía dicha selección y cómo se ma-

nejaba la distribución de recursos. Esto propició también que se incorporaran a

los modelos atencionales datos procedentes de modelos de función ejecutiva y

prefrontal.

En 1990, Posner y Petersen proponen un modelo de tres redes distribuidas

en el cerebro, funcional y anatómicamente independientes, que darían cuenta

del mantenimiento del estado de alerta, la orientación y la selección de la aten-

ción, así como de las funciones de control ejecutivo. Esta clasificación, así como

la distribución de la atención en redes a lo largo del cerebro, ha sido ampliamen-

te aceptada y tomada como referencia para estudios posteriores.

Actualmente, pocos modelos tratan de dar cuenta de forma sistemática de to-

dos los aspectos de la atención desde sus niveles más básicos, como la selección

de estímulos o la vigilancia, hasta los superiores, como la resolución de conflic-

tos o el control inhibitorio. La tendencia es más bien construir modelos que ex-

pliquen cada uno de estos subprocesos a partir de la integración de datos

procedentes de experimentación animal, estudios de neuroimagen, estudios

neuropsicológicos y modelos computacionales; para finalmente poder integrar

estos hallazgos con otros que describan procesos complementarios.

Corbetta
y Shulman

2002 A partir de datos de la neurofisiología animal y neuroimagen funcional en 
humanos, proponen un modelo de control atencional con dos redes 
parcialmente independientes:

• Dorsal, implicada en la atención dirigida a metas.
• Ventral, implicada en la atención orientada por los estímulos.

Ríos,
Periañez y 

Muñoz-
Céspedes

2004 Basándose en el análisis factorial de datos conductuales, proponen cuatro 
componentes: control de la interferencia, flexibilidad cognitiva y memoria 
operativa, agrupados como control atencional, y velocidad de 
procesamiento, esta última como propiedad básica del sistema.

Autores Año Principales aportaciones
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2. Modelo de tres componentes atencionales

Tal y como se ha dicho en la sección anterior, el modelo de Posner y Petersen

de 1990 constituye uno de los que ha gozado de mayor aceptación desde su for-

mulación inicial. Tras 40 años de investigación sobre los tipos de atención, hoy

en día existe relativo acuerdo en mantener la existencia de tres redes atenciona-

les anatómica y funcionalmente distintas: la red de alerta, la red de ejecutiva, que

se encuentran distribuidas por el córtex cerebral anterior, y la red de orientación,

situada principalmente en regiones posteriores, como explican Raz y Buhle

(2006) y Ríos-Lago y Periañez (2010).

Estas tres redes serían funcional y neuroanatómicamente independientes,

aunque trabajan en estrecha coordinación. Cada una de ellas cumpliría funciones

específicas y se relacionaría con las demás de distinta forma a la hora de responder

a los estímulos. Pese a que muchas de las ideas iniciales han sido recientemente

reformuladas a partir de las nuevas evidencias existentes, como explican Fernán-

dez-Duque y Posner (2011), sin duda este modelo nos proporciona un marco di-

dáctico idóneo, que nos permitirá describir de forma coherente algunos de los

hallazgos más recientes en la investigación de la atención, incluyendo informa-

ción procedente de otros modelos que tienen como fin ampliar y completar el co-

nocimiento sobre el funcionamiento de los mecanismos atencionales.

2.1. Red de alerta

Muchos autores consideran que esta capacidad es la base necesaria sobre la que

se apoyan otros mecanismos atencionales. Los términos arousal, vigilancia y aten-

ción sostenida se han utilizado de forma intercambiable para definir la atención a

largo plazo. Sin embargo, hallazgos procedentes de la neuroimagen funcional y

La red de alerta está relacionada con el incremento y mantenimiento del

estado de vigilancia y preparación para dar respuesta ante un posible es-

tímulo inminente.
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de la investigación animal y clínica sugieren la existencia de disociaciones neuro-

anatómicas entre los circuitos subyacentes a estas tres capacidades atencionales.

El término arousal se ha definido como un continuo de capacidad de reacción

fisiológica, siendo el sueño y la excitación los dos extremos del mismo. El nivel

de arousal (también llamado alerta tónica o intrínseca) representa una función

atencional básica que determina la eficacia de los sistemas atencionales cortica-

les de más alto nivel y la capacidad cognitiva general. A diferencia de la atención

sostenida y la vigilancia, se trata de una capacidad inespecífica, no dirigida a nin-

gún estímulo en particular, aunque sí puede verse incrementada mediante me-

canismos de control ejecutivo, como explican Raz y Buhle (2006). La capacidad

para mantener un nivel de arousal adecuado se ha asociado tradicionalmente a

la integridad de la formación reticular; sin embargo, hoy sabemos que se trata de

un sistema más complejo en el que interviene además una red cortico-subcorti-

cal lateralizada en el hemisferio derecho. En concreto, el mantenimiento del ni-

vel de arousal se produce a través de las proyecciones noradrenérgicas desde el

locus coeruleus al tálamo y el prosencéfalo basal y su mantenimiento voluntario

está mediado por el córtex cingulado anterior.

Figura 1.1

Este esquema representa los principales componentes de la red de alerta y sus principales in-
terconexiones con la red ejecutiva y la red de orientación. Se describen también las principales
vías de neurotransmisión que sustentan e interrelacionan las redes.
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La atención sostenida es la capacidad para mantener la atención sobre un es-

tímulo, localización o tarea determinados, durante periodos prolongados de

tiempo. También es conocida como atención o alerta fásica, en oposición a la

alerta tónica antes descrita. Las áreas implicadas en este proceso parecen ha-

llarse, según estudios neuropsicológicos y de neuroimagen, en una red talámi-

ca fronto-parietal, donde las señales del tálamo estarían ligadas a la influencia

del nivel de arousal.

Por otro lado, la vigilancia, considerada un proceso a largo plazo, es la capaci-

dad de mantener el nivel de alerta durante periodos de minutos y horas, siendo

la atención sostenida un proceso más a corto plazo, que se mantiene durante se-

gundos y minutos. Estos estados de mantenimiento de alerta se asocian también

con una actividad fronto-parietal lateralizada en el hemisferio derecho.

Mediante estudios de neuroimagen funcional durante la realización de ta-

reas de vigilancia, se ha podido comprobar que a medida que aumenta el tiem-

po de la tarea se produce un descenso en la activación de áreas frontales

derechas, haciéndose también más lentos los tiempos de reacción.

2.1.1. Tareas experimentales

El nivel de arousal puede ser operativizado en términos del grado de sincroni-

zación/desincronización del los campos eléctricos del cerebro medidos a través de

un electroencefalograma (EEG). En general, cuando el estado de arousal aumenta,

se observa una desincronización en la actividad del registro de EEG (es decir, am-

plitudes pequeñas y ritmos de alta frecuencia). En la práctica neuropsicológica y

clínica, la alerta ha sido medida con diferentes tareas y escalas conductuales. En-

tre las más usadas para su evaluación después de un daño cerebral se encuentran

la escala de coma de Glasgow (GCS, Glasgow coma scale) la Galveston orientation and

amnesia test (GOAT), la escala Westmead de amnesia postraumática o la subescala

de control mental de la escala de memoria de Wechsler.

Las tareas de vigilancia implican la detección de estímulos con una baja tasa

de aparición en tareas monótonas de larga duración. Generalmente, las tareas

de vigilancia o con señal de alerta/advertencia evalúan la velocidad a la que un

sujeto puede responder a ciertas señales de alerta visuales o auditivas.
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Las tareas de atención sostenida implican responder a un estímulo con alta tasa

de aparición, de manera que los sujetos deben permanecer respondiendo al es-

tímulo de forma monótona. En el contexto clínico se utilizan diferentes versio-

nes del continuous performance test (test de ejecución continua), y el symbol digit

modality tests (SDMT, o clave de números).

2.2. Red de orientación

Este es el componente más estudiado. Trata de determinar en qué se basa la

selección de la información a la que se atiende y aquella que será ignorada o in-

hibida. En modelos como el de Posner y Petersen (1990), la habilidad para se-

leccionar información específica entre multitud de estímulos o características

de un estímulo sería una función de la red de orientación. Dicha red puede ca-

racterizarse con el término atención selectiva, que implica, además de la orienta-

ción a un estímulo o característica estimular, que dicha selección se realiza en

detrimento de otra u otras características competidoras. Corbetta y Shulman

(2002), en su modelo de control atencional, hablan de mecanismos de atención

endógena (goal directed), es decir, dirigida por representaciones mentales, cono-

cimientos, expectativas u objetivos, lo que se conoce también como la activa-

ción de mecanismos top-down. Estos mecanismos se corresponden en gran

medida con los hallazgos referentes a la red de orientación. Por otro lado, expo-

nen cómo la atención puede orientarse además de forma exógena (stimulus dri-

ven o bottom-up), esto es, dirigida por la estimulación sensorial recibida desde el

exterior, la que procede del estímulo y/o sus características, especialmente cuan-

do este y/o estas son novedosos o relevantes. Los cambios exógenos en la orien-

tación de atención, promoverían la activación de la red de orientación descrita

por Posner y Petersen (1990).

La atención a estímulos externos novedosos o inesperados refleja la interac-

ción con la atención dirigida por las intenciones del sujeto en la medida en

que la atención dirigida a un estímulo exógeno repentino está mediada por

factores endógenos, como la experiencia previa, los conocimientos almace-

nados, o las instrucciones recibidas para la realización de una tarea.
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La interacción entre estas dos formas de control atencional determinarán

no solo a qué prestamos atención en un momento dado, sino también dónde

y cómo lo hacemos, por lo que se trata de un modelo no solo de orientación

sino también de control. Nobre (2001) demuestra la existencia de solapa-

miento en las áreas cerebrales asociadas a la atención endógena y exógena, lo

que concuerda con otros estudios de neuroimagen. Sin embargo, a juzgar por

datos procedentes de estudios lesionales y comportamentales estas redes pa-

recen poder disociarse. En cualquier caso, el hecho de que las áreas se solapen

no implica necesariamente que los mecanismos involucrados sean los mis-

mos.

La atención endógena estaría localizada principalmente en una red fronto-

parietal dorsal, en áreas que se encargan de la selección de la información

sensorial y las respuestas. En concreto, estudios con tomografía de emisiones

de positrones (PET, del inglés positron emission tomography) y resonancia mag-

nética funcional (RMf) muestran una activación inicial de regiones occipita-

les ante estímulos visuales y, posteriormente, a lo largo del surco

intraparietal, lóbulo parietal superior y áreas frontales, como el córtex cingu-

lado anterior, áreas motoras suplementarias y los campos oculares frontales.

Esta extensa red fronto-parietal dorsal, y en particular estructuras como el

surco intraparietal y los campos oculares frontales, tendrían la función de ge-

nerar sets atencionales1 y de activar dichos sets durante el procesamiento de

los estímulos. Esto produce una facilitación a través del incremento de la ac-

tividad neural en la región en la que está representada la información rele-

vante para la tarea. Los sets actúan como señales top down que hacen que

ciertos objetos o características percibidas aumenten su contraste frente a las

no relevantes, desde las primeras fases del procesamiento, permitiendo así

una respuesta más rápida y una menor tasa de errores. Por tanto, el sistema

fronto-parietal dorsal sería además el responsable del establecimiento de co-

nexiones entre la información sensorial relevante y las representaciones mo-

toras adecuadas.

1. Los sets atencionales son conjuntos programados estimulo-respuesta, dirigidos a completar metas

concretas.
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Como explican Fernández-Duque y Posner (2001), el foco de atención puede

desplazarse de un estímulo o característica estimular a otro de dos formas dis-

tintas:

– Abierta: cuando se produce un movimiento visible de la cabeza y/o los ojos

para dirigir la atención hacia un punto en concreto.

– Encubierta: cuando el foco de atención se desplaza sin necesidad de un mo-

vimiento visible.

Tanto en la orientación abierta como en la encubierta se produce la activación

de las mismas áreas: el giro precentral del lóbulo frontal y estructuras parietales.

La investigación animal avala estos datos e indica, además, la activación de los

campos oculares frontales, el córtex parietal lateral inferior, así como los colículos

superiores y el tálamo.

Figura 1.2. Áreas implicadas en la red de orientación de la atención exógena 
y endógena, y principales vías de conexión entre dichas áreas.

Los números refieren las áreas de Brodmann.
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La activación del córtex parietal y frontal se produce también en el caso de la

orientación temporal o incluso en cambios del foco de atención no espaciales,

como de unas características a otras; lo que sugiere que el sistema de orientación

cuenta con algunas regiones supramodales, es decir, que no estarían sujetas a las

características del estímulo. Sin embargo, Nobre (2001) advierte sobre cierta es-

pecificidad en función del foco de atención. En el caso de la atención motora

(atención asociada, por ejemplo, a la respuesta concreta que debe emitirse) y la

atención temporal (atención a un momento concreto en el que va a aparecer un

estímulo, por ejemplo), parece producirse una mayor activación de áreas fronto-

parietales del hemisferio izquierdo, en concreto el lóbulo parietal inferior y re-

giones premotoras inferiores.

La atención exógena se halla lateralizada en el hemisferio derecho en áreas del

córtex temporoparietal y del frontal ventral, encargadas de la percepción de es-

tímulos relevantes y/o sorprendentes, especialmente cuando estos no están

siendo atendidos (no se activaría, por ejemplo, ante la presentación de un estí-

mulo poco frecuente pero irrelevante). La detección de este tipo de estímulos

funcionaría como un mecanismo de alerta o como un mecanismo de cortocir-

cuito del primer sistema, cuando dichos estímulos son detectados fuera del foco

de procesamiento. Se sabe, además, que la actividad de esta red puede verse in-

terrumpida cuando aparece un estímulo novedoso, independientemente de su

localización, de su modalidad sensorial o la respuesta requerida2. Por ejemplo,

al ir caminando por la calle con un amigo manteniendo una conversación y se

escucha de repente una sirena de policía, la conversación se verá interrumpida

por el estímulo inesperado y probablemente se tratará de averiguar dónde se en-

cuentra el coche de policía.

La lateralización de esta red tiene importantes implicaciones en el caso de le-

siones del hemisferio derecho, provocando frecuentemente heminegligencia3.

Las proyecciones noradrenérgicas del locus coeruleus implicadas en la alerta y

vigilancia parecen tener también un papel relevante en la atención selectiva, in-

terviniendo en el citado mecanismo de cortocircuito. A nivel de sustancia blan-

ca cerebral, parece que la rama del fascículo longitudinal superior que conecta

2. Veremos estos aspectos con mayor profundidad en el apartado “Red ejecutiva”.

3. Veremos estos aspectos con mayor profundidad en el apartado “Síndrome de heminegligencia

unilateral”.
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el lóbulo parietal inferior y regiones occipito-parietales (visuo-espacial y ocular)

con las áreas prefrontales dorso-laterales, es uno de los haces de fibra más im-

portantes en la regulación de la atención espacial visual.

2.2.1. Tareas experimentales

Una tarea clásica para medir la atención selectiva es el paradigma oddball,

que consiste en la presentación de una serie de estímulos en el centro de la

pantalla, a los que se debe responder o ignorar en función de características

perceptivas predeterminadas (como el color o la forma). Las variables más fre-

cuentemente manipuladas en este paradigma son el tipo de estímulo y la fre-

cuencia. Así, los estímulos objetivo, aquellos que requieren una respuesta (en

inglés, target), son infrecuentes, y los estímulos estándar (standard), aquellos

que deben ser ignorados, son frecuentes. Además pueden incluirse otro tipo

de estímulos infrecuentes, que actúan como distractores, que pueden ser simi-

lares a los target (deviants) o novedosos, ya que no se ha informado al partici-

pante de su aparición. Esto permite una gran variedad de manipulaciones

experimentales. Se ha comprobado que el tiempo de reacción a los estímulos

objetivo se ve incrementado si estos aparecen después de un estímulo infre-

cuente, novedoso o similar al target.

En las tareas típicas de orientación espacial el experimentador proporciona

una clave al participante para dirigir la atención a una localización específica de

la pantalla antes de que aparezca el estímulo. Esto puede hacerse mediante un

punto de fijación, un flash periférico o incluso un estímulo auditivo en dicha

localización (clave exógena), o bien mediante una flecha que señale hacia esa

localización (clave endógena). En una condición válida, el estímulo aparece en

el lugar previamente señalizado, lo que no ocurre en las condiciones inválidas

(la puntuación de eficacia se deriva de sustraer el tiempo de reacción en la con-

dición válida del de la condición inválida). Los tiempos de reacción son meno-

res en las condiciones válidas respecto a las no señalizadas (sin clave) y las claves

inválidas suponen un coste mayor respecto a la ausencia de clave en términos

de tiempos de reacción.

Las tareas de búsqueda visual implican la exploración activa de una escena

o representación visual de objetos en la que se debe encontrar alguno de ellos
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con determinadas características. En caso de que el estímulo objetivo venga

definido por una sola característica distinta de las de los demás (por ejemplo,

el color distinto del resto), puede ser fácilmente detectado sin tener que ir uno

por uno explorando todos los estímulos, por lo que este mecanismo podría po-

nerse en marcha sin necesidad de un proceso atencional. De esta manera, un

aumento en el número de estímulos distractores no repercutiría en un mayor

tiempo de reacción. Sin embargo, cuando el estímulo objetivo viene definido

por dos o más características (como el color y la orientación), será más difícil

de detectar, requiriendo una búsqueda serial; en estos casos sí que aumenta el TR

a medida que lo hace el número de distractores. Esto sugiere que la integración de

las características en los objetos es un proceso que depende de la atención.

2.3. Red ejecutiva

Esta red atencional está implicada en la regulación de funciones como la pla-

nificación, toma de decisiones, detección de errores, respuesta a tareas novedo-

sas o que no están bien aprendidas, manejo de situaciones difíciles o peligrosas,

regulación de pensamientos y sentimientos, distribución de los recursos aten-

cionales y supervisión de conductas habituales.

Todas estas funciones se llevan a cabo mediante la puesta en marcha de una

serie de mecanismos:

– Proporcionar una fuente de actividad que pueda ser desviada y extendida a

otras estructuras.

– Acceder a un amplio rango de representaciones situadas en otras regiones,

lo que permite ejercer una influencia sobre las mismas.

– Mantener la información activa en la memoria operativa evitando las dis-

tracciones hasta que se ha completado el objetivo; siendo además, lo sufi-

La red ejecutiva se pone en marcha en situaciones que requieren un con-

trol activo del comportamiento o el procesamiento de la información.
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cientemente flexible para actualizar las representaciones que están siendo

utilizadas cuando sea necesario.

– Detectar los conflictos que se dan cuando se produce una activación simul-

tánea de representaciones o vías de procesamiento que compiten.

Esta amplitud de funciones requiere la interacción de distintos subcompo-

nentes del procesamiento, así como la intervención e interacción de distintas

áreas cerebrales. Estas se encuentran en su mayoría en los lóbulos prefrontales,

además de en estructuras subcorticales como los ganglios basales y el tálamo.

Figura 1.3. Principales áreas implicadas en la red ejecutiva y porciones 
de sustancia blanca implicadas en la intercomunicación ente dichas áreas.

El número hace referencia a las áreas de Brodmann.

En concreto, distintas regiones del córtex cingulado anterior parecen tener es-

pecial relevancia en la detección de errores, atención dividida, manejo de con-

flictos, generación de palabras y ejecución durante los cambios de tarea. El
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córtex cingulado anterior interviene en la detección y manejo de conflictos en-

tre distintas vías de procesamiento. Algunos autores defienden que esta área se-

ría la encargada de la resolución del conflicto, mientras otros argumentan que

son las “señales de conflicto” proporcionadas por el córtex cingulado anterior,

las que permiten que se pongan en marcha otras regiones prefrontales para la

resolución del mismo.

Además del córtex cingulado anterior, el córtex prefrontal lateral se encargaría

de la creación y mantenimiento de los sets atencionales. Esto concuerda con los

hallazgos en memoria operativa o memoria de trabajo, según los cuales esta re-

gión en su área dorsal se encarga de la manipulación y mantenimiento de la in-

formación que está siendo utilizada. Sin embargo, las áreas implicadas en

memoria operativa parecen depender del tipo de información procesada. Den-

tro del córtex prefrontal dorsolateral, el área 46 de Brodman parece estar direc-

tamente relacionada con la selección de la información en la memoria.

El córtex frontal inferior también ha sido relacionado con la red ejecutiva en

virtud de sus conexiones con regiones temporoparietales. En los mecanismos de

atención exógena, esta área del córtex prefrontal ventral parece activarse cuan-

do estímulos de baja frecuencia inesperados o claves relevantes previamente

aprendidas ejercen de cortocircuito en el procesamiento en curso. Entre las por-

ciones de sustancia blanca relevantes para esta red, destacan el fascículo fronto-

occipital y el fascículo uncinado. Por un lado, las conexiones fronto-occipitales

ponen en relación las áreas occipitales visuales con las áreas 8 y 9/46 prefronta-

les, constituyendo una vía directa de entrada de información visual al córtex

prefrontal (visión periférica). Por otro lado, el fascículo uncinado conecta las

áreas anteriores del lóbulo temporal con las regiones prefrontales inferiores,

proporcionando una entrada de información sobre la identificación de objetos

(o vía del “qué”) a las áreas 11 y 47/12 del córtex prefrontal inferior.

2.3.1. Tareas experimentales

La atención ejecutiva es medida habitualmente mediante tareas en las que

existe una incompatibilidad entre las dimensiones del estímulo o la respuesta.

Esto ocurre, por ejemplo, en la tarea clásica de Stroop, en la que se pone de ma-

nifiesto uno de los aspectos fundamentales del control cognitivo y del compor-
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tamiento dirigido a metas, esto es, la habilidad para seleccionar una respuesta

débil pero relevante para la tarea, frente a otra que está más fuertemente condi-

cionada, pero que debe ser inhibida. En concreto, la tarea consiste en nombrar

el color de la tinta en que está escrita una palabra cuyo significado es incon-

gruente con dicho color. Al presentar la palabra rojo escrita en tinta verde, hay

que inhibir la respuesta automática, que sería leer la palabra rojo, en favor de ver-

de, que es el color de la tinta; esta última respuesta no es automática, sino que

requiere un procesamiento controlado.

De forma similar, la tarea de flancos de Eriksen consiste en responder de for-

ma tan rápida y precisa como les sea posible indicando la dirección de una fle-

cha presentada brevemente en el centro de la pantalla. La flecha central está

rodeada a derecha e izquierda por otras flechas que señalan en la misma direc-

ción (‘> > > > >’ en la condición congruente) o en dirección opuesta (‘< < > < <’ en

la condición incongruente). Las respuestas son más lentas en las condiciones

con mayor incongruencia, en las que hay un conflicto, que en aquellas con una

incongruencia menor o sin ella, en las que no intervendrían mecanismos de

atención ejecutiva.

Por otro lado, los experimentos de cambio de tarea permiten investigar la fle-

xibilidad del sistema y cómo este es capaz de reconfigurarse en cada uno de es-

tos cambios. En este tipo de paradigmas, hay que cambiar de forma rápida y

continuada entre dos o más tareas simples, como por ejemplo, cambiar entre los

atributos del estímulo (clasificar tarjetas en función del color y después cambiar

el criterio de clasificación a forma), categorías abstractas, objetivo de la tarea o

ejecución de la misma. Esto genera un “coste de cambio de tarea”, es decir, una

ralentización de los TR y un aumento en el número de errores en la condición

de cambio respecto a la de repetición. Esto reflejaría el tiempo empleado por los

mecanismos de control para realizar el cambio o reconfiguración de set atencio-

nal antes de producir una nueva respuesta.

La tarea Go/No-go permite explorar la capacidad de inhibición ante respues-

tas competitivas. Consiste en responder presionando un botón a los estímulos

considerados Go y no pulsarlo ante la aparición de un estímulo No-go, general-

mente infrecuente. La capacidad inhibitoria se mide mediante el número de no

respuestas, el de falsas alarmas y los TR.

La tarea novelty oddball se ha empleado en el estudio de las respuestas neura-

les y comportamentales ante situaciones novedosas. En este paradigma se pre-
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sentan series improbables de estímulos únicos, novedosos e inesperados,

además de estímulos objetivo y distractores estándar. Mediante los estímulos in-

esperados se simulan situaciones de la vida real que generan un cambio aten-

cional. La aparición de estos estímulos incrementa los TR de las respuestas

posteriores, así como el número de errores.

3. Modelos clínicos

Basándose en la observación de los síntomas de pacientes con lesión cerebral

y las quejas subjetivas de estos, se han propuesto otros modelos y componentes

de la atención más funcionales, que pretenden dar cuenta de los fenómenos ob-

servados en la clínica, así como servir de herramienta teórica para la evaluación

y el diseño de programas de tratamiento en el contexto de la rehabilitación.

Dentro de este tipo de modelos queremos destacar el propuesto por Sohlberg

y Mateer (2001). Este modelo tiene su base en conceptos teóricos del modelo

atencional de Posner y Petersen (1990), y el de memoria operativa de Baddeley

y Hitch (1974), pero sobre todo, ha sido postulado basándose en la observación

de los síntomas de pacientes con daño cerebral durante la realización de tareas.

Por este motivo, más que de una explicación del funcionamiento real de los pro-

cesos atencionales, se trata de un modelo heurístico, que describe con claridad

aspectos fenomenológicos de los procesos atencionales.

Según Sohlberg y Mateer (2001), la atención estaría dividida en cinco compo-

nentes que pueden verse afectados de forma diferencial por una lesión cerebral:

– Atención focalizada. Habilidad para responder de forma específica a un es-

tímulo (táctil, visual, auditivo, etc.). Sería el nivel más básico de atención y

podría verse alterado en los primeros momentos tras la salida del coma.

– Atención sostenida. Se corresponde con la red de alerta, ya que se refiere a

la habilidad para mantener una respuesta constante durante la realización

de una actividad continua y repetitiva. Las autoras incluyen una división en

dos subcomponentes:
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– La vigilancia, que es la capacidad para realizar una tarea durante un perio-

do prolongado de tiempo.

– El control mental o memoria operativa, que permite mantener y manipular

mentalmente la información necesaria para la realización de la tarea.

– Atención selectiva. Se refiere a la capacidad de mantener una actividad cog-

nitiva o comportamental (set) frente a la presencia de estímulos competitivos

o distractores tanto externos (sonidos, imágenes) como internos (preocupa-

ciones, pensamientos rumiativos). Como se ha mencionado antes, este tipo

de atención se relaciona con la red dorsal del modelo de Corbetta.

– Atención alternante. Se refiere a la flexibilidad mental que permite cambiar

el foco de atención y moverlo entre tareas con demandas cognitivas distintas,

controlando, por tanto, qué información será procesada en cada momento.

Es una de las funciones de la red de atención ejecutiva e implicaría procesos de

memoria operativa. Este tipo de atención está presente en muchas de las ac-

tividades de la vida diaria, como tomar apuntes, en la que la atención debe

alternar entre escuchar al profesor y anotar las ideas más importantes. Tam-

bién es necesaria cuando se está realizando una actividad (como leer) que se

ve interrumpida de forma inesperada (por una llamada telefónica, por ejem-

plo) y tiene que volver a reanudarse después.

– Atención dividida. Implica responder simultáneamente a múltiples tareas o

múltiples demandas cognitivas. La realización de este tipo de tareas puede

concebirse como una forma rápida y continua de atención alternante o

como la realización de dos tareas simultáneamente, requiriendo al menos

una de ellas un procesamiento más automático e inconsciente. El hecho de

tratar este tipo de atención como un componente separado del modelo re-

fleja su importancia en el contexto de la rehabilitación.

En versiones anteriores del modelo de estas mismas autoras se incluía ade-

más el componente de arousal, que haría referencia al estado general de activa-

ción del organismo, a la capacidad de alerta y al seguimiento de estímulos y

órdenes. Este sería el nivel más básico de atención, podría tomarse como un ni-

vel atencional imprescindible poder rehabilitar los demás.
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Como ya se ha mencionado, este modelo está orientado al desarrollo de pro-

gramas de tratamiento, de manera que las actividades programadas en la terapia

deberían estar jerárquicamente organizadas. Para empezar, deberían utilizarse ta-

reas sencillas, en las que están más implicados los primeros componentes aten-

cionales descritos y, de forma progresiva, se irían implementando tareas más

complejas con una mayor implicación de los componentes descritos después.

Para resumir la primera parte de capítulo podemos decir que la atención es

un proceso cognitivo difícil de definir y delimitar debido a su implicación en la

mayoría de funciones cognitivas, desde las fases iniciales del procesamiento

hasta los niveles superiores. Participa en la selección de estímulos relevantes en

el contexto, en la capacidad para ejecutar de forma continua una tarea así como

la de interrumpirla y reanudarla más tarde, en la selección de las respuestas ade-

cuadas, en la resolución de conflictos, en la distribución de recursos de procesa-

miento, etc. Esto ha provocado la falta de un modelo consolidado que permita

explicar tanto su funcionamiento de forma global como sus bases neuro-anató-

micas. Sin embargo, sí que existe acuerdo en considerar que la atención se en-

cuentra distribuida en tres redes principales:

– La red de alerta, localizada en regiones posteriores y subcorticales.

– La red de orientación, localizada en regiones fronto-parietales.

– La red ejecutiva, localizada en áreas prefrontales.

Estas tres redes son funcional y anatómicamente independientes pero están

en permanente interacción.

Además de los modelos neuroanatómicos, existen modelos clínicos orienta-

dos a explicar de forma fenomenológica la conducta de los pacientes con lesión

cerebral que presentan alteraciones atencionales. Estos modelos son útiles en la

evaluación y diseño de programas de tratamiento.

A pesar de la falta de acuerdo en los límites de la atención, la investigación

tanto en animales como en humanos, así como los estudios lesionales y la

neuroimagen, han permitido establecer las bases neuroanatómicas de la aten-

ción en forma de redes distribuidas. Futuras investigaciones permitirán esta-

blecer con mayor precisión las áreas implicadas en los distintos procesos

atencionales.
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4. Trastornos de la atención

4.1. El síndrome confusional agudo

El síndrome confusional agudo (SCA), también denominado delirio, puede

definirse como un cambio abrupto del estado mental de la persona en el que se

produce una alteración en el nivel de conciencia y un déficit grave en la aten-

ción, la memoria y las funciones cognitivas en general.

Es un síndrome que puede manifestar diversos signos y síntomas, y más que

una enfermedad en sí mismo, representa una manifestación de otra enfermedad

o alteración subyacente que está afectando al sistema nervioso central. El SCA,

por tanto, siempre indica gravedad, puesto que su aparición alerta al clínico de

la presencia de disfunción cerebral. Se trata de una urgencia médica en la que

resulta fundamental la realización de un diagnóstico lo más rápido posible para

poder derivar su causa y comenzar el tratamiento médico al paciente.

Aunque se trata de un síndrome cuyo abordaje y manejo es estrictamente mé-

dico, resulta imprescindible que el neuropsicólogo se familiarice y sea capaz de di-

ferenciar y de detectar este síndrome dada su frecuencia entre los pacientes

neurológicos, con el fin de orientar y redirigir a estos pacientes a una consulta mé-

dica urgente. La exploración neuropsicológica no puede realizarse cuando alguien

padece un síndrome confusional, y este es un argumento contundente para saber

detectarlo y no cometer errores graves de interpretación del déficit cognitivo.

4.1.1. Características clínicas

El paciente con un síndrome confusional agudo es un paciente que inicia de

forma abrupta o subaguda un cuadro en el que rápidamente va mostrando una

alteración en el contenido de su discurso acompañado de desorientación en

tiempo, espacio y persona, una incapacidad para retener información y, a veces,

un estado de agitación. Las alucinaciones pueden acompañar al cuadro, y cuan-

do están presentes, suelen ser normalmente de tipo visual o somato-sensorial.

El cuadro instaurado no es estable, sino que fluctúa a lo largo del día, mostrando
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cambios que van desde los cuadros de agitación e hipercinesia, hasta estados de

somnolencia y baja actividad motora. Incluso durante la exploración del estado

mental del paciente, se puede observar cómo su alerta es cambiante y cómo fluc-

túa su capacidad de interacción y de respuesta a las preguntas del examinador.

Si el clínico se entretiene con el paciente, observará cómo a veces es capaz de

responder correctamente lo que hace un momento no sabía contestar.

Es posible que un compañero visite al paciente de la habitación 8 aproximadamente
a las 15 h y al volver nos explique que es un paciente imposible de explorar porque
se muestra agresivo, agitado, grita y no hay forma de que pueda interaccionar con él.
Tres horas después, cuando subimos nosotros para visitar al mismo paciente, creemos
que nuestro compañero se refiere a otro enfermo distinto, porque la persona que ocu-
pa la habitación 8 es alguien silencioso, ausente, que lentamente y con dificultades
va contestando a nuestras preguntas. Aunque no ha dejado de ser incoherente en el
contenido de sus respuestas, mantiene la alteración del nivel de conciencia y los dé-
ficits cognitivos son los mismos, parece alguien muy diferente al que nos contó el
compañero que lo visitó antes que nosotros.

Las principales características del síndrome confusional agudo pueden resu-

mirse en las siguientes:

– Alteración del nivel de conciencia.

– Trastorno atencional grave que impide al paciente centrar y dirigir su aten-

ción para la realización de cualquier tarea.

– Desorientación en tiempo, espacio y persona.

– Alteración grave de la memoria inmediata, de la memoria reciente y de la

memoria remota. Normalmente el paciente tiende a la fabulación, aunque

se trata de una fabulación poco creíble, variable y sin estructuración alguna.

– Déficit global en el funcionamiento cognitivo.

– Alteraciones perceptivas que son más frecuentes por la tarde. Habitualmente

se presentan en forma de alucinaciones visuales o somato-sensoriales.

– Alteración del ritmo sueño-vigilia, con oscilaciones en las que el paciente

presenta somnolencia e hipocinesia o bien hipercinesia y agitación.

Criterios diagnósticos DSM-IV para el síndrome confusional agudo

– Dificultad para mantener la atención ante estímulos externos y para dirigir la aten-

ción de forma apropiada a estímulos nuevos.
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– Pensamiento desorganizado que se manifiesta a través de un lenguaje vago, irrele-

vante e incoherente.

– Al menos dos de los siguientes síntomas:

– Alteraciones del ciclo sueño-vigilia, con insomnio o somnolencia durante el día.

– Desorientación en tiempo, espacio y persona.

– Aumento o disminución de la actividad motora.

– Síntomas clínicos que se desarrollan en un corto periodo de tiempo (habitualmen-

te horas o días) y que tienden a fluctuar en el curso del día.

– Cualquiera de los siguientes:

– Demostración a través de la historia, del examen físico y de las pruebas de labo-

ratorio de una causa orgánica específica que se estima etiológicamente relacio-

nada con la alteración.

– En ausencia de tal evidencia, puede presuponerse un factor etiológico orgánico si

la alteración no puede atribuirse a ningún tipo de trastorno mental no orgánico.

4.1.2. Fisiopatología

Todavía se desconocen los mecanismos fisiopatológicos que producen un

síndrome confusional, aunque es evidente que el sistema reticular ascendente

es el responsable de la alteración y de las fluctuaciones en el nivel de alerta.

En el SCA se producen cambios en diferentes sistemas de neurotransmisores,

que son responsables de una parte de la clínica del mismo; entre estos cambios

destacan:

– El déficit colinérgico central.

– Un aumento de la función dopaminérgica.

– Una reducción de la serotonina y del GABA.

– Un aumento de los niveles de glutamato.

Algunos estudios han sugerido que la disfunción glutamatérgica puede ser,

incluso, la responsable de la presencia de déficits a largo plazo en los pacientes

que padecen un síndrome confusional. Las endorfinas pueden estar aumenta-

das en estos pacientes, lo que justificaría un elevado grado de anestesia durante

el cuadro y podría ser una explicación para el frecuente número de autolesiones

que suelen observarse en estos pacientes.
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Se han propuesto modelos explicativos como la hipótesis de la inflamación

asociada a sepsis, la baja perfusión sanguínea cerebral o la presencia de un pa-

trón de ondas lentas en el electroencefalograma (EEG), aunque probablemente

necesitemos de un modelo multifactorial para explicar todo el cuadro. Algunos

estudios realizados con técnicas de neuroimagen funcional han demostrado

que durante el SCA se observa una hipoperfusión significativa en regiones de los

lóbulos frontal, temporal y en los ganglios basales.

Recientemente se han descrito algunos posibles biomarcadores del SCA, en-

tre los que destacan un aumento de melatonina en suero, la presencia de altos

niveles de actividad anticolinérgica y la presencia de una proteína denominada

S100B. Se trata de biomarcadores en estudio que todavía no se utilizan en la

práctica clínica habitual con estos pacientes.

4.1.3. Factores predisponentes y causas

Algunos factores actúan de predisponentes para padecer un síndrome confu-

sional, entre los que destacan tener una edad avanzada, haber tenido una lesión

o enfermedad cerebral previa, o antecedentes de abuso crónico de alcohol u

otras drogas. Algunos autores añaden que otros factores psicosociales como la

depresión, el estrés o incluso la falta de apoyo familiar, pueden actuar como pre-

disponentes. También son factores que pueden predisponer al cuadro todos

aquellos que están relacionados con la propia hospitalización: desde la inmovi-

lización, la deprivación de sueño, hasta la sobreestimulación (ruidos, personal,

conversaciones, sonidos de otros pacientes, etc.).

Las causas que pueden generar un SCA son diversas. Prácticamente cualquier

enfermedad moderadamente grave puede ser responsable de su aparición, bien

se trate de una infección, una alteración iónica, patología neurológica, pulmo-

nar, cardiaca, o bien una toma inapropiada o una retirada abrupta de determi-

nados fármacos o sustancias tóxicas. A continuación aparecen algunas de las

causas más frecuentes que provocan un síndrome confusional:

– Patologías neurológicas: ictus, encefalopatía hipertensiva, hematoma sub-

dural, hemorragia subaracnoidea, hidrocefalia normotensiva, meningoen-
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cefalitis y encefalitis, enfermedad degenerativa, lesión ocupante de espacio:

hemorragias, tumores, abscesos.

– Alteraciones metabólicas: disfunción renal, disfunción hepática, anemia,

hipoxia, hipoglucemia; déficit de tiamina, ácido fólico y vitamina B12.

– Cambios hidroelectrolíticos: deshidratación.

– Enfermedades cardiopulmonares: infarto agudo de miocardio (IAM), arrit-

mias, insuficiencia respiratoria.

– Enfermedades sistémicas: infecciones: sepsis, neumonía, VIH, encefali-

tis...; neoplasias, fiebre o hipotermia.

– Post operatorios.

– Consumo prolongado o abstinencia de: alcohol, anfetaminas, cannabis,

cocaína, alucinógenos, opiáceos, fenciclidina, sedantes, hipnóticos.

– Intoxicación por tóxicos: metales pesados, anticolinesterásicos, insectici-

das órgano fosforados, CO y CO2, fuel o solventes orgánicos.

– Intoxicación por fármacos o retirada abrupta de fármacos: antidepresi-

vos tricíclicos, inhibidores de la monoamino oxidasa (IMAOS), corticoides,

anticolinérgicos, neurolépticos, betabloqueantes, etc.

4.1.4. Diagnóstico

Es importante el diagnóstico temprano del síndrome confusional, puesto

que se trata de un síndrome que, aunque indica gravedad, es reversible si se trata

la causa. Para realizar un diagnóstico son imprescindibles:

– Una anamnesis completa en la que los familiares informen acerca del estado

basal del enfermo, de su capacidad cognitiva previa y de su independencia

en el funcionamiento cotidiano. Debe recogerse información acerca de la

forma en que se inicia el cuadro (aguda, progresiva, etc.), y también de todos

los antecedentes médicos y farmacológicos del paciente. Una buena crono-

logía del proceso es fundamental para establecer un diagnóstico y poder di-

ferenciarlo de otras patologías con las que comparte el deterioro cognitivo,

como es el caso de las demencias.
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– Una exploración física, en la que se valora el estado de las constantes vitales

y se descarta la presencia de patología neurológica focal. Se incluye la reali-

zación de pruebas de laboratorio o de neuroimagen como el TAC o la RM,

necesarias para descartar alteraciones estructurales.

– Una exploración del estado mental del enfermo, en el que será imprescindi-

ble valorar la capacidad atencional, la orientación témporo-espacial y en

persona, la memoria tanto a corto como a largo plazo, la coherencia del con-

tenido del pensamiento, que se altera como consecuencia de la incapacidad

de mantener la atención, y la percepción, sobre todo, la presencia de aluci-

naciones somato-sensoriales y/o visuales. Es de especial interés valorar la

presencia de fluctuaciones que se produzcan a lo largo del día o incluso du-

rante la propia exploración, se trate de fluctuaciones en el rendimiento cog-

nitivo o conductual (agitación-somnolencia).

El síndrome confusional agudo podría llegar a confundirse con algún tipo de

demencia y también con alguna patología psiquiátrica como una depresión gra-

ve, un trastorno disociativo o la esquizofrenia. Además de las diferencias clíni-

cas entre ellas, la anamnesis y los antecedentes previos de patología psiquiátrica

resultan fundamentales en el diagnóstico diferencial. En la tabla siguiente se

puede observar cuáles son las principales diferencias entre un SCA y la demencia

tipo Alzheimer, que es la causa más frecuente de demencia.

Tabla 1.1

S. confusional Alzheimer

Inicio Agudo Insidioso

Nivel de conciencia Alterado Normal

Orientación Alterada Alterada

Atención Gravemente alterada Normal o alteración leve

Memoria Alteradas todas las memorias Al principio, solo alterada la 
memoria reciente

Lenguaje Incoherente Afasia

Alucinaciones Frecuentes visuales o 
somatosensoriales

Poco frecuentes

Fluctuación Presente Ausente

Evolución Reversible Irreversible
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4.1.5. Tratamiento

El abordaje del síndrome confusional es estrictamente médico. El paciente re-

cibirá tratamiento para paliar los síntomas (agitación o alucinaciones, por ejem-

plo), y también un tratamiento orientado a eliminar la etiología del cuadro.

Como medidas de tratamiento deben contemplarse también aquellas inter-

venciones ambientales que pueden contribuir a la orientación del paciente. Entre

ellas, podemos destacar la presencia de objetos familiares al paciente, la presencia

de una persona familiar que se mantenga cerca del enfermo en sus despertares, la

presencia de luz, la limitación del número de visitas, etc. Diversos estudios han

relacionado la presencia de síndrome confusional durante la estancia en los cen-

tros hospitalarios y la presencia posterior de déficit cognitivo, sobre todo de tras-

torno atencional y déficit de memoria. Las intervenciones tempranas orientadas

a reducir la presencia y duración del SCA sobre estos pacientes podrían paliar los

efectos a largo plazo sobre las funciones cognitivas.

En la actualidad, muchas unidades de cuidados intensivos tienen en cuenta

el posible efecto de las variables ambientales sobre la duración del síndrome

confusional y llevan a cabo pequeños protocolos de actuaciones dirigidas a

orientar al paciente, tales como apagar la luz durante la noche, mantener a un

familiar cercano al lado del enfermo y propiciar un ambiente agradable sin ex-

ceso de ruidos.

4.1.6. Secuelas cognitivas

En principio, el síndrome confusional es un trastorno reversible en el que los

pacientes afectados vuelven a recuperar su estado cognitivo normal. No obstante,

algunos pacientes pueden presentar secuelas a medio y largo plazo. Es el caso de

los pacientes de edad avanzada o de los pacientes que han estado ingresados en

la UCI y que se han mantenido en estados prolongados de síndrome confusional.

En estos pacientes es muy frecuente observar la presencia de quejas subjetivas y

de déficits de memoria a medio y a largo plazo. Aunque esta relación está todavía

poco estudiada, sabemos que en estos pacientes se producen cambios estructura-

les, como una reducción del tamaño ventricular, un aumento de la atrofia cortical

o lesiones en la sustancia blanca cerebral. De todas las variables que pueden in-
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fluir en la aparición de déficit cognitivo en los pacientes post-UCI, la duración del

síndrome confusional es la que más se ha relacionado con la presencia de altera-

ciones neuropsicológicas en estos pacientes.

Algunas personas, sobre todo pacientes vulnerables de edad avanzada, pue-

den no volver a recuperar su estado mental previo y quedar permanentemente

en un estado confusional. Cuando un paciente mantiene este síndrome durante

un periodo que sobrepasa los 6 meses, se entiende que el SCA ya no va a ser re-

versible y se presentará de forma crónica. En estos casos, la secuela cognitiva del

paciente es equivalente a la de un estado de demencia avanzado, en el que la

persona es completamente dependiente de los demás para sus autocuidados y

para realizar las tareas de la vida diaria.

4.2. Síndrome de heminegligencia unilateral

El síndrome de heminegligencia unilateral consiste en una alteración de la

capacidad de atender a la información ubicada en el hemiespacio o hemicuerpo

contralateral al hemisferio cerebral en el que se produce la lesión que la provo-

ca. Habitualmente, las lesiones que producen este trastorno se localizan en el

hemisferio derecho, por lo que la heminegligencia se produce generalmente

con relación a la información del lado izquierdo de la persona. En general, la

heminegligencia que se produce por una lesión en el hemisferio izquierdo es

más leve que cuando la lesión se localiza en el lado derecho, y este es uno de los

hallazgos que llevó a M. Mesulam a hipotetizar que el hemisferio derecho es do-

minante para el control atencional visual.

Los pacientes con este trastorno actúan como si su lado izquierdo no existiera,

ignorando la presencia de objetos, personas, e incluso de su propia mano izquier-

da. La heminegligencia se manifiesta de formas diversas y puede observarse

desde un déficit leve, hasta un trastorno verdaderamente incapacitante. En ca-

sos graves, estos pacientes llegan a comer solamente la mitad derecha del pla-

to, o pueden peinarse o pintarse solamente la mitad de su rostro. Aunque la

heminegligencia visual es la más estudiada, también es posible observar una

heminegligencia de tipo somatosensorial o auditiva, en la que el paciente no

responde a estímulos táctiles y auditivos cuando estos se presentan en el lado

izquierdo del cuerpo.
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Clínicamente podemos observar las siguientes manifestaciones:

– Hemi-inatención: el paciente no responde a estímulos que son presentados en

el lado contralateral a la lesión, o bien no dirige la atención hacia el hemies-

pacio de ese lado.

– Extinción: el paciente no responde a estímulos presentados en el hemiespa-

cio contralateral a la lesión, pero solamente cuando se presentan dos estímu-

los simultáneos, uno en cada hemiespacio visual. Ante la presentación

bilateral simultánea, el paciente extingue la presencia del estímulo presen-

tado contralateralmente a la lesión.

– Hemiasomatognosia: negligencia relacionada con el propio cuerpo en la que

el paciente actúa como si solamente tuviera la mitad de sus extremidades.

No utiliza su mano izquierda porque el paciente no parece tener una repre-

sentación sensorial de su extremidad como tal. A veces, puede mostrar indi-

ferencia hacia su mitad del cuerpo, pero en algunos casos puede observarse

incluso negación de que esa extremidad le pertenezca.

– Hemiacinesia: el paciente no utiliza la mano contralateral a la lesión, o redu-

ce su movilidad. En casos más leves, puede observarse solamente lo que de-

nominamos impersistencia motora, es decir, una pérdida del movimiento de

la mano contralateral a la lesión cuando se pide al paciente que mantenga

ambas manos en un movimiento persistente.

– Heminegligencia representacional: se refiere a la capacidad de imaginar el espa-

cio ubicado en el lado contralateral a la lesión. Bisiach y Luzzati describie-

ron, en 1978, una forma de heminegligencia en la cual los pacientes no solo

presentaban un trastorno consistente en dirigir la atención hacia su hemies-

pacio izquierdo, sino que tampoco eran capaces de imaginar mentalmente

su lado izquierdo. En la actualidad, nadie discute este aspecto representa-

cional de la heminegligencia.4

4. El neurólogo y escritor O. Sacks (2004) describe en uno de sus libros el caso de un paciente que
ingresa en el hospital para que los médicos puedan estudiar su pierna izquierda que desde hacía
unos días se mostraba torpe. Durante su estancia en el hospital, el paciente se despertó a media
noche y encontró una pierna en su cama. Al principio creía que le habían gastado una broma des-
agradable, pero poco a poco se fue asustando tanto que con su pierna y mano derechas, la lanzó al
suelo, con la consiguiente caída inexplicable del resto del cuerpo. Una vez en el suelo, todavía se
horrorizó más, pues esa pierna que estaba en su cama se había pegado a su cuerpo. El paciente no
reconocía como propia su pierna izquierda y no podía entender qué hacía en su propia cama una
pierna ajena. Presentaba un cuadro de hemiasomatognosia.
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4.2.1. Fisiopatología

La heminegligencia se observa tras lesiones en el lóbulo parietal, en el tálamo

o en el lóbulo frontal del hemisferio derecho, aunque también es posible obser-

var este trastorno con lesiones en la sustancia blanca, en el caudado, en el pu-

tamen y en la formación reticular, siendo estos últimos menos frecuentes.

Según Mesulam, en el fenómeno de la heminegligencia se ponen de mani-

fiesto distintos componentes que determinan directamente la clínica del tras-

torno y que, en definitiva, implican distintos circuitos pertenecientes a una

misma red neuronal que se activan para la organización de la atención selectiva

y del control del espacio extrapersonal:

– Un componente sensorioperceptivo y representacional en el que intervienen el

córtex parietal y el tálamo (n. pulvinar).

– Un componente motor, que permite la exploración y búsqueda visual, en el

que estarían implicados el córtex frontal, el estriado y el colículo superior.

– Un componente límbico, en el que juega un papel fundamental el córtex cin-

gular.

– Un componente de activación o arousal, en el que participan la formación

reticular en el mesencéfalo y el núcleo intralaminar del tálamo.

Según donde se localice la lesión, la clínica que se observará afectará a uno o

varios de estos componentes y los trastornos variarán de un paciente a otro. Este

es el motivo por el que podemos diferenciar un tipo de heminegligencia senso-

rial, motora o representacional y por el que se explica el hecho de que la clínica

sea variada en los pacientes, pudiendo encontrar un componente alterado o, en

los casos más graves, todos los componentes alterados simultáneamente.

Además de Mesulam, otros autores han elaborado teorías explicativas para

este trastorno. K. M. Heilman entendía que la heminegligencia se produce por

una alteración o interrupción del circuito límbico reticular-cortical, que es el

que mediatiza la respuesta de orientación al espacio extrapersonal. La interrup-

ción de este circuito en el hemisferio lesionado produciría una reducción de la

activación o arousal y, como consecuencia, una reducción de la intencionalidad

para actuar en el hemiespacio contralateral a la lesión. Para M. Kinsbourne, el
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origen de la heminegligencia se encuentra en una alteración que se localiza en

el tronco encefálico y que origina un desequilibrio en los mecanismos de con-

trol de la atención.

4.3. Déficit de atención con hiperactividad (TDAH)

Aunque el TDAH no es una alteración atencional que se produce directamen-

te por una lesión cerebral, la relevancia clínica que ha ido adquiriendo en los

últimos años, tanto en el campo infantil como en el del adulto, justifican que

no pase del todo desapercibido en este apartado.

El déficit de atención es un trastorno común en los niños y los adolescentes,

con una prevalencia que oscila entre un 4 y un 8% de niños en edad escolar. Es

más frecuente en varones, con una ratio de aproximadamente cuatro niños por

cada niña, aunque los niños manifiestan el trastorno con más impulsividad y

problemas escolares que las niñas, y esto puede hacer que en ellas el trastorno

pueda pasar más desapercibido y, por tanto, distorsionar estas cifras de preva-

lencia. Los síntomas principales que definen este trastorno son:

– Déficit de atención sostenida, que es el eje central del cuadro y que caracteriza

de forma típica a estos niños: se muestran despistados, con múltiples olvidos

por falta de atención, dificultades en mantener una misma tarea sin que

otros estímulos les interfieran, e incapacidad para rendir normalmente en

las tareas escolares, en parte porque evitan las tareas que requieren esfuerzo

o concentración, en parte porque responden a los ejercicios sin leer atenta-

mente los enunciados.

– Tendencia a la impulsividad, que no se observa en todos los casos, pero que,

cuando está presente, muestra a las personas que padecen el trastorno como

individuos impacientes, sin espera, precipitándose en sus comentarios o en

sus actuaciones. Repiten sus errores una y otra vez porque no pueden evitar

actuar antes de pensar en las consecuencias.

– Hiperactividad motora, un síntoma que puede estar presente o no en este tras-

torno. Los niños muestran una inquietud característica en la que no pueden
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parar de moverse, incluso cuando están sentados en una silla a la hora de

comer o en clase. Algunos niños son capaces de explicar por sí mismos que

una pulsión que no pueden controlar es la que los lleva a estar permanente-

mente en movimiento. La hiperactividad motora suele causar malestar entre

las personas que rodean al niño, puesto que no para de hacer ruido, se le-

vanta de la mesa, siempre juega con algún objeto, no está quieto nunca, etc.

Los criterios diagnósticos del TDAH se recogen en el DSM-IV-TR y en el CIE-

10. Las tres características principales del síndrome definen también los tres

subtipos más frecuentes: con predominio de déficit de atención; con predomi-

nio de conducta impulsiva e hiperactividad; tipo combinado, con los dos ante-

riores a la vez.

Criterios diagnósticos para el TDAH según el DSM-IV-TR

A. 1) o 2)
1) Seis o más de los siguientes síntomas de desatención que han persistido, al menos,
durante los últimos seis meses, con una intensidad que es desadaptativa e incoheren-
te en relación con el nivel de desarrollo:
a) Desatención:
(i) A menudo no presta atención suficiente a lo detalles o incurre en errores por des-
cuido en las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades.
(ii) A menudo tiene dificultades para mantener la atención en tareas o en actividades
lúdicas.
(iii) A menudo parece no escuchar cuando se le habla directamente.
(iv) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza tareas escolares, encargos u obli-
gaciones en el centro de trabajo (no se debe a comportamiento negativista o a inca-
pacidad para comprender instrucciones).
(v) A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades.
(vi) A menudo evita, le disgusta o es reticente en la dedicación a tareas que requieren
un esfuerzo mental sostenido (como trabajos escolares o domésticos).
(vii) A menudo extravía objetos necesarios para tareas o actividades (por ejemplo, ju-
guetes, ejercicios escolares, lápices, libros o herramientas).
(viii) A menudo se distrae fácilmente por estímulos irrelevantes.
(ix) A menudo es descuidado en las actividades diarias.
2) Seis o más de los siguientes síntomas de hiperactividad-impulsividad han persistido
por lo menos durante 6 meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente
con el nivel de desarrollo:
a) Hiperactividad:
(i) A menudo mueve en exceso manos o pies, o se remueve en su asiento.
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(ii) A menudo abandona su asiento en la clase o en otras situaciones en que se espera
que permanezca sentado.
(iii) A menudo corre o salta excesivamente en situaciones en que es inapropiado hacer-
lo (en adolescentes o adultos puede limitarse a sentimientos subjetivos de inquietud).
(iv) A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse tranquilamente a actividades de
ocio.
(v) A menudo “está en marcha” o suele actuar como si tuviera un motor.
(vi) A menudo habla en exceso.
b) Impulsividad:
(i) A menudo precipita respuestas antes de haber sido completadas las preguntas.
(ii) A menudo tiene dificultades para guardar turno.
(iii) A menudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros.
B. Algunos síntomas de hiperactividad-impulsividad o desatención que causaban alte-
raciones estaban presentes antes de los siete años de edad.
C. Algunas alteraciones provocadas por los síntomas se presentan en dos o más am-
bientes (por ejemplo, en la escuela o en el trabajo y en casa).
D. Deben existir pruebas claras de un deterioro clínicamente significativo de la activi-
dad social, académica o laboral.
E. Los síntomas no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno generali-
zado del desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno mental, por ejemplo, trastorno del
estado de ánimo, trastorno de ansiedad, trastorno disociativo o un trastorno de la per-
sonalidad.

4.3.1. El déficit de atención

Una característica fundamental de este trastorno es el déficit de atención fo-

calizada, en la que los niños muestran dificultad para centrar la atención en una

misma tarea, sin tender a la distractibilidad. Algunos autores postulan que el dé-

ficit de atención es secundario a una alteración en la capacidad de regular el pro-

pio comportamiento, una función en la que está implicado el córtex frontal.

Aunque pueden centrarse en estímulos específicos, el problema aparece porque

no pueden resistirse a desviar la atención hacia otros estímulos que les resultan

más gratificantes.

Los niños con TDAH no pueden centrar su atención mucho rato en el estudio

de una determinada materia, pero es conocido el hecho de que pueden mantener

toda la atención que necesitan cuando juegan con consolas de videojuegos, que

implican una elevada capacidad de atención. Esta forma de atención se denomina

atención sostenida. La atención sostenida o vigilancia es la capacidad de mante-

ner la atención durante la ejecución de una tarea continuada, que se prolonga en
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el tiempo. Para valorar la atención sostenida se utilizan los denominados test de

rendimiento continuado (CPT, continuous performance test), que consisten en rea-

lizar una tarea durante un periodo de unos 10-15 minutos, que habitualmente

consiste en responder ante un determinado tipo de estímulo presentado en el or-

denador. Los niños con déficit de atención omiten estímulos y empeoran el ren-

dimiento a medida que va avanzando la prueba y se pone en juego el factor

cansancio. No obstante, estas pruebas no son del todo fiables, puesto que los ni-

ños que muestran un alto grado de motivación a responder correctamente en las

pruebas de atención pueden conseguir un rendimiento incluso normal. La moti-

vación actúa de modulador de la capacidad de mantener la atención y es un ele-

mento importante a tener en cuenta para trabajar con ellos.

Los niños con TDAH suelen rendir de una forma intermitente y, por tanto, du-

rante periodos de tiempo corto son más eficaces.

4.3.2. Hiperactividad

La hiperactividad consiste en la presencia de un exceso de movimiento que

no tiene una finalidad específica. Supone una incapacidad para la inhibición

motora en aquellas situaciones que requieren del control motor. La hiperactivi-

dad, al menos para un buen número de niños que la presentan, supone un pro-

blema en sí misma cuando se presenta de forma permanente y se manifiesta en

entornos en donde se valora la capacidad de autocontrol, como sucede en la cla-

se, en la mesa, mientras se ve una película, etc. Aunque no todos, algunos niños

tienen dificultades en la sincronización de movimientos y en la motricidad fina.

Nigg (2006) relaciona la falta de control motora con un retraso en la madu-

ración de las áreas premotora y motora frontales, y entiende que este problema

se presenta independientemente de los déficits cognitivos o motivacionales.

4.3.3. Impulsividad

La impulsividad es una alteración en la capacidad de inhibir las respuestas más

emocionales o más automáticas de la persona, y de dirigirlas en función del con-

texto externo en el que se encuentre ubicado. La causa del déficit en inhibir estas
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conductas se atribuye a un fallo en el córtex prefrontal y en los circuitos fronto-

subcorticales. Las personas impulsivas a menudo “responden antes de pensar”, se

precipitan en sus decisiones y tienden a generarse problemas con los demás por

esa falta de contención.

Podemos observar una forma de impulsividad cognitiva cuando el sujeto no

es capaz de inhibir respuestas verbales que son automáticas, como por ejemplo,

la tendencia a interpretar una pregunta de un examen en lugar de leerla deteni-

damente. Se trata de errores secundarios al no detenerse, no mirar o no escuchar.

Otro tipo de impulsividad es más de tipo conductual y se relaciona con la ne-

cesidad de obtener una gratificación inmediata. Esta segunda forma de impulsivi-

dad es la que suele generar más problemas en estos niños que, sin un entorno

favorable, tienden a un comportamiento antisocial que, a lo largo del tiempo, pue-

de llegar a convertirse en un nuevo trastorno añadido al problema atencional. Es-

tudios recientes han sugerido que el núcleo accumbens, un área necesaria para el

control de la recompensa a largo plazo, podría disfuncionar levemente en estos ni-

ños, de forma que tienden a escoger y a centrarse en todas aquellas tareas de las

que obtienen una recompensa inmediata, pero no se sienten motivados cuando la

recompensa de la tarea es más a largo plazo, por ejemplo, las notas del trimestre.

4.3.4. Causas

La causa última del TDAH todavía se desconoce, pero existe una clara eviden-

cia de que los factores genéticos juegan un papel importante. Se ha calculado

un riesgo aproximado del 50 % de posibilidad de presentar TDAH si uno de los

padres también padece el trastorno. Los estudios realizados con gemelos mues-

tran una concordancia del trastorno en entre un 50% y un 80% en gemelos ho-

mocigotos, y una concordancia del 30% en gemelos heterocigotos. Estudios de

genética molecular han podido relacionar el trastorno con varios genes de dife-

rentes cromosomas (5p13, 6q12, 16q13, 17p11 y 11q22-25).

Además de la implicación genética, los factores ambientales, tanto prenata-

les como postnatales, también desempeñan un papel importante en la patogé-

nesis del trastorno. Factores prenatales como la exposición al alcohol están

fuertemente asociados con la aparición de este déficit, además de otras patolo-

gías psiquiátricas. El tabaquismo en las madres se ha asociado con mayor pre-
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sencia de TDAH en los niños, probablemente por el efecto del tabaco sobre los

receptores nicotímicos que modulan la actividad dopaminérgica. De hecho, la

disfunción dopaminérgica es una de las alteraciones descritas y más estudiadas

en el TDAH. También se ha relacionado el TDAH con factores perinatales, como

el bajo peso al nacer, y con factores postnatales, como la malnutrición, el déficit

férrico o, como han sugerido algunos estudios, el desequilibrio entre los ácidos

grasos esenciales omega 3 y omega 6.

La conexión entre el córtex frontal y el estriado, red que implica al córtex

frontal dorso-lateral anterior, al córtex cingulado, al caudado y al putamen,

desempeña un papel importante en la patogenia del TDAH. En estudios con

neuroimagen estructural, los niños con TDAH muestran una reducción del vo-

lumen en el córtex prefrontal, los ganglios basales (estriado), el cuerpo calloso

y el cerebelo.

Son especialmente interesantes los trabajos que han relacionado el TDAH

con un retraso significativo en la maduración cerebral, siendo el retraso más sig-

nificativo en el córtex frontal, justamente en regiones del córtex prefrontal que

están implicadas en el control de procesos cognitivos que incluyen la atención

y la planificación motriz. Algunos estudios de neuroimagen han observado tam-

bién una reducción de la sustancia blanca cerebral en algunos segmentos del

cuerpo calloso, así como reducciones en el lóbulo parietal inferior, frontal infe-

rior y temporal inferior. La tractografía5 ha permitido relacionar estas áreas con

parte del circuito que conecta el lóbulo frontal con las áreas parieto-occipitales,

con el estriado y con el cerebelo.

Las vías dopaminérgicas que parecen estar implicadas en el TDAH son la

mesocortical (que proyecta al núcleo accumbens) y la nigroestriada. Una hipo-

función dopaminérgica en las áreas corticales explicaría los síntomas cognitivos

y el déficit ejecutivo, mientras que la hiperfunción dopaminérgica en el estria-

do, a nivel subcortical, explicaría la hiperactividad motora y la impulsividad. La

serotonina, por otro lado, también podría ejercer un papel importante, puesto

que controla la liberación dopaminérgica, actuando como freno y permitiendo

5. La tractografía se basa en una técnica de la resonancia magnética denominada imagen en tensor-

difusión, que consigue captar la asimetría del agua en los tejidos y, concretamente, en los tractos

cerebrales. Permite recoger imágenes en color de los principales haces de fibras cerebrales.



 Editorial UOC 50 Neuropsicología

la inhibición. La mayoría de estudios apuntan a que en la base de este trastorno

se encuentra el desequilibrio de los sistemas catecolaminérgicos.

Los desajustes en este sistema de neurotransmisión están también en la

base de otros trastornos que con mucha frecuencia se presentan de forma con-

junta. Es el caso del trastorno de Gilles de la Tourette, del trastorno obsesivo

compulsivo o de los trastornos del estado de ánimo cuyo grado de comorbili-

dad es elevado.

Figura 1.4

El TDAH se encuentra con frecuencia asociado a otros trastornos. Algunos de los síntomas del TDAH, como la impul-
sividad, pueden conducir a otros trastornos secundarios, como la depresión por baja autoestima, a conductas antiso-
ciales o a una tendencia al abuso de sustancias derivadas de la impulsividad.

Las manifestaciones de los síntomas y su intensidad en el TDAH van a

depender de varios factores, como la genética, el contexto familiar en

que se envuelve la persona, el apoyo en casa o en la escuela, así como de

los hábitos que van a aprender. No existe una explicación biológica úni-

ca, porque las variaciones clínicas son grandes, pero el desequilibrio ca-

tecolaminérgico se encuentra en la base de la sintomatología.
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4.3.5. Tratamiento

El tratamiento del TDAH implica tanto la intervención del psicólogo como

la del neurólogo o la del psicopedagogo.

El psicólogo es imprescindible para trabajar con el niño, puesto que a me-

nudo llega a la consulta con una autoestima muy baja o con comportamien-

tos desafiantes que son producto de la forma en que ellos interpretan las

consecuencias de su trastorno (siempre me riñen a mí, nadie quiere jugar con-

migo, solo quieren fastidiarme, etc.). Además, resultará imprescindible pro-

porcionar pautas de autocontrol y trabajar algunas funciones ejecutivas,

como la organización de tareas y la estructuración del material a estudiar, que

les ayudará a mejorar el rendimiento escolar.

Los psicopedagogos tienen un papel importante enseñando a los maestros

cuáles son las limitaciones y dificultades de los niños y proporcionando una

adaptación curricular cuando sea necesario.

Los programas psicoeducativos para los padres son fundamentales para el

éxito del funcionamiento del niño, puesto que ellos son quienes más pueden

contribuir a mejorar su autoestima. Los padres, habitualmente, necesitan

ayuda en la resolución de problemas, en orientación para mantener el orden

doméstico y en estrategias de refuerzo positivo que mejoren el comporta-

miento.

Los tratamientos farmacológicos se han mostrado muy eficaces, pero hasta

la fecha solamente se reducen al metilfenidato y la atomoxetina. El metilfe-

nidato es un inhibidor presináptico del transportador de dopamina y es el fár-

maco más utilizado, ya que ha mostrado una eficacia en el 80-85% de los

casos. La atomoxetina es un fármaco más reciente y actúa como inhibidor

presináptico del transportador de noradrenalina, con lo que aumenta tanto

los niveles de dopamina como de noradrenalina en el córtex prefrontal. Tan-

to los estudios realizados con este fármaco como las evidencias clínicas mues-

tran que se trata de un tratamiento eficaz. Ambos tratamientos mejoran

significativamente su eficacia cuando se les añade además un tipo de inter-

vención psicológica o neuropsicológica.
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Capítulo II

Neuropsicología de la memoria
Begoña González Rodríguez, Mercè Jodar Vicente y Elena Muñoz Marrón

1. Concepto y fases de la memoria

La memoria es el proceso cognitivo a través del cual se codifica, almacena

y recupera una información determinada o un suceso concreto. Es el proceso

psicológico que nos permite aprender. A lo largo de los años, el estudio de la

memoria y el aprendizaje ha sido abordado desde diferentes aproximaciones

teóricas y a través de diversos métodos de investigación, lo que ha posibilitado

un gran aumento en el conocimiento de su funcionamiento tanto normal

como patológico.

El procesamiento y posterior almacenamiento de información no se produce

en un único momento, sino que requiere de una serie de pasos previos al alma-

cenamiento permanente. Además, para conocer qué material ha sido memori-

zado, es necesaria una tercera etapa en el proceso: la recuperación. Así, las fases

fundamentales en el proceso de memoria son la codificación, el almacenamiento

o consolidación y la recuperación:

– Codificación: Implica el procesamiento, consciente o inconsciente, de

la información a la que se atiende, con el fin de que sea almacenada pos-

teriormente. Consiste en la transformación de los estímulos sensoriales

en diferentes códigos de almacenamiento. La codificación constituye un

proceso imprescindible para que la información sea almacenada y puede

producirse a partir de diferentes modalidades sensoriales, siendo más

eficaz la codificación que se realiza basándose en más de una modalidad.
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– Almacenamiento o consolidación: En esta fase se crea y se mantiene un

registro temporal o permanente de la información. El material almacenado

posee en este momento una alta organización, lo que facilita el aumento en

la cantidad de información que puede ser almacenada. Posteriormente, el

conocimiento almacenado puede perderse por diferentes motivos, como

por ejemplo el olvido.

– Recuperación: Hace referencia al acceso y evocación de la información al-

macenada a partir de la cual se crea una representación consciente o se eje-

cuta un comportamiento aprendido.

2. Sistemas de memoria: definición y bases neurales

La memoria es un proceso cognitivo complejo, lo que hace muy difícil su cla-

sificación, debido a que no es un concepto unitario, sino que existen diferentes

tipos o clases de memoria que han sido descritas a través de las diversas clasifi-

caciones que de ella se han realizado a partir de la investigación básica y expe-

rimental. A lo largo de los años, se han ido proponiendo diferentes variables con

las que llevar a cabo una taxonomía de la memoria, la cual puede realizarse a

partir de diferentes criterios. Si tomamos como base criterios cualitativos, pode-

mos diferenciar entre:

– Memoria explícita (también denominada consciente o declarativa). Su prin-

cipal característica es que la información es accesible a la conciencia y es sus-

ceptible de ser verbalizada. La información aquí contenida es modificable,

de manera que puede cambiar a lo largo del tiempo.

– Memoria implícita (no declarativa o inconsciente). La memoria implícita es

difícilmente expresable a través del lenguaje y posee un alto grado de rigi-

dez, lo que dificulta su modificación.

Existen otras grandes diferencias entre los procesos explícitos e implícitos.

Una de ellas hace referencia al grado de vulnerabilidad frente al envejecimien-
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to normal y a la afectación en diversos estados patológicos. La memoria explí-

cita es muy vulnerable a ambos, mientras que la memoria implícita es más

resistente al deterioro, pudiendo permanecer preservada incluso en estadios

avanzados de enfermedades neurodegenerativas. En cuanto al efecto que im-

prime el paso del tiempo en la memoria, es importante señalar que el aumento

en el intervalo de tiempo transcurrido entre la presentación de la información

y el momento en el cual debe recordarse afecta notablemente a la memoria ex-

plícita, siendo peor el rendimiento cuanto mayor es el intervalo temporal. Por

el contrario, la memoria implícita no se ve afectada por esta demora en la mis-

ma medida. En la tabla 2.1 quedan recogidas las principales diferencias entre

ambos sistemas de memoria.

Tabla 2.1. Diferencias entre memoria explícita e implícita.

Fuente: B. González Rodríguez y E. Muñoz-Marrón (2008). Estimulación de la memoria en personas mayores. Madrid: Síntesis.

A pesar de tratarse de dos procesos bien diferenciados, y con característi-

cas muy dispares, están íntimamente relacionados y se apoyan mutuamente.

Muchos aprendizajes y memorias comienzan siendo procesos conscientes –

es decir, explícitos– pero con el tiempo, con la evocación o con la práctica

repetida de su contenido, acaban convirtiéndose en procesos implícitos, in-

conscientes. Además, en muchas ocasiones un mismo contenido puede ad-

quirirse de manera implícita o explícita, requiriendo cada una de ellas

regiones cerebrales diferentes y originando memorias con propiedades tam-

bién diferentes. Pero lo que ocurre con mayor frecuencia es que el aprendi-

Memoria explícita Memoria implícita

Carácter voluntario e intencional de la retención 
y la recuperación de la información.

Carácter involuntario y no intencional 
de la retención y la recuperación de la 
información.

Evaluación mediante medidas directas de 
memoria.

Evaluación mediante medidas indirectas de 
memoria. Efecto priming.

Estructuras neuroanatómicas más recientes 
filogenéticamente.

Estructuras neuroanatómicas más antiguas 
filogenéticamente.

Muy vulnerable al deterioro. Poco vulnerable al deterioro.
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zaje o la adquisición de nueva información se lleven a cabo gracias a la

intervención de ambos tipos de procesos, los cuales interactúan y se propor-

cionan ayuda mutua. Esto hace que sea sumamente difícil separar completa-

mente ambos tipos de memoria, ya que son procesos en continua

interacción y que se influyen mutuamente para formar memorias y aprendi-

zajes coherentes y significativos.

Si atendemos a criterios temporales, podemos clasificar la memoria en:

– Memoria inmediata.

– Memoria a corto plazo.

– Memoria a largo plazo.

Esta clasificación es muy útil a la hora de comprender el proceso de consoli-

dación del aprendizaje y la memoria.

Con el fin de aunar los criterios cualitativos y temporales, desde la neuro-

ciencia cognitiva actual se propone la clasificación reflejada en la figura 2.1.,

en la que también se pueden ver las principales áreas cerebrales implicadas en

los diferentes aprendizajes y memorias. Es posible que en el futuro se generen

nuevos conocimientos que den lugar a otras categorías o a denominaciones

más acordes con los nuevos hallazgos experimentales y clínicos.
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Figura 2.1. Clasificación integradora de la memoria teniendo en cuenta criterios 
temporales y cualitativos.
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2.1. Memoria implícita

La memoria implícita constituye un proceso inconsciente, en el cual el sujeto

no recuerda conscientemente haber adquirido un determinado conocimiento o

destreza, pero demuestra con su conducta que sí lo ha aprendido. Es un apren-

dizaje difícil de expresar verbalmente, pero que puede mostrarse conductual-

mente de manera bastante automática. Su adquisición suele ser gradual y se

aprende y perfecciona a través del modelado y la práctica. El aprendizaje implí-

cito, también denominado no declarativo o inconsciente, no depende de la vo-

luntad ni de la conciencia del sujeto, aunque en alguna de las fases del

aprendizaje sea necesaria la intervención de procesos conscientes. La memoria

implícita es más rígida y difícilmente modificable que la memoria explícita, y

tiene un carácter más duradero que esta, siendo más resistente a las alteraciones

que cursan con déficits de memoria y al envejecimiento normal.

La memoria implícita constituye una categoría muy heterogénea dentro de

la cual se incluyen diferentes formas de aprendizaje que son independientes de

la conciencia y de la integridad del lóbulo temporal medial (área cerebral fun-

damental para la memoria explícita, como veremos más adelante), y que pode-

mos agrupar en:

– Aprendizaje no asociativo: habituación y sensibilización.

– Priming.

– Aprendizaje asociativo: condicionamiento clásico y condicionamiento ins-

trumental.

– Memoria procedimental.

La memoria implícita se apoya en estructuras y circuitos cerebrales diferentes

a los que subyacen a la memoria explícita y que son más antiguos filogenética-

mente hablando, por lo que el daño en las estructuras relevantes para la memo-

ria declarativa (hipocampo, corteza parahipocámpica, etc.) deja intacta la

capacidad de aprender de modo inconsciente. Numerosos estudios han puesto

de manifiesto esta independencia entre procesos de memoria implícita y explí-

cita en lo que a neuroanatomía se refiere.
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2.1.1. Aprendizaje no asociativo: habituación y sensibilización

El aprendizaje no asociativo engloba las formas más sencillas de aprendizaje:

la habituación y la sensibilización. Ambas cambian nuestro comportamiento

tras la simple exposición a estímulos, y se considera que el aprendizaje es no

asociativo porque no es necesario realizar una asociación entre las acciones y las

consecuencias para que el aprendizaje se produzca. Tanto la habituación como

la sensibilización modifican nuestra sensibilidad a los estímulos, aunque en di-

recciones opuestas.

La habituación consiste en la reducción de la magnitud de nuestra respuesta

conductual ante un estímulo –o conjunto de estímulos– inocuo que se repite

con frecuencia en un breve periodo de tiempo. 

Por ejemplo, imaginad que estáis en el casa viendo una película en la televisión y de
repente comienza una gran tormenta con rayos y truenos. El comienzo de la misma
llama vuestra atención e incluso puede asustaros, pero si se mantiene en el tiempo, y
los truenos no os impiden oír los diálogos, os centraréis de nuevo en la película.

La habituación es el aprendizaje que hace que dejemos de sobrecogernos

cuando oímos ruidos intensos con los que ya estamos familiarizados.

Por el contrario, la sensibilización es el proceso que provoca que la respuesta

a un estímulo, normalmente intenso, nocivo o que provoca miedo, sea más in-

tensa de lo normal por haberse presentado anteriormente un estímulo que ha

causado un sobresalto inicial normal.

Pongamos un ejemplo. Imagina que una noche vas caminando por una calle desierta
en medio de la ciudad y de repente escuchas unos pasos detrás de ti. Te asustas, por-
que piensas que puede ser alguien que quiere robarte o hacerte daño, pero al cabo de
unos minutos compruebas que se trata de una pareja de enamorados que van pasean-
do tranquilamente. Sigues caminando y, al doblar una esquina, te encuentras con
una chica que te pregunta la hora. Tú te asustas mucho, y tu sobresalto está muy por
encima de lo normal, ya que el miedo que pasaste con los pasos te ha sensibilizado.

Aunque en los dos ejemplos que hemos presentado se trata de aprendizaje

no asociativo, existen grandes diferencias entre ambos procesos. La habituación

es específica tanto de los estímulos que la originaron como de la respuesta com-

portamental que se vio reducida; por el contrario, la sensibilización tiene un ca-

rácter inespecífico, es general a una gran variedad de estímulos y respuestas.
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Además, la habituación se produce tras la exposición repetida al estímulo, mien-

tras que la sensibilización ocurre tras la aparición única de un estímulo con un

gran impacto emocional. Por último, ambos procesos difieren en su duración,

ya que la habituación puede prolongarse en el tiempo y la sensibilización, nor-

malmente, se limita a un corto periodo temporal.

Gran parte del conocimiento que tenemos sobre los mecanismos fisiológicos

asociados a la habituación y la sensibilización derivan de experimentos realiza-

dos con la Aplysia californica (figura 2.2), realizados, principalmente, por el pre-

mio Nobel Eric Kandel y sus colaboradores. La elección de este modelo

invertebrado radica en la simplicidad de su sistema nervioso, que cuenta con

apenas 20.000 neuronas centrales y de gran tamaño. Este hecho facilita el estu-

dio de células individuales y permite seguir sus modificaciones durante el curso

de la adquisición de nuevos aprendizajes y de la consolidación de la memoria.

Figura 2.2. Representación de la fisiología 
de la Aplysia californica.
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Fuente: Adaptado de Squire y Kandel, 2009 

El sistema más estudiado en este invertebrado marino es el reflejo de retirada

de la branquia (figura 2.2). Esta se halla conectada con el sifón (tubo carnoso

derivado del manto empleado para expulsar el exceso de agua marina) por un

circuito sencillo que implica neuronas sensoriales que intervienen en procesar

la estimulación del sifón y conectan con interneuronas, que hacen de estación

de paso para conducir la información sensitiva hasta las motoneuronas, que

controlan el movimiento de la branquia. Una breve estimulación táctil del sifón

provoca la retracción refleja de la branquia. Si el mismo estímulo se presenta de

forma repetida, la respuesta de retirada de la branquia disminuye, produciéndo-

se habituación. Por otro lado, el reflejo de retirada de la branquia puede volverse

más intenso por un proceso de sensibilización. Toda vez que se experimenta que

un estímulo es nocivo, se produce un aumento de las respuestas reflejas defen-

sivas que se puede generalizar a otros estímulos inocuos o igualmente nocivos.

Así, por ejemplo, basta con aplicar una descarga eléctrica en la cola de aplysia

emparejada con una estimulación no nociva y moderada del sifón para observar

un incremento en la respuesta de contracción de la branquia, que se presentará

en la misma forma ante una repetición de la estimulación no nociva del sifón.

2.1.2. Priming

El priming es un tipo de aprendizaje implícito que facilita el procesamiento de

un material específico al cual hemos sido expuestos anteriormente. Es decir, me-

jora el rendimiento en una tarea, ya sea en precisión, en velocidad o en ambos

aspectos, cuando se ha tenido una experiencia previa con estímulos relacionados

de alguna manera con los presentados en la tarea que se debe desempeñar. Por

lo tanto, el priming facilita la detección o identificación de estímulos iguales o si-

milares a los anteriormente presentados, debido únicamente a dicha presenta-

ción previa.

Este tipo de aprendizaje se forma y se evoca automáticamente, sin que sea

necesaria la intervención de procesos conscientes como en el aprendizaje explí-

cito. Es un aprendizaje muy efectivo y duradero, que hace más rápida y precisa

nuestra percepción y comprensión de determinados estímulos. La percepción
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de nuestro entorno y de los estímulos que lo componen hace que se genere una

huella mnésica de dicho entorno y, posteriormente, esta huella es activada por

estímulos iguales o similares a los procesados, lo que hace que la información

previa sea recuperada facilitando el procesamiento tanto de la información nue-

va como de la ya familiar.

El priming perceptivo refleja el procesamiento previo de los aspectos per-

ceptuales del estímulo y es fácilmente observable en pruebas de memoria in-

directas, en las que el procesamiento de la información está guiado por las

propiedades físicas del entorno y no por su significado. Este tipo de pruebas

suelen consistir en la presentación de una serie de estímulos de determinada

modalidad y categoría (palabras, dibujos de objetos, fotografías de caras, etc.),

para posteriormente volver a presentar dichos estímulos de forma muy breve

o presentar únicamente fragmentos de dichos estímulos y comprobar la mejo-

ra en la eficacia del sujeto en la detección de los ítems en esta segunda expo-

sición. La tarea de Gollins o los test de completamiento de palabras (word-stem

completion test) constituyen pruebas paradigmáticas para el estudio del priming

perceptivo.

Por su parte, el priming semántico se pone de manifiesto en tareas de memo-

ria, también indirectas, en las cuales es necesario llevar a cabo un procesamien-

to conceptual de los estímulos, teniendo en cuenta la organización semántica

de los mismos y sin que tengan una especial relevancia los aspectos físicos de

los estímulos. Por ejemplo, si una persona lee una lista de palabras en la que se

incluye la palabra león, esta provocará el efecto de priming sobre el procesa-

miento posterior de la palabra tigre, al pertenecer ambas a la misma categoría

semántica.

El aprendizaje por priming es independiente del lóbulo temporal medial,

aunque en él están implicadas diversas regiones corticales. La intervención de

diferentes áreas corticales en el priming depende del tipo de estímulos con los

cuales se esté generando, tal y como ponen de manifiesto diferentes investiga-

ciones llevadas a cabo con diferentes tipos de priming y con distinto material

estimular. Estudios realizados con técnicas de neuroimagen han mostrado que

el priming produce un aumento (ante estímulos nuevos) o una disminución

(ante estímulos familiares) de la actividad neural de la región implicada en el

procesamiento de los estímulos presentados. Esta disminución de la actividad

cerebral ante estímulos familiares puede deberse al hecho de que la nueva en-
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trada de información enriquece la representación creada en el neocórtex la

primera vez que se procesó la información, lo que haría que se activara única-

mente un grupo selectivo de neuronas más reducido pero más eficaz funcio-

nalmente. Por el contrario, cuando no existe una representación previa de la

información entrante en la neocorteza, la actividad neural en la región impli-

cada en el procesamiento es más alta, ya que no se produce una activación se-

lectiva tan eficaz.

La activación cerebral en el priming semántico involucra regiones diferentes

a las del priming perceptivo. En términos generales, en el priming semántico

hay una mayor implicación de áreas corticales anteriores que en el priming per-

ceptivo.

Por ejemplo, en una tarea de identificación de palabras a partir de la presenta-

ción de un fragmento de las mismas (tarea típicamente empleada para la evalua-

ción del priming semántico), se ha observado que son las regiones cerebrales

posteriores las que se encuentran más implicadas. Más concretamente, se produce

una activación occipitotemporal cuando los estímulos son presentados visual-

mente, e inferotemporal si la presentación es auditiva. Cuanto más conceptual es

la tarea, mayor implicación tienen las áreas corticales anteriores. Así, en una tarea

de clasificación semántica en la que se deben clasificar los estímulos en función

de su relación semántica con otros, se ha comprobado que se produce una acti-

vación temporal anterior izquierda. En tareas de carácter más conceptual (que

reflejan lo que algunos autores denominan priming conceptual), en las que se

deben juzgar aspectos conceptuales del estímulo –como decidir si una palabra

es abstracta o no–, es el córtex prefrontal inferior izquierdo el que tiene una ma-

yor implicación. En esta región, al igual que en las áreas implicadas en el priming

perceptivo, se observa el mismo patrón de activación-desactivación descrito an-

teriormente.

2.1.3. Aprendizaje asociativo: Condicionamiento clásico 

y condicionamiento instrumental

Una forma más compleja de aprendizaje y memoria es aquella que requiere

el establecimiento de una asociación entre dos estímulos o entre la respuesta

emitida ante un estímulo y las consecuencias de dicha respuesta. El primer caso
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es el denominado condicionamiento clásico y el segundo es conocido como con-

dicionamiento instrumental u operante.

En el condicionamiento clásico la asociación entre un estímulo neutro, es de-

cir, que no provoca por sí mismo ninguna reacción en el individuo, y un estí-

mulo que si es capaz de provocar una respuesta determinada en el sujeto por sí

solo, hace que el primero provoque la respuesta generada por el primero tras la

presentación conjunta repetida de ambos. Ivan Pavlov, fisiólogo ruso y premio

Nobel, es la figura más importante en el condicionamiento clásico. En sus expe-

rimentos clásicos con perros demostró que estos eran capaces de asociar el soni-

do de un metrónomo con la presentación de comida tras la presentación

conjunta de ambos (ya sea simultánea o secuencialmente) en numerosas ocasio-

nes, produciéndose salivación solo con oír la campana, sin necesidad de que la

comida estuviera presente. En este caso, la comida es el estímulo incondiciona-

do (EI), ya que la salivación se produce ante su mera presencia, siendo la saliva-

ción la respuesta incondicionada (RI). El sonido del metrónomo es el estímulo

condicionado (EC), inicialmente neutro, pero que por asociación con la comida

acaba provocando la misma respuesta, es decir, la salivación, que en este caso es

la respuesta condicionada (RC).

El condicionamiento palpebral es uno de los diseños experimentales más

empleados para estudiar las bases neurales del condicionamiento. En este ca-

so, el EI es una ráfaga de aire dirigida al ojo, lo que hace que se produzca el

parpadeo del sujeto. El EI puede presentarse, o bien después de la aparición

del EC (un sonido) pero terminando ambos al mismo tiempo (condicionamien-

to de demora), o bien tras la finalización del EC (condicionamiento de huella). La

distinción entre estos dos tipos de procedimientos no es irrelevante, ya que

son diferentes áreas cerebrales las que subyacen a ambos procesos. Tanto los

estudios experimentales lesionales como las técnicas de neuroimagen han

puesto de manifiesto que es el cerebelo la estructura principal en el condicio-

namiento de demora, mientras que en el condicionamiento de huella, ade-

más de la implicación del cerebelo es fundamental la participación de la

formación hipocampal, la cual sustenta la relación temporal entre el EC y el

EI. La implicación del hipocampo en el condicionamiento de huella parece

explicarse por el hecho de que es necesario que exista una huella mnésica del

sonido, ya que cuando aparece el EI, el sonido ya ha desaparecido, mientras
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que en el caso del condicionamiento de demora, ambos estímulos están pre-

sentes al mismo tiempo.

El condicionamiento instrumental u operante, cuyo máximo representante es el

conductista americano B. F. Skinner, es un tipo de aprendizaje en el que la con-

secuencia de una respuesta dada por el sujeto determina la probabilidad de que

dicha respuesta vuelva a producirse. En este caso, la asociación se produce entre

una acción y sus consecuencias, y no entre dos estímulos como en el caso del

condicionamiento pavloviano. Skinner llevó a cabo sus investigaciones funda-

mentalmente con palomas (también con ratas) a las que introdujo hambrientas

en la llamada caja de Skinner.

La caja dispone de una palanca que al ser presionada hace que aparezca co-

mida en el comedero situado junto a ella. El animal aprende que al pulsar la

palanca tiene comida disponible, lo que hace que la tasa de presión de la pa-

lanca sea mucho más elevada que si no existiera la recompensa de la comida.

Una vez que el animal ha aprendido esta asociación, es posible modificar su

conducta; así, es posible reducir, e incluso eliminar, la conducta de pulsar la pa-

lanca si deja de aparecer comida tras la presión. El condicionamiento instru-

mental permite aumentar la probabilidad de que aparezca una determinada

respuesta cuando va seguida de un reforzador, o disminuirla si va seguida de

un castigo.

Diferentes estructuras cerebrales sustentan el condicionamiento instrumen-

tal, entre las cuales el cuerpo estriado parece jugar un papel muy destacado. Di-

ferentes investigaciones han demostrado que la asociación entre la conducta y

sus consecuencias, y el establecimiento de la relación causal entre ambas, de-

penden de la actividad del estriado dorsomedial (que incluye el núcleo causado

y el putamen; ver la figura 2.3). Además de estas estructuras, también están im-

plicados en este tipo de aprendizaje los circuitos cortico-estriado-talamo-corti-

cales, dentro de los cuales el córtex prefrontal juega un papel muy relevante.

Esta implicación prefrontal es lógica, ya que es precisamente el córtex prefrontal

el que orienta y dirige nuestra conducta hacia los objetivos. En el caso del con-

dicionamiento instrumental, facilita la automatización de nuestras acciones en

función de las consecuencias que ya hemos vivido, de modo que al encontrar-

nos de nuevo ante la situación vivida o ante una situación similar, no agotamos

recursos razonando cómo deberíamos actuar, sino que ya tenemos una respues-

ta automatizada ante ella.
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Figura 2.3. Estructuras cerebrales que forman 
los ganglios basales.

Entre las estructuras cerebrales, el núcleo caudado y el putamen forman el estriado,
implicado en el aprendizaje y la memoria procedimental. Imagen por cortesía de
J. Sena.

2.1.4. Memoria procedimental

La memoria procedimental hace referencia a la adquisición de destrezas, re-

pertorios conductuales o procedimientos con un alto componente motor. Es la

memoria de cómo se hacen las cosas y gracias a ella somos capaces de aprender

cómo se monta en bicicleta, cómo se conduce un coche, cómo se juega al squash

o cómo se prepara un huevo frito. Los procedimientos o repertorios conductuales

son adquiridos fundamentalmente a través de la ejecución repetida acompañada

de una adecuada retroalimentación, por lo que su aprendizaje suele ser lento y

gradual. Si la práctica va acompañada de instrucciones adecuadas, o de la obser-
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vación e imitación de un modelo, la adquisición de destrezas se potencia en gran

medida. Existen diferentes variables que influyen en el aprendizaje procedi-

mental, como son, entre otras, la cantidad de tiempo empleado en practicar los

repertorios, el tipo de entrenamiento realizado, las instrucciones recibidas o la

presencia de modelos. Estas variables modulan tanto la velocidad como la pre-

cisión del aprendizaje.

Desde un punto de vista aplicado, entre las tareas clásicas que han sido dise-

ñadas para valoración de las habilidades procedimentales se encuentran las si-

guientes:

– Tarea de dibujo en espejo. En esta tarea se valora la capacidad para aprender

una habilidad motora específica, la cual requiere una gran coordinación ocu-

lomanual. El objetivo es que el participante sea capaz de repasar el contorno de

una estrella, pero las referencias visuales de las que dispone son el reflejo de di-

cha imagen en un espejo. Al principio se cometen muchos errores, pero pro-

gresivamente aprendemos el control visual de los movimientos manuales a

través del espejo. Mediante la repetición, el número de errores se va reduciendo

progresivamente. Se ha comprobado cómo participantes con Alzheimer no

son capaces de recordar la tarea ni tan siquiera las instrucciones para ello, pero

la mejora en las habilidades de ejecución se mantienen a largo plazo.

– Tareas de escritura en espejo. Similar a la tarea anterior, el objetivo de la

actividad consiste en la escritura de palabras, siendo el reflejo de las letras

que se van escribiendo en un espejo (las cuales aparecen rotadas) el único

feedback recibido acerca de la ejecución. Al igual que en la tarea anterior, las

habilidades de ejecución van mejorando con la práctica.

– Tarea de persecución rotatoria. En este caso, la tarea se compone de un

plato giradiscos, con un punto de metal en él y una varilla metálica. El ob-

jetivo consiste en intentar situar la varilla de metal en el punto durante la

mayor cantidad de tiempo posible, teniendo en cuenta que la pieza giratoria

realiza un movimiento circular que es necesario seguir.

Para llevar a cabo cualquier acto motor es necesario, en primer lugar, elabo-

rar un programa motor, y es el córtex prefrontal el que realiza esta tarea contan-
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do con la información que le proporcionan las diferentes áreas asociativas

corticales. Una vez desencadenado el acto motor, va recibiendo el feedback acer-

ca de la adecuación de su desarrollo, a partir del cual puede ir corrigiendo los

posibles errores.

Dentro de las áreas cerebrales implicadas en el aprendizaje y la memoria pro-

cedimental, las conexiones cortico-estrio-corticales y cortico-cerebelo-corticales

juegan un papel determinante. El estriado (formado por el núcleo caudado y el

putamen) es una estructura cerebral clave para el aprendizaje motor, puesto que

recibe aferencias de la corteza frontal y parietal y posee eferencias a los núcleos

del tálamo y a las áreas corticales implicadas en el movimiento. Además del es-

triado, el cerebelo es fundamental para el aprendizaje motor. Ambas estructuras

son consideradas los centros moduladores del control motor; controlan y mo-

dulan la actividad motora que se inicia en la corteza, facilitando los movimien-

tos voluntarios desde su planificación hasta su terminación, pasando por la

ejecución y coordinación.

Existe una gran evidencia empírica, tanto en animales como en humanos, de

la implicación del estriado en la memoria procedimental y, por lo tanto, en la

formación de hábitos de comportamiento. En humanos, los estudios con pa-

cientes con lesiones cerebrales son los que han proporcionado más información

acerca de las funciones de las diferentes áreas cerebrales. La enfermedad de Hun-

tington aporta mucha información en este sentido. Esta enfermedad afecta de

modo especial a las neuronas del estriado y las personas que la sufren muestran

grandes dificultades a la hora de aprender conductas motoras asociadas a un es-

tímulo, lo que pone de manifiesto la importancia de dicha estructura en el

aprendizaje procedimental y en la adquisición de hábitos. Las lesiones que pro-

vocan alteraciones en la memoria procedimental (como las lesiones del estria-

do) suelen hacer que permanezca inalterada la memoria declarativa, lo que

parece indicar que la memoria procedimental se apoya en circuitos cerebrales

diferentes a los de la memoria explícita.

Como se ha comentado, el cerebelo, estructura situada en la fosa posterior del

cráneo, también desempeña un papel crítico en el aprendizaje y la ejecución de

hábitos motores. Su función principal es la coordinación del movimiento y el

aprendizaje motor. Estudios animales han demostrado que tras el entrenamiento

para desarrollar habilidades motoras complejas se evidencian modificaciones ce-

rebelosas de carácter morfológico, hallazgos que están en la misma línea que los
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resultados encontrados con técnicas de neuroimagen funcional que ponen de

manifiesto modificaciones de la actividad del cerebelo durante el aprendizaje de

destrezas motoras (por ejemplo, tareas de dibujo, aprendizaje de secuencias mo-

toras, etc.). Igual que en el caso de las lesiones en los ganglios basales, pacientes

con lesiones cerebelosas muestran un marcado deterioro en el aprendizaje proce-

dimental.

Estos dos circuitos, el que involucra a los ganglios basales y el circuito ce-

rebeloso, subyacen tanto al aprendizaje como al recuerdo de las destrezas mo-

toras, aunque no tienen la misma implicación durante todo el proceso de

adquisición y mejora de una nueva destreza. Cuando aprendemos, las áreas ce-

rebrales que se activan son el cerebelo, el córtex cingulado anterior y las áreas

premotoras, pero su participación es menor según se va mejorando y automati-

zando la ejecución de la tarea. Por el contrario, la activación de los ganglios ba-

sales, el área motora suplementaria y la corteza prefrontal ventrolateral

permanece a lo largo de todo el proceso de aprendizaje, estando involucradas

estas áreas en la adaptación motora.

2.2. Memoria explícita

La memoria explícita hace referencia al conocimiento general y personal

que poseemos cada uno de nosotros. Está formada por contenidos adquiridos

de manera consciente que pueden ser fácilmente expresados y evaluados en

humanos mediante el lenguaje, por lo que también se le denomina memoria

declarativa. Qué es una mosca, qué comen las vacas, cuántos planetas hay en

el sistema solar o cómo fue el día de mi boda son ejemplos de conocimientos

declarativos.

La memoria explícita puede dividirse en dos categorías separadas pero en in-

teracción:

– Memoria semántica, que incluye información de carácter general desligada

del contexto ((http://thebrainobservatory.ucsd.edu/)).

– Memoria episódica, que está sujeta a parámetros espaciotemporales (como el

recuerdo del día de mi boda).
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La memoria declarativa constituye un aprendizaje de gran cantidad de infor-

mación de muy diversa índole, la cual puede ser adquirida de manera muy rá-

pida –incluso a partir de una única experiencia, sobre todo si esta tiene una alta

carga emocional– o de forma gradual. La representación de la información de la

memoria explícita es abstracta y posee un alto grado de flexibilidad, por lo que

puede expresarse en situaciones y de maneras diferentes a como fue aprendida.

Fue Endel Tulving, en 1972, el autor que estableció por primera vez la distinción

entre memoria episódica y memoria semántica, y a partir de ese momento la

evidencia experimental de la existencia de estos dos tipos de memoria explícita

no ha hecho más que aumentar. 

El lóbulo temporal medial (y de manera especial el hipocampo) es la estruc-

tura cerebral que subyace al aprendizaje explícito, y este sistema también media

el aprendizaje espacial, es decir, el aprendizaje de las relaciones entre los dife-

rentes estímulos que se encuentran en un contexto espacial determinado. Esto

ha hecho que se haya propuesto un nuevo marco explicativo dentro del estudio

de la memoria: la memoria relacional dependiente del hipocampo. Bajo esta no-

menclatura se pueden incluir tanto las memorias basadas en el establecimiento

de relaciones entre acontecimientos temporalmente relacionados (memoria

episódica), entre conceptos (memoria semántica) y entre elementos de un con-

texto espacial (memoria espacial).

Tabla 2.2. Diferencias entre memoria semántica y episódica.

Fuente: B. González Rodríguez y E. Muñoz-Marrón (2008). Estimulación de la memoria en personas mayores. Madrid: Síntesis.

El hipocampo es la estructura cerebral más directamente relacionada con el

aprendizaje y la memoria explícitos. Esta estructura, localizada en la cara medial

Memoria semántica Memoria episódica

Los contenidos incluyen significados 
conceptuales y su relación. Son conocimientos 
de carácter general cuya validez resulta 
independiente del suceso particular donde se 
apliquen.

Los contenidos son eventos, sucesos o episodios, 
entendiendo estos términos en sentido amplio.

La organización de los contenidos sigue una 
pauta conceptual.

La organización de los contenidos es de tipo 
espaciotemporal.

Puede manejar información que nunca haya 
aprendido explícitamente pero que está implícita 
en sus contenidos.

Contiene eventos que han sido explícitamente 
codificados.

Es poco vulnerable al olvido. Es vulnerable al olvido.
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del lóbulo temporal, juega un papel determinante en la adquisición de nueva

información, interviniendo tanto en la codificación como en la consolidación

de material nuevo y posibilitando la transferencia de dicho material de la me-

moria a corto plazo a la memoria a largo plazo. Por lo tanto, el almacenamiento

a largo plazo de la información es muy improbable sin la intervención del hi-

pocampo. Además, las cortezas entorrinal, perririnal y parahipocámpica se en-

cuentran estrechamente ligadas al hipocampo gracias a la existencia tanto de

aferencias como de eferencias con el mismo.

La mayor parte de las estructuras implicadas en el aprendizaje y la memoria

pueden observarse en un corte medial del cerebro.

Figura 2.4. Corte medial del cerebro.

Fuente: adaptado de B. González Rodríguez y E. Muñoz-Marrón (2008). Estimulación de la memoria en personas mayores. Madrid: Síntesis.

Para comprender cómo funciona el proceso de memoria es necesario poseer

una visión global de la implicación de cada una de estas estructuras y de las re-

laciones que existen entre ellas.

El proceso de adquisición y consolidación de la memoria comienza con el re-

gistro y procesamiento de los estímulos que nos llegan del exterior en una o más

de las áreas de asociación heteromodal del córtex cerebral, las cuales codifican

e integran información de todas las modalidades sensoriales. La información

aquí sintetizada es enviada al córtex parahipocámpico y al córtex perirrinal a

través de rutas descendentes corticohipocampales, llegando posteriormente a la
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corteza entorrinal, la puerta de entrada al hipocampo más importante. Desde

aquí se proyecta, a través de la vía perforante, a la circunvolución dentada, para

llegar finalmente al hipocampo. Además, el hipocampo también recibe infor-

mación procedente de la amígdala, la cual posee un papel modulador sobre el

aprendizaje, potenciando los aprendizajes declarativos de los estímulos y las si-

tuaciones con carga emocional.

Una vez que el proceso de codificación llevado a cabo por el hipocampo ha fi-

nalizado, la información es enviada de nuevo a la corteza cerebral. Son el campo

CA 1 del hipocampo y el subículo las principales estructuras encargadas de generar

dichas eferencias. Por un lado, envían la información al córtex a través de la corteza

entorrinal, desde donde se dirige, en un viaje de vuelta, a la corteza parahipocampal

y a la corteza perirrinal, y finaliza en las áreas de asociación polimodal del córtex

cerebral en las que se originó el proceso. Además, desde la formación hipocámpica

también se envía información, a través del fórnix, a los cuerpos mamilares del hi-

potálamo. Posteriormente, la información es remitida al tálamo posterior, desde

donde viaja a las áreas de asociación de la corteza cerebral para ser almacenada fi-

nalmente. Así pues, las estructuras temporales mediales resultan imprescindibles

para la consolidación y el almacenamiento de la información a largo plazo, pero es

en las regiones de la corteza de asociación, en las que la información se procesó por

primera vez, en donde se almacenará de forma definitiva.

Figura 2.5. Esquema general del proceso de memoria.

Fuente: modificado de B. González Rodríguez y E. Muñoz-Marrón (2008). Estimulación de la memoria en personas mayores. Madrid: Síntesis.
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Todas las estructuras estudiadas hasta ahora son fundamentales en la forma-

ción de nuevos conocimientos, pero el papel de cada una de ellas difiere tanto

funcionalmente como en importancia. Gracias al estudio de casos de pacientes

con daño cerebral y a la investigación con técnicas modernas de neuroimagen,

ha sido posible profundizar en la función de cada una de las estructuras impli-

cadas en el aprendizaje y la memoria. Entre los estudios realizados con pacientes

con daño cerebral, el caso más paradigmático es el de un paciente conocido

como H. M., que sufrió graves alteraciones de memoria tras una operación y que

fue estudiado en profundidad desde el origen de sus déficits mnésicos, a finales

de 1957, hasta su muerte en el año 2009.

H. M. padecía una grave epilepsia y con el fin de intentar poner freno a las severas

crisis que sufría, le practicaron una resección quirúrgica del lóbulo temporal medial
de ambos lados de su cerebro, que implicó aproximadamente la pérdida de dos tercios
de su hipocampo y la amígdala. Tras la intervención se consiguió con éxito controlar
las crisis epilépticas, pero apareció una severa amnesia anterógrada y una amnesia re-

trógrada, mucho más leve, que afectaba a los recuerdos de los sucesos ocurridos uno
o dos años antes de la cirugía, pero que mantenía intactos recuerdos de su infancia y
otros recuerdos previos a la intervención quirúrgica. Su memoria procedimental no

estaba afectada, por lo que pudo llevar a cabo determinados aprendizajes de habilida-
des motoras, si bien era incapaz de recordar su aprendizaje de modo explícito.1

Tradicionalmente se consideraba que el responsable de las alteraciones mné-

sicas era el hipocampo, pero a partir de casos como el de H. M. se observó que

las lesiones limitadas al hipocampo únicamente afectaban al almacenamiento

de recuerdos nuevos a largo plazo. A partir de ahí se dedujo que el hipocampo

1. Aquellos que quieran profundizar en el caso H. M. pueden consultar los siguientes recursos:

Página web del Brain Observatory de la Universidad de San Diego, donde se conserva el cerebro de

H. M. (http://thebrainobservatory.ucsd.edu/)

W. B. Scoville y B. Milner (1957). Loss of recent memory after bilateral hipocampal lesions. J. Neurol.

Neurosurg. Psychiatry, 20 (1), 11-21. También en: (2000). J. Neuropsychiatry Clin. Neurosci., 12(1),

103-13.

S. Corkin, D. G. Amaral, R. G. González, K. A. Johnson y B. T. Hyman (1997). HM's medial tempo-

ral lobe lesion: findings from magnetic resonance imaging. J. Neurosci., 17 (10), 3964-79.

O. Sacks (2007). The abyss. The New Yorker.

D. H. Salat, A. J. van der Kouwe, D. S. Tuch, B. T. Quinn, B. Fischl, A. M. Dale, y S. Corkin (2006).

Neuroimaging H. M.: a 10-year follow-up examination. Hippocampus, 16 (11), 936-45.

L. R. Squire (2009). The legacy of patient H. M. for neuroscience. Neuron., 61 (1), 6-9.
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tiene un papel fundamental en el almacenamiento inicial de la memoria a largo

plazo, pero que esta implicación es temporal y se produce al inicio de aprendi-

zaje, ya que el almacenamiento de la información se transfiere posteriormente

a otras regiones corticales.

Con respecto al papel que juega la corteza cerebral en el proceso de aprendi-

zaje, es fundamental conocer que los recuerdos están formados por redes neu-

ronales ampliamente distribuidas por todo el córtex. Estas redes forman las

denominadas huellas mnésicas, las cuales se crean gracias a la estimulación con-

junta de diferentes neuronas a partir de un mismo acontecimiento (siguiendo

el principio de Hebb), de manera que quedan interconectadas a través de sinap-

sis formando una red. Así, una neurona, o un grupo de ellas, puede formar parte

de diferentes redes neuronales y, por lo tanto, puede estar implicada en diferen-

tes recuerdos, lo que facilita que seamos capaces de cambiar de un recuerdo a

otro de manera ágil, ya sea consciente o inconscientemente. Tal y como se ha

descrito anteriormente, es en el lóbulo temporal medial donde se llevan a cabo

los procesos de transferencia de la información para su posterior almacena-

miento a largo plazo, pero es en la corteza cerebral donde se produce el almace-

namiento permanente. Esta transferencia de información se hace de manera

relativamente lenta, lo que permite que los datos nuevos se asimilen con la in-

formación ya existente.

Es importante señalar las diversas funciones en las que se centran las dife-

rentes regiones de la corteza cerebral. El córtex posterior o postrolándico está

principalmente dedicado al procesamiento perceptivo, jugando un papel de-

terminante en el almacenamiento de los recuerdos que se adquieren por cual-

quiera de nuestros sentidos. Por su parte, el córtex frontal o prerrolándico

tiene, entre otras funciones, el procesamiento y representación de las acciones

motoras, el razonamiento y la producción del lenguaje. El córtex temporal (ex-

cluyendo las regiones mediales estudiadas anteriormente) parece ser determi-

nante en el mantenimiento de la memoria a largo plazo, puesto que las lesiones

que le comprometen se manifiestan con amnesia retrógrada. Asimismo, existe

especialización hemisférica, estando el hemisferio derecho más relacionado

con material no verbal y el izquierdo con material de carácter verbal. Además

de su implicación en el almacenamiento del conocimiento semántico, el cortex

parietal, sobre todo del hemisferio derecho, parece estar implicado en el recuer-

do de la disposición espacial de objetos y personas.
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Con respecto al lóbulo frontal, el área más estudiada y mejor conocida fun-

cionalmente es el córtex prefrontal. Este está muy implicado en el mantenimien-

to temporal de la información explícita a lo largo del proceso de establecimiento

y consolidación de la memoria, así como en la discriminación y organización

temporal de los recuerdos. Los pacientes con patología prefrontal no muestran

un síndrome amnésico clásico, sino que presentan una dificultad o incapacidad

para manejar temporalmente los recuerdos de manera eficaz, para ordenarlos

cronológicamente y para recordar cómo y cuándo adquirieron una determinada

información (amnesia de la fuente). Otra de las implicaciones de estas lesiones

es la dificultad que pueden tener estos pacientes a la hora de realizar tareas o ac-

tividades que impliquen una secuencia de respuestas en un orden determinado.

Además, es determinante para la memoria de trabajo, que se abordará más ade-

lante.

Como conclusión general, y tal y como defiende Eichenbaum (2008), el sus-

trato neural del aprendizaje explícito se encuentra principalmente en el lóbulo

temporal medial, mientras que la memoria explícita es almacenada en diferen-

tes áreas de asociación cortical.

2.2.1. Memoria episódica y memoria semántica

Tal y como se ha señalado anteriormente, la memoria episódica hace referen-

cia a la capacidad para recordar conscientemente experiencias pasadas, ya que

es un sistema en el cual se almacena información relacionada con eventos mar-

cados temporal y espacialmente. Responde a las preguntas de qué ocurrió, cuán-

do y dónde. Por lo tanto, este sistema almacena información sobre experiencias

registrando el orden en el que suceden, de modo que la información aquí con-

tenida posee una organización temporal. Es un tipo de memoria altamente de-

pendiente del contexto y está muy influida por el estado emocional presente en

el momento en el que sucedió el acontecimiento. Debido a esta exigencia de re-

ferencias espaciales y temporales, la información episódica es más vulnerable a

la interferencia y al olvido que la información de carácter semántico. El apren-

dizaje episódico se produce con una única experiencia, pero la información ad-

quirida a través de diferentes episodios vividos puede ir descontextualizándose
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y generalizándose, dando lugar a conocimientos semánticos, los cuales se irán

enriqueciendo progresivamente con experiencias posteriores.

Por su parte, la memoria semántica constituye un extenso almacén de cono-

cimiento general sobre un gran número de áreas de conocimiento. Es la memo-

ria que nos permite saber cuál es la capital de Cuba, cómo se llaman nuestros

sobrinos, quién era Cristóbal Colón, qué características tiene un perro o cuál es

la neuroanatomía de la memoria. Se trata, por lo tanto, de una información que

hace referencia al conocimiento compartido con otros y que nos proporciona

una sensación de conocimiento más que de recuerdo. Esta información carece

de referencias espaciotemporales específicas –por lo que es muy improbable que

se recuerde el momento y el lugar donde fue adquirida–, es de fácil acceso y está

organizada conceptualmente, más que por el orden temporal de su adquisición.

Esta organización de carácter conceptual hace que los contenidos aquí almace-

nados se relacionen unos con otros en función de su significado, formando una

inmensa red de conocimiento con estructura jerárquica. Además, este sistema

de memoria es capaz de generar nueva información a través de inferencias, es

decir, crea nuevos conceptos que no han sido aprendidos explícitamente a par-

tir de la información de la que dispone. El aprendizaje y la integración de infor-

mación semántica suele producirse de forma gradual, ya que a partir de

experiencias concretas vamos generando conocimiento acerca de las constan-

cias y regularidades sobre el mundo que nos rodea.

El conocimiento semántico está representado en redes neuronales que impli-

can a toda la corteza cerebral. Es de nuevo a partir del estudio de casos de sujetos

con alteraciones en la memoria semántica y con las modernas técnicas de neu-

roimagen como se han podido identificar las áreas cerebrales más implicadas en

la memoria semántica. Gracias a estos estudios se han identificado diferentes

áreas corticales con papeles diferentes en el procesamiento de información de

categorías específicas.

En estudios con pacientes afásicos se ha visto que muchos de ellos presentan

dificultades a la hora de nombrar colores, partes del cuerpo, comidas o diferen-

tes utensilios. Estas observaciones llevaron a la hipótesis de que diferentes áreas

corticales representan distintas categorías semánticas, una idea que fue sistemá-

ticamente investigada por Warrington y Shallice, ya en 1984. En estudios más

recientes, Damasio y sus colaboradores (1996) estudiaron pacientes afásicos y

sujetos sanos con técnicas de neuroimagen para profundizar en esta idea. Estos
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autores encontraron que los pacientes que tenían problemas a la hora de nom-

brar personas mostraban alteraciones en el polo temporal izquierdo, mientras

que en aquellos cuya dificultad residía en nombrar animales la lesión se encon-

traba en el córtex temporal anteroinferior izquierdo. Además, las personas con

dificultad a la hora de nombrar herramientas presentaban daño en el córtex pa-

rietal y temporal posterior izquierdo. Estos resultados fueron corroborados me-

diante estudios de neuroimagen con sujetos sanos, los cuales mostraban

activación en las mismas áreas cuando debían nombrar los ítems de las diferen-

tes categorías semánticas.

Figura 2.6. Alteración cortical de pacientes con alteraciones en la a) denominación de 
personas, b) denominación de animales, c) denominación de herramientas y d) en las 
tres categorías.

Adaptado de Eichenbaum (2008). Learning and memory. Nueva York: WW Norton & Company Inc.
Imagen procedente de BrainVoyager Brain Tutor Software con permiso de Rainer Goebel, Brain Innovation, Holanda.

Por su parte, el grupo de Kanwisher ha identificado un área en el córtex tem-

poral ventral que se activa con el procesamiento de caras, que es precisamente el

área que tienen dañada los pacientes que padecen prosopagnosia.
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En otro estudio dedicado a conocer las áreas específicas de la corteza impli-

cadas en determinada información semántica, se encontró que es el córtex oc-

cipital lateral derecho el área encargada del procesamiento de la información de

las partes del cuerpo. Esta área se mostraba más activada cuando los sujetos

veían o dibujaban partes del cuerpo que cuando los estímulos eran objetos in-

animados o partes de estos.

Esta especialización funcional hace que una amplia red cortical participe en

el procesamiento de la información que adquirimos a lo largo de nuestras vidas.

El hipocampo, por su parte, juega un papel esencial en el proceso de apren-

dizaje semántico, ya que permite la integración de la información almacenada

en diferentes redes semánticas, lo que a su vez permite que el conocimiento que

se va adquiriendo a lo largo de diferentes experiencias pueda ser empleado para

solucionar problemas nuevos.

En conclusión, parece que el córtex cerebral puede mediar en la adquisición

del conocimiento semántico mientras que el hipocampo lleva a cabo un proce-

samiento adicional que contribuye a la construcción de redes de memoria cor-

ticales, estableciendo relaciones entre las diferentes huellas mnésicas de acuerdo

a sus características comunes. Por lo tanto, parece posible la existencia de me-

moria semántica sin la intervención del hipocampo, hecho que se ha podido

constatar en personas con graves amnesias debidas a lesiones hipocampales que

son capaces de adquirir algunos conocimientos semánticos.

El caso del paciente K.C. fue descrito por Tulving y sus colaboradores en 1991. K.C.,
tras sufrir un accidente de motocicleta a los 30 años, desarrolló una severa amnesia
anterógrada y retrógrada que abarcaba todos los episodios anteriores de su vida. Su
cociente intelectual era normal y también lo eran el rendimiento en tareas de memo-
ria a corto plazo (mostrando capacidad para retener 8-9 dígitos) y en memoria proce-
dimental. La memoria semántica también reflejaba un rendimiento normalizado
asociado al uso de instrumentos habituales en su vida o a conceptos asociados al co-
nocimiento general del mundo adquirido antes de la lesión. K.C. era capaz de apren-
der nueva información pero no podía recordar cómo la había aprendido. En este
sentido, durante la valoración no fue capaz de recordar ni un solo suceso de los ocu-
rridos en su vida, a pesar de reconocer que sí pertenecían a acontecimientos de su vi-
da. Las pruebas de neuroimagen realizadas mostraron lesiones en diversas áreas
cerebrales, incluyendo la región medial del lóbulo temporal, el lóbulo frontal, el ló-
bulo parietal y la corteza occipital. El daño fue mayor en el hemisferio izquierdo.

El paciente recordaba que su familia tenía una casa de campo, pero no recordaba ha-
ber estado en ella; reconocía que sabía jugar al ajedrez, pero no recordaba haberlo he-
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cho nunca, y sabía que tenía coche, pero no era capaz de recordar haberlo conducido.
K.C. representa un claro ejemplo de la disociación entre memoria episódica y memo-
ria semántica. Como refleja su caso, ambos sistemas implican estructuras cerebrales
diferentes y pueden verse afectadas de forma selectiva.

Es posible ampliar el estudio de este caso en el artículo original: E. Tulving y D. L.
Schacter (1990). Priming and human memory systems. Science, 247, 301-306.

2.3. Memoria de trabajo

La memoria de trabajo constituye una forma particular de memoria explíci-

ta, y por lo tanto consciente, pero que no se engloba dentro de la memoria a

largo plazo. La memoria de trabajo, también denominada memoria operativa, se

define como el mantenimiento temporal y la manipulación de información recién

percibida o recuperada de la memoria a largo plazo cuando ya no está disponi-

ble para los sentidos, pero que es necesaria para dirigir nuestra conducta a la

consecución de un objetivo. Este mantenimiento y manipulación es fundamen-

tal para llevar a cabo procesos cognitivos complejos, como son la resolución de

problemas, la planificación de tareas, el razonamiento o la toma de decisiones.

Por lo tanto, la memoria de trabajo es más que una simple memoria; es un

sistema de control cognitivo y de procesamiento ejecutivo que tiene como fin

guiar adecuadamente nuestro comportamiento. Además, la memoria de trabajo

está estrechamente relacionada con otras funciones cognitivas y se solapa en

gran medida, tanto funcional como neuroanatómicamente, con las denomina-

das funciones ejecutivas.

A lo largo de los años se han ido desarrollando diferentes modelos teóricos

sobre la memoria de trabajo. Una de las aportaciones de mayor relevancia en la

neurociencia cognitiva es la de Alan Baddeley y Graham Hitch en 1974, quienes

propusieron la existencia de este tipo de memoria, ya que la concepción de me-

moria a corto plazo que existía no era capaz de explicar la actuación de los hu-

manos en muchas tareas mnésicas.

A pesar de la disparidad de teorías sobre este tipo de memoria, los diversos

autores están de acuerdo en muchas de las propiedades de la memoria de traba-

jo. Una de las cuestiones compartidas más relevantes es el hecho de considerar

que la función principal de la memoria de trabajo es el mantenimiento y mani-

pulación de la información en estado activo durante un determinado periodo
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de tiempo. Además, existe acuerdo en considerar que su capacidad es limitada,

tanto temporalmente (pasados unos segundos la información debe ser actuali-

zada y no puede mantenerse durante más de unos minutos), como en amplitud

de almacenamiento (en torno a siete unidades de información).

La implicación cerebral en la memoria de trabajo es muy extensa, ya que esta

función compromete diferentes áreas del cerebro, tanto anteriores como posterio-

res. De hecho, cada vez está más claro que son las regiones posteriores las que se

encargan del mantenimiento temporal de la información, mientras que el control

de la memoria de trabajo es llevado a cabo por áreas anteriores. Además del inte-

rés suscitado por el conocimiento del sustrato neural en función del tipo de pro-

ceso llevado a cabo (mantenimiento o manipulación), el conocimiento de las

áreas cerebrales implicadas en la memoria de trabajo en función del tipo de infor-

mación ha constituido una importante fuente de investigación.

Con el objetivo de facilitar la comprensión, en el presente apartado se trata

de forma separada la implicación de las áreas anteriores y posteriores del cere-

bro, y dentro de las segundas se aborda de manera diferenciada la memoria de

trabajo verbal y visual.

2.3.1. Papel del córtex prefrontal en la memoria de trabajo

El córtex prefrontal dorsolateral (la parte más evolucionada del cerebro hu-

mano) es la región que asume el control general sobre las operaciones de me-

moria de trabajo en todas las modalidades sensoriales, y su implicación ha sido

demostrada tanto en estudios lesionales (en animales y en humanos) como en

investigación realizada con diversas técnicas de neuroimagen en sujetos sanos.

En la investigación con humanos sanos, uno de los paradigmas más emplea-

dos en el estudio de la memoria de trabajo son las tareas de respuesta demorada

(delayed response tasks, en inglés), en las que se debe memorizar temporalmente

una información determinada que permitirá responder adecuadamente más tar-

de. Gracias a la resolución espacial de las técnicas de neuroimagen modernas, es

posible distinguir la actividad cerebral a lo largo del proceso completo de me-

moria a corto plazo, es decir, durante la codificación de la información, el man-

tenimiento de la misma (periodo de delay, del que se encargaría la memoria de

trabajo) y la respuesta dada por el sujeto.
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Figura 2.7. Córtex prefrontal dorsolateral izquierdo 
(áreas 9 y 46 de Brodmann, zona clara y zona oscura 
respectivamente). 

Imagen procedente de BrainVoyager Brain Tutor Software con permiso de Rainer Goebel,
Brain Innovation, Holanda.

En diferentes estudios se ha encontrado actividad neural en diferentes regio-

nes cerebrales durante el periodo de delay, entre las que parece de especial rele-

vancia el córtex prefrontal dorsolateral. Pero también se produce actividad en

regiones cerebrales posteriores. Esta actividad cerebral parece subyacer al man-

tenimiento activo de la información dentro de la memoria de trabajo, y parece

prolongarse a lo largo de todo el periodo de delay, es decir, durante todo el tiem-

po que la memoria operativa está trabajando. El nivel de actividad cerebral du-

rante este periodo aumenta cuando la cantidad de información que se debe

manipular es abundante y, además, correlaciona positivamente con el rendi-

miento en tareas de memoria de trabajo.

Entre los trabajos más relevantes con animales es importante conocer los

estudios pioneros que realizaron Joaquim Fuster y Gene Alexander en los años

setenta con primates que debían llevar a cabo tareas de respuesta demorada.

Sus hallazgos han sido corroborados posteriormente en humanos en estudios

con resonancia magnética funcional (RMf), en los que también se emplearon

tareas de respuesta demorada. En ambos casos se observó que es la región la-

teral de la corteza prefrontal la que muestra una mayor activación durante el
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período de mantenimiento de la información en la memoria de trabajo, inde-

pendientemente del tipo de material con el que se trabaje.

Por su parte, la investigación con pacientes con daño cerebral ha mostrado

que los pacientes con lesión prefrontal muestran un mejor rendimiento que los

pacientes con lesiones temporales en tareas simples de memoria, tales como re-

cordar una lista de palabras o de objetos presentados. Pero cuando deben en-

frentarse a una tarea de memoria más compleja en la que es necesario mantener

cierta información activa mientras se lleva a cabo, como en el caso de las tareas

de respuesta demorada, los pacientes con lesiones frontales muestran un mar-

cado deterioro, especialmente cuando durante el tiempo de espera existe algún

distractor, ya que esto implica una mayor demanda de recursos.

2.3.2. Regiones cerebrales posteriores y memoria de trabajo

La investigación realizada hasta la fecha ofrece evidencias que indican que la

memoria de trabajo depende de una red neural que engloba diferentes regiones

cerebrales, tal y como se ha señalado, por lo que el córtex prefrontal no es la úni-

ca región cerebral implicada en la memoria de trabajo. La corteza prefrontal

funciona como un director de orquesta mental, con un papel fundamental en

la organización de la información que está siendo procesada, pero existen otras

muchas estructuras que intervienen en este proceso, las cuales dependen del

tipo de información que se debe mantener y manipular. Las áreas implicadas

cuando trabajamos con material verbal implican áreas temporales, parietales y

frontales, y suelen estar lateralizadas en el hemisferio izquierdo. En el caso de

material visual, la implicación cortical implica tanto a regiones frontales como

parietales, occipitales y temporales del hemisferio derecho, e involucra regiones

diferentes en el caso de la memoria espacial y la memoria de objetos.

Memoria de trabajo verbal

La memoria de trabajo verbal ha sido ampliamente estudiada debido a la im-

portancia que posee para la comprensión y producción del lenguaje, una capa-
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cidad tan relevante para el ser humano. La investigación se ha centrado en los

diferentes aspectos del lenguaje, profundizando en el estudio de los componen-

tes fonológico, grafémico y semántico del mismo.

El modelo de Baddeley mencionado anteriormente propone la existencia de

un subsistema en la memoria de trabajo, que él denomina bucle fonológico, que

sería el encargado del mantenimiento y manipulación de la información fono-

lógica y articulatoria. El estudio de pacientes con lesiones cerebrales ha permi-

tido conocer la base neuroanatómica de este mecanismo, mostrando la

implicación de la corteza parietal inferior izquierda (área 40 de Brodmann, de-

nominada área de Wernicke) en el almacenamiento fonológico y de la parte

posterior del giro frontal inferior izquierdo (área 44 de Brodmann) en la mani-

pulación articulatoria. Esta última región es conocida como área de Broca, por

Paul Pierre Broca, médico anatomista francés del siglo XIX que identificó esta

área como el centro del habla mediante el estudio de pacientes afásicos.

Figura 2.8. Corteza parietal inferior izquierda, zona oscura (área de Wernicke, área 40 
de Brodmann) y giro frontal inferior izquierdo, zona clara (área de Broca, área 44 de 
Brodmann), implicadas en el mantenimiento y manipulación de la información 
fonológica.

Por otro lado, son otras regiones cerebrales las que sustentan el manteni-

miento y manipulación de las propiedades gráficas del lenguaje. Gracias a estu-

dios realizados con técnicas de neuroimagen funcional, se ha llegado a la

conclusión de que es la región temporal inferior izquierda (área 20 de Brod-

mann) la que sustenta esta actividad.
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Figura 2.9. Área temporal inferior izquierda (área 20 de 
Brodmann), que sustenta la memoria de trabajo a nivel 
grafémico. 

Imagen procedente de BrainVoyager Brain Tutor Software con permiso de Rainer Goebel,
Brain Innovation, Holanda.

Por último, las propiedades semánticas del lenguaje son procesadas por re-

giones frontales y temporales, que incluyen la porción anterior del giro frontal

inferior izquierdo (áreas 45 y 47 de Brodmann) y el córtex temporal lateral iz-

quierdo (área 21 de Brodmann). Parece que el primero está más implicado en la

manipulación de la información, mientras que el área temporal sustenta el al-

macenamiento de la misma.

Figura 2.10. Giro frontal inferior izquierdo (zona oscura), cuya parte anterior está 
implicada en la memoria de trabajo semántica, junto con el córtex temporal lateral 
izquierdo (zona clara). 

Imagen procedente de BrainVoyager Brain Tutor Software con permiso de Rainer Goebel, Brain Innovation, Holanda.
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Memoria de trabajo visual

El sustrato neural de la memoria operativa con material visual es diferente

cuando trabajamos con información espacial que cuando lo hacemos con las ca-

racterísticas visuales de los objetos. En el primer caso, además de la implicación

del córtex prefrontal dorsal, existe el compromiso de una red neural del hemis-

ferio derecho que incluye el surco intraparietal (área 7 de Brodmann), relacio-

nado con la representación de la localización espacial, y el campo ocular frontal

(área 8 de Brodmann), asociado con la coordinación oculomotora. Del mismo

modo que en el caso de material verbal las áreas frontales (área de Broca) se en-

cargaban de la manipulación de la información mantenida en las áreas poste-

riores (corteza parietal inferior), cuando el material es de carácter visual el

campo ocular frontal (área frontal) lleva a cabo las funciones de manipulación,

mientras que el surco intraparietal (área posterior) subyace al mantenimiento

de la información espacial.

Figura 2.11. Surco intraparietal derecho (zona clara) y campo ocular frontal derechos 
(zona oscura), implicados en la memoria de trabajo cuando se trabaja con material 
visual. 

Imagen procedente de BrainVoyager Brain Tutor Software con permiso de Rainer Goebel, Brain Innovation, Holanda.

Cuando la información con la que trabajamos se centra en las características

de los objetos, son las áreas corticales occipitotemporales las que subyacen al

mantenimiento de la información. Además, parece que la corteza temporal tie-

ne regiones que soportan el mantenimiento de las diferentes categorías. Por
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ejemplo, el giro fusiforme medial parece estar más implicado en la información

relacionada con casas, mientras que el giro fusiforme lateral lo está en rostros.

En ambos casos, el control de dicha información la ejercen regiones frontales

inferiores derechas.

La técnica de estimulación magnética transcraneal (TMS, siglas del inglés

transcranial magnetic stimulation) aplicada a personas sanas ha permitido, junto

con técnicas de neuroimagen funcional y estudios clínicos, mostrar la disocia-

ción de la memoria de trabajo visual espacial y de objetos. En un estudio en el

que se aplicó TMS sobre las cortezas parietal y temporal con el fin de interrum-

pir la actividad en dichas áreas, se mostró que cuando la estimulación dificulta-

ba la actividad de las áreas parietales el rendimiento en tareas de memoria de

trabajo espacial empeoraba. Por el contrario, cuando la interrupción se producía

en las áreas temporales, eran las tareas que implicaban objetos las que veían

mermada su ejecución. Esta disociación está en concordancia con el hecho de

que existan dos vías diferenciadas en el procesamiento visual, las conocidas

como vía del qué (ventral) y vía del dónde (dorsal), que procesan la información

de objetos y espacial, respectivamente.2

La estimulación magnética transcraneal (TMS o EMT, en español) es una técnica de
uso reciente en el campo de la neurofisiología que permite la inducción, de forma se-
gura y no invasiva, de una corriente en el cerebro. El aparato de estimulación produce
un campo magnético que penetra fácilmente a través del cráneo y que induce una co-
rriente eléctrica en el área del cerebro sobre la que se encuentre la bobina de estimu-
lación.

Esta técnica ocupa una posición privilegiada para la investigación en el campo de las
funciones cerebrales gracias a la combinación de su capacidad de resolución espacial
y temporal, así como por el hecho de ser capaz de activar o de interferir con deter-
minadas funciones cerebrales de una forma muy específica. Estos argumentos la po-
sicionan como una técnica clave en el campo de la neurociencia cognitiva, dado que
permite establecer relaciones causales entre conducta, cognición y actividad cere-
bral, y no únicamente aproximaciones correlacionales como sucede con otras técni-
cas neurofisiológicas o de neuroimagen. Asimismo, esta técnica permite modular la
actividad cerebral a largo plazo, lo que la convierte en una técnica con prometedoras
aplicaciones terapéuticas en aquellas alteraciones en las que se busque generar mo-
dificaciones de la actividad cerebral.

2. Veremos estos aspectos con mayor profundidad en el capítulo “Neuropsicología de la percepción”.
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Por último, es importante señalar que la memoria de trabajo en otras moda-

lidades sensoriales tiende a implicar al córtex prefrontal dorsolateral y a las re-

giones sensoriales unimodales implicadas en el procesamiento de la información

de cada modalidad, como el córtex auditivo en el caso de la audición, o el córtex

somatosensorial en el tacto.

En la figura 2.12 se puede ver una representación que muestra las principales

áreas cerebrales implicadas en la memoria de trabajo, tanto visual como verbal.

Figura 2.12. Principales áreas cerebrales implicadas en la memoria de trabajo 
a) verbal y b) visual.

Imagen procedente de BrainVoyager Brain Tutor Software con permiso de Rainer Goebel, Brain Innovation, Holanda.

3. Las amnesias

El término amnesia se refiere a una alteración o pérdida de memoria que in-

cluye tanto aquellos trastornos que se producen como consecuencia de una le-

sión en el sistema nervioso central, como aquellos otros que tienen un origen

traumático o psicológico.

La amnesia consiste en una alteración de la memoria que se produce de forma

aislada o que se acompaña de otros déficits comparativamente menores al tras-

torno de memoria. Puede estar presente junto con algún otro déficit congitivo

focal, pero cuando el trastorno de memoria se produce en el contexto de un de-

terioro intelectual o cognitivo generalizado, no utilizamos el término amnesia.
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Como acabamos de decir, entendemos por amnesia tanto la alteración de

memoria que tiene un origen neurológico, es decir, la que es causada por daño

o disfunción cerebral en las estructuras que nos permiten el aprendizaje y la re-

tención de información, como la alteración de memoria que tiene un origen

traumático o psicológico, como es el caso de la fuga psicógena o de la amnesia

que se asocia a un trauma psicológico. En este apartado, nos centraremos, sobre

todo, en los trastornos de la memoria que se producen como consecuencia de

una lesión cerebral.

Para referirse al trastorno secundario a daño cerebral en las estructuras que

permiten el aprendizaje y la retención de información, se suele utilizar el térmi-

no síndrome amnésico. Los síndromes amnésicos están muy presentes en la pato-

logía neurológica, aunque podemos encontrar diferentes niveles de gravedad en

la alteración que presentan los pacientes; en general, las amnesias graves en las

que se pierde prácticamente toda la posibilidad de aprendizaje son, afortunada-

mente, poco frecuentes. En el trabajo clínico, resulta especialmente importante

saber diferenciar un síndrome amnésico propiamente dicho de un déficit de me-

moria, que a menudo está asociado a determinadas patologías (como algunas en-

fermedades psiquiátricas), a otras alteraciones cognitivas (como el déficit de

atención o de planificación), o de la pérdida de memoria propia de la edad.

En el caso de amnesia más famoso de la literatura científica, el llamado caso

H. M., el paciente, tras la resección de sus lóbulos temporales, presentó una al-

teración grave en la capacidad para aprender nueva información y además per-

dió la información correspondiente a varios años inmediatamente anteriores a

la aparición de la amnesia.

El síndrome amnésico puede definirse como la alteración en la capacidad

para realizar nuevos aprendizajes y en la retención a largo plazo de la in-

formación, con una memoria inmediata, en principio, preservada, y una

memoria remota que también está intacta, excepto en los casos graves en

los que el paciente presenta una pérdida de información previa al mo-

mento de la amnesia, pérdida que puede llegar a extenderse hasta algunos

años anteriores al momento en que se produce la lesión.
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3.1. Clasificación

Las amnesias pueden clasificarse siguiendo diversos parámetros. Podemos es-

tablecer una clasificación en función de su duración en el tiempo o de su posi-

bilidad de recuperación, en función de cuál es su forma de presentación o según

la localización cerebral que las produce.

En función de su duración en el tiempo podemos establecer una diferenciación

entre:

– Amnesias transitorias. El déficit de memoria se recupera por completo en un

periodo variable de tiempo, que habitualmente suele ser de horas, días o se-

manas.

– Amnesias permanentes. El déficit de memoria queda como secuela permanen-

te a consecuencia de una lesión irreversible de los circuitos cerebrales impli-

cados en la memoria.

En función de su forma de aparición en el tiempo, podemos distinguir:

– Amnesias de inicio abrupto. Alteraciones de la memoria que aparecen de for-

ma repentina, como consecuencia de daño cerebral agudo, un accidente

vascular cerebral, por ejemplo.

– Amnesias de inicio subagudo. Amnesias que se instauran rápidamente, pero

no de forma repentina, como las que son consecuencia de la afectación de

un virus o como en el síndrome de Korsakoff.

– Amnesias de inicio insidioso. Alteraciones de aparición progresiva, como las

que se observan secundariamente a un tumor cerebral o a una enfermedad

degenerativa.

En función de las áreas cerebrales que están más implicadas en la aparición de

la amnesia:

– Amnesias bitemporales. Producidas habitualmente por lesión en las áreas me-

diales del lóbulo temporal, incluyendo el área CA1 del hipocampo. Las más

frecuentes son las amnesias secundarias a anoxia cerebral.
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– Amnesias diencefálicas. Producidas por lesiones en estructuras del diencéfalo,

sobre todo en el núcleo dorsomedial del tálamo. La más frecuente es la am-

nesia que se observa en el síndrome de Korsakoff.

– Amnesias por lesión en el cerebro basal anterior. Afectan a los núcleos basales

de Meynert, la región septal medial, el núcleo accumbens y su desconexión

del córtex prefrontal basal. La más frecuente es la amnesia secundaria a una

lesión vascular por rotura de la arteria comunicante anterior.

Adams y Victor, en 1993, establecieron una clasificación de las amnesias,

contemplando los parámetros de reversibilidad y el tiempo de aparición, que to-

davía continúa siendo esclarecedora en la diferenciación clínica de los diferen-

tes tipos de amnesia:

– Síndromes amnésicos de aparición abrupta y recuperación incompleta:

infarto bilateral del hipocampo, infarto del cerebro basal anterior, TCE, he-

morragia subaracnoidea, intoxicación por monóxido de carbono y otras

anoxias.

– Amnesia de inicio abrupto y duración breve: epilepsia del lóbulo tempo-

ral, estados post-contusionales (amnesia postraumática), amnesia global

transitoria.

– Amnesia de inicio subagudo y recuperación variable, con déficits resi-

duales: síndrome de Korsakoff, encefalitis herpética, tuberculosis y otras

meningitis granulomatosas (afectación basal).

– Amnesias progresivas: enfermedad de Alzheimer, otras enfermedades dege-

nerativas que afectan a los lóbulos temporales.

3.2. Principales síndromes amnésicos

3.2.1. El síndrome de Wernicke-Korsakoff

Karl Wernicke describió en 1881 la encefalopatía de Wernicke. Seis años más

tarde, el psiquiatra ruso Sergei Korsakoff publicaba las características de las se-

cuelas de estos pacientes bajo la denominación de psicosis de Korsakoff. Actual-
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mente utilizamos el término síndrome de Wernicke-Korsakoff para referirnos a un

cuadro compuesto por una fase aguda, que se correspondería con la descripción

de Wernicke, y unas secuelas posteriores cognitivas y conductuales, a las que

nos referimos como síndrome de Korsakoff.

Los índices de prevalencia obtenidos de estudios postmortem aportan cifras

de aproximadamente un 1-2% de la población general, y de entre un 12 y un

14% de las personas alcohólicas. Muchos estudios coinciden en el hecho de

que las secuelas cognitivas secundarias al abuso del alcohol de muchos pacien-

tes pasan desapercibidas a lo largo de sus vidas, detectándose solo en estudios

anatómicos. Estos casos coinciden con formas de inicio, en las cuales no se re-

fiere una fase aguda o encefalopatía de Wernicke. Estos pacientes, que no han

experimentado un trastorno agudo, han convivido toda su vida con el trastor-

no de memoria.

Se trata de una de las causas de amnesia severa más frecuentes que se produce

como consecuencia de un déficit de vitamina B1, o tiamina. Esta vitamina es ne-

cesaria para el metabolismo de la glucosa y contribuye a la oxigenación cerebral,

en particular de áreas como el hipotálamo, el tálamo y los cuerpos mamilares.

La reducción abrupta de tiamina puede producir una lesión en estas áreas y,

como consecuencia, un trastorno severo de la capacidad de aprendizaje y de la

retención a largo plazo.

Aunque la mayoría de las veces este síndrome se presenta en pacientes con

alcoholismo crónico, puede observarse también en pacientes en estados de mal-

nutrición, con vómitos muy frecuentes o en personas que padecen enfermeda-

des que afecten a la absorción de la tiamina. El alcoholismo, sin embargo,

contribuye al déficit de absorción de esta vitamina y por ello aparece con mucha

frecuencia asociado a él.

Algunos estudios han demostrado que los pacientes alcohólicos que presen-

tan este síndrome están sujetos a una predisposición genética, concretamente a

un defecto en la enzima transketolasa, que los hace especialmente vulnerables

al déficit de tiamina.

El síndrome, que se desarrolla en unos pocos días, consta de una fase aguda

o encefalopatía de Wernicke, donde predominan los síntomas neurológicos, y de

una fase crónica denominada síndrome de Korsakoff, donde podremos observar

las secuelas amnésicas que pueden mantenerse a largo plazo.
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Fase 1. Encefalopatía de Wernicke

La encefalopatía de Wernicke, o fase aguda del cuadro clínico, presenta las

siguientes características clínicas:

– Inicio agudo, habitualmente entre unas horas y dos días.

– Alteración del nivel de conciencia, con confusión, que puede acompañarse

de agitación y agresividad.

– Posibles alucinaciones, con más frecuencia de tipo somatosensorial o visual.

– Presencia de alteraciones neurológicas, tales como nistagmus (85% de los ca-

sos), oftalmoplejia (44%), ataxia (87%) y/o neuropatía periférica (82%).

Figura 2.13. Resonancia magnética de una paciente 
con síndrome de Wernicke-Korsakoff en fase aguda.

Puede observarse la hiperintensidad alrededor del tercer ventrículo cerebral que afecta
al tálamo, el fórnix y los cuerpos mamilares, estructuras todas ellas que están implicadas
en la capacidad de aprendizaje.
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Cuando este cuadro clínico se presenta de forma aguda, es motivo de ingreso

en las unidades de urgencias, y los pacientes deben recibir un tratamiento rápi-

do con tiamina. Aunque la mayoría de pacientes pueden revertir el cuadro, se

trata de un síndrome grave, con una mortalidad del 10% aproximadamente. El

diagnóstico es estrictamente médico y además de la clínica, en la actualidad re-

sulta de gran utilidad la realización de una resonancia magnética, que suele

mostrar una hiperintensidad característica en las secuencias T2 y Flair que bor-

dean el tercer ventrículo, así como en el tálamo, el fórnix y los cuerpos mami-

lares. Estudios de neuroimagen han puesto de manifiesto que aunque esta

técnica no tiene una alta sensibilidad, su especificidad es de aproximadamente

un 95%, con lo que en la actualidad se ha convertido en una herramienta diag-

nóstica imprescindible.

Fase 2. Síndrome de Korsakoff

Una vez el paciente se ha recuperado de esta fase aguda y el síndrome confu-

sional ha remitido, es cuando pueden observarse y explorarse correctamente las

consecuencias cognitivas de las lesiones que el déficit de tiamina ha provocado.

Dado que las áreas más afectadas son los cuerpos mamilares y el núcleo dorso-

medial del tálamo, la consecuencia más destacable también será la alteración de

la memoria reciente y, a veces, la instauración del síndrome amnésico grave.

También se han descrito otras áreas alteradas, especialmente en el cerebelo, que

además de explicar las alteraciones en el equilibrio que pueden presentar, tam-

bién pueden relacionarse con la presencia de déficits en las funciones ejecutivas.

En cuanto a las características de la amnesia en el síndrome de Korsakoff, los pa-

cientes que lo padecen suelen mostrarse desorientados en el tiempo y presentan

una alteración grave de la memoria anterógrada, siendo incapaces de aprender

nueva información y de recordar aquello que han realizado tan solo hace unas

El síndrome de Korsakoff es una amnesia diencefálica que se produce por

la afectación de los cuerpos mamilares del hipotálamo y del núcleo dor-

somedial del tálamo como consecuencia de un déficit de tiamina.
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pocas horas o el día anterior. La alteración en la memoria episódica, que afecta

tanto a la capacidad para establecer nuevos aprendizajes como a la retención a lar-

go plazo de esa información, es la característica más destacada de estos pacientes.

La memoria retrógrada también está alterada con un gradiente temporal, es

decir, con mayor dificultad para recordar la información almacenada cuanto más

cerca en el tiempo se halla del comienzo del trastorno. Este componente retrógra-

do puede abarcar periodos de 20 o 30 años previos de la biografía del paciente.

Muchos autores han correlacionado positivamente la gravedad de la amnesia an-

terógrada con el tiempo de amnesia retrógrada. Es decir, los individuos que mues-

tran una amnesia anterógrada más grave también tienen dificultades en recuperar

un periodo más amplio de eventos previos a la aparición de la enfermedad.

Existe todavía una cierta controversia respecto al hecho de observar un gra-

diente temporal en la alteración de la memoria retrógrada en el síndrome de Kor-

sakoff. Algunos autores explican el gradiente temporal argumentando que las

memorias se han ido consolidando, precisamente a lo largo del tiempo, hasta que

son independientes de las estructuras del lóbulo temporal medial, de forma que

quedan protegidas de las lesiones en estas áreas. Una segunda teoría defiende que

a lo largo del tiempo, las memorias episódicas adoptan una forma menos vívida

y más semántica, hecho que igualmente actuaría de protector. Para otros autores,

el circuito talamicohipocampal siempre está implicado en la recuperación y la

reactivación de las memorias, y cada vez que se recupera una información se es-

tablece una nueva huella, de forma que el resultado son múltiples huellas que ac-

túan de protectoras de la información más antigua contra las lesiones cerebrales.

Los pacientes con síndrome de Korsakoff pueden realizar correctamente tareas

de memoria a corto plazo, pero son muy sensibles al uso de tareas de interferencia

y, sobre todo, se observa efecto de interferencia proactiva, es decir, añaden infor-

mación que acaban de aprender hace un momento al aprendizaje actual.

La interferencia proactiva

El Sr. Juan, afectado de un síndrome de Korsakoff, fue sometido a unas pruebas de
memoria a corto plazo, entre las que se utilizó el subtest de memoria lógica de la es-
cala de memoria de Wechsler (WMS). Consiste en leer dos historias breves al pacien-
te, quien debe recordar inmediatamente todo lo que se le ha explicado en cada una
de ellas. Primero se lee la primera y el paciente contesta, y posteriormente se repite el
mismo procedimiento con la segunda. A continuación, mostramos el contenido de
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las dos historias y las respuestas de un paciente a cada una de ellas en donde puede
observarse el efecto de interferencia proactiva al responder a la segunda historia:

Historia 1: Ana López, de Sevilla la Nueva, empleada como cocinera en la cafetería de
una empresa, denunció en la comisaría de policía que había sido asaltada la noche
anterior, frente al número 56 de la calle Mayor, y que le habían robado su dinero. Te-
nía cuatro hijos pequeños, no había podido pagar el alquiler y llevaban dos días sin
comer. La policía, conmovida por la historia de la mujer, organizó una colecta para
ayudarla.

Recuerdo del paciente de la historia 1: “Ana López, de Sevilla, trabajaba de cocinera y al
salir del trabajo le robaron el dinero. Fue a la policía a denunciarlo y los policías hi-
cieron una recolecta para ayudarle porque se conmovieron. Tenía dos hijos pequeños
y también tenía problemas para pagar el alquiler. ¡Ah! Y le robaron en el número 56
de la calle”.

Historia 2: A las 8 de la tarde del viernes, Juan Francisco Rodríguez escuchaba la radio
mientras preparaba su maleta para viajar. Una noticia llamó su atención: se había
producido un accidente en la pista número 2 del aeropuerto de su ciudad. El locutor
informaba de que no se habían producido víctimas, aunque al menos 15 personas es-
taban siendo atendidas. El incidente estaba provocando entre tres y cuatro horas de
retraso en todos los vuelos internacionales. Juan decidió aplazar su viaje. Llamó a la
compañía y reservó un vuelo para la mañana siguiente.

Recuerdo del paciente de la historia 2: “El viernes por la tarde, Juan Rodríguez escuchaba
la radio antes de irse de viaje. El locutor explicaba que había habido un robo a una mu-
jer en el aeropuerto. Durante el incidente hubo 15 personas heridas. La compañía apla-
zó el viaje y Juan llamó a la policía, que organizó una recolecta para ayudarle”.

En la exploración cognitiva de los pacientes con síndrome de Korsakoff se ob-

serva una clara discrepancia entre el cociente de inteligencia y el cociente de me-

moria, con una diferencia que puede ser superior a los 20 puntos. Las funciones

intelectuales pueden estar, en general, preservadas, aunque en muchos casos las

habilidades cognitivas que implican velocidad o visuoespacialidad pueden estar

alteradas; este hecho, probablemente, está más relacionado con el alcoholismo

que ha originado el trastorno y que por sí solo provoca este tipo de alteraciones.

La confabulación es un trastorno muy característico en el síndrome de Kor-

sakoff, aunque es más frecuente durante la fase más aguda, tendiendo a desapa-

recer con el tiempo en muchos de los pacientes. La confabulación se refiere a la

representación inventada de experiencias pasadas, que a menudo incluye un

acontecimiento real distorsionado o incluso intenciones futuras trasladadas al
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pasado. Los pacientes confabulan rellenando los contenidos que no pueden

recuperar. La confabulación puede presentarse de forma espontánea, cuando

el paciente fabula sin necesidad de ser interrogado o de que el interlocutor de-

mande información concreta. También puede presentarse de forma provoca-

da, cuando se somete al paciente a pruebas específicas de memoria o se le

pregunta por aspectos concretos de información episódica. La fabulación es-

pontánea es más propia de la fase aguda, mientras que durante la etapa de cro-

nicidad de la amnesia, las fabulaciones suelen ser provocadas. La presencia de

confabulación espontánea durante la fase crónica se ha relacionado con la

presencia de daño permanente en el córtex frontal, concretamente en las re-

giones ventromedial y orbital. Aunque la fabulación es una característica pre-

sente en la fase aguda del trastorno, puede no observarse durante la fase

crónica y no es un síntoma imprescindible para establecer el diagnóstico de

síndrome de Korsakoff.

Los pacientes con amnesia de Korsakoff suelen presentar anosognosia de su

trastorno de memoria: no son conscientes de ella o, incluso, algunos pueden llegar

a negarla. Además de los déficits de memoria, como la mayoría de estos pacientes

son dependientes del alcohol, suelen presentar otras alteraciones conductuales o

cognitivas asociadas, que complican el cuadro y que, en la mayoría de los casos,

no se explican tanto como una secuela del síndrome de Korsakoff, sino del alco-

holismo crónico. Entre las alteraciones más frecuentemente observadas destacan

la presencia de apatía, irritabilidad y alteración de las funciones ejecutivas. En cual-

quier caso, se trata de alteraciones secundarias a la disfunción del córtex frontal.

A pesar de la gravedad de la amnesia, los pacientes con síndrome de Kor-

sakoff mantienen preservada la memoria implícita. El ejemplo más conocido

es el relatado por el doctor Claparede en 1911. El doctor Claparede, después de

visitar a uno de sus pacientes amnésicos, le dio la mano para saludarlo tras ha-

berse colocado una chincheta en ella. Al estrecharle la mano, el paciente, lógi-

camente, se pinchó. Al día siguiente, cuando el doctor volvió a visitar al mismo

paciente, este no recordaba haberle visto antes, pero, al acabar la visita, cuando

le tendió la mano para saludarle, este la apartó instantáneamente.

No todos los pacientes que ingresan en los hospitales con una encefalopatía

de Wernicke presentan un síndrome de Korsakoff posterior. Aproximadamente

un 50% de los pacientes presentan un cuadro que es reversible y que puede cau-

sar exclusivamente alteraciones neurológicas leves sin afectación específica de
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la memoria (o no más de la que ya padecían como consecuencia de su posible

alcoholismo). Un 25% presentan un síndrome amnésico pero con capacidad de

mejora respecto a la gravedad del déficit que se observa en el momento del alta

hospitalaria. El 25% restante, en el que el daño cerebral ha sido mayor, presen-

tan un síndrome amnésico que es irreversible y no susceptible de mejora.

3.2.2. Amnesia secundaria a encefalitis herpética

Una causa de síndrome amnésico grave es la encefalitis herpética, una enfer-

medad vírica que puede afectar al sistema nervioso central. La incidencia es de un

caso cada 250.000-500.000 habitantes. Afecta a ambos sexos por igual y se puede

presentar en cualquier época de la vida, aunque es más frecuente entre los 20 y

los 50 años. El virus del herpes lesiona principalmente los lóbulos temporales me-

diales, tanto unilateral como bilateralmente, produciendo en algunos casos una

amnesia total que afecta a la memoria anterógrada tanto verbal como visual.

Durante un tiempo se creyó que el virus del herpes (Herpes simplex) podía pe-

netrar en el sistema nervioso central por la vía auditiva, dada la proximidad de

esta con el lóbulo temporal, que es la región donde comienza siempre la sinto-

matología. Pero en la actualidad la hipótesis más aceptada defiende que la en-

cefalitis se produce por una activación del virus que permanece latente durante

tiempo en los ganglios del nervio trigémino. Como consecuencia de factores to-

davía no conocidos (probablemente inmunitarios), el virus se activa y podría ac-

ceder al interior del encéfalo a través del tracto olfatorio, lo que explicaría su

localización inicial en el lóbulo temporal. Otra hipótesis vigente sitúa el trans-

porte del virus a través de las fibras nerviosas del quinto par craneal, que inervan

las leptomeninges de las fosas anterior y media.

La presentación clínica más frecuente es de inicio subagudo en horas o en

días, en que el paciente puede presentar unos síntomas variados que incluyen

alteración del nivel de conciencia (95%), fiebre (90%) y alteraciones neurológi-

cas focales tales como cefalea, afasia, hemiparesia o hemianopsia (80%). Son fre-

cuentes también las crisis epilépticas (70%) y aproximadamente un 50% de los

pacientes pueden presentar alucinaciones transitorias de tipo olfativo y gustati-

vo. Se trata de una urgencia neurológica cuyo pronóstico es variable y cuya clí-

nica puede oscilar desde unos síntomas leves a un cuadro mortal fulminante. La
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mortalidad se sitúa en un 25%, y entre un 20-40% de los pacientes que sobrevi-

ven presentan secuelas graves; aproximadamente un 70% presentaran alteracio-

nes de memoria reciente.

Mediante resonancia magnética se puede observar la extensión de las lesio-

nes en forma de imágenes hipodensas en las regiones orbitales frontales y en el

córtex cingular, en los lóbulos temporales anteriores y mediales.

Figura 2.14. Corte axial y coronal de resonancia magnética cerebral.

Se aprecia una hiperintensidad en el córtex temporal del hemisferio izquierdo y parte del derecho correspon-
diente al virus del herpes. La afectación abarca tanto al córtex temporal como a estructuras límbicas subcor-
ticales.

Dado que el virus del herpes tiene siempre predilección por los lóbulos tem-

porales, y afecta desde la corteza hasta las estructuras más profundas del sistema

límbico, la amnesia puede acompañarse de alteraciones emocionales y conduc-

tuales. Una posibilidad es observar la presencia del síndrome de Klüver-Bucy3,

en el que los pacientes presentan conductas de hiperoralidad y desinhibición

sexual.

3. Heinrich Klüver y Paul Bucy describieron en 1939 el síndrome que lleva su nombre, cuando, al

realizar lobectomías bitemporales a monos rhesus, observaron que los animales mostraban altera-

ciones de la conducta sexual en forma de un aumento de los comportamientos de carácter sexual y

de una tendencia a explorar con la boca todos los objetos. En humanos, las lesiones temporales

bilaterales pueden dar cuadros parecidos, en los que se observa un aumento de la libido y de con-

ductas masturbatorias, una tendencia a la hiperoralidad y bulimia.
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La amnesia secundaria a una encefalitis herpética produce un síndrome am-

nésico con grave alteración de la memoria anterógrada y también un déficit en

la memoria retrógrada, en la que el paciente puede llegar a perder la informa-

ción de hasta varios años previos al inicio de su enfermedad, que en muchos ca-

sos ya no volverá a recuperar. Dada la localización en los lóbulos temporales, los

pacientes con amnesia secundaria a encefalitis herpética pueden presentar tam-

bién anomia por afectación del polo temporal anterior, o incluso afasia si se ven

afectados los circuitos lingüísticos del lóbulo temporal. Uno de los casos más co-

nocidos de amnesia causada por el virus del herpes es el de Clive Wearing, un

inglés de 47 años, compositor y realizador de un programa de radio, que padeció

una de las amnesias más graves que se han descrito. La capacidad de retención

se redujo a un tiempo de latencia de unos 6-7 minutos, tiempo a partir del cual

borraba toda información. Su memoria retrógrada estaba gravemente alterada

hasta el punto de no recordar la mayor parte de su biografía. Aunque los aspec-

tos emocionales mejoraron a lo largo del tiempo, la amnesia se mantuvo a lo

largo de su vida.

3.2.3. Amnesia secundaria a hipoxia

El término hipoxia cerebral se refiere a la falta de oxigenación cerebral, que

puede llegar a ser total (anoxia) y que, consecuentemente, produce la muerte

del tejido neuronal. Las causas más frecuentes de hipoxia suelen ser un paro car-

díaco, un bloqueo respiratorio, la inhalación por monóxido de carbono o la as-

fixia por aspiración de humo.

La falta de oxigenación debida a cualquiera de estas causas produce lesiones

irreversibles que suelen afectar a estructuras subcorticales y al cerebelo aunque

en casos graves puede llegar a afectar globalmente a todo el cerebro. Las conse-

cuencias cognitivas y neurológicas varían en función del tiempo de hipoxia que

ha experimentado el individuo, y puede oscilar desde un trastorno de memoria,

pasando por una demencia generalizada, hasta la muerte cerebral.

El hipocampo es una estructura especialmente sensible a la hipoxia, sobre

todo las neuronas del área C1, y por ese motivo la hipoxia suele producir en esta

área lesiones que son irreversibles y que pueden desencadenar un síndrome am-

nésico o la pérdida masiva de neuronas en este núcleo.
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Figura 2.15

Las neuronas del área C1 del hipocampo son selectivamente afectadas cuando se produce un episodio de anoxia cerebral.

Cuando la hipoxia es severa o prolongada, es esperable que el trastorno de

memoria se acompañe de otras alteraciones cognitivas y conductuales, entre las

que destacan la de apatía y el déficit atencional. En los casos muy graves, en los

cuales la falta de oxigenación llega a afectar al córtex, los pacientes podrán pre-

sentar, junto con el trastorno de memoria, un cuadro de demencia generalizada.

Los individuos que padecen enfermedades pulmonares crónicas también pue-

den presentar a largo plazo un déficit de memoria secundario al estado de perma-

nente baja oxigenación. Del mismo modo, son frecuentes las quejas de pérdida

de memoria en pacientes con apneas del sueño, en las que los estudios con neu-

roimagen estructural ya han descrito reducciones del volumen del hipocampo.

Otro grupo de pacientes que suelen presentar frecuentes déficits de memoria

por hipoxia son aquellos que son sometidos a cirugía cardiaca, sobre todo las per-

sonas a quienes se coloca un bypass o quienes son sometidos a un trasplante car-

díaco. Algunos estudios han encontrado un porcentaje del 70% de pacientes

postquirúrgicos que muestran alteraciones cognitivas leves, entre ellas, un déficit

de memoria. Este porcentaje se reduce entre el 10 y el 40% a partir de las seis pri-

meras semanas. Estos pacientes suelen mostrar un déficit de memoria reciente, que
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se acompaña de trastornos de la atención y de una reducción en la velocidad de

procesamiento de la información. Aunque en la mayoría de estos casos se ha atri-

buido la causa de los déficits cognitivos a la posible hipoxia durante la interven-

ción, en la actualidad todavía se discute acerca de un posible origen multifactorial

en el que otras variables pueden también estar en la base de los síntomas cogniti-

vos. De hecho, los últimos metaanálisis publicados concluyen que variables como

la presencia de ansiedad y depresión, o la propia medicación postoperatoria, pue-

den estar influyendo de forma determinante en la presencia de estos síntomas.

3.2.4. Amnesia global transitoria

La amnesia global transitoria (AGT) es un tipo de amnesia que, como su

nombre indica, tiene un carácter transitorio. Es un trastorno poco frecuente,

que se observa en personas mayores de 50 años y que se caracteriza por una ins-

tauración abrupta en la que el paciente presenta una amnesia anterógrada seve-

ra. Esta pérdida de memoria tiene una duración media de tres o cuatro horas,

aunque se puede alargar, como máximo, durante un periodo de 24 horas. Pasa-

do este periodo de tiempo, el paciente vuelve a recuperar su capacidad mnésica

normal y no recuerda nada del episodio. En algunos casos, cuando el cuadro se

presenta en lugares poco habituales para el paciente, puede llegar a generar gran

ansiedad, puesto que el paciente no suele recordar hacia dónde estaba dirigién-

dose en ese momento ni reconocer el lugar en que se encuentra.

Los criterios diagnósticos para la amnesia global transitoria según Caplan y

Hodges son los siguientes:

– Presencia de amnesia anterógrada, la cual es referida por un observador.

– No alteración de la conciencia ni pérdida de la identidad personal.

– No signos neurológicos ni epilépticos.

– Síntomas reversibles en 24 horas.

– Síntomas vegetativos leves (cefalea, nausea, discinesia), que pueden estar

presentes durante la fase aguda.

La AGT solamente puede diagnosticarse cuando se descarta que la persona

haya padecido un accidente cerebral vascular, una crisis epiléptica, un paro car-
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díaco o un traumatismo craneal. Es decir, su diagnóstico requiere descartar una

causa médica que sea susceptible de provocar la amnesia. Las pruebas de neuro-

imagen cerebral como el TAC o la resonancia magnética también descartan la

presencia de lesión estructural.

Principales trastornos con los que debe realizarse un diagnóstico diferencial:

– Accidente isquémico en la circulación cerebral posterior.

– Intoxicación o efectos secundarios de fármacos.

– Crisis parciales complejas, amnesia transitoria epiléptica, efectos post-ictales.

– Fuga psicógena, trastornos disociativos.

– Amnesia post traumática.

– Hipoglicemia.

Suele ser más frecuente en hombres que en mujeres y solamente un 10% de

los pacientes vuelven a presentar un nuevo episodio en el futuro.

La etiología de este trastorno es desconocida, suele presentarse en pacientes

que padecen patología vascular de pequeño vaso o epilepsia, y también es más

frecuente en personas con migraña. De hecho, las dos hipótesis que se han pro-

puesto para su origen son la hipótesis vascular y la epiléptica. La hipótesis epi-

léptica es la más discutida, por la edad de comienzo inusual y porque existe una

amnesia epiléptica que es distinta en sus características clínicas a la que presen-

tan los pacientes con AGT. La hipótesis más factible sería la vascular, dado que

los episodios de la AGT son muy similares a los que se observan en los acciden-

tes vasculares transitorios, pero lo cierto es que no se ha encontrado una rela-

ción clara con los factores de riesgo vascular ni con posteriores lesiones

vasculares. Otra posible causa que defienden diversos clínicos es la existencia de

vasoespasmos migrañosos que podrían producir una isquemia temporal transi-

toria del hipocampo.

Recientemente, algunos estudios realizados con resonancia magnética han

sugerido una implicación de los circuitos de memoria en la región temporal me-

sial, al haber detectado lesiones hiperintensas en el área C1 del hipocampo du-

rante la fase aguda. Estas imágenes características en el hipocampo se relacionan

con las características de la amnesia descritas por estudios neuropsicológicos,

entre las que destaca una amnesia anterógrada similar a la que presentan los pa-
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cientes con lesiones en esta estructura. Posteriores hallazgos con neuroimagen

han llegado a implicar incluso mecanismos celulares en el desarrollo de estas le-

siones, sugiriendo que la vulnerabilidad selectiva de las neuronas CA1 al estrés

metabólico juega un papel crucial en la cascada patológica que desencadena la

alteración transitoria de los circuitos de memoria en la AGT.

Figura 2.16. Lesiones en ambos hipocampos observadas 
con resonancia magnética durante la fase aguda 
de la amnesia global transitoria.

Fuente: T. Bartsch y G. Deuschl (2010). Transient global amnesia: functional anatomy
and clinical implications. Lancet Neurol., 9, 205-14.

Juan es un hombre de 63 años que viaja a Madrid para acudir a una reunión de tra-
bajo. Por la mañana, cuando sale del hotel para dirigirse al lugar de la reunión, de
pronto se sienta en un banco en el paseo de la Castellana, sin saber dónde está ni a
dónde va. Tras más de una hora sentado, comienza a caminar y vaga por las calles con
mucha ansiedad puesto que no sabe lo que está haciendo allí y, además, tampoco re-
conoce las calles y, por tanto, no sabe dónde está. Alguien se da cuenta de que su ac-
titud no es normal y se le acerca, con lo que observa claramente que no está bien, que
no sabe muy bien dónde está, ni hacia dónde se estaba dirigiendo. Aunque la persona
que trata de ayudarle le explica que están en el famoso paseo de Madrid, Juan le vuel-
ve a preguntar mil veces dónde están, porque no es capaz de grabar nada. Al final,
esta persona le acompaña hasta la policía y esta le traslada al hospital. Tras 6 horas
en este estado, Juan volvió a la normalidad. Volvió a su hotel donde tenía la maleta
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y regresó a su ciudad. En el hospital, todas las pruebas realizadas fueron normales, y

aunque no había ningún acompañante que observara la manera como había comen-

zado el proceso, el diagnóstico más probable fue el de amnesia global transitoria.

3.3. Otras patologías que cursan con síndrome amnésico

Los traumatismos craneoencefálicos (TCE)4 son una causa frecuente de amne-

sia permanente. Las lesiones que se producen pueden ser focales o difusas y, ge-

neralmente, el déficit de memoria no suele presentarse aislado, excepto en los

casos leves. Muchos TCE tienen como secuelas otras alteraciones cognitivas y

conductuales, además de la amnesia. Las más frecuentes son las alteraciones se-

cundarias a disfunción en el lóbulo frontal, la región que habitualmente recibe

el mayor número de contusiones y lesiones cerebrales postraumáticas.

Los accidentes vasculares cerebrales, bien sean de tipo isquémico –es decir, por

falta de irrigación en una región concreta–, bien de tipo hemorrágico –por rotu-

ra de una arteria cerebral–, producen amnesias cuando afectan a estructuras o a

parte de la red que conforma el circuito de memoria reciente. La arteria cerebral

posterior irriga el hipocampo, con lo que una causa de amnesia suele ser la que

producen los accidentes vasculares en el territorio de esta arteria. Las arterias

perforantes que irrigan el tálamo también pueden producir graves trastornos de

memoria, así como las hemorragias en la arteria paramedial, que pueden lesio-

nar el tálamo de forma bilateral. Otra lesión vascular que causa amnesia acom-

pañada de trastornos conductuales es la que se produce como consecuencia de

rotura de aneurismas en la arteria comunicante anterior, que lesionan el córtex

frontal basal e incluso pueden afectar directamente a los núcleos de Meynert, el

núcleo accumbens y el septum, e impedir las conexiones y la inervación coli-

nérgica del hipocampo, o destruir las conexiones hipocampoamigdalinas. Ade-

más de los déficits secundarios a la lesión, debe añadirse también el posible

daño secundario a la cirugía, aunque durante los últimos años este daño se ha

reducido considerablemente gracias a la tendencia a utilizar técnicas de radio-

logía intervencionista, en las que no es necesaria la intervención de un cirujano.

4. Veremos los TCE con mayor profundidad en el capítulo “Neuropsicología de los traumatismos

craneoencefálicos”.
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Los tumores cerebrales localizados en el lóbulo temporal, o aquellos que com-

primen el sistema límbico, pueden producir amnesia. De hecho, la amnesia,

junto con las alteraciones conductuales, puede presentarse como los primeros

signos clínicos que revelen la presencia de un tumor cerebral. Por otro lado, la

extracción de tumores ubicados en la hipófisis (como el adenoma hipofisario),

puede provocar síndromes amnésicos por su cercana ubicación con estructuras

como el fórnix o los cuerpos mamilares, que pueden lesionarse o pueden ver

afectadas sus vías de conexión. La resección del quiste coloide, por su localiza-

ción en el tercer ventrículo, requiere a veces la sección del fórnix, con lo que la

secuela más probable será una alteración mnésica. En general, todos los tumores

que se ubican alrededor del sistema ventricular pueden producir amnesia, por

disrupción o compresión sobre los circuitos subcorticales.

Los déficits de memoria son una queja frecuente en los pacientes con epilep-

sia, sobre todo en aquellos pacientes en los que el foco epileptógeno se ubica en

el lóbulo temporal. La exploración neuropsicológica suele poner de manifiesto

estos déficits, aunque habitualmente no aparecen aislados, sino acompañados

de otras dificultades tales como una alteración en la denominación o el enlen-

tecimiento de la velocidad de procesamiento de la información. En la epilepsia

del lóbulo temporal se observa esclerosis y atrofia del hipocampo, es decir, una

pérdida significativa del volumen del hipocampo por la pérdida neuronal, aun-

que no está claro si las crisis repetidas en esta área producen esta lesión o, a la

inversa, la esclerosis –ya existente desde el nacimiento (por un episodio de

anoxia pre o perinatal)– es justamente el origen de las crisis.

La epilepsia es causa de síndrome amnésico transitorio y de trastorno de me-

moria a largo plazo. Inmediatamente después de las crisis, los pacientes pueden

presentar una amnesia anterógrada que puede durar varios días e incluso sema-

nas. Se trata de un cuadro reversible a corto plazo, cuyas características son las

de un síndrome amnésico como tal. Una de las explicaciones que se ha dado a

este fenómeno es que la actividad eléctrica epileptiforme interrumpe directa-

mente el proceso de codificación de la información e impide el almacenamiento

de nueva información.

A lo largo del tiempo, independientemente de las amnesias transitorias obser-

vables en los periodos post-críticos, los pacientes con epilepsia del lóbulo tempo-

ral presentan déficit de memoria. Para estos déficits a largo plazo se han propuesto

también varias explicaciones; una de ellas es que el tejido neuronal, ante las lesio-
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nes intermitentes, acaba perdiendo su plasticidad y no puede adaptarse a los cam-

bios que son necesarios para realizar nuevos aprendizajes. Aunque las últimas

generaciones de fármacos antiepilépticos han reducido considerablemente sus

efectos secundarios sobre la memoria, los tratamientos tradicionales para paliar

las crisis, como la fenitoína o el fenobarbital, tenían un potente efecto anticoli-

nérgico y contribuían al déficit de memoria en estos pacientes.

La cirugía de la epilepsia es otra causa de síndrome amnésico. Algunos pacien-

tes epilépticos no consiguen controlar sus crisis con fármacos y son sometidos a

cirugía para seccionar la zona epileptógena, que habitualmente se encuentra lo-

calizada en el lóbulo temporal e incluso en el propio hipocampo. Estos pacientes

con focalidad temporal de su epilepsia son los candidatos a cirugía que tienen

mejor pronóstico; pero, a menudo, la reducción o control de las crisis epilépticas

se acompañará de un trastorno de la memoria secundario a la cirugía. El papel

del neuropsicólogo en la cirugía de la epilepsia es importante para valorar el es-

tado de la memoria prequirúrgico y postquirúrgico, y puede contribuir a predecir

el tipo y grado de secuelas posteriores a la cirugía.

Por otro lado, ubicar la localización del lenguaje y de la memoria verbal o vi-

sual en un hemisferio u otro puede ser fundamental en las decisiones de interve-

nir a determinados pacientes. El test de Wada requiere de una exploración rápida

del lenguaje y/o la memoria mientras se anestesia uno de los hemisferios cere-

brales. Es una técnica invasiva, que se utiliza desde los años cincuenta y que poco

a poco irá sustituyéndose por otras alternativas, como la neuroimagen funcional.

El test de Wada consiste en la inyección de un anestésico (amital sódico) en un

hemisferio a través de un catéter que se introduce vía femoral y penetra en el en-

céfalo a través de la arteria carotídea, de manera que puede conseguirse “aneste-

siar” las funciones de ese hemisferio. Durante los pocos minutos que dura el

efecto, se realiza una exploración muy rápida del lenguaje o de la memoria, que

permite determinar dónde tiene lateralizadas estas funciones. A pesar de ser una

técnica invasiva, las estadísticas de secuelas son inexistentes y los beneficios son

elevados, puesto que permite evitar amnesias graves tras la cirugía.

La cirugía de la epilepsia produce amnesias unilaterales. Habitualmente, las re-

secciones en el lóbulo temporal izquierdo producen trastorno de la memoria ver-

bal, pero el individuo puede entrenarse a utilizar estrategias visuales que pueden

compensar el trastorno auditivo. Por el contrario, la cirugía en el hemisferio de-
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recho produce trastornos de la memoria visual y espacial, con dificultad para

aprender caras y lugares nuevos, así como localizaciones espaciales de los objetos.

La terapia electroconvulsiva (TEC) produce una amnesia anterógrada y retrógrada

inmediatamente después del tratamiento, que normalmente se normalizan alrede-

dor de unas 24 horas después. La TEC consiste en provocar una crisis epiléptica en

el paciente de forma controlada, de manera que los posibles efectos sobre la me-

moria son los resultantes de la crisis, más que los de la técnica en sí. La confusión

posterior y la amnesia son reversibles a corto plazo, aunque algunos pacientes pue-

den mantener déficits durante algunas semanas, o incluso se han descrito casos

con amnesias que han durado meses. La duración y gravedad de la amnesia depen-

derá de variables como la edad, el número de sesiones de TEC, el tiempo entre las

diferentes sesiones o el número de tratamientos que se han recibido.

3.4. Síndrome amnésico y amnesia psicógena

La amnesia psicógena es un trastorno que consiste en la pérdida abrupta de

memorias autobiográficas que puede afectar incluso a la propia identidad per-

sonal. Es frecuente que el paciente tienda a la deambulación como consecuen-

cia de la ausencia de información personal. Normalmente, la memoria se

recupera totalmente, excepto la información relacionada con el periodo mismo

de amnesia, del cual los pacientes no pueden recordar nada. También se le ha

denominado fuga psicógena y suele durar unos pocos días, aunque en algunos

casos puede alargarse más tiempo.

La amnesia psicógena no tiene causa neurológica, sino psicológica, y normal-

mente está relacionada con un acontecimiento estresante que desencadena el

cuadro de forma abrupta.

Además de la pérdida súbita de la memoria, la amnesia psicógena presenta

las siguientes características:

– El olvido se refiere a acontecimientos personales (autobiografía).

– La capacidad de aprendizaje de nueva información se mantiene intacta y el

paciente no tiene dificultad en funcionar correctamente en sus actividades

cotidianas.

– La pérdida de memoria suele englobar periodos limitados de tiempo.

– La amnesia se experimenta a partir de un acontecimiento estresante.
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– Los recuerdos que están ausentes se relacionan con un evento traumático o

estresante para la persona.

– No existe evidencia alguna de lesión cerebral que pueda justificar la presen-

cia de los síntomas, y la pérdida de información tampoco puede explicarse

como consecuencia de la edad o como un fenómeno normal.

– Es reversible y suele durar desde unos pocos minutos hasta días.

Detallamos las principales diferencias entre la amnesia psicógena y la amnesia

causada por alteración neurológica en la tabla 2.3.

Tabla 2.3. Diferencias entre la amnesia psicógena y la amnesia causada por alteración 
neurológica.

En tabla 2.4 podemos ver las principales diferencias entre la amnesia psicóge-

na y la amnesia global transitoria.

Tabla 2.4. Diferencias entre la amnesia psicógena y la amnesia global transitoria.

Amnesia psicógena Amnesia no psicógena

Causa física o enfermedad médica No Sí

Historia de trauma psicológico Sí No

Peor con estrés Sí No

Preferentemente alterada información 
personal

Sí No

Amnesia retrógrada sin temporalidad Sí No

Reversible con amital sódico Sí No

Reversible con hipnosis Sí No

Amnesia psicógena Amnesia global transitoria

Pérdida de la identidad personal. Identidad conservada.

Memoria anterógrada preservada. Memoria anterógrada alterada.

Amnesia selectiva. Amnesia no selectiva.

No hay gradiente temporal. Gradiente temporal.

Afecta a todas las edades. Afecta a personas mayores de 50 años.

Acontecimiento traumático cercano. Independiente de acontecimiento traumático.

Actitud de indiferencia hacia la amnesia. Ansiedad ante la amnesia.
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La amnesia específica para delitos es un tipo de amnesia psicógena que suele

observarse en el marco de la psiquiatría forense. En estos casos, se produce una

amnesia con relación a un delito que los pacientes han cometido. Uno de los

factores que habitualmente se han asociado a este tipo de amnesia es la presen-

cia de estados de activación emocional extrema, en los que el delito no se co-

mete de forma premeditada y en los que la víctima suele ser la esposa, la amante

o algún miembro de la familia. Es el caso más común de amnesia en los delitos

por homicidio.

La intoxicación alcohólica aguda puede producir también una forma de am-

nesia denominada desmayos alcohólicos, en la cual los pacientes, cuando están

sobrios, son incapaces de recordar los acontecimientos que han sucedido du-

rante el estado de embriaguez. Algunas veces los pacientes sufren una amnesia

parcial de estos acontecimientos, mostrándose conscientes de que no son ca-

paces de recuperar toda la información que sucedió durante el periodo de em-

briaguez. Esta amnesia parece estar más relacionada con la velocidad en la que

aumenta el alcohol en sangre que con la cantidad en sí, aunque algunos estu-

dios han encontrado una predisposición en algunos individuos a padecer este

tipo de amnesia.
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Capítulo III

Neuropsicología del lenguaje
Mercè Jodar Vicente y Diego Redolar Ripoll

1. Introducción a los modelos y bases biológicas del lenguaje

Quizás las más sofisticadas cogniciones son aquellas que están relacionadas

con el uso de representaciones simbólicas. La manifestación más obvia de di-

cho simbolismo es el lenguaje oral y escrito. Esto ha permitido que una de las

cuestiones que ha suscitado y suscita mayor atención desde el campo de la neu-

rociencia cognitiva y la neuropsicología haya sido la de cómo nuestro cerebro

es capaz de procesar la información relacionada con el lenguaje oral y con la

escritura. El comportamiento verbal constituye uno de los patrones conductua-

les desde un punto de vista social más importantes en la compleja raigambre

de las relaciones humanas. Nuestra evolución cultural ha sido posible gracias a

que podemos hablar y escuchar, escribir y leer. Hemos de partir del hecho de

que la lectura y la escritura se relacionan estrechamente con la audición y con

el habla.

Veamos un ejemplo. Mientras caminaba por la acera para ir a visitar a unos amigos,
Ana, una mujer de 32 años, fue atropellada por un conductor ebrio que se salió de la

calzada. El accidente fue bastante grave, causándole heridas importantes en la parte
izquierda de la cabeza. Fueron necesarias varias horas de cirugía para separar los tro-

citos de hueso que se habían incrustado en el cerebro de la paciente. Después de un
coma postoperatorio, Ana mostró una repentina y favorable recuperación. Se le prac-
ticaron varias exploraciones neuropsicológicas y se pudo comprobar que Ana conser-

vaba la mayor parte de sus capacidades cognitivas, aunque no era capaz de leer y
presentaba una especial dificultad para recordar los nombres, incluso los de las cosas

más usuales. Perceptualmente, era capaz de asociar imágenes con palabras, incluso
podía darse cuenta de que una palabra estaba mal escrita. El problema fundamental

de Ana radicaba en su incapacidad para leer las palabras.
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En el ámbito de la neurociencia cognitiva y la neuropsicología, podemos de-

finir el lenguaje como un sistema simbólico utilizado para comunicar significa-

dos concretos o abstractos, con independencia de la modalidad sensorial

utilizada o del medio concreto de expresión. Con esta definición se incluye el

lenguaje hablado y escuchado, el lenguaje comunicado en forma escrita y el len-

guaje de signos.

La producción del habla depende de una variedad de sonidos vocales, la in-

tensidad, el timbre y las propiedades tonales, de los cuales trasmiten tanto in-

formación semántica como información importante desde un punto de vista

biológico relacionada con la identificación del género, el estado emocional de

la persona, etc.

El tracto vocal humano y los sistemas neurales que lo controlan se han espe-

cializado en alto grado a lo largo del proceso evolutivo, lo que permite que el

ser humano pueda producir aproximadamente unos 200 sonidos o fonos dife-

rentes, los cuales derivan en percepciones auditivas denominadas fonemas1.

Los fonemas se combinan para formar morfemas, que se constituyen como el

fragmento mínimo capaz de expresar significado. Algunos morfemas son pala-

bras completas, mientras que otros se tienen que combinar para generar pala-

bras. El léxico es el conjunto de palabras de un idioma determinado, mientras

que la sintaxis hace referencia a las formas en que se combinan las palabras ajus-

tándose a las reglas de la gramática. La semántica hace referencia al significado

(o a la interpretación del mismo) de un símbolo, de una palabra (o conjunto de

palabras) o de una representación formal determinada. El significado de una pa-

labra o de una frase puede verse notablemente modificado por la entonación

vocal con que se esté llevando a cabo. Con relación a la expresión oral, la prosodia

Lenguaje y habla son dos cosas diferentes: el lenguaje es un sistema sim-

bólico para representar y comunicar ideas, mientras que el habla es una

forma de comunicación audible.

1. El análisis de cómo se procesan los fonemas se denomina análisis fonológico.
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se encarga de examinar y representar formalmente aquellos componentes tales

como el acento, los tonos y la entonación. Por último, en la comunicación hu-

mana se unen las frases unas con otras formando narraciones con significado

que constituyen el discurso.

¿Qué ocurre con el lenguaje escrito? De las aproximadamente 6.000 lenguas

existentes, solo 200 han desarrollado algún sistema para representar los sonidos

del habla de forma visual, como la escritura. Desde un punto de vista neural,

tanto si se trata de lenguaje escrito o de lenguaje de los signos (gestual), dicha

información es procesada por regiones cerebrales diferentes a aquellas que pro-

cesan el habla. Con relación al lenguaje representado visualmente con grafe-

mas, podemos distinguir tres tipologías principales: la representación de

palabras completas (por ejemplo, el chino); la representación de sílabas (el japo-

nés); la representación de fonemas (el español).

En apartados posteriores se describirán las principales bases neurales del len-

guaje oral y escrito, y se tratarán los principales aspectos patológicos vinculados.

Antes de iniciar dicha descripción, no obstante, resulta necesario profundizar

en algunos detalles sobre el concepto de lateralización y de especialización he-

misférica.

Los diversos sonidos del habla son usados en los diferentes idiomas para

producir las sílabas, palabras y frases que las personas utilizamos para co-

municar la información verbal.

El lenguaje humano presenta notables parecidos con otros sistemas de co-

municación social que utilizan otras especies. Lo que queda claro es que

nuestra capacidad para comunicarnos nos ha permitido adquirir, almace-

nar y trasmitir la información cultural de una forma muy eficiente y rica.
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1.1. Lateralización y especialización hemisférica

El cerebro está compuesto por dos hemisferios unidos por medio de las fibras

comisurales. Existen diferencias anatómicas entre ambos hemisferios, lo cual

podría traducirse en diferentes aspectos de especialización funcional. Primero se

abordarán los aspectos anatómicos de la asimetría cerebral interhemisférica,

para centrarnos posteriormente en la lateralización de diferentes funciones ce-

rebrales.

Las asimetrías anatómicas se han puesto de manifiesto a raíz de diferentes es-

tudios realizados con cadáveres. Los primeros datos sobre asimetrías anatómicas

entre los dos hemisferios cerebrales fueron obtenidos al final de la década de los

sesenta por Norman Geschwind y Walter Levistky, por medio del estudio post

mórtem de cien cerebros humanos. Estos autores observaron cómo una región

del lóbulo temporal, conocida como planum temporale2 (plano temporal), era

mayor en el hemisferio izquierdo en un 65% de los cerebros examinados, mien-

tras que solo era mayor en el hemisferio derecho en un 11% de los cerebros. En

el 24% de los casos restantes no había diferencias en el tamaño de los dos pla-

num temporale.

Hoy en día sabemos que existen numerosas diferencias anatómicas entre los

dos hemisferios. Además del planum temporale, otras de las zonas donde se ha

puesto de manifiesto dichas diferencias son: las petalias frontal derecha y occipi-

tal izquierda, la cisura de Silvio, el opérculo frontal, la corteza cingular anterior,

las áreas motoras, el hipocampo, el tálamo, los ventrículos y la sustancia blanca,

entre otras. Asimismo, la distribución de algunas sustancias transmisoras tam-

bién parece ser asimétrica tanto en regiones corticales como en estructuras sub-

corticales (por ejemplo, en el caso de la distribución de aminoácidos como el

GABA y de monoaminas como la acetilcolina, la noradrenalina y la dopamina).

Además se han encontrado asimetrías neuronales con relación a los patrones de

ramificación dendrítica en la corteza precentral y en el opérculo frontal, y dife-

rencias en la regulación de la expresión genética en regiones perisilvianas.

2. El giro de Heschl (corteza auditiva primaria) y dos regiones del giro temporal superior (los planos

temporal superior anterior y posterior) conforman el denominado planum temporale.
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Figura 3.1. Principales diferencias anatómicas en la cisura de Silvio entre los dos 
hemisferios.

En general, las personas diestras muestran una cisura de Silvio izquierda más larga y con un ángulo menos pronunciado que la
derecha. En cambio, las personas zurdas presentan las dos cisuras bastante simétricas.

Con relación a las asimetrías encontradas en la cisura silviana3, es de suponer

que las regiones corticales que rodean esta cisura (regiones perisilvianas) tam-

bién presenten asimetrías interhemisféricas. De este modo, se ha podido com-

probar que el opérculo temporal –que incluye el plano temporal– y los opérculos

parietal y frontal suelen presentar un tamaño mayor en el hemisferio izquierdo.

Por lo que se refiere a las asimetrías presentadas a nivel ventricular, diferentes

evidencias estructurales han mostrado que el ventrículo lateral izquierdo es ma-

yor que el derecho, sobre todo en la región del asta occipital. Además del espacio

ventricular, la macroestructura hemisférica presenta asimetrías importantes4.

De este modo, en un porcentaje elevado de personas diestras, la región occipital

izquierda se extiende en mayor medida en su extremo posterior y muestra una

mayor anchura que la región occipital derecha. Por el contrario, en el lóbulo

frontal, el hemisferio derecho se extiende más en su extremo anterior y presenta

más anchura que el izquierdo. Estas diferencias en la macroanatomía hemisfé-

rica se denominan petalias occipital y frontral, respectivamente.

3. La corteza insular se encuentra oculta en la cisura de Silvio. Las regiones de los lóbulos frontal,

parietal y temporal que cubren la ínsula se denominan regiones operculares.

4. El hemisferio derecho es un poco mayor y resulta más pesado en comparación con el hemisferio

izquierdo, no obstante, el izquierdo contiene una mayor cantidad de sustancia gris con relación a

la sustancia blanca.
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Es lógico pensar que estas asimetrías anatómicas, que empiezan a vislum-

brarse en el feto a las nueve semanas de gestación, conllevan diferencias impor-

tantes de especialización en el ámbito funcional.

Todos somos conscientes de que puede existir una preferencia por un lado del

cuerpo. Por ejemplo, podemos tener inclinación por una de las piernas, por uno

de los oídos o por uno de los dos ojos. No obstante, la preferencia manual es la

que ha sido más estudiada. Diversos estudios de neuroimagen han señalado que

la preferencia manual se relaciona de una manera clara con la lateralización del

lenguaje. En un porcentaje muy elevado de personas con una preferencia ma-

nual derecha (aproximadamente un 95%), el lenguaje se lateraliza en el hemis-

ferio izquierdo, mientras que en un porcentaje menor de personas con una

preferencia manual izquierda (aproximadamente un 60%), el lenguaje se latera-

liza también en el hemisferio izquierdo. Por tanto, podemos ver cómo tanto en

los diestros como en los zurdos el lenguaje se lateraliza preferentemente en el he-

misferio izquierdo, aunque con mayor claridad en los diestros. Hay estudios que

han puesto de manifiesto que en las personas con una preferencia manual iz-

quierda existe una tendencia a mostrar el lenguaje distribuido por igual entre los

dos hemisferios cerebrales, algo que en muy pocas ocasiones se da en las perso-

nas con una preferencia manual derecha.

En la mayoría de las personas con una preferencia manual derecha, el hemis-

ferio izquierdo parece fundamental para la comprensión y producción del len-

guaje oral y escrito. Pero en lo que concierne al procesamiento de la información

emocional, es el hemisferio derecho el que podría ser crítico para procesar el con-

tenido emocional del habla (la prosodia). Además del lenguaje, cuando un indi-

viduo realiza una tarea de reconocimiento visual de las expresiones emocionales

de otras personas, el hemisferio cardinal parece ser el derecho, tanto para las

emociones positivas como para las negativas.5

5. Veremos la lateralización de las emociones con mayor profundidad en el capítulo “Neuropsico-

logía de las emociones”.
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Figura 3.2. Principales diferencias funcionales interhemisféricas relacionadas 
con el lenguaje.

A nivel perceptivo también se han encontrado diferencias bastante inte-

resantes. Se ha podido comprobar, por ejemplo, que el hemisferio derecho

es superior al hemisferio izquierdo en la apreciación y manipulación de las rela-

ciones espaciales entre estímulos. Así, las lesiones del hemisferio derecho oca-

sionan problemas en tareas de memoria espacial, en el juicio de orientación de

líneas o en la visualización de rotaciones espaciales. Igualmente, el hemisferio

derecho parece especializado en la percepción de la forma global de los objetos,

mientras que el hemisferio izquierdo parece estarlo en el análisis de los detalles

que conforman un determinado objeto o figura.

Otros estudios han comprobado que la percepción musical parece estar late-

ralizada en el hemisferio derecho. Diferentes evidencias experimentales dan so-

porte a la existencia de una superioridad del oído derecho (que envía la

información hacia el hemisferio izquierdo) en la percepción de lenguaje, y de

una superioridad del oído izquierdo (que envía la información hacia el hemis-

ferio derecho) en la percepción de melodías musicales. Curiosamente, dicha asi-

metría puede desvanecerse, o incluso invertirse, en músicos profesionales.

Partiendo de este hecho y teniendo presente que el entrenamiento y la enseñan-

za de la música puede alterar la lateralización normal de la percepción musical,

esto podría implicar que, en realidad, lo que está lateralizado no es el proceso

perceptivo en sí, sino la manera de procesar dicha información. Posiblemente,
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un músico pueda procesar las melodías de una manera más lingüística, fijándo-

se en cada sonido del conjunto, función que depende del hemisferio izquierdo.

Teniendo presente lo expuesto hasta el momento, parece obvia la existencia

de diferencias en la lateralización de distintas funciones. No obstante, hemos de

ser muy cautelosos a la hora de interpretar los datos, ya que estas diferencias in-

terhemisféricas son cuantitativas, no absolutas. Por ejemplo, hemos dicho que

el hemisferio izquierdo resulta de cardinal importancia para el lenguaje; a pesar

de ello, el hemisferio derecho también posee capacidades lingüísticas y no todos

los individuos tienen el lenguaje lateralizado por igual. Y esto lo podríamos apli-

car a cada una de las funciones que predominan en uno de los dos hemisferios.

Además, cualquier actividad cognitiva compleja de la vida diaria requiere utili-

zar muchas funciones básicas implicando, en la mayoría de los casos, el funcio-

namiento simultáneo de los dos hemisferios.

1.2. Bases neurales de la producción y comprensión del lenguaje

La producción y la comprensión del lenguaje son capacidades cognitivas al-

tamente especializadas que se han constituido como uno de los factores funda-

mentales en la evolución de la cultura humana. La comprensión de las bases

neurales del lenguaje en términos anatómicos y fisiológicos data del siglo XIX,

cuando diferentes médicos documentaron correlaciones clínicas patológicas en

pacientes que habían sufrido algún tipo de lesión cerebral. El examen post mor-

tem de los cerebros de los pacientes a la luz de dichas correlaciones podía indicar

qué regiones cerebrales estaban implicadas en el lenguaje, disociando aquellas

que parecían estarlo en la comprensión de aquellas que parecían estarlo en la

producción.

Posteriormente, otro tipo de estudios empezaron a proporcionar más luz al

análisis de las bases neurales de la comunicación humana. De esta forma, los es-

tudios con pacientes con el cerebro escindido, los estudios de mapeo electrofi-

siológico de diferentes áreas corticales y, más recientemente, las técnicas de

Podemos concluir que el lenguaje es una de las funciones más lateralizadas.
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neuroimagen cerebral, la electroencefalografía y la estimulación cerebral no in-

vasiva, han ido proporcionando cantidades ingentes de datos que han modifi-

cado las nociones iniciales de cómo el sistema nervioso procesa la información

relacionada con el lenguaje. Los estudios con pacientes con el cerebro escindido

o dividido se fundamentaron en el análisis cognitivo y conductual de aquellos

pacientes a los que se les había seccionado quirúrgicamente el cuerpo calloso

como método terapéutico para el tratamiento de la epilepsia, dado que de esta

forma se intentaba evitar que una crisis pasara de un hemisferio al otro.

1.2.1. Estudios iniciales basados en correlaciones 

clínicas patológicas

La historia de la lateralización de funciones y los diferentes aspectos históri-

cos de la localización del lenguaje se iniciaron a raíz de los trabajos de Paul Broca

y de Carl Wernicke. Como hemos dicho, la ciencia biomédica de mediados del

siglo XIX, con relación a la localización cortical del lenguaje, basaba sus hallaz-

gos en el análisis post mortem del tejido cerebral humano.

En 1861, el neurólogo francés Paul Broca publicó un estudio sobre un pacien-

te con un trastorno severo del lenguaje (conocido como el Sr. Tan, puesto que

solo podía decir esta palabra). Dos años después, Broca publicó otro estudio que

recopilaba los expedientes de dos docenas de pacientes con problemas de len-

guaje similares (relacionados con la producción del habla), que presentaban le-

siones en la tercera circunvolución frontal del hemisferio izquierdo. Esta región

posterior ventral del lóbulo frontal pasó a ser conocida como el área de Broca

(actualmente el área de Broca o circunvolución frontal inferior suele caracteri-

zarse como dos áreas diferenciales en lo referente a su arquitectura: el área 45 de

Broadmann que corresponde con la parte triangular de la circunvolución fron-

tal inferior y el área 44 de Broadmann que corresponde a la parte opercular). De

Francia pasamos a Alemania, ya que fue un neurólogo alemán el que continuó

impulsando los trabajos de lenguaje por estos derroteros. Trece años después del

trabajo de Broca sobre el caso Tan, Carl Wernicke publicó un estudio en el que

sugería la existencia de una región cortical especializada en generar imágenes

auditivas de las palabras para permitir su comprensión, localizada en la parte
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posterior de la circunvolución temporal superior izquierda, hoy conocido como

área de Wernicke (región equivalente al área 22 de Broadmann).

Figura 3.3

En la imagen de la izquierda (A) se puede ver una reconstrucción en tres dimensiones realizada por ordenador que representa el
resultado de los análisis citoarquitectónicos del cerebro humano llevados a cabo por Korbinian Brodmann. En la imagen de la de-
recha (B) se muestran las regiones corticales delimitadas originariamente por este autor. Fuente: Imagen A) imagen por cortesía de
Mark Dow, Investigador del Brain Development Laboratory de la Universidad de Oregón. Imagen B) modificada a partir de un es-
caneado de la página 288 de la obra original Anatomy of the Nervous System de Stephen Walter Ranson, W. B. Saunders, 1920.

En definitiva, a raíz de estos primeros estudios clínicos, las regiones corticales

implicadas en el lenguaje parecían circunscribirse a dos: una región anterior

(frontal) especializada en la producción del lenguaje y una región posterior

(temporal) especializada en su comprensión.

Otra generalización de estos estudios era que, a pesar de que las funciones

auditivas y motoras estaban representadas en ambos hemisferios cerebrales, el

hemisferio izquierdo parecía dar soporte de forma cardinal a las funciones sin-

tácticas y léxicas, mientras que la participación del hemisferio derecho parecía

estar derivada a un segundo plano. Más adelante comprobaremos que el hemis-

ferio derecho también contribuye al lenguaje, aunque su participación sea más

sutil que la del izquierdo.
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Los pacientes de Broca y Wernicke presentaban problemas del lenguaje que

se denominaron afasias, es decir, que tenían dificultades en la producción y/o

comprensión del habla a pesar de que tanto el aparato fonatorio como los me-

canismos auditivos se encontraban preservados funcionalmente.6

Figura 3.4. Representación del área de Broca.

Los pacientes que tenían lesionada el área de Broca se clasificaron dentro de

la denominada afasia de Broca (hoy en día también se denomina afasia de pro-

ducción o afasia motora). Este tipo de pacientes no podían expresar los pensa-

mientos de una forma apropiada, en tanto que el uso correcto de las reglas

sintácticas y gramaticales se hallaba deteriorado debido a la lesión de la región

posterior ventral del lóbulo frontal. Hoy sabemos que estas reglas del lenguaje

se encuentran íntimamente relacionas con la organización global de otras con-

ductas motoras que dependen de la corteza premotora. Como veremos, los pa-

6. Veremos estos aspectos con mayor profundidad en el apartado “Afasias”.
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cientes con lesiones en las regiones posterior e inferior del lóbulo frontal

presentan una notable falta de capacidad para organizar y/o controlar el conte-

nido lingüístico de su discurso, pudiendo sugerir cierto déficit en la compren-

sión del lenguaje. No obstante, este tipo de pacientes saben realmente lo que

quieren decir, a pesar de que emitan sílabas sin sentido, verbos transpuestos,

enunciados estructuralmente incorrectos, etc.

Trabajos más recientes han permitido comprobar que, a pesar de que Broca

estaba en lo cierto en su aserción básica sobre la localización y lateralidad de los

aspectos sintácticos y léxicos del lenguaje, la lesión de diferentes regiones cer-

canas al área de Broca son las responsables de muchas de las afasias de produc-

ción. Las evidencias más actuales indican que alrededor del 95% de las personas

presentan los circuitos tanto para la producción como para la comprensión de

los aspectos léxicos y semánticos del lenguaje, principalmente en el hemisferio

izquierdo. De todas formas, la lateralidad es un aspecto bastante más complejo

a lo propuesto por los primeros estudios clínicos del lenguaje.

Carl Wernicke distinguió inicialmente las localizaciones de las lesiones en

los pacientes que presentaban problemas en la producción del lenguaje de las

localizaciones de las lesiones de los pacientes que presentaban problemas de

comprensión. Wernicke se dio cuenta de que algunos pacientes afásicos conser-

vaban la capacidad para producir un discurso con una gramática correcta y con

la sintaxis apropiada, pero que eran incapaces de entender lo que se les decía o

lo que leían. Este tipo de pacientes producían un discurso que, aunque resultaba

estructuralmente coherente, carecía de sentido.

Las observaciones anatomopatológicas de Wernicke mostraron que los pa-

cientes presentaban lesiones en la región posterior y superior del lóbulo tempo-

ral, la mayoría siempre en el hemisferio izquierdo (región que pasó a ser

conocida como área de Wernicke). Esta alteración en la comprensión del len-

guaje se denominó afasia de Wernicke (también llamada afasia sensorial o afasia

receptiva). A diferencia de la afasia de producción, el déficit más importante en

la afasia sensorial es poner en conjunción las palabras con las ideas o los objetos

a los que se refieren, y comprender subjetivamente esta relación. El habla de los

pacientes con afasia sensorial es fluida y bien estructurada, no obstante, el dis-

curso carece de sentido dado que las palabras y los significados no se encuentran

relacionados de forma correcta.
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Figura 3.5. Representación del área de Wernicke.

Estudios clínicos posteriores demostraron que algunos pacientes presenta-

ban lesiones en las vías de conexión entre las regiones relevantes frontales y las

temporales. Estos pacientes presentaban un deterioro a la hora de producir las

respuestas apropiadas a una pregunta escuchada, incluso a pesar de que la co-

municación fuera entendida por el emisor. Este tipo de alteración se denominó

afasia de conducción (ver más adelante).

Durante la década de los cincuenta y principios de los sesenta, Norman Ges-

chwind, neurólogo de la Universidad de Harvard, intentó reformular la descrip-

ción inicial de las bases neurales subyacentes al lenguaje oral y escrito. Este

Además de las áreas 45 y 44 (área de Broca) y 22 (área de Wernicke), otras

regiones corticales importantes en el procesamiento del lenguaje son las

áreas 9, 4, 3-1-2, 40 39 y 21.
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autor sugirió que, además de las regiones clásicas identificadas por Broca y Wer-

nicke, habría implicadas otras regiones en los lóbulos parietal, temporal y fron-

tal. En este contexto, surgió un modelo compuesto por siete componentes

anatómicos: el modelo de Wernicke-Geschwind.

Figura 3.6. Componentes anatómicos propuestos en el modelo 
de Wernicke-Geschwind.

Este modelo partía de la actualización teórica, empírica y clínica llevada a

cabo por Geschwind, sobre los trabajos y estudios de Wernicke (por esta razón,

el modelo lleva el nombre de los dos autores). Según el modelo de Wernicke-

Geschwind, el lenguaje resulta de la interacción de siete estructuras del hemis-

ferio izquierdo: la corteza visual primaria, el giro angular, la corteza auditiva pri-

maria, el área de Wernicke, la corteza motora primaria, el área de Broca, el

fascículo arqueado.
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Figura 3.7. Circuitos implicados en la lectura en voz alta y en la 
respuesta de una persona ante una pregunta oída según el modelo 
de Wernicke-Geschwind.

Según este modelo, cuando una persona oye una pregunta, dicha información se envía de la corteza auditiva
al área de Wernicke. De aquí, la información pasa al área de Broca, donde se procesa y se envía a la corteza
motora primaria para producir una respuesta y poder responder a la pregunta oída. Por otro lado, cuando se
lee en voz alta, la información visual de las palabras leídas se envía a la circunvolución angular, de ahí al área
de Wernicke, para pasar a las regiones de la producción del lenguaje: primero a Broca y después a la corteza
motora primaria.

El funcionamiento secuencial de estas estructuras nos permite producir y

comprender el lenguaje, tanto de manera oral como escrita.

1.2.2. Análisis de casos de pacientes con el cerebro escindido

El estudio de pacientes cuyas conexiones interhemisféricas (cuerpo calloso y

otras fibras comisurales) se habían seccionado para tratar epilepsias muy severas

La localización cortical del lenguaje resulta más compleja que los presu-

puestos planteados inicialmente por el modelo de Wernicke-Geschwind.
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refractarias a otros tipos de tratamiento, ha aportado mucha información de

cómo se organiza el lenguaje en el cerebro humano. Este tipo de estudios ha per-

mitido evaluar la función de los dos hemisferios cerebrales de forma indepen-

diente en diferentes paradigmas experimentales.

En los años sesenta y setenta, Roger Sperry y colaboradores establecieron las

primeras caracterizaciones de la especialización hemisférica con relación al len-

guaje en una serie de experimentos diseñados para pacientes comisurotomiza-

dos. Posteriormente, Michael Gazzaniga (estudiante de Sperry) y otros autores

ampliaron considerablemente la información en este ámbito. Observaron que

los pacientes, cuando usaban el hemisferio izquierdo, eran capaces de nombrar

objetos que sujetaban con la mano derecha (controlada por el hemisferio iz-

quierdo) sin dificultad. Pero cuando usaban el hemisferio derecho, la mayoría

de los sujetos solo eran capaces de producir una descripción indirecta del objeto

con palabras rudimentarias, no pudiendo utilizar las expresiones léxicas correc-

tas para el objeto en cuestión. Algunos, incluso, eran incapaces de llevar a cabo

algún tipo de explicación verbal de lo que estaban sujetando en su mano iz-

quierda (controlada por el hemisferio derecho). Utilizando técnicas más sensi-

bles, como la presentación taquitoscópica, estos autores pudieron comprobar

que el hemisferio derecho podía responder a estímulos no verbales (como ins-

trucciones pictóricas) para llevar a cabo una acción.

Esto llevó a pensar, en los inicios del estudio de las bases neurales del lengua-

je, que el hemisferio derecho tenía muy poca o ninguna importancia para el

procesamiento de la información lingüística.

En la actualidad, contamos con múltiples evidencias que demuestran la im-

portancia del hemisferio derecho para los aspectos emocionales del lenguaje y

para el procesamiento de la información musical. Se ha podido comprobar que

las lesiones del hemisferio derecho (en las regiones corticales que corresponden

aproximadamente con el área de Broca y con el área de Wernicke) producen un

déficit en los componentes emocionales y en la generación del tono del lengua-

El hemisferio izquierdo es el principal encargado de las funciones léxicas y

semánticas del lenguaje en la mayoría de las personas.
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je (componentes prosódicos), lo cual repercute notablemente en la expresión

verbal. La prosodia resulta crítica en la mayoría de idiomas, dado que se utiliza

para modular el significado y la importancia del discurso. Este tipo de alteracio-

nes se denominan aprosodias. El lenguaje de los pacientes aprosódicos es mono-

tónico y robótico, imposibilitando que el interlocutor pueda interpretar el

estado emocional de la persona y sus intenciones comunicativas.

1.2.3. Estudios de estimulación eléctrica de la corteza cerebral

Posteriormente a estos estudios anatómicos iniciales, se fueron aplicando di-

ferentes técnicas. La primera fue la estimulación eléctrica de diferentes regiones

de la corteza para evaluar cómo afectaba a las funciones del lenguaje oral y es-

crito. Los primeros estudios sobre estimulación eléctrica de la corteza en pacien-

tes conscientes fueron llevados a cabo por el neurocirujano norteamericano

Wilder Penfield en el Instituto Neurológico de Montreal.

Uno de los propósitos de estos trabajos iniciales era el de cartografiar las re-

giones corticales del lenguaje en cada uno de los pacientes para preservarlas du-

rante la intervención. Muchos de estos pacientes eran sujetos que tenían que ser

intervenidos quirúrgicamente para tratar epilepsias graves que no respondían a

la medicación. Habitualmente, los focos donde solían iniciarse las crisis se loca-

lizaban en regiones adyacentes donde se creía que podía localizarse el lenguaje.

Como herramienta de ayuda al cirujano y para evitar la resección de áreas críticas

para el lenguaje, se estimulaba la corteza de los pacientes y se les hacía realizar

diferentes tareas lingüísticas. Así, el equipo de Penfield estimulaba eléctricamen-

te la corteza de los pacientes y registraba los efectos de dicha estimulación. Cuan-

do se estimulaban áreas del lenguaje, el paciente, por lo general, no podía

denominar los objetos que se le mostraban. De este modo, Penfield marcaba las

zonas corticales en las cuales se generaba el mutismo para, seguidamente, hacer

una cartografía de la corteza con las marcas que indicaban qué áreas estaban im-

plicadas en el lenguaje.

El hemisferio derecho es de importancia cardinal para el componente emo-

cional y prosódico del lenguaje.
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Figura 3.8. Principales resultados de los trabajos realizados por Penfield sobre 
la estimulación eléctrica de la corteza cerebral y la localización del lenguaje 
en pacientes conscientes.

Otros estudios más recientes fueron los llevados a cabo por Ojemann y cola-

boradores de la Universidad de Washington. Estos autores evaluaron diferentes

aspectos funcionales relacionados con la comunicación humana. Por un lado,

evaluaron la capacidad de las personas en el reconocimiento de fonemas duran-

te la estimulación cortical. Por otro, intentaron discernir los efectos de la esti-

mulación sobre la memoria verbal, la lectura y la denominación de objetos.

Estos trabajos demostraron que el modelo de Wernicke-Geschwind resultaba

excesivamente básico y simple, ya que aunque la mayoría de las áreas de la cor-

teza implicadas en el procesamiento del lenguaje se localizan alrededor de la ci-

sura de Silvio (región perisilviana) del hemisferio izquierdo, existían otras

regiones situadas en áreas frontales y temporoparietales alejadas de dicha cisura.
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Además, estos autores pusieron en tela de juicio las predicciones iniciales de los

estudios pioneros que utilizaron tejido post mortem de los pacientes y que suge-

rían que las regiones anteriores se encuentran implicadas en la producción del

lenguaje, mientras que las posteriores, en la comprensión.

Figura 3.9. Localización cortical de las regiones extra y perisilvianas.

Uno de los aspectos principales que sacaron a relucir los estudios de estimu-

lación eléctrica de la corteza cerebral fue la gran variabilidad en la localización

del lenguaje existente entre paciente y paciente. A raíz de estas investigaciones,

Las observaciones de Penfield y los estudios más recientes de Ojemann y

su grupo han confirmado ampliamente que extensas regiones en las cor-

tezas perisilvianas frontal, temporal y parietal del hemisferio izquierdo se

encuentran implicadas en la producción y comprensión del lenguaje.



 Editorial UOC 130 Neuropsicología

se demostró que los pacientes bilingües no necesariamente utilizaban las mis-

mas regiones de la corteza para almacenar los nombres de los mismos objetos

en las dos lenguas. Además, se pudo comprobar que las neuronas en la corteza

temporal circundante al área de Wernicke respondían preferentemente a pala-

bras habladas, sin mostrar preferencias para palabras específicas. Estos autores

comprobaron que un amplio rango de palabras podía elicitar una respuesta en

casi cualquier localización cortical de las estudiadas.

Figura 3.10. Localización cortical de las áreas del lenguaje en el hemisferio izquierdo.

En la imagen de la izquierda podemos observar una representación de los estudios originales de Penfield. Los puntos indican las
localizaciones donde la estimulación causaba interferencia con el habla. En la imagen de la derecha se representan los estudios de
Ojemann y colaboradores, que denotan la gran variabilidad existente en la localización de las áreas del lenguaje entre paciente y
paciente. El número en cada círculo indica el número de pacientes que mostraron interferencia en el lenguaje en respuesta a la
estimulación en dicha localización cortical.
Fuente: figuras modificadas de las referencias siguientes: W. Penfield y L. Roberts (1959). Speech and Brain Mechanisms. Princeton:
Princeton University Press.
G. Ojemann, J. Ojemann, E. Lettich, y M. Berger (1989). Cortical Language localization in left-dominant hemisphere. J. Neurosurg.
71 (3), 316-326.

Finalmente, cabe destacar los trabajos de Mateer y colaboradores, que sugi-

rieron que el lenguaje se podía organizar en tres sistemas neurales claramente di-

ferenciados por la cartografía cortical: el sistema semántico (significado de las

palabras), el sistema gramatical (estructura del lenguaje), el sistema fonológico (so-

nido de las palabras).

Según este modelo, los sistemas semántico y gramatical se localizan fuera de

las regiones perisilvianas (extrasilvianas), mientras que el sistema fonológico se

ubica en regiones perisilvianas. Además, los tres sistemas podrían integrarse en

el giro temporal superior (sobre todo, hacia el área de Wernicke).
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Figura 3.11. Cartografía funcional derivada de los estudios de Mateer y colaboradores.

Estos autores sugirieron que el lenguaje se organiza en la corteza con relación a las regiones extra y perisilviana. Así, pusieron de
manifiesto que la estimulación de regiones específicas de la corteza extrasilviana producía errores gramaticales o semánticos, mien-
tras que la estimulación de regiones perisilvianas producía errores fonológicos o gramaticales y semánticos conjuntamente, por lo
que consideraron que en las regiones perisilvianas se integraban los subsistemas gramatical y semántico. Este modelo, además, con-
fluye funcionalmente en el giro temporal superior, ya que es en esta región donde la estimulación eléctrica producía los tres tipos
de errores de forma conjunta.

1.2.4. Estudios de electroencefalografía, neuroimagen 

y estimulación no invasiva

El registro de potenciales evocados relacionados con acontecimientos discre-

tos (ERP, siglas del inglés event-related potentials) es una herramienta que se ha

utilizado con profusión en los últimos años para el estudio del lenguaje. Se ha

analizado, por ejemplo, cómo diferentes áreas cerebrales responden a estímulos

semánticos mediante la presentación de una rápida sucesión de palabras y signi-

ficados. Marta Kutas y Steven Hillyard, de la Universidad de California en San
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Diego, mostraron que cuando las personas leen frases, las ERP varían notable-

mente en función de la naturaleza del material semántico presentado. Estos in-

vestigadores encontraron que el componente N400 de la respuesta a una palabra

en una frase leída en silencio se mostraba aumentado si la palabra en cuestión

era inapropiada desde un punto de vista semántico. Este tipo de onda podría re-

flejar un reprocesamiento de la información lingüística cuando esta no concuer-

da con el flujo semántico que es habitual en la experiencia de la persona.

Las palabras usadas frecuentemente en el habla elicitan unas ondas N400

menores que las palabras no tan comunes, sugiriendo que el procesamiento del

lenguaje que nos es más familiar requiere menos reclutamiento de las redes neu-

rales (o más procesamiento neural distribuido). Asimismo, se ha podido com-

probar que las palabras homónimas elicitan una onda menor N400 cuando son

utilizados en frases que clarifican su significado.

En los últimos años, la aplicación de diferentes técnicas de neuroimagen al

estudio de la localización del lenguaje ha aportado datos ingentes muy relevan-

tes. Autores como Bavelier, Damasio y Petersen han llevado a cabo diversos es-

tudios en pacientes sin lesiones cerebrales asociadas, para intentar describir

cómo el cerebro normal es capaz de procesar la información lingüística. No po-

demos olvidar que toda lesión cerebral puede conllevar a una reorganización

de las áreas intactas del cerebro del paciente, de tal forma que las áreas de len-

guaje de un sujeto con una lesión cerebral podrían haber sufrido cambios en su

localización funcional. Es lógico pensar, por lo tanto, que los estudios de car-

tografía en la localización del lenguaje con sujetos sanos pudieran no coincidir

con aquellos trabajos realizados con pacientes que habían sufrido una lesión

cerebral.

Sobre la base de los estudios de electroencefalografía, podemos destacar

que el procesamiento del lenguaje en las regiones corticales críticas para

esta función parece depender de la experiencia previa de la persona, de la

frecuencia de uso de la palabra y de los significados del contexto. Esto re-

sulta muy importante en tanto que las estrategias utilizadas en el proce-

samiento del lenguaje son fundamentalmente asociativas.
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Marc Raichle y Steve Petersen, de la Universidad de Washington, utilizaron la

técnica de tomografía de emisión de positrones (PET, siglas del inglés positron

emission tomography) y encontraron altos niveles de actividad en amplias regio-

nes de ambos hemisferios cuando los sujetos llevaron a cabo diferentes tareas de

lenguaje, indicando que el procesamiento del lenguaje implicaría a regiones ce-

rebrales más amplias que las que originalmente fueron propuestas en los estudios

clínicos. Estos dos autores proponen un modelo que parte del procesamiento

sensorial de un estímulo mediante la corteza sensorial correspondiente (auditiva

o visual, dependiendo del material presentado). Cuando la presentación es vi-

sual, el reconocimiento de la palabra se localiza en la corteza visual extraestriada,

mientras que cuando la presentación es auditiva, se codifica fonológicamente en

la región temporoparietal.

La activación bilateral de áreas premotoras –como el área motora suplemen-

taria– y de regiones perisilvianas estaría relacionada con la programación moto-

ra del habla, mientras que la activación bilateral de áreas sensoriomotoras

estaría relacionada con el control motor del habla. Dichas áreas también se ac-

tivan cuando el sujeto solo mueve la boca, sin pronunciar nada. Si se trata de

una tarea simple, como repetir o leer una palabra, la información pasaría de las

cortezas sensoriales y temporoparietal directamente a estas áreas de producción

de la salida motora. En cambio, cuando se trata de una tarea compleja, como la

asociación semántica sustantivo-verbo, dicha información debería pasar antes

por la corteza prefrontal, lugar donde se produciría esta asociación. Raichle y co-

laboradores utilizaron la técnica de resonancia magnética funcional (RMf) en

personas ciegas lectoras en Braille, y mostraron una activación bastante extensa

en la corteza visual, poniendo de manifiesto que regiones que no están directa-

mente implicadas en el lenguaje pueden reclutarse funcionalmente cuando se

necesitan.

El grupo de Bavelier utilizó la técnica RMf para describir la actividad cerebral

de diferentes sujetos mientras realizaban una tarea de lectura en silencio. Estos

autores encontraron muchas diferencias individuales, es decir, que las áreas de

actividad variaban mucho entre los diferentes sujetos. Además, pusieron de ma-

nifiesto que la actividad de las regiones era muy irregular y dispersa. De este mo-

do, vieron que la actividad era bastante dispersa por la superficie lateral del

hemisferio izquierdo, a pesar de observarse actividad en las regiones propuestas

por el modelo de Wernicke-Geschwind.
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Figura 3.12. Representación esquemática de los resultados del estudio llevado 
a cabo por Bavelier y colaboradores en 1997 con resonancia magnética funcional.

Se muestran las regiones corticales que mostraron un aumento de la actividad cerebral asociado con la lectura en silencio.

La categorización de las palabras y los significados por redes neurales en los

lóbulos temporales ha sido uno de los focos de interés del grupo del lisboeta An-

tonio Damasio, ubicado, entonces, en la Universidad de Iowa. Diferentes estu-

dios han mostrado que algunas categorías léxicas y conceptuales activan

regiones corticales solapadas, pero apreciablemente diferentes a las regiones que

median estos aspectos del lenguaje (por ejemplo, el área de Wernicke y alrede-

dores). Hanna Damasio y colaboradores, mediante el uso de la PET, intentaron

describir la actividad del lóbulo temporal de sujetos sanos mientras nombraban

imágenes presentadas en una pantalla. Las imágenes se relacionaban con perso-

nas, animales y herramientas. Sorprendentemente, estos autores pusieron de

manifiesto que el procesamiento de cada una de las palabras tendía a localizarse

en una zona del lóbulo temporal en función del tipo de categoría a la que per-

teneciera la palabra (personas, animales o herramientas).

En esta misma línea, Alex Martin y colaboradores, del Instituto Nacional de

Salud Mental de los Estados Unidos, encontraron patrones de actividad especí-

ficos para categorías en la corteza temporal cuando los sujetos veían, nombra-

ban o leían material lingüístico de categorías específicas.

Los datos clínicos parecen indicar que las lesiones específicas y limitadas del

lóbulo temporal pueden producir dificultades de lenguaje para categorías de ob-
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jetos concretas (por ejemplo, un deterioro selectivo para el conocimiento rela-

cionado con animales). Elizabeth Warrington y colaboradores sugieren que el

conocimiento de categorías se organiza tanto en función de los rasgos sensoria-

les (la forma o el color, por ejemplo), como en función de las propiedades inte-

ractivas (la localización del objeto, por ejemplo).

Figura 3.13. Representación esquemática de 
los resultados del estudio llevado a cabo por Damasio 
y colaboradores en 1996 con tomografía de emisión 
de positrones.

Se muestran las regiones del lóbulo temporal medial relacionadas con la denominación
de palabras distribuidas en tres categorías: personas, animales y herramientas.

El lenguaje parece organizarse con relación a las categorías de significado

más que con relación a palabras individuales, sugiriendo que los objetos

visuales se representan en áreas solapadas pero diferenciales del lóbulo

temporal.
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El uso de la estimulación magnética transcraneal (TMS, siglas del inglés trans-

cranial magnetic stimulation) ha aportado información causal en el estudio del

lenguaje.

Tal como hemos visto en capítulos anteriores, la TMS es una técnica de uso reciente
en el campo de la neuropsicología que permite la inducción de una corriente en el
cerebro de forma segura y no invasiva. El aparato de estimulación produce un campo

magnético de una duración del orden de milisegundos. Dicho campo magnético pe-
netra fácilmente a través del cráneo y debido a su capacidad de cambio rápido induce
una corriente eléctrica en el área del cerebro sobre la que se encuentra la bobina de
estimulación. A través de este procedimiento es posible interrumpir, de manera tran-
sitoria e inocua, la función cognitiva de la que un área determinada es responsable
(estimulación inhibitoria). El primer investigador que mostró este efecto fue Amas-

sian en 1989.

Con esta técnica es posible producir una lesión temporal y reversible de diferentes
funciones corticales, gracias a lo cual se puede estudiar el cerebro sano y no limitar la
investigación de las funciones superiores al estudio del cerebro dañado por alguna

afección neurológica. Desde que fue descubierto, en la mayoría de las investigaciones
realizadas para estudiar la cognición humana se ha empleado este efecto disruptivo
de la TMS con el objetivo de demostrar que un área cortical concreta es esencial para
el funcionamiento correcto de un proceso cognitivo determinado o que participa en
el mismo.

Puesto que esta interrupción de la función cortical puede producirse en cualquier área
cerebral, es posible estudiar la funcionalidad de las distintas áreas frontales, tempora-
les, parietales y occipitales. La TMS también permite explorar la excitabilidad de di-
ferentes regiones cerebrales y estudiar la plasticidad neuronal asociada a diferentes
funciones en sujetos sanos o con alteraciones del sistema nervioso, permitiendo co-

nocer las conexiones funcionales y la capacidad del cerebro para adaptarse a los cam-
bios que se puedan producir en el sistema nervioso central. Gracias al papel activador
de la estimulación magnética sobre el córtex cerebral (estimulación excitatoria), esta
técnica tiene la capacidad de modular una función a través de la activación de distin-
tas redes neurales, lo que abre una amplia puerta a su aplicación terapéutica.

El grupo de investigación del Berenson-Allen, liderado por Álvaro Pascual-

Leone, de la Universidad de Harvard, ha mostrado que la TMS puede suprimir

la función de varias regiones del lenguaje y que la localización cerebral de di-

chas áreas es más amplia y dispersa que lo sugerido por los estudios clínicos ini-

ciales.
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Figura 3.14

Se ha podido comprobar que la aplicación de la TMS en la región caudal del área de
Broca inhibe el procesamiento fonológico, mientras que la aplicación de este tipo de es-
timulación en la región más rostral inhibe el procesamiento semántico. En pacientes con
afasia, algunos estudios han mostrado que la estimulación de la región perilesional es
más disruptiva para la producción del lenguaje que la estimulación del hemisferio
opuesto a la lesión, sugiriendo que el tejido perilesional podría ser más importante para
la recuperación que el hemisferio intacto. En base a esta idea, trabajos recientes han
comprobado que la aplicación de TMS inhibitoria en el hemisferio opuesto a la lesión
parece elicitar un mayor grado de recuperación funcional.

1.3. Neuropsicología del lenguaje: enfoque actual

Hoy en día cada vez existen más evidencias que sugieren que las bases neu-

rales del procesamiento de lenguaje son fundamentalmente simbólicas. Estu-

dios llevados a cabo con personas sordas de nacimiento que utilizaban el

lenguaje de los signos han ayudado a apostar por este enfoque. La cuestión a re-

La TMS puede utilizarse como método de investigación en el estudio de

la conectividad funcional cerebral, en el análisis de la excitabilidad corti-

cal y en el mapeo y cartografiado de diferentes funciones cerebrales, co-

mo, por ejemplo, el lenguaje. Esta técnica constituye, asimismo, una

potente herramienta para estudiar los cambios compensatorios que pue-

den tener lugar después de una lesión cerebral que produzca afasia.
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solver estaba relacionada con el hecho de saber si las regiones críticas del len-

guaje son específicas para el procesamiento de los sonidos del habla, o bien

están relacionadas de manera más global con el procesamiento simbólico.

En este sentido, Ursula Bellugi y colaboradores, del Instituto Salk, evaluaron

la localización cortical de las capacidades gestuales en pacientes ciegos de naci-

miento que habían sufrido lesiones o bien en el hemisferio izquierdo o bien en

el hemisferio derecho. Los pacientes con lesiones en el hemisferio izquierdo

(quedando afectadas las áreas del lenguaje frontales y temporales) mostraban

importantes alteraciones en la comprensión y en la producción del lenguaje de

los signos en comparación con los pacientes que habían sufrido la lesión en el

hemisferio derecho. No obstante, los pacientes con lesiones en el hemisferio de-

recho mostraban un lenguaje de los signos carente de aspectos emocionales.

Desde una perspectiva funcional y teniendo presente los diferentes enfoques

que hemos comentado hasta el momento sobre la localización del lenguaje, po-

demos resumir distribución anatómica de este en varios sistemas:

– Sistema perisilviano posterior. Formado por el área de Wernicke y por re-

giones adyacentes del hemisferio izquierdo. Cuando estamos recibiendo la

información relacionada con el lenguaje oral o escrito, este sistema se en-

cuentra implicado en la conversión de las secuencias auditivas y visuales en

representaciones neurales de las palabras. Contrariamente a lo que expo-

nían los estudios pioneros sobre el lenguaje, hoy en día sabemos que la com-

prensión propiamente dicha no se realizaría en estas regiones, ya que el

significado de las palabras se encuentra almacenado de manera distribuida

por toda la corteza cerebral. Cuando estamos produciendo el habla, este sis-

tema está implicado en la transformación de los conceptos en palabras.

Las evidencias actuales indican que las regiones implicadas en el lenguaje

están más especializadas en la representación de la comunicación social

mediante la representación simbólica que en la representación de los so-

nidos del habla.
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– Sistema perisilviano anterior. Formado por el área de Broca y zonas adya-

centes del hemisferio izquierdo. Funcionalmente, este sistema parece espe-

cializado en la secuenciación de los fonemas para formar palabras y en la

secuenciación de las palabras para formar frases –es decir, en la sintaxis del

lenguaje. Estaría implicado tanto en aspectos de producción como de com-

prensión, especialmente cuando esta última depende de la estructura sintác-

tica de la frase (por ejemplo, frases en pasiva).

– Sistema del fascículo arqueado. Este conjunto de fibras conecta bidireccio-

nalmente los lóbulos frontales, temporales y parietales. Parece ser que este

sistema estaría implicado en la unión de los fonemas entre sí.

– Sistema prefrontal medial. Formado por el área motora suplementaria y el

giro cingular anterior. Parece ser que desempeña un papel crítico en la ini-

ciación y el mantenimiento del habla.

Además de estos cuatro sistemas principales, los estudios de neuroimagen

funcional más recientes dan cada vez mayor importancia a la implicación tanto

de estructuras subcorticales (especialmente el neoestriado –caudado y puta-

men– y el tálamo), como de la sustancia blanca subyacente a las regiones corti-

cales relacionadas con el lenguaje.

Autores como Jan Kujala y Riitta Salmelin sugieren que el cerebro se encuen-

tra organizado en redes neurales en cuyos nodos interconectados se representan

funciones específicas, como, por ejemplo, el lenguaje. Según estos autores, las

redes neurales conectan tanto las representaciones sensoriales como motoras de

las palabras. Asimismo, proponen que las redes son susceptibles de modifica-

ción con relación al uso de las palabras y a los cambios de significado.

En 2004, Hitckok y Poeppel intentaron unificar los datos procedentes de es-

tudios de psicolingüística y de psicología cognitiva sobre el procesamiento del

lenguaje, con datos procedentes de neuropsicología y estudios de neuroimagen

en la creación de un modelo sobre la organización cerebral del lenguaje: el mo-

delo de doble ruta de Hickok y Poeppel. En dicho modelo, se postula la existen-

cia de dos rutas o vías: una ruta ventral (la ruta denominada del sonido al

significado) que procesa las señales del habla para la comprensión del lenguaje y

que se encuentra organizada bilateralmente (a pesar de que existen diferencias

importantes de procesamiento entre los sistemas del hemisferio derecho e iz-
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quierdo)  y una ruta dorsal (la ruta denominada del sonido a la acción) que aplica

las señales acústicas del hablan en las redes articulatorias del lóbulo frontal y

que se encuentra marcadamente lateralizada en el hemisferio izquierdo. 

Según este modelo, el procesamiento cortical inicial implica un análisis es-

pectrotemporal que tiene lugar de forma bilateral en la corteza auditiva en el

plano supratemporal (superficie dorsal de la circunvolución temporal superior).

Seguidamente, el procesamiento fonológico de la información tiene lugar en las

porciones posteriores y medias (mitad posterior) del surco temporal superior en

ambos hemisferios, no obstante parece haber una mayor implicación del hemis-

ferio izquierdo. A continuación, el procesamiento se escinde en dos rutas, una

ventral que trasmuta las representaciones sensoriales y fonológicas en represen-

taciones conceptuales (léxicas) y otra dorsal que trasmuta las representaciones

sensoriales y fonológicas en representaciones motoras (articulatorias). 

La ruta ventral está organizada bilateralmente, no obstante existen diferen-

cias computacionales entre los dos hemisferios. Asimismo, según este modelo,

en esta ruta se da un procesamiento en paralelo que incluye múltiple niveles de

computación y representación. Las regiones más posteriores de la ruta ventral

(circunvolución temporal media posterior y surco temporal inferior posterior)

corresponden al interfaz léxico, que vincula la información semántica a la fo-

nológica, mientras que las regiones más anteriores (circunvolución temporal

media anterior y surco temporal inferior anterior) forman parte de la red com-

binatoria. Esta ruta se encuentra conectada a través de tres conjuntos de fibras:

el fascículo uncinado (que conecta principalmente la porción anterior de la ruta

dorsal con la circunvolución frontal inferior), el fascículo frontooccipital (que

conecta regiones temporales inferiores y occipitales con la corteza prefrontal) y

el fascículo longitudinal inferior (que conecta las regiones mediales e inferiores

del lóbulo temporal con las zonas parietotemporales superiores). 

La ruta dorsal está marcadamente lateralizada en el hemisferio izquierdo. La

región posterior de esta ruta corresponde a un área en la cisura de Silvio en la

intersección temporoparietal denominada área Spt, la cual según este modelo

constituiría una interfaz sensoriomotora. Por su parte, las localizaciones más an-

teriores de esta ruta incluirían a la circunvolución frontal inferior posterior, la

ínsula anterior y una región más dorsal ubicada en la corteza premotora.  Esta

ruta dorsal se encuentra conectada principalmente por el fascículo arqueado.
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Figura 3.15. Modelo de doble ruta de Hickok y Poeppel (2004).

En la primera imagen, se muestra el flujo del procesamiento en las dos rutas y en los componentes comunes. En la segunda, se
muestran las principales regiones implicadas en este modelo anatómico funcional del lenguaje. 
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1.4. Neuronas espejo y lenguaje

El descubrimiento reciente de que diferentes células premotoras y parie-

tales, conocidas como neuronas espejo, se activan no solo cuando el sujeto

experimental realiza una acción, sino también cuando observa a otro llevan-

do a cabo la misma acción, proporciona un plausible mecanismo neuropsi-

cológico para una importante variedad de conductas desde la imitación a la

empatía. Datos recientes parecen demostrar que una disfunción en las neu-

ronas espejo estaría relacionada con diferentes condiciones patológicas,

como el aislamiento social o el autismo. Este sistema tiene una importante

implicación funcional y fisiológica en el ámbito emocional, en la cognición

social y en el lenguaje. Anatómicamente, este sistema se distribuye en tres

áreas claramente diferenciadas:

– Una región anterior, localizada en el córtex frontal inferior, incluyendo el

giro frontal inferior y la corteza premotora ventral.

– Una región posterior, localizada en la parte rostral del lóbulo parietal

inferior.

– El sector posterior del surco temporal superior, que es donde se origina

la principal entrada de información visual a este sistema de neuronas

espejo.

Juntas, estas tres regiones constituyen el circuito crítico para la imitación.

El lenguaje parece estar organizado en un conjunto de sistemas neurales

interconectados.
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Figura 3.16. Representación esquemática de las tres áreas que 
configuran el sistema de las neuronas espejo: la región anterior 
y el sector posterior del surco temporal superior.

La entrada de información visual se representa por la flecha blanca. La flecha gris representa el flujo de la in-
formación de la región parietal hacia la región frontal para poner en marcha una conducta dirigida a un fin
específico. Las flechas negras representan la eferencia de las órdenes motoras de imitación que son enviadas
al surco temporal superior, permitiendo una asociación entre las predicciones sensoriales de los planes moto-
res de imitación y la descripción visual de la acción observada.

Evolutivamente, podrían existir argumentos que relacionaran las neuronas

espejo con el lenguaje. Algunas teorías sugieren que las neuronas espejo podrían

ser las precursoras de los sistemas neurales que determinaron la aparición del

lenguaje en el ser humano. Este argumento se basa en la homología del área

frontal (F5) en el macaco (área crítica en el sistema de neuronas espejo en pri-

mates no humanos) y el área 44 de Broadmann en el cerebro humano (área im-

plicada de forma esencial en el lenguaje).

Otro argumento estaría relacionado con el papel de las neuronas espejo

en crear un código común entre el “observador” y el “actor”, que constituye

una reminiscencia entre la paridad de un emisor y un receptor en una comu-

nicación. La implicación de diferentes estructuras motoras en la percepción

(demostrada en las neuronas espejo) da una importancia crítica a los gestos

fonéticos del emisor más que a las claves acústicas de los sonidos del habla,

en lo que constituye la percepción del lenguaje. Así, diferentes estudios re-

cientes de neuroimagen funcional han proporcionado claras evidencias a la
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activación de áreas motoras durante la percepción del habla. Si está activa-

ción es necesaria para la comprensión del lenguaje es un punto que queda

todavía sin aclarar.

Por otro lado, algunos estudios llevados a cabo con TMS en sujetos nor-

males han investigado las relaciones entre los sistemas del lenguaje y dife-

rentes regiones motoras, sobre todo aquellas implicadas en el sistema de las

neuronas espejo. De este modo, estos estudios sugieren que los conceptos

lingüísticos podrían construirse usando las representaciones sensoriomoto-

ras necesarias. Diferentes evidencias han mostrado que el procesamiento de

material lingüístico activa diferentes áreas motoras y que el material lingüís-

tico relacionado con diferentes partes del cuerpo y con diferentes acciones

evoca una actividad en las áreas motoras que representan dichas partes del

cuerpo.

2. Afasias

La afasia es la alteración del lenguaje que se produce como consecuencia

de una lesión cerebral, en aquellas personas que ya habían adquirido previa-

mente esa función. En este sentido, debemos diferenciarla del término disfa-

sia, que se utiliza para referirnos a la alteración en la adquisición del lenguaje

en niños, cuando todavía no se ha llegado a adquirir. La afasia puede produ-

cirse en cualquier edad, pero solo en aquellas personas que ya habían adqui-

rido la habilidad lingüística.

La aparición conjunta de determinados síntomas define un síndrome afá-

sico u otro. Las clasificaciones clínico anatómicas se basan en la correspon-

dencia que existe entre un determinado conjunto de síntomas clínicos y la

localización en un área o circuito cerebral determinado. La clasificación de

Las neuronas espejo podrían ser las precursoras de los sistemas neurales

que determinaron la aparición del lenguaje en el ser humano.
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las afasias ha sido motivo de discusión durante mucho tiempo, incluso se

han discutido las terminologías a utilizar para cada uno de los síndromes clí-

nicos. No obstante, cuando analizamos las discrepancias entre las clasifica-

ciones de los diferentes autores, observamos que estas se producen más con

relación a la terminología que a diferencias conceptuales. En la práctica clí-

nica, la clasificación más utilizada es la que publicó Benson en el año 1988.

Los grupos de síntomas que se observan conjuntamente y que conforman

cada uno de los síndromes afásicos, suelen ser recurrentes y el profesional los

identifica y clasifica sin dificultad. Sin embargo, no debe perderse de vista que

no siempre los síntomas de los pacientes se presentan tal y como se describen

en la teoría, y que en ocasiones pueden resultar difíciles de situar sin dudas ni

ambigüedades. Esta discrepancia entre la teoría y el síntoma, tal y como se pre-

senta a veces en la práctica clínica, tiene varias explicaciones:

– La maduración de nuestro cerebro es la que permite localizar los síntomas,

pero no en todos los individuos esta maduración se produce de la misma

manera, ni todas las personas tienen el mismo tiempo de uso del lenguaje.

Las redes de conexiones no son idénticas en todos los casos.

– Aunque la mayoría de personas tienen el lenguaje ubicado en circuitos en

los que el hemisferio izquierdo es dominante, algunas personas, la mayoría

de ellas zurdas, tienen una dominancia distinta, con dominio del hemisferio

derecho sobre las funciones lingüísticas. Algunas personas diestras pueden

también mostrar una afasia tras lesión en el hemisferio derecho. Son los ca-

sos denominados de afasia cruzada.

– Una misma lesión no supone una respuesta idéntica en los diferentes indi-

viduos, sino que está sujeta a variabilidad, ya que los circuitos neuronales no

pueden ser exactos. Por otro lado, las lesiones que suelen producir afasia,

aunque parecidas, no son tampoco idénticas.
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2.1. Afasia de Broca

Figura 3.17. Localización de la lesión que produce afasia de Broca.

Paul Broca describió esta afasia a mediados del siglo XIX y es conocida por el

nombre de este neurólogo suizo, aunque también se le han atribuido nombres

como afasia de expresión, afasia motora o afasia anterior.

Durante años se pensó que esta afasia se producía por lesiones en el área 44 de

Brodman (conocida como área de Broca), pero en la actualidad sabemos que clíni-

camente la lesión en esta área produce mutismo, mientras que la afasia de Broca

se produce por lesiones adyacentes al área 44, lesiones que se extienden al área pre-

rrolándica inferior, a la ínsula y a regiones corticales del lóbulo frontal (área 45).

Dada su proximidad a las áreas motoras, los pacientes con afasia de Broca

mostrarán hemiplejia o parálisis motora en la cara y en las extremidades dere-

chas. En función de la extensión de la lesión, el trastorno motor variará desde

una hemiplejia derecha total hasta una leve parálisis facial. Además, es frecuen-

te que esta afasia se acompañe de apraxia ideomotora.



 Editorial UOC 147 Capítulo III. Neuropsicología del lenguaje

2.1.1. Características

La afasia de Broca se caracteriza por un lenguaje poco fluido, con mucha difi-

cultad y esfuerzo en la producción de frases y de palabras. La expresión está falta

de musicalidad o de prosodia (aprosodia7), y el lenguaje es agramático o falto de

sintaxis. Este lenguaje carece de preposiciones, conjunciones, terminaciones ver-

bales, artículos..., aunque también puede ser que se utilicen de forma inadecua-

da. En los casos graves, el lenguaje puede verse reducido a unas pocas palabras.

En la afasia de Broca hay una alteración en la capacidad para secuenciar las

frases y para estructurarlas de forma sintácticamente correcta. Quienes la sufren,

conservan más el uso de sustantivos y de adjetivos, produciendo un lenguaje es-

quemático o telegráfico, y se hacen entender con unas pocas palabras de conte-

nido semántico. De esta manera, cuando el paciente nos quiera decir que ayer

estuvo en la playa, probablemente construya algo parecido a “ayer playa”. La

dificultad para articular las palabras y el esfuerzo en la producción es lo que ha

hecho denominar también a esta afasia como afasia motora.

La comprensión del lenguaje hablado se encuentra, en cambio, relativamente

bien preservada en comparación con la expresión, porque las áreas que permi-

ten la decodificación o el significado de los fonemas y las palabras están ubica-

das en el lóbulo temporal, por lo que están preservadas en este tipo de afasia. A

pesar de esto, los pacientes con afasia de Broca tienen dificultad cuando se com-

paran con personas sanas, sobre todo a la hora de interpretar frases pasivas, que

requieren de mayor capacidad sintacticorelacional.

La denominación está muy alterada y se observa un gran esfuerzo en el intento

de producir la palabra. La dificultad en denominar mejora cuando se les bene-

ficia con pistas fonéticas.

La repetición de palabras y de frases presentada de forma auditiva está alterada

en consonancia con su déficit expresivo. Puede repetir palabras sueltas o partes

de las frases, con tendencia a eliminar los elementos sintácticos.

7. La aprosodia consiste en la falta de entonación del discurso oral. Puede observarse como conse-
cuencia de la pérdida de fluidez, en la que el paciente pierde la entonación como consecuencia del
esfuerzo que realiza en construir una frase. Pero también es posible encontrar personas con aproso-
dia, que se explica como una alteración en la capacidad de añadir los componentes emocionales y
necesarios del habla, cuando su discurso sí que es fluido. Las lesiones en regiones anteriores del
hemisferio derecho pueden causar una aprosodia, aun cuando no hay afasia.
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En cuanto a la lectoescritura, también se encuentra alterada y, al igual que

ocurre en el lenguaje espontáneo, estos pacientes se esfuerzan en producir y

tienden a omitir los elementos relacionales durante la lectura y la escritura.

Muestran una agrafia afásica y también motora, en la que la escritura se muestra

como un reflejo de su lenguaje oral.

2.2. Afasia de Wernicke

Carl Wernicke, un neuropsiquiatra de origen alemán, describió las caracte-

rísticas del trastorno del lenguaje que lleva su nombre. Un trastorno en el que

pueden observarse unos síntomas casi opuestos a los que se observan en la afasia

de Broca. Los pacientes con afasia de Wernicke se caracterizan por una altera-

ción que afecta predominantemente a la capacidad para comprender el lenguaje

oral y escrito. Esta afasia se conoce también como afasia de comprensión, afasia

central o afasia sensorial.

Las lesiones que producen una afasia de Wernicke se localizan en la región

posterior del lóbulo temporal izquierdo, afectando al área 22 de Brodman (zona

conocida justamente como área de Wernicke). Además, se pueden extender ha-

cia áreas asociativas del córtex parietal y afectar también a la sustancia blanca.

Cuando las lesiones abarcan la sustancia blanca y alcanzan regiones del lóbulo

parietal, el pronóstico de estos pacientes suele ser peor y muestran menos posi-

bilidades de recuperación.

Los pacientes con afasia de Wernicke no presentan muchas alteraciones neu-

rológicas. La más frecuente es la presencia de una alteración de la sensibilidad

(paresia) que afecta a la cara o a la extremidad superior contralateral a la lesión.

Por la proximidad de las vías visuales temporales, pueden presentar una cua-

drantanopsia8 superior derecha o, menos frecuentemente, una hemianopsia9

homónima derecha.

8. La cuandrantanopsia consiste en la pérdida de visión de un cuarto del campo visual de cada ojo.

9. La hemianopsia consiste en la pérdida a la mitad del campo visual. Según la parte de la vía visual
que resulta lesionada, podemos observar distintas alteraciones que afectan al campo visual. En la
hemianopsia homónima derecha se pierde la visión del lado derecho de ambos ojos, conserván-
dose solamente la visión sobre la mitad izquierda.
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Figura 3.18

Localización de la lesión que produce afasia de Wernicke.

2.2.1. Características

La afasia de comprensión se caracteriza por un lenguaje espontáneo fluido, sin

dificultad en la producción y con una longitud de las frases adecuada. A veces,

incluso pueden tender a mostrar una fluidez excesiva, tendiendo a la verborrea.

A pesar de mantener la fluidez, el discurso puede resultar difícil de entender de-

bido al uso de frecuentes parafasias fonéticas y semánticas10, así como de nu-

10. Las parafasias fonéticas consisten en el cambio del orden de las sílabas dentro de las palabras.
Por ejemplo “jaces” por "cejas". Las parafasias semánticas consisten en cambiar una palabra por
otra que pertenece a la misma categoría, como por ejemplo, decir “sandalia” en lugar de “zapato”.
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merosos errores, como omisiones de sílabas, adiciones al final de la palabra o,

incluso, neologismos, es decir, palabras nuevas que no tienen ningún significa-

do en nuestro idioma.

A diferencia de lo que ocurre en la afasia de Broca, estos pacientes mantienen

la gramaticalidad de las frases, así como la articulación, la entonación o proso-

dia del discurso. En casos muy graves, los pacientes pueden ser completamente

ininteligibles y mostrar una jerga afásica o jergonafasia, en la que los neologis-

mos y las parafasias impiden que su lenguaje sea comprensible para los demás.

Destacan tres tipos fundamentales de jerga: la semántica, con predominio de

parafasias semánticas; la fonética, con predominio de sustituciones de fonemas,

y la neologística, en la cual el paciente encadena neologismos.

La comprensión está muy alterada, con alteración en la discriminación de los

aspectos sintácticos y semánticos de las frases, hecho que impide la construc-

ción de un lenguaje apropiado y comprensible para los demás.

La repetición está igualmente alterada. En tanto que el paciente no puede

comprender instrucciones orales, tampoco las puede repetir correctamente. Los

errores son similares a los que se cometen durante la expresión oral espontánea.

La denominación también está alterada. Los pacientes no necesitan esfuerzo

para producir palabras, pero fallan en la elección de los fonemas que componen

la palabra. Habitualmente, presentan errores en forma de parafasia, adiciones o

neologismos. En este tipo de afasia, los pacientes se benefician muy poco de las

pistas fonéticas.

La lectura y la escritura se encuentran también alteradas. Estos pacientes co-

meten errores que son análogos a los que cometen cuando hablan espontánea-

mente. Mantienen la entonación y puede inferirse la presencia de sintaxis. No

obstante, la cantidad de errores es numerosa y es posible que un interlocutor no

entienda nada cuando leen en voz alta.
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2.3. Afasia global

Figura 3.19. Extensión de la lesión que produce una afasia global.

La afasia global es una afasia grave que se produce por una alteración que

afecta tanto a la expresión como a la comprensión verbal. Se produce como con-

secuencia de lesiones extensas en el hemisferio izquierdo, que afectan a toda la



 Editorial UOC 152 Neuropsicología

zona que bordea la cisura de Silvio, incluyendo las áreas de Broca en el lóbulo

frontal y el área de Wernicke en el lóbulo temporal. Las lesiones que producen

afasia global suelen extenderse también a la sustancia blanca cerebral e incluso

afectar a los ganglios basales y al tálamo, lesiones que complican más la posibi-

lidad de recuperación.

Esta afasia se acompaña de trastornos motores graves, con frecuencia de hemi-

plejia y alteraciones sensoriales del hemicuerpo contralateral a la lesión (normal-

mente el hemicuerpo derecho). También pueden presentar trastornos parciales de

la visión. La causa más frecuente de afasia global es la oclusión de la arteria cere-

bral media, que irriga esas zonas perisilvianas. Las oclusiones de la arteria carótida

izquierda también producen afasia global, y los déficits neurológicos que la acom-

pañan suelen ser más graves.

2.3.1. Características

La expresión se encuentra alterada de forma grave, con un gran esfuerzo en la

producción. En casos graves el lenguaje se reduce a una estereotipia verbal que

repiten de forma continua. La comprensión auditiva está tan alterada como la ca-

pacidad de expresión, hecho que les proporciona, a veces, una expresión de per-

plejidad característica. En esta afasia la repetición y la denominación también se

encuentran muy alteradas, y la lectura y la escritura son prácticamente imposi-

bles. En el caso de la escritura, además, debemos añadir la dificultad debida a la

alteración motora que presentan los pacientes en el brazo derecho.

La afasia global, por tanto, describe un cuadro de alteración total del lengua-

je, en el que la comprensión lingüística es el aspecto que puede conservarse un

poco más preservado y el que suele mejorar más con la rehabilitación. La comu-

nicación verbal está gravemente limitada, hasta el punto de que su única expre-

sión puede reducirse a una sílaba como “ta-ta”, o a una estereotipia.

Los pacientes que no tienen ninguna lesión adicional en el hemisferio dere-

cho tienen capacidad para mantener la entonación o la prosodia, y también son

capaces de seguir automáticamente canciones que tienen archivadas en su me-

moria remota. El lenguaje automático también pueden mantenerlo preservado,

en contraste con la incapacidad de emitir frases. Los aspectos no lingüísticos del
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entorno, las expresiones y el tono de las frases del interlocutor pueden contri-

buir a que interpreten correctamente algunas frases cortas.

2.4. Afasia de conducción

Figura 3.20. Extensión de la lesión que produce una afasia de conducción.

Karl Wernicke, además de describir las características de la afasia de com-

prensión, también localizó el fascículo arqueado, un haz de fibras que conecta las

áreas de Broca y de Wernicke. La lesión en estas fibras produce una afasia que es

consecuencia de la desconexión de ambas áreas funcionales. Es una afasia poco

frecuente, que afecta aproximadamente a un 5-10% de todos los pacientes con

trastorno del lenguaje adquirido.

Las lesiones que producen este tipo de afasia se localizan en el giro supramar-

ginal y/o en la sustancia blanca adyacente, así como en la ínsula y en la sustan-

cia blanca también adyacente. El origen del trastorno siempre es la afectación
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del fascículo arqueado. Wernicke pensó que el recorrido de estas fibras de co-

nexión era exclusivamente cortical, pero en la actualidad sabemos que parte de

esta vía es subcortical, como lo demuestra el hecho de que es posible observar

esta afasia con lesiones localizadas exclusivamente en la sustancia blanca. No

obstante, en el caso de que las lesiones afecten solamente a la sustancia blanca

subcortical, la afasia suele tener un carácter transitorio y recuperarse plenamen-

te, por lo que se considera que es necesaria una afectación cortical para que este

tipo de afasia se observe de forma permanente.

Los trastornos neurológicos que acompañan a la afasia de conducción suelen

ser muy leves o inexistentes. Los déficits más frecuentes suelen ser alteraciones

leves de la sensibilidad, que la mayoría de las veces son transitorias, o alteracio-

nes leves del campo visual. También es frecuente que el trastorno del lenguaje

se acompañe de apraxia ideomotriz.

2.4.1. Características

Expresión fluida, con una producción en la que destaca la presencia de para-

fasias, sobre todo de tipo fonético. Se observan pausas frecuentes para intentar

encontrar la palabra adecuada, hecho que a veces reduce la prosodia del discur-

so y puede llegar a dificultar la comprensión por parte del interlocutor. Pueden

construir frases de cuatro o cinco palabras, manteniendo la entonación prácti-

camente normal, con relativo poco esfuerzo en la producción y sin dificultad

articulatoria.

La comprensión del lenguaje está relativamente bien preservada, aunque

muestran dificultades en las frases más complejas, como aquellas que adquieren

su significado en función de la secuencia de las palabras, en las frases muy largas

o en las frases en tiempo pasivo.

La repetición es el aspecto más alterado del lenguaje y el déficit que caracteriza

a esta afasia. Las dificultades en repetir contrastan con la comprensión, que está

preservada. Los pacientes pueden repetir mostrando múltiples errores y sustitu-

ciones, y en los casos más graves incluso pueden distorsionar completamente el

output lingüístico.

La denominación está alterada, del mismo modo que lo está la repetición. No

muestran problemas en articular las palabras, pero tiende a producir parafasias
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fonéticas y semánticas. A menudo se esfuerzan por encontrar el nombre adecua-

do, puesto que son muy conscientes de sus errores al tratar de nombrar.

La lectura mantiene la fluidez, pero no es normal. También presenta errores

fonéticos y sustituciones. Mantienen, sin embargo, una buena comprensión del

significado del texto. La escritura, cuando es al dictado, presenta características

similares a las que producen en las tareas de repetición verbal: parafasias, susti-

tuciones y múltiples errores.

2.5. Afasia transcortical sensorial

Figura 3.21. Extensión de la lesión que 
produce una afasia transcortical sensorial.

La afasia transcortical sensorial (ATCS) se produce por lesiones localizadas en

la región frontera entre los territorios que irrigan la arteria cerebral media y la

arteria cerebral posterior, normalmente, en la unión temporoparietal posterior

al área de Wernicke, extendiéndose hacia territorio más anterior del lóbulo tem-

poral, o hacia territorio más posteroinferior, hacia las áreas visuales. Las lesiones

en esta región suelen producir además alteraciones de tipo sensorial, normal-
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mente leves, que afectan a la parte derecha del cuerpo. Más ocasionalmente, si

las lesiones se extienden anteroinferiormente, suele provocar alteraciones en la

visión de los campos visuales.

2.5.1. Características

La expresión es fluida, aunque frecuentemente la producción muestra parafa-

sias fonéticas y también semánticas. La comprensión también está alterada, pero

en menor grado que el que se observa en la afasia de Wernicke; la capacidad para

comprender frases más cortas suele estar bien preservada. A diferencia también

de la afasia de Wernicke, en la ATCS la repetición está bien preservada, contras-

tando con el déficit en la comprensión. La denominación también está alterada.

No muestran dificultades para encontrar la palabra, pero la verbalización con-

tiene errores en forma de sustituciones, omisiones y parafasias.

Los pacientes tienen dificultades en la lectura y en la escritura. Leen con múl-

tiples errores y muestran un déficit en la comprensión lectora. La escritura es-

pontánea, plagada de errores, puede incluso llegar a ser incomprensible.

Una característica especialmente destacable de la afasia transcortical senso-

rial es que estos pacientes tienden a presentar ecolalia. Aunque esta perturbación

del lenguaje puede observarse en todos los síndromes afásicos, en la ATCS es

mucho más destacable, llegando, en casos graves, a no poder dejar de repetir la

mayoría de las frases que escucha.

2.6. Afasia transcortical motora

La afasia transcortical motora (ATCM) se produce como consecuencia de le-

siones localizadas en el córtex frontal, en las regiones tanto prefrontales como

premotoras que bordean el opérculo, pero que dejan intacta el área de Broca, y

también con lesiones que afectan a la sustancia blanca frontal adyacente al asta

del ventrículo lateral anterior. Podemos observar esta afasia tras infartos en el

territorio de la arteria cerebral anterior. La desconexión entre el área motora del
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lenguaje y el área motora suplementaria, ambas ubicadas en el córtex frontal, se

considera la responsable de este tipo de afasia.

En la mayoría de los casos, la ATCM se acompaña de alteraciones motoras en

el hemicuerpo derecho, que pueden oscilar entre alteraciones parciales y loca-

les, hasta una hemiplejia derecha más completa si se afectan las vías motoras

ascendentes. Los trastornos del campo visual son muy raros y suele observarse

una apraxia ideomotora de la mano contralateral.

Figura 3.22. Extensión de la lesión que produce una afasia transcortical 
motora.
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2.6.1. Características

La fluidez verbal se encuentra reducida, aunque en menor grado que en la

afasia de Broca. La expresión muestra dificultad en la producción y errores tales

como parafasias y omisiones. Aunque en menor grado que en la ATCS, también

se observa tendencia a la ecolalia, que se hace significativa en pacientes que pre-

sentan, además, lesiones en el córtex frontal derecho.

La comprensión está prácticamente intacta, e incluso la comprensión de las

frases más complejas y las palabras relacionales puede mantenerse sin altera-

ción. La repetición también está preservada. De hecho, en estos pacientes suele

contrastar la dificultad en la expresión espontánea con la capacidad más preser-

vada para repetir, a veces, incluso frases largas.

Al igual que en la expresión, tienen dificultades en la capacidad para la deno-

minación, pero obtienen claro beneficio cuando se les ayuda con pistas fonéticas

o semánticas.

La lectura está mejor preservada en esta afasia que en la de Broca. Los pacien-

tes cometen errores, pero estos son mínimos y la comprensión está muy preser-

vada. La escritura está más alterada, pero los errores son igualmente menores y

la capacidad para escribir frases cortas suele mantenerse bien preservada. En ge-

neral, la escritura tiende a la agramaticalidad, pero sin alcanzar la dificultad que

se observa en la afasia de Broca.

2.7. Afasia transcortical mixta

N. Geschwind describió esta afasia durante los años cincuenta. Supone una

combinación de las lesiones de la ATCS y la ATCM. Se produce tras daño cere-

bral en los territorios frontera entre la arteria cerebral media y las arterias cere-

brales anterior y posterior, dejando intactas las estructuras perisilvianas y

también el área de Wernicke. Los pacientes con este tipo de afasia pueden pre-

sentar diversos trastornos neurológicos en el hemicuerpo derecho, bien sean al-

teraciones motoras, sensoriales, o del campo visual.
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2.7.1. Características

La expresión se caracteriza por la falta de fluidez; destaca la presencia de eco-

lalia, que suele ser muy marcada. La comprensión del lenguaje está alterada, aun-

que pueden comprender frases simples y la gravedad suele ser menor que en la

afasia global. La denominación está igualmente alterada, con dificultad articula-

toria y errores en la expresión. La repetición, en cambio, está preservada, carac-

terística que la diferencia de la clínica en la afasia global. La lectura y la escritura

están igualmente alteradas.

Esta afasia es un fenómeno raro en su forma pura, pero es un trastorno espe-

cialmente interesante, ya que pone de manifiesto el hecho de que, tanto para la

comprensión del lenguaje como para la producción, las áreas de Broca y de Wer-

nicke son imprescindibles, pero no son suficientes puesto que aquí se encuen-

tran preservadas, aunque eso sí, desconectadas del resto de áreas.

2.8. Afasia anómica

Es el tipo de afasia más frecuente. Además de presentarse como la consecuen-

cia principal después de una lesión cerebral, la afasia anómica suele observarse

como la alteración residual de otros tipos de afasia diferentes, que, tras mejorar

con la rehabilitación y en una fase crónica, evolucionan hacia una afasia anó-

mica. Como su nombre indica, la característica principal de esta afasia es la al-

teración en la capacidad para utilizar palabras con contenido semántico, en

ausencia de otras alteraciones del lenguaje. También se ha denominado afasia

nominal o amnesia para los nombres.

Aunque clásicamente se han relacionado el córtex parietal y el córtex tempo-

ral anterior izquierdo como áreas fundamentales para la generación de nombres,

los procesos que están implicados en este tipo de afasia son diversos: la recupe-

ración de palabras, la fluidez verbal, la capacidad para establecer asociaciones se-

mánticas son algunos de ellos. En la actualidad, sabemos que los circuitos que se

alteran dando paso a un déficit en la denominación están ampliamente distri-

buidos en la corteza cerebral del hemisferio izquierdo. El estudio de casos clínicos

ha permitido distinguir formas específicas de anomia, en las que los pacientes
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muestran, por ejemplo, una alteración que solo afecta a los nombres comunes,

o a los nombres de personas o lugares, incluso se ha descrito una anomia para

los verbos.

2.8.1. Características

La expresión puede mantener la fluidez verbal, sin errores gramaticales y sin

que se observen parafasias fonéticas. El discurso carece de sustantivos, lo que lle-

va a estos pacientes a un lenguaje repleto de circunloquios y a utilizar un núme-

ro excesivo de palabras para explicar una idea. La expresión se nos presenta,

extraña, vaga, llena de pronombres y adjetivos demostrativos del tipo “eso” o

“esto”. En la clínica real observamos que la fluidez verbal depende de la habili-

dad del paciente para realizar circunloquios rápidamente. En algunos casos,

cuando no muestran esta habilidad, el lenguaje se presenta enlentecido y no

fluído debido a la búsqueda insistente del sustantivo.

La comprensión auditiva está preservada, aunque estos pacientes pueden co-

meter algunos errores en el reconocimiento de palabras que han tenido dificul-

tades para evocar espontáneamente. Por ejemplo, el paciente que en un intento

de decir “helicóptero” dice “avioneta”, y cuando le preguntamos si no lo llama-

ría mejor helicóptero, nos contesta algo así como “yo a este tipo de aparato

siempre lo llamo avioneta”. El déficit de comprensión es específico para sustan-

tivos, o a veces verbos, pero se mantiene intacto para el resto de las estructuras

gramaticales.

La denominación está alterada como parte principal del cuadro clínico. En ca-

sos muy graves, los pacientes son incapaces de nombrar casi nada cuando se les

presentan dibujos y se les pide que los nombren. Cuando el trastorno no es tan

grave, puede que solamente afecte a palabras de uso poco frecuente.

La repetición está preservada y únicamente se observa algún error leve, casi

siempre en forma de parafasia semántica, en las frases más largas. En cuanto a

la lectura y a la escritura, no están alteradas en esta afasia, aunque con frecuencia,

cuando la lesión que la produce se localiza en el córtex parietal, suele acompa-

ñarse de alexia y agrafia.
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Tabla 3.1. Resumen de los principales tipos de afasias y sus características

2.9. Afasias subcorticales

Los circuitos que permiten la comunicación lingüística en el hombre inclu-

yen vías y estructuras subcorticales que, cuando se lesionan, pueden producir al-

teraciones del lenguaje, aun cuando las áreas del córtex estén bien preservadas.

Las lesiones más frecuentes que causan afasia con lesión subcortical son los acci-

dentes vasculares que afectan a la cápsula interna y al putamen, al tálamo y a la

sustancia blanca adyacente posterior. En general, las lesiones que afectan a la

sustancia blanca anterior y al putamen producen un tipo de afasia no fluida, con

dificultades articulatorias y en la producción, pero más leves y, normalmente,

con mayor gramaticalidad que la afasia de Broca. Cuando las zonas afectadas se

localizan en la sustancia blanca posterior, producen un tipo de afasia parecida a

la afasia de Wernicke, pero con una comprensión y repetición mucho más pre-

servada. Con afectaciones talámicas, puede observarse un tipo de afasia específi-

ca, que fue denominada por Alexander y Lo Verme (1980) como afasia talámica.

El perfil más frecuente que se observa en pacientes que presentan trastorno del

lenguaje tras lesión talámica es el de un lenguaje fluido pero repleto de numero-

sas parafasias, déficit en la comprensión y una repetición bien preservada.

Las afasias subcorticales, en general, no se ajustan a ninguno de los patrones

clásicos observados en las afasias corticales, lo que hace que los trastornos ob-

servados puedan considerarse como atípicos.

Lenguaje 
espontáneo

Comprensión Repetición Denominación
Compresión 

lectora
Escritura

Broca No fluido Preservada Alterada Alterada Alterada Alterada

Wernicke Fluido Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada

Global No fluido Alterada Alterada Alterada Alterada Alterada

ATCS Fluido Alterada Preservada Alterada Alterada Alterada

ATCM No fluido Preservada Preservada Alterada Preservada Alterada

ATC mixta No fluido Alterada Preservada Alterada Alterada Alterada

Conducción Fluido Preservada Alterada Alterada Alterada Alterada

Anómica Fluido Preservada Preservada Alterada Preservada Preservada
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3. Alexias

Las alexias son las alteraciones de la lectura que se producen como conse-

cuencia de una lesión cerebral en individuos que ya habían adquirido esta fun-

ción. Las diferenciaremos de la dislexia, término que se aplica a la alteración que

afecta a la capacidad de adquirir la lectura y que, por la edad de comienzo, la

consideramos un trastorno del desarrollo que se detecta en la infancia, en el mo-

mento en que se intenta enseñar a leer al niño.

La adquisición de la lectura requiere haber desarrollado primero el lenguaje

auditivo. Las bases neurológicas de la lectura incluyen el sistema de compren-

sión auditiva, así como estructuras que permiten la integración de los estímulos

que provienen de las áreas de la visión con las áreas de la comprensión auditiva.

Las afasias que cursan con alteraciones en la comprensión, como la afasia de

Wernicke, también tienen déficit en la capacidad de comprender el lenguaje es-

crito, aunque pueden captar este lenguaje más fácilmente que el lenguaje audi-

tivo. Sin embargo, el déficit de lectura no siempre se presenta asociado con los

trastornos del lenguaje, sino que puede presentarse aisladamente.

En la lectura están implicados, al menos, un sistema fonético y otro semán-

tico que permiten conjuntamente la comprensión lectora.

3.1. Alexia posterior o alexia sin agrafia

La alexia posterior es conocida también como alexia pura. Es una alteración

en la capacidad para la lectura, pero sin que se altere la capacidad para escribir.

Es una alexia muy poco frecuente, que se observa casi siempre como consecuen-

cia de accidentes vasculares de la arteria cerebral posterior, que producen lesio-

nes en el córtex occipital izquierdo y en las fibras del cuerpo calloso. Se produce

una desconexión entre la información visual y las áreas del lenguaje en el he-

misferio izquierdo, de forma que el paciente no es capaz de leer. Este tipo de

alexia suele acompañarse de agnosia visual asociativa.11

11. La alexia posterior o alexia sin agrafia es conocida también por los siguientes nombres: alexia

preangular, alexia sin agrafia, alexia pura, alexia asociativa, alexia agnósica, alexia verbal, alexia

óptica, ceguera para las palabras.
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3.1.1. Características

Lenguaje normal, preservando incluso la capacidad de denominar imágenes

visuales. La escritura está conservada, aunque no está intacta completamente.

Las dificultades en la copia son más evidentes que su capacidad para la escritura

espontánea y para la escritura al dictado. La lectura está alterada, con mayor di-

ficultad en la capacidad para leer palabras que para leer las letras sueltas; algu-

nos pacientes pueden leer letras. Los pacientes con esta alexia son capaces de

leer cuando se utilizan canales que no implican la visión, como por ejemplo, el

deletreo o siguiendo con los dedos las letras o las palabras. La lectura de núme-

ros está preservada.

Esta alexia suele acompañarse de alteraciones visuales que afectan al campo

visual derecho, sin otras alteraciones motoras ni sensoriales.

3.2. Alexia central o alexia con agrafia

En la alexia central, la alteración de la lectura se acompaña de una alteración

de la capacidad para escribir. Se produce por lesiones que afectan al giro angular,

en el lóbulo parietal del hemisferio izquierdo. Normalmente se acompaña de

apraxia ideomotriz, déficit en la capacidad para el cálculo y agnosia digital, que

son funciones cognitivas en las que están implicadas zonas cercanas del córtex

parietal. Los trastornos neurológicos que acompañan a la alexia con agrafia sue-

len afectar a la sensibilidad del lado derecho del cuerpo o bien pueden afectar a

la visión del campo visual derecho.12

3.2.1. Características

Aunque en la forma pura el lenguaje oral puede encontrarse preservado, en la

mayoría de casos los pacientes presentan afasia. La capacidad para la lectura está

12. La alexia central o alexia con agrafia es conocida también por los siguientes nombres: alexia

angular, alexia semántica, alexia afásica, alexia global, ceguera para letras y palabras.
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alterada tanto para las letras como para las palabras, de ahí que algunos autores

la hayan llamado alexia global. La denominación de letras está gravemente alte-

rada (anomia para las letras). Y la escritura está alterada por definición, pero los

pacientes muestran una escritura a la copia más preservada que cuando se trata

de la escritura espontánea o la escritura al dictado. Pueden copiar frases.

3.3. Alexia anterior

Esta forma de alexia consiste en una alteración de la capacidad para la com-

prensión lectora en pacientes que presentan una alteración en la fluidez del len-

guaje. Los pacientes con afasia de Broca tienen dificultades para la lectura, y el

déficit de producción que caracteriza a esta afasia, por sí solo, ya justifica la di-

ficultad para leer. No obstante, estos pacientes también presentan un déficit en

la capacidad para comprender el lenguaje escrito, independientemente de que

el problema fundamental, en esta afasia, sea la capacidad para articular y pro-

ducir lenguaje. Además, en muchos pacientes, el déficit en la comprensión lec-

tora está desproporcionadamente alterado respecto a la compresión oral.

Es este déficit de comprensión del lenguaje escrito el que ha hecho conside-

rar el trastorno de la lectura de estos pacientes como una forma de alexia. La le-

sión que causa esta alexia se localizaría en el córtex frontal izquierdo, en un área

adyacente al área de Broca. Normalmente, se presenta con hemiplejia como

trastorno asociado, igual que suele suceder en la afasia de Broca.13

3.3.1. Características

El lenguaje está alterado con afasia de expresión. La lectura está alterada, más

para las letras que para las palabras, y las palabras con contenido semántico (sus-

tantivos) se leen mejor que el resto. La lectura deletreada también está alterada,

aunque menos que en la alexia central. La escritura es afásica, con múltiples

errores y con mucha más alteración en la escritura espontánea y en el dictado

que en la copia.

13. La alexia anterior es conocida también por los siguientes nombres: alexia postangular, alexia

literal, ceguera para las letras.



 Editorial UOC 165 Capítulo III. Neuropsicología del lenguaje

Tabla 3.2. Resumen de los tres tipos principales de alexias y sus características.

Figura 3.23. Localización de las lesiones que producen 
alexia.

4. Agrafias

La agrafia es la alteración en la capacidad para la escritura que se produce

como consecuencia de una lesión cerebral en aquellas personas que ya habían

Alexia posterior Alexia central Alexia anterior

Lectura
Peor en la lectura de 
letras

Igual en letras y 
palabras

Peor en la lectura 
de palabras

Escritura espontánea 
y al dictado

Normal Agrafia Agrafia

Escritura a la copia
Lenta, pero más 
dificultad que al dictado

Lenta, más preservada 
que al dictado

Denominación 
de letras

Más preservada Alterada Alterada

Comprensión de 
palabras deletreadas

Normal Alterada Algunos éxitos

Deletreo Normal Alterado Pobre
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adquirido previamente la capacidad de escribir. Al igual que sucedía en las afa-

sias y las alexias, diferenciaremos este trastorno de las disgrafias, término con el

cual nos referimos a la dificultad en la adquisición de la escritura en aquellos

individuos que comienzan a adquirirla.

La escritura es una habilidad compleja que requiere la integración de infor-

mación que proviene de diferentes áreas cerebrales. Cuando escribimos, conec-

tamos información visual con información lingüística, pero también se requiere

planificación motriz, capacidad visuoespacial y capacidad de focalizar la aten-

ción. La escritura es un elemento de la exploración neuropsicológica fundamen-

tal, ya que ofrece gran cantidad de información y permite alertar sobre

alteraciones del lenguaje, pero también sobre dificultades atencionales, funcio-

nes ejecutivas o alteraciones de la visuoespacialidad.

Normalmente, las agrafias se observan relacionadas con otros trastornos, fre-

cuentemente del lenguaje, aunque también pueden presentarse como único

trastorno cognitivo.

4.1. Agrafia afásica

La agrafia afásica, como su nombre indica, es la que se observa en el contexto

de los trastornos del lenguaje hablado. La afasia fluida se acompañará de una

agrafia con unas características similares a la expresión oral, mientras que en la

afasia no fluida se observará un tipo de agrafia con la misma falta de fluidez que

muestran los pacientes en el lenguaje hablado.

– Agrafia fluida. La producción de la cantidad de lenguaje escrito está intacta,

incluso a veces es excesiva (correspondiendo a la verborrea de la expresión

oral). No se observan dificultades en la caligrafía (como tampoco se obser-

van dificultades en la articulación). Destaca la presencia de paragrafias foné-

ticas o semánticas, así como adiciones u omisiones de letras. La escritura

mantiene la gramaticalidad y la longitud de las frases. Esta agrafia es la pro-

pia de los pacientes con afasia de Wernicke o con afasia transcortical senso-

rial, y su gravedad está relacionada con la gravedad de la afasia.
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– La agrafia no fluida. La producción es muy pobre, con dificultad en la ca-

ligrafía y un resultado fundamentalmente agramático y con presencia de

múltiples alteraciones ortográficas. Los pacientes escriben en corresponden-

cia a cómo es el lenguaje oral en la afasia de Broca y en la afasia transcortical

motora.

Tabla 3.3. Principales correspondencias entre los dos tipos de agrafia y las afasias fluidas 
y no fluidas

4.2. Agrafia pura

En la agrafia pura, el déficit en la escritura aparece aislado, sin acompañarse

de otras alteraciones en el lenguaje, y no se explica por un déficit en la planifi-

cación motora, ni tampoco por déficits visuoespaciales severos. Durante mu-

chos años, la agrafia pura ha sido motivo de controversia. Desde que Exner, en

1981, publicara un trabajo en el que situaba la escritura directamente en el cór-

tex frontal, se consideró que en esa región existía un “centro de la escritura”.

Inicialmente, este centro se localizó en el córtex frontal adyacente al área de

Broca, pero posteriormente se describieron otros casos de agrafia pura con lesio-

nes en el córtex parietal superior izquierdo.

Afasia no fluida Agrafia no fluida

– Escasa producción

– Mucho esfuerzo

– Pobre articulación

– Agramatismo

– Aprosodia

– Escasa producción

– Mucho esfuerzo

– Caligrafía torpe

– Agramatismo

– Déficit ortografía

Afasia fluida Afasia fluida

– Producción fácil

– Cantidad normal

– Articulación correcta

– Longitud de la frase normal

– Parafasia

– Prosodia normal

– Producción fácil

– Cantidad normal

– Caligrafía normal

– Longitud de la frase normal

– Paragrafías
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Para muchos autores, la agrafia pura se explica porque existen unas áreas es-

pecíficas en el lóbulo parietal que permiten la integración sensoriomotora y lin-

güística necesaria para la escritura. Otros autores, en cambio, consideran que

simplemente se trata de una agrafia producida por alteraciones en el control

motor y que eso sería posible con lesiones en el pie de la segunda circunvolu-

ción frontal, cuando se desconecta el output motor de la información que pro-

viene de las áreas del lenguaje y del giro angular en el córtex parietal. Desde una

posición más radical, simplemente se niega la existencia de la agrafia pura, con-

siderando que esta es solamente una manifestación sutil de un trastorno lin-

güístico que no se observa en el lenguaje oral. La experiencia clínica de que la

escritura es más sensible a las alteraciones del lenguaje que el lenguaje oral, apo-

yaría esta idea.

4.3. Agrafia motora

Algunas alteraciones en la capacidad para escribir pueden ocurrir como con-

secuencia de un déficit en el control motor de causa cerebral. Es el caso de la

agrafia motora, en la que el paciente pierde el control motriz como consecuencia

de lesiones en los nervios espinales, en los nervios periféricos o en el córtex fron-

tal motor. Los pacientes con afasia de Broca, además de la agrafia no fluente,

suelen presentar también dificultades motoras secundarias a la lesión de las re-

giones corticales motoras próximas a ella.

Las agrafias hipercinéticas o hipocinéticas se producen por alteraciones en

los ganglios de la base. En la agrafia hipercinética, la escritura se desorganiza ante

la dificultad del paciente para controlar la motricidad fina necesaria para escri-

bir. Esta agrafia acompaña a las patologías que cursan con movimientos hiper-

cinéticos, como la enfermedad de Huntington. En la agrafia hipocinética, los

pacientes presentan una escritura que tiende a la micrografía, a veces con una

tendencia a extinguir la escritura, es decir, la reducción progresiva del tamaño

de la grafía les lleva a acabar en una línea en la que ya casi no se pueden detectar

las letras. Esta agrafia es más propia de la enfermedad vascular subcortical o de

patologías como la enfermedad de Parkinson, cuyos movimientos son de poca

amplitud.
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4.4. Agrafia visuoespacial

Una escritura correcta no solo requiere del control motor fino, sino que es

necesario que las habilidades visuoespaciales del individuo estén bien preserva-

das. El control espacial es imprescindible para escribir. La capacidad para orien-

tar correctamente las letras y las palabras, la secuenciación espacial y la

capacidad de planificar espacialmente lo que se quiere escribir son habilidades

a destacar. Las lesiones en las regiones parietales derechas, que integran la infor-

mación visuoespacial, producen una alteración en la escritura. En personas que

han padecido lesiones en el córtex parietal del hemisferio derecho, podemos ob-

servar:

– Una alteración en la orientación correcta de las líneas en el espacio, que se

corresponde con una alteración significativa en la capacidad para escribir en

línea recta.

– Un déficit en la organización de los espacios dentro de las frases y dentro de

las palabras, que dificulta la lectura y la comprensión de las frases, a veces de

forma muy significativa.

– Las lesiones que producen heminegligencia unilateral también alteran el

lenguaje escrito, puesto que los pacientes pueden escribir en una parte pe-

queña de la derecha del papel. La escritura a la copia puede consistir en es-

cribir solamente la mitad derecha del texto.

– La alteración en la capacidad de organizar el espacio correctamente repercu-

te en el contenido, puesto que el paciente puede tender a partir las palabras

o a dejar el contenido incompleto por una mala gestión del espacio.
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Capítulo IV

Praxias
Juan Luis Blázquez Alisente

“El cerebro es el órgano del movimiento y para el movimiento: el cerebro es el órgano
que mueve los músculos. Hace otras muchas cosas, pero todas ellas son secundarias
al hecho de hacer que nuestros cuerpos se muevan.”

Roger Sperry. Premio Nobel de medicina.

La interacción del hombre con el entorno es constante e inevitable, el entor-

no nos exige adaptarnos de manera fluida y continua. El movimiento es el

modo de respuesta al entorno, de manera que prácticamente cualquier activi-

dad del ser humano está relacionada con el movimiento. Es por esto por lo que

las alteraciones de la conducta motora tienen una gran importancia para el de-

sarrollo y la supervivencia del ser humano.

Todos los movimientos, desde los más sencillos hasta los más complejos, son

el resultado de una precisa coordinación muscular dirigida por la corteza cere-

bral. En el sentido más amplio, el término motor comprende todas las formas de

respuesta activa que emite el organismo. La actividad motora somática com-

prende tanto el movimiento voluntario en sí mismo, como los sistemas cerebra-

les que garantizan su adecuada coordinación. La organización de los sistemas

motores implica un procesamiento complejo de manera que nos permita hacer

cambios necesarios en el entorno.

En la conducta motora voluntaria hay que diferenciar dos aspectos: un com-

ponente psicológico que implica el procesamiento de la información necesaria

para elaborar un plan motor, definido como praxia, y el aprendizaje del compo-

nente motor que no implica procesamiento cognitivo alguno, que recibe el

nombre de motricidad.
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En este capítulo nos vamos a centrar en el procesamiento de la información

de la acción motora voluntaria. Estudiaremos, así, los componentes de este pro-

cesamiento, necesarios para llevar a cabo el movimiento voluntario.

Miller, Galanter y Pribam, en su obra Plans and the Structure of Behavior, argu-

mentaron por primera vez cómo un plan es el vínculo de conexión entre el co-

nocimiento o representación y la acción. Afirmaban que la conducta se organiza

simultáneamente en varios niveles de complejidad. Partiendo del axioma de la

naturaleza jerárquica de la conducta, definieron el concepto de plan como

“cualquier proceso jerárquico en el organismo que puede controlar el orden en

que se va a realizar una secuencia de operaciones”.

Es el plan lo que controla el procesamiento humano de la información y pro-

porciona pautas para la conexión entre conocimiento, evaluación y acción.

Toda conducta está orientada por planes organizados jerárquicamente que pue-

den incluir subplanes, que a su vez pueden incluir más subplanes, hasta llegar

al nivel de acción motora.

Para la comprensión de la acción motora voluntaria, tenemos que descom-

ponerla en tres etapas: planificación, programación, ejecución motora.

Sólo esta última etapa es directamente observable e introduce una modifica-

ción del entorno. Para actuar en nuestro entorno es necesaria la noción de plan

de acción (primera etapa) en función de un objetivo que exprese las intenciones

del individuo. Y en efecto, una acción, para cumplirse, necesita la puesta en jue-

go de diversas estructuras neuronales que intervienen en las etapas del control

motor. Dentro de este marco de acción voluntaria, la noción de representación

ocupa un lugar central en los modelos del control de la acción, concepto utili-

zado para designar el contenido mental (información) ligado al objetivo y a las

consecuencias de una acción, así como a las operaciones neuronales que se su-

ponen, tienen lugar antes y durante su ejecución (segunda etapa).

Para el adecuado desarrollo de una acción, es necesario procesar otras cate-

gorías de información perceptiva:

– Información acerca del espacio externo (como por ejemplo, información

visual, auditiva, etc.), que actúa como guía de la acción motora en el en-

torno.

– Información acerca del propio cuerpo o propiocepción, que nos proporcio-

na un conocimiento de nuestra posición corporal en referencia al espacio
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externo, así como la capacidad de percibir la posición de nuestro propio

cuerpo antes y durante la ejecución de la acción.

1. La apraxia

El termino apraxia es utilizado desde 1871, pero en aquella época se entendía

de una manera diferente a la de hoy, se consideraba que el motivo por el cual

un paciente no podía realizar un movimiento voluntario era debido a que era

incapaz de comprender el objeto asociado con el movimiento deseado, es decir,

debido a una agnosia.

Liepmann plantea por primera vez que la apraxia es un problema de progra-

mación motora a partir de las observaciones de un paciente, el señor T. Una de

las características del señor T. era la incapacidad para realizar movimientos con

la mano derecha, frente a la capacidad para realizar correctamente los movi-

mientos con la mano izquierda y para leer y escribir, lo que impedía interpretar

los desórdenes del movimiento como una agnosia. Las observaciones clínicas en

este paciente permitieron a Liepmann describir disociaciones en las tareas, los

tipos de error, las dificultades de coordinación bimanual y las disociaciones en

la conservación y alteración de habilidades. La conclusión más importante fue

que los movimientos planeados tienen una representación cerebral. A partir de

entonces la apraxia es definida como una entidad clínica propia, diferente de

los problemas perceptivos, del lenguaje, del pensamiento, etc.1

Liepmann describió la apraxia como la incapacidad de actuar, es decir, de

mover una parte del cuerpo de manera proposicional, sin deberse a debilidad,

pérdida sensitiva, ataxia, acinesia o bradicinesia, hipometría o dismetría, o a un

trastorno de la ejecución motora debido a temblor, distonia, corea, balismo o

mioclonus).

1. L. G. Roth y K. M. Heilman (1997). Liepmann (1900/1905). A Definition of Apraxia and a Model of

Apraxia in Apraxia: neuropsychology of action: Erlbaum. UK: Taylor & Francis.
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Tipos de movimiento y sus condiciones

Una premisa importante a tener en cuenta en referencia a los estudios sobre la apraxia
es que la mayoría de ellos se centran en el miembro superior, dando por hecho que
cualquier otro movimiento aprendido voluntario tiene los mismos principios.

Para entender estos estudios, tenemos que tener claro que los movimientos se pueden
clasificar en:

– Movimientos intransitivos (sacar la lengua, hacer un círculo con los dedos de una ma-

no, etc.) son aquellos que no recaen sobre ningún objeto externo; pueden ser sim-

bólicos o no.

– Movimientos transitivos (coger un vaso de agua, cerrar un sobre, etc.) son los que re-

caen sobre un objeto.

Además, hay que tener en cuenta las condiciones bajo las cuales los estamos realizan-
do. Habitualmente se consideran cinco condiciones: por imitación, bajo orden reali-
zando gestos intransitivos, bajo orden teniendo en cuenta el objeto que se evoca, bajo
orden con manipulación del objeto, movimientos espontáneos.

Posteriormente, en 1905, Liepmann hizo una revisión de 83 pacientes clasifi-

cados con lesión en el hemisferio derecho o izquierdo. Evaluó cada caso mediante

la acción de gestos por imitación, pantomimas transitivas, gestos intransitivos y

uso de objetos. En los lesionados en el hemisferio derecho, es decir, con parálisis

izquierda, no encontró problemas de apraxia. En cambio, en los 41 pacientes con

lesiones en el hemisferio izquierdo, hemipléjicos del lado derecho, observó pro-

blemas al completar las tareas mencionadas. Con este estudio demostró el predo-

minio de la apraxia ante lesiones izquierdas. Esta demostración empírica fue

denominada modelo del esquema vertical para la apraxia. Este modo de control de

la corteza sensoriomotora izquierda sobre la derecha se realiza a través del cuerpo

calloso.

Liepmann concluyó que:

– Existe una mayor contribución del hemisferio izquierdo en los procesos del

movimiento voluntario de ambas manos que del hemisferio derecho, sin

excluir por completo la contribución de este hemisferio derecho en la pla-

nificación de la acción.

– El sistema motor está compuesto por tres elementos o componentes funda-

mentales:
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a) La fórmula del movimiento o secuencias espacio temporales de movi-

mientos familiares definidas como “el conocimiento general del curso de un

procedimiento a ser realizado”. Sería un almacén de fórmulas de movimien-

tos. Las dificultades en la formulación del movimiento se presentan como re-

sultado de lesiones en regiones posteriores izquierdas.

b) La habilidad para realizar la inervación de los movimientos. Es decir, de tras-

formar las fórmulas de los movimientos en patrones motores. Estos patrones,

adquiridos a través de la práctica, deben permitir la habilidad de trasformar las

fórmulas del movimiento de una manera rápida y precisa, en una inervación, y

permitir posicionar los miembros de acuerdo con una idea dirigida a una meta.

Los patrones inervados se consideran parte del sistema práxico regulado por los

lóbulos frontales.

c) Las memorias cinéticas de los movimientos sobreaprendidos. Estas me-

morias requieren movimientos familiares, muy practicados y rutinarios.

Figura 4.1. Reconstrucción del esquema vertical de Liepmann de representación 
de la praxia.

Según este modelo, una lesión en la corteza sensoriomotora izquierda (4) produce hemiplejia derecha y apraxia bilateral. Una lesión
que implica solo la información que va desde la corteza sensoriomotora izquierda hasta el cuerpo calloso, o una lesión en el cuerpo
calloso mismo (1 o 2), producen solo apraxia izquierda. La lesión en la corteza sensorio motora derecha (5) sólo produce hemiplejia
izquierda, y una lesión de la capsula interna (3) produce hemiplejia del lado contralateral a la lesión.
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Podemos concluir afirmando que la apraxia constituye una alteración de la

actividad gestual –es decir, del movimiento voluntario, aprendido y propositi-

vo, ya se trate de movimientos adaptados a un fin o de la manipulación real o

por mímica de los objetos–, que no se explica ni por una lesión motora, ni sen-

sitiva, ni intelectual, y que aparece cuando se producen lesiones en ciertas áreas

cerebrales (Dejerine, 1914).

2. Bases cerebrales del control motor

Las respuestas motoras empiezan en la médula espinal como reflejos simples,

mientras que los centros motores superiores participan en la regulación de los

movimientos modulados y habilidosos. Los impulsos neuronales, desde los ni-

veles de organización superior, pudiendo iniciar, inhibir o facilitar funciones

motoras del tronco cerebral y la médula espinal, por lo que regulan toda la con-

ducta motora. Los impulsos responsables de iniciar los movimientos volunta-

rios empiezan en la corteza motora primaria, induciendo la contracción de

músculos específicos, y son responsables de la manipulación de distintas habi-

lidades, como bailar, correr o hablar. La corteza motora, junto con la corteza

premotora, prefrontal, sensitiva y asociativa, lleva a cabo la programación y or-

ganización secuencial de cada actividad motora.

Wilder Penfield identificó en la corteza motora primaria unas áreas precisas

que son directamente responsables de partes concretas del cuerpo. Esta imagen

es conocida como el nombre de homúnculo motor. El “homúnculo” u “hombre-

cillo” es una figura distorsionada del cuerpo humano que representa el espacio

que se dedica en la corteza cerebral a zonas musculares concretas del cuerpo. Los

sistemas sensorial y motor van en paralelo. En este esquema ciertas neuronas

controlan un conjunto coordinado de músculos necesarios para realizar los mo-

vimientos.
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Figura 4.2. Organización topográfica de la corteza motora primaria.22

Fuente: adaptado de W. Penfield y T. Rassmussen (1950). The cerebral cortex of man. Nueva York: MacMillan.

La corteza motora primaria es crucial para las funciones básicas, pero no hay

áreas concretas del cerebro que sean las únicas responsables de la ejecución de

un movimiento determinado, sino que hay varios centros del cerebro que tie-

nen que trabajar conjuntamente para coordinar una acción motora concreta.

En la actualidad, existe un relativo consenso acerca de las regiones corticales

en las que anidan los mecanismos práxicos: la corteza prefrontal, la corteza mo-

tora primaria, el área motora suplementaria y la corteza premotora. Sobre los ló-

bulos frontales y parietales recae la responsabilidad de la correcta elaboración y

2. Veremos cómo esta organización topográfica de la corteza motora primaria puede variar como

resultado de la experiencia en el capítulo “Neurobiología de los lóbulos frontales”.
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realización de la función práxica. Esta idea sobre la preponderancia de la corteza

cerebral en la elaboración y la realización de la función práxica ha encontrado

múltiples fuentes de confirmación. Aun así, existen otras áreas cuya participa-

ción en el movimiento es indispensable, como el cerebelo y los ganglios basales.

Figura 4.3. Representación de las principales áreas corticales implicadas 
en el control motor: corteza parietal posterior, corteza prefrontal 
dorsolateral, áreas premotoras y corteza motora primaria.

2.1. El papel del cerebelo y los ganglios basales

Los ganglios basales y el cerebelo proporcionan un control básico del movi-

miento y almacenan programas aprendidos que han sido automatizados. El ce-

rebelo es responsable del equilibrio, la postura y la coordinación. La información

relativa al movimiento y a la posición del cuerpo se procesa en el cerebelo con el

fin de que podamos modificar la postura y coordinar los movimientos.

Las investigaciones básicas en torno a la neuroanatomía funcional de los

ganglios basales ha revelado su relación con la corteza frontal y parietal. La hi-
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pótesis que se plantea es que deben producirse déficits en la función práxica

como consecuencia de las alteraciones de los ganglios basales. El déficit deter-

minado por el adecuado funcionamiento de los ganglios basales está relaciona-

do con la correcta iniciación del movimiento. Actualmente, se considera que

son un componente estructural fundamental del sistema del movimiento vo-

luntario y que sus aportaciones son múltiples y complejas.

Estudios con tomografía de emisión de positrones (PET, siglas del inglés po-

sitron emission tomography) demuestran que los ganglios basales están implica-

dos en la producción de secuencias de movimientos nuevos y aprendidos, y

sugieren que su papel es un componente integral de la red cerebral de la praxia.

Mink describe la función de los ganglios basales en términos de una puerta (fil-

tro) que modera la respuesta elegida mediante la inhibición de respuesta del cór-

tex. De esta manera, las lesiones en los ganglios basales pueden deteriorar la

organización de movimientos voluntarios debido a la inundación de respuestas.

Diversos autores postulan que la apraxia en esta situación es debida a una falta

de habilidad de la eficiencia en el filtro en la competición de los distintos pro-

gramas motores.

Podemos concluir, pues, que los ganglios basales están implicados en la pro-

ducción del aprendizaje de habilidades motoras, aunque no es demostrable que

su lesión aislada sea capaz de producir problemas en la acción motora entendida

en el concepto de apraxia. Es decir, la aportación de los ganglios basales es esen-

cial, en la medida en que proporciona un seguimiento de los movimientos y es-

tablece rápidamente los ajustes necesarios para que la ejecución sea precisa,

pero la intervención de la corteza parietal, frontal y del cerebelo son indispen-

sables. Queda claro, de todos modos, que los ganglios basales participan direc-

tamente en la generación de funciones indispensables para la elaboración y la

ejecución del complejo programa de la función motora voluntaria.

2.2. El papel del lóbulo frontal

La planificación de las acciones motrices implica poder tener una idea de lo

que se va hacer, planificarla y ejecutarla. La corteza cerebral encargada de inte-

grar la información y controlar la mayoría de las funciones motoras, así como

del resto de conductas complejas, es el lóbulo frontal.
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El lóbulo frontal se encuentra dividido en diferentes áreas, cada una de las

cuales se encarga de procesar un determinado tipo de información. Así, el lóbu-

lo frontal se puede dividir en tres áreas de tipo motor:

– La primera se encuentra localizada en la corteza motora primaria (M1), es

contralateral (la mitad derecha domina el hemicuerpo izquierdo y vicever-

sa). Controla los músculos específicos de todo el cuerpo, especialmente los

encargados de movimientos finos, como los dedos, labios o boca.

– La segunda se llama corteza premotora (áreas premotoras), y desarrolla movi-

mientos musculares complejos, como masticación, deglución, etc. Aquí es

donde se crea la integración temporal del movimiento y se inhiben o mo-

dulan estructuras motrices profundas. Se trata de una región de la corteza

crítica para la programación y planificación motora.

– La tercera área es la corteza prefrontal dorsolateral. Entre otros aspectos, par-

ticipa en la selección de la estrategia más adecuada para poner en marcha

el movimiento en función de la experiencia y en la toma de decisión de

iniciarlo.3

Es necesario tener presente que la función del control motor está distribuida

a través de varios sistemas anatomicofuncionales diferentes que trabajan al uní-

sono, pero que cada uno de ellos controla procesos específicos.

Las áreas motoras y premotoras de la corteza envían proyecciones a los gan-

glios basales formando distintos circuitos que describimos a continuación.

2.2.1. Circuito parietofrontal para la integración sensoriomotora

Diferentes estudios funcionales anatómicos han identificado un circuito pa-

rietofrontal que integra información sensoriomotora específica, y cuya función

es la de transformar la información sensorial en información necesaria para el

movimiento. Esta transformación implica mecanismos paralelos que simultá-

3. Analizaremos con mayor detalle la implicación de los lóbulos frontales en el control motor en el

capítulo “Neurobiología de los lóbulos frontales”.
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neamente unen áreas frontales y parietales mediante conexiones corticocortica-

les. La corteza parietal superior comprende una multiplicidad de áreas que están

implicadas en el análisis de la información sensorial (información visual, audi-

tiva, vestibular, somatosensorial, etc.). Esta región aporta las claves motivacio-

nales y sensoriales en los movimientos dirigidos a un objetivo.4

El circuito parietofrontal lleva a cabo los movimientos originados en el lóbu-

lo parietal superior y tiene relevancia en la planificación de la trayectoria del

movimiento, en la preparación del movimiento y en la selección de la acción,

además de contribuir a la localización espacial de estímulos externos para el

adecuado alcance de objetos. El manejo adecuado de los objetos requiere de in-

formación visual para codificar las propiedades de estos (tamaño, forma...) y así

producir patrones adecuados de la mano y de los dedos. Las lesiones en el cir-

cuito parietofrontal implican dificultades en la trasformación de información

somatosensorial necesaria para alcanzar, coger y manipular objetos; este déficit

provocará fallos en la orientación y en la coordinación del movimiento.

2.2.2. Sistemas frontoparietal y frontoestriatal: 

secuenciación del movimiento

Estudios de neuroimagen funcional muestran que diferentes sistemas neuro-

nales son activos en la preparación y generación de una acción secuencial, de-

pendiendo de si una secuencia ha sido preaprendida o es nueva, y dependiendo

de la demanda atencional de las tareas.

La corteza sensoriomotora primaria, los ganglios basales y el cerebelo están

principalmente implicados en la ejecución de acciones automáticas, sobre-

aprendidas, y en la secuencias de movimientos. Mientras que la corteza prefron-

tal, la corteza premotora y la corteza parietal posterior participan en la ejecución

de secuencias de movimientos complejos o nuevos, lo cual requiere atención,

integración de información, procesos de memoria de trabajo y supervisión de la

secuencia de los movimientos.

4. Describiremos el flujo de información de las diferentes áreas sensoriales a esta región del lóbulo

parietal con mayor profundidad en el capítulo “Neurobiología de los lóbulos frontales”.
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2.2.3. El sistema temporoparietal frontal: 

reconocimiento e imitación de acciones

Di Pellegrino y su equipo (1992) descubrieron un particular conjunto de

neuronas que se activaban mientras los monos observaban movimientos signi-

ficativos realizados por el experimentador, en particular, cuando estaban inte-

ractuando con objetos. Ellos las llamaron neuronas espejo y especularon que

estaban implicadas en la comprensión de eventos motores con significado.

El papel crucial de esta estructura es tener una representación interna de las

acciones que son evocadas al ver las acciones realizadas por otros; por lo tanto,

este sistema está implicado en las funciones de reconocer y de imitar acciones.

Las áreas implicadas en estas funciones son la corteza premotora, el lóbulo pa-

rietal superior y el surco temporal superior.

También se ha observado que cuando un gesto es observado con intención

de ser imitado y no solo reconocido, la activación está relacionada con estruc-

turas habitualmente implicadas en la planificación de las acciones, como la cor-

teza prefrontal dorsolateral y el área motora suplementaria. En resumen, la

imitación de movimientos es generada por conexiones directas entre la corteza

frontal y occipitotemporal, estas últimas relacionadas con la imitación de accio-

nes significativas.5

3. Tipos de apraxia

3.1. Apraxia ideomotora

La apraxia ideomotora es el tipo de apraxia más común en la práctica clínica.

Consiste en una alteración en la capacidad para llevar a cabo movimientos vo-

luntarios simples previamente aprendidos, bien sean por una orden verbal que

el individuo ha recibido, bien al tratar de imitar un movimiento que muestra el

5. Véase también el capítulo “Neuropsicología del lenguaje”.
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examinador. No se trata, por tanto, de un trastorno homogéneo, puesto que su

valoración requiere, al menos, que la exploración esté basada en dos tipos de si-

tuaciones, pedir la realización de gestos mediante una instrucción verbal y pedir

al paciente la imitación de los movimientos que realiza el examinador. Afecta a

los movimientos simples, pero el sujeto puede mantener las secuencias motoras

preservadas. La dificultad solamente está presente cuando se imprime un carác-

ter de voluntariedad, y el sujeto puede realizar de forma automática los mismos

movimientos. Así, se puede ver a un sujeto acercarse a la ventana y hacer el ges-

to de decir adiós, pero será incapaz de hacer el mismo gesto cuando se lo pide

el examinador de una forma directa. Los problemas se evidencian sobre todo

cuando se le pide al sujeto que realice la acción sin el objeto presente, y al con-

trario, suelen mejorar considerablemente cuando las acciones se realizan utili-

zando un objeto.

La realización correcta de este tipo de movimientos simples requiere de la co-

nexión intacta entre las vías que proceden del área de Wernicke (si se trata de un

movimiento a la orden verbal del examinador) o de las áreas visuales (si se trata

de la imitación de un movimiento), con el córtex parietal izquierdo, de forma

que se garantiza que la alteración no se produce por un problema de compren-

sión o de fallo en la percepción visual. La dificultad se encuentra, justamente, en

el córtex parietal izquierdo y en la conexión entre el córtex parietal izquierdo y

el área premotora en el córtex frontal de ambos hemisferios.

La habilidad para realizar movimientos voluntarios a la orden verbal está ín-

timamente relacionada con las funciones lingüísticas del hemisferio dominante.

Un prerrequisito necesario para la exploración de esta apraxia es que el paciente

debe mantener una comprensión verbal intacta. Una vez que la información ha

salido del área de Wernicke hacia el giro supramarginal, es en el córtex parietal

donde la instrucción verbal se asocia con los patrones de movimiento previa-

mente aprendidos para, finalmente, ser transferida a las áreas de planificación

motriz en el córtex frontal y al área motora primaria. La lesión en el córtex pa-

rietal, o en cualquier parte de esta vía, puede producir apraxia.

El córtex parietal superior permite la representación dinámica corporal. Al-

gunos estudios sugieren que en áreas más inferiores del córtex parietal se alma-

cenarían las características de los movimientos de un patrón motor habitual;

además, se ha observado una activación especial de esta región durante la reali-

zación de movimientos que implican el uso de objetos.
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El papel del córtex parietal en la generación y almacenamiento de patrones

motores asociados a acciones está apoyado por las diferencias que existen en-

tre el tipo de apraxia que presentan los pacientes con lesión en el córtex pa-

rietal y el de los pacientes cuya lesión afecta a la conexión entre éste y la

corteza frontal.

Según el modelo de la apraxia más aceptado en neuropsicología, los nuevos

aprendizajes motores determinan la formación de representaciones motoras es-

pacio temporales asociadas a ellos, de forma que cuando es necesario realizar un

movimiento, se recuperan las representaciones almacenadas y se transforman

en el movimiento correspondiente. Los pacientes con lesiones parietales tienen

afectadas las representaciones práxicas (los patrones de movimiento) y, por tan-

to, no pueden diferenciar si los movimientos que realizan son correctos o no lo

son. En cambio, cuando el córtex parietal está preservado y la lesión se ubica en

zonas más anteriores, no son capaces de realizar el movimiento, pero lo inten-

tan una y otra vez porque se dan cuenta de que no es el correcto. El hemisferio

dominante para el lenguaje es, por tanto, también dominante para la realiza-

ción de este tipo de movimientos.

Una forma especial de apraxia es la que puede observarse ante lesiones en el

cuerpo calloso anterior. Las lesiones en este haz de fibras desconectan la infor-

mación motora de un determinado movimiento, contenida en el hemisferio iz-

quierdo, de las áreas motoras del córtex frontal derecho, de forma que estas

áreas no pueden recibir la información del patrón de movimiento a realizar. En

este caso, se produce una apraxia unilateral, o apraxia callosa, en la que el pa-

ciente solo es capaz de imitar correctamente los movimientos con su mano de-

recha, pero se muestra apráxico con su mano izquierda (que es la que está

controlada por el hemisferio derecho).

Los tipos de errores que pueden observarse en los pacientes con apraxia

ideomotora suelen ser variados; la observación clínica de las dificultades es

importante puesto que muchas veces los movimientos pueden realizarse inco-

rrectamente debido a otras causas, como perseveraciones frontales, déficits de

atención graves o imposibilidad de iniciar una acción. Los pacientes apráxicos

suelen mostrar alteraciones al posicionar espacialmente las manos para realizar

el movimiento o suelen mostrar movimientos poco coordinados con los dedos

y las manos.



 Editorial UOC 185 Capítulo IV. Praxias

Figura 4.4

Para su valoración en la clínica puede utilizarse, por ejemplo, el test de eva-

luación de apraxias de Florida (Roth y Heilman, 1984), que integra pruebas de

gestos a la orden y por imitación. Aunque en la práctica suelen utilizarse prue-

bas no estandarizadas que consisten en gestos simbólicos tradicionales (señal de

la cruz, saludo militar, despedir, gesto de despedida), gestos expresivos (amena-

za, sensación de frío), gestos descriptivos sobre el propio cuerpo (peinarse, fu-

mar), gestos descriptivos de utilización de un objeto (afilar un lápiz, encender

una cerilla, martillo), o gestos con las manos (Luria, 1973).

La valoración de las apraxias no puede consistir nunca en adjudicar una pun-

tuación a los gestos realizados, sino que es imprescindible la valoración del tipo

de errores que se observan en su realización. Solamente en la valoración cuali-

tativa podremos caracterizar el tipo de errores que realiza el paciente y diferen-

ciar si el paciente falla debido a la tendencia a perseverar en el movimiento, a la

incapacidad de establecer correctamente la secuencia, a problemas de espaciali-

dad, o a alteraciones en la velocidad de la ejecución.
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3.2. Apraxia ideatoria

Consiste en una alteración en la capacidad para llevar a cabo movimientos

en secuencia. Los pacientes muestran una planificación de las acciones desorde-

nadas, pero son capaces de mantener intactos los movimientos simples que

componen las secuencias. Aunque el paciente conoce bien la acción que tiene

que realizar, el orden de las acciones es incorrecto. Implica imposibilidad para

usar objetos, con aparición de gestos inapropiados, incoherentes y desorganiza-

dos (Alexander, 1992; Azcoaga, 1983).

Se trata de una alteración compleja que habitualmente se observa en pacien-

tes que presentan lesiones extensas y bilaterales, frecuentemente afectando a

ambos lóbulos parietales. Es un trastorno que clínicamente no se presenta aisla-

do y que ha generado mucha discusión puesto que son diversas las causas que

pueden influir en la pérdida de la capacidad para llevar a cabo secuencias de mo-

vimientos. Muchos pacientes tienen elementos de apraxia ideomotora, mues-

tran trastornos del lenguaje, déficits constructivos y alteraciones visuoespaciales,

y la pérdida de la capacidad para realizar las acciones puede, en muchos casos,

ser secundaria a una combinación de todos ellos. Para Strub y Black (1985), la

apraxia ideatoria no es más que “la culminación de muchos déficits cognitivos

significativos, y clínicamente resulta en una incapacidad de relacionarse con el

entorno”. En definitiva, no es un déficit que se observe aisladamente, sino que

forma parte de cuadros en los que predomina un deterioro más generalizado.

Algunos autores han establecido una diferenciación entre apraxia ideacional

y apraxia conceptual. El primer caso correspondería a la alteración en el orden o

en la secuencia de los movimientos, y como hemos dicho anteriormente, se aso-

cia con deterioro cognitivo extenso. La apraxia conceptual hace referencia a una

alteración que se produce como consecuencia de un error en el conocimiento,

en el concepto de los objetos, con lo que se pierde la capacidad de realizar ac-

ciones asociadas al uso de herramientas y demás utensilios. En estos casos es fre-

cuente observar al paciente confundiendo los movimientos asociados al uso de

un determinado utensilio con los de otro.

Entre las pruebas destinadas a valorar esta capacidad podemos citar el test

de discriminación de gestos, que permite valorar la discriminación entre movi-

mientos correctos o incorrectos y la comprensión e identificación del gesto rea-
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lizado por el examinador. Otra prueba interesante es el test de comprensión de

gestos, que permite valorar la comprensión del gesto realizado por el examina-

dor. Entre las pruebas no estandarizadas podemos sugerir la utilización de un

objeto en interacción con el propio cuerpo (peinarse, lavarse los dientes), la uti-

lización de un objeto sin relación con el propio cuerpo (plegar un papel, moler

café), la utilización conjunta de dos objetos (clavar un clavo, encender una ce-

rilla), la realización de actos que necesitan la asociación de movimientos más

complejos respecto a tres o más objetos (llenar un vaso de agua de una botella

taponada, encender un cigarro), o una descripción detallada de actos más com-

plejos (poner un coche en marcha, hacer una tortilla) (Heilman, 1982; Lennox,

1988).

3.3. Apraxia bucofacial

En la apraxia bucofacial los pacientes presentan una alteración en la capaci-

dad de realizar movimientos voluntarios con la cara, la boca, los labios o la len-

gua, a la orden de un examinador. Puede afectar a movimientos de tipo

transitivo, como por ejemplo “haga usted como si apagara una vela”, o bien in-

transitivos como “haga usted como si me hiciera burla con la lengua”. Del mis-

mo modo que sucede en la apraxia ideomotora, los pacientes mejoran su

ejecución cuando se les muestra el objeto en los movimientos de tipo transitivo.

La apraxia bucofacial puede observarse por lesiones en el córtex parietal iz-

quierdo, aunque en este caso solamente se altera la capacidad de realizar movi-

mientos a la orden verbal. La incapacidad de imitar movimientos se asocia más

a lesiones en el córtex frontal junto al área de Broca, motivo por el cual muchos

pacientes con afasia de Broca tienen apraxia bucofacial. También se ha observa-

do apraxia bucofacial por lesiones en una región alrededor del opérculo tempo-

ral. En la apraxia bucofacial no se alteran los movimientos rutinarios diarios,

sino que se observa cuando se ejecutan en situaciones artificiales, cuando se re-

quiere una respuesta voluntaria a la orden del examinador, y no cuando se rea-

lizan espontáneamente.

En la exploración de la apraxia bucofacial, habitualmente se establece una je-

rarquía. En el nivel más alto se sitúa la acción que se pide al paciente solamente
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a la orden verbal (“enséñeme cómo haría para beber líquido con una caña”), para

luego ir añadiendo otros canales de información, por ejemplo, pidiendo que imi-

te ese mismo movimiento, o finalmente, proporcionándole una caña real.

3.4. Apraxia constructiva

Keist, en 1920, utilizó por primera vez el término apraxia constructiva, para

referirse a la alteración en la capacidad de organizar la información espacial y

para llevar a cabo actividades de visuoconstrucción. Implica la incapacidad para

planificar los gestos que permiten obtener una determinada construcción. Se

observa una desintegración de los gestos normales implicados en dibujar un ob-

jeto (espontáneamente o ajustándose a un modelo), en construir cubos con pa-

lillos, en construir rompecabezas o modelar con barro. Según esta definición, la

apraxia constructiva pura implicaría una capacidad perceptiva de las formas in-

tactas, una buena capacidad de localización espacial, sin signos de apraxia

ideomotora, y solamente una incapacidad de organizar el movimiento con el

fin de conseguir la construcción. En la práctica clínica, este trastorno suele

acompañarse de más alteraciones visuoespaciales, y durante los últimos años ha

dejado de considerarse una apraxia en sentido estricto. Se trata de una habilidad

cognitiva compleja que implica la integración de información que proviene de

las cortezas occipital, parietal y frontal.

La apraxia constructiva es una forma muy frecuente de apraxia puesto que

se produce por lesiones en la corteza parietal, mayoritariamente derecha, aun-

que algunos pacientes pueden mostrar apraxia constructiva con lesiones iz-

quierdas. En los casos de lesiones parietales bilaterales, la apraxia está siempre

presente. El diagnóstico de apraxia implica siempre que no hay alteraciones mo-

toras ni sensoriales que puedan explicar el déficit en la realización de la visuo-

construcción, así como la ausencia de un deterioro cognitivo generalizado.

Podemos determinar diferentes grados en la apraxia constructiva: enlenteci-

miento, dificultad para reproducir un dibujo en perspectiva (tres dimensiones)

junto con una buena ejecución de dibujos planos, dificultad en actividades

constructivas que exigen cierta elaboración (dibujo espontáneo o reproducción

de figuras sencillas), fracaso en la ejecución de figuras sencillas, incapacidad

para trazar formas simples (no se intenta nada o se garabatea torpemente).
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Debido a la complejidad y a la integración de distintas habilidades y regiones

cerebrales necesarias para realizar tareas de visuoconstrucción, sería más correc-

to referirse a ellas como alteraciones visuoconstructivas que como apraxia cons-

tructiva. El término apraxia excluye el componente perceptivo que tienen este

tipo de tareas y debería referirse a aquellos casos en los que el fallo radica exclu-

sivamente en la disociación entre la imagen que se quiere realizar y la coordina-

ción motora necesaria para ello.

3.5. Apraxia del vestido

Marie, en 1922, publicó los dos primeros casos de pacientes que no eran ca-

paces de vestirse y que mostraban esta dificultad en ausencia de otros tipos de

apraxia, pero no fue hasta mediados del siglo XX cuando se acuñó el término

apraxia del vestirse para referirse a esta dificultad. Se trata de un tipo particular

de alteración que concierne solamente a la actividad del vestido. El sujeto con-

templa su vestido, lo gira, puede incluso llegar a ponerse, con muchos errores,

una manga.

Igual que sucede con la apraxia constructiva, en la actualidad este trastorno

no se entiende como una apraxia en sentido propio puesto que se trata de una

alteración que afecta a la orientación espacial y a la capacidad de rotación espa-

cial de las prendas de vestir respecto a nosotros mismos. Los mecanismos que se

ponen en marcha para realizar esta acción implican percepción visual, visuoes-

pacialidad y coordinación motora. En algunos casos, puede mantenerse la capa-

cidad de colocarse correctamente las prendas, pero puede alterarse la secuencia

del vestido; el resultado es una alteración en la capacidad para vestirse en la que

los pacientes pueden colocarse la camiseta por encima de la camisa, por ejem-

plo. En estos casos, la apraxia del vestido es más bien una manifestación de la

apraxia ideatoria, en la que los pacientes no saben ordenar y generar la secuen-

cia correcta que permite realizar la acción de vestirse. La dificultad para vestirse

se observa tras lesiones en la corteza parietal del hemisferio derecho, y en la

práctica clínica suele acompañarse de otras alteraciones propias de las lesiones

en estas regiones, como alteraciones visuoespaciales y visuoconstructivas o he-

minegligencia unilateral.
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3.6. Apraxia de la marcha

Dado que la designación apraxia de la marcha es muy frecuente en la termi-

nología neurológica y neuropsicológica, incluimos aquí este trastorno, pero

debe tenerse en cuenta que no se trata de una apraxia en sentido original, sino

que se refiere a una alteración que afecta a los movimientos automáticos. El tér-

mino apraxia de la marcha se derivó de la observación de la diferencia entre la

capacidad para caminar, que está alterada, y la capacidad para mover las piernas

cuando los pacientes se encuentran sentados, que se mantiene preservada.

La apraxia de la marcha consiste en la incapacidad de disponer conveniente-

mente los miembros inferiores para caminar. El sujeto no puede iniciar los mo-

vimientos de forma coordinada, no puede avanzar sus miembros inferiores

alternativamente, o lo hace de manera rudimentaria. Es frecuente observar al

paciente como si tuviera los pies pegados en el suelo sin saber qué hacer para

dar un paso hacia adelante. Cuando están sentados, son capaces de mover las

piernas, así como de realizar cada movimiento de forma independiente a la or-

den (por ejemplo, “levante el pie izquierdo”). Debe distinguirse de la apraxia

ideomotriz de los miembros inferiores, en la que los pacientes serían capaces de

caminar, pero incapaces de realizar determinadas acciones a la orden, como

chutar una pelota.

La apraxia de la marcha se produce tras lesiones bilaterales en las áreas pre-

motoras, o bien en lesiones graves en la sustancia blanca anterior o que desco-

nectan las fibras motoras de las áreas de programación motriz corticales en el

córtex frontal.

4. La apraxia en los síndromes neurológicos

4.1. La apraxia en demencias de predominio subcortical

La existencia de alteraciones cognoscitivas en las enfermedades de los nú-

cleos de la base es hoy ampliamente admitida. Si hay una repercusión funcional
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y afecta a otras funciones cognoscitivas además de a la memoria, en estos casos

se habla de demencia subcortical. Estas demencias suelen deberse primordial-

mente a una afectación de estructuras subcorticales, de manera que su manifes-

tación fundamental es una alteración del movimiento. Se caracterizan, además,

por bradipsiquia, disminución de la iniciativa, olvidos, mal rendimiento en fun-

ciones intelectuales complejas y alteraciones del estado de ánimo. La apraxia ha

sido descrita en algunas enfermedades de los ganglios basales, como la enferme-

dad de Parkinson y la enfermedad de Huntington.

La degeneración corticobasal es el trastorno más común asociado con la

apraxia, y esta está presente en el 70% de los pacientes con diagnóstico clínico

de degeneración corticobasal. En la degeneración corticobasal se observan dos

tipos de apraxias: la apraxia ideomotora y la apraxia ideacional, que no suelen

estar presentes en el momento inicial. Aunque el paciente no es capaz de ejecu-

tar lo que se le ordena, si comprende y discrimina gestos correctamente. La ma-

yoría de los errores son sobre la secuencia, temporales y espaciales, reflejando

dificultades en el sistema de producción de la acción. Los errores son más fre-

cuentes en la realización de tareas transitivas que intransitivas, y cuando se le

da un objeto para su utilización. Otros estudios, como los de Pillon y otros, en-

cuentran que los pacientes tienen errores en los gestos a la orden y también en

la imitación, pero que tienen relativamente preservado el reconocimiento de los

gestos (Leiguarda y otros, 1994; Pillon y otros, 1995).

La enfermedad de Parkinson presenta síntomas de rigidez muscular, enlenteci-

miento de los movimientos, temblores en estado de reposo e inestabilidad pos-

tural. Estos enfermos pueden coger un objeto de forma bastante precisa, pero el

movimiento empieza después de una considerable demora. Leiguarda describe

la apraxia ideomotora para movimientos transitivos en el 27% de los pacientes

estudiados, siendo la organización espacial el error más común. Ninguno de los

pacientes exhibía apraxia para tareas intransitivas, mostraba errores de recono-

cimiento de pantomimas o tenía apraxia respiratoria y orofacial. La apraxia en

estos pacientes correlaciona con dificultades cognitivas relacionados con dis-

función frontal (Leiguarda, 1997). Otros estudios, como los de Goldenberg y

otros (1998), confirman dificultades en la realización de los gestos en tareas de

representación y mayores errores espaciales en tareas sin representación.

La enfermedad de Huntington provoca movimientos incontrolables, especial-

mente espasmos en las extremidades. Sheldon y Knopman (1991) observaron
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apraxia ideomotora en la enfermedad de Huntington. El grado de apraxia corre-

laciona con la duración de la enfermedad y con otras dificultades motoras, pero

no con dificultades cognitivas. Otros de los errores es la orientación espacial. Las

dificultades en la codificación espacial y la secuencia de los movimientos están

relacionadas con lesión en la corteza parietal.

4.2. La apraxia en demencias de predominio cortical

Presenta alta prevalencia de apraxia ideacional al inicio de la demencia de

Alzheimer y apraxia ideomotora en demencia moderada (Della, Lucchelli,

Spinnler, 1998). Los pacientes con enfermedad de Alzheimer parecen tener

dificultades en el sistema conceptual de las praxias, es decir, conocimiento

de la acción de objetos, conocimientos asociados a los instrumentos, como

explican Ochipa, Roth y Heilemen (1992). La apraxia es uno de los diagnósti-

cos más importantes de la enfermedad de Alzheimer y se relaciona con la afec-

tación parietal. Suele aparecer después de las alteraciones de la memoria y de

la denominación y se manifiesta como una dispraxia constructiva, ideomotora,

de imitación, del vestido y, tardíamente, ideatoria.

Otras demencias degenerativas de predominio cortical son la demencia con

cuerpos de Lewy, las demencias de comienzo focal, las atrofias lobulares y otras

demencias infrecuentes. En la demencia con cuerpos de Lewy destaca el deterioro

de las funciones prefrontales, la pérdida de fluidez verbal y el deterioro de las

funciones ejecutivas y de la corteza parietal posterior; provoca, por tanto, alte-

raciones de las funciones visuoespaciales y visuoconstructivas (Comark y otros,

2004).

La demencia frontotemporal se relaciona con degeneración progresiva de los

lóbulos frontales y parte anterior de los temporales. Los pacientes muestran al-

teraciones de la personalidad y de la conducta social. Entre las alteraciones cog-

noscitivas destacan las alteraciones frontales, que explican el inadecuado

rendimiento de las funciones de la corteza posterior, entre ellas la programación

motora. Como por ejemplo, respuestas superficiales, impulsividad, indiferencia,

etc. Respecto a la apraxia, los errores que cometen están relacionados con per-

severaciones u omisiones, generalmente por falta de planificación e impulsivi-

dad y no tanto por dificultades propiamente apráxicas.
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En las degeneraciones corticales focales se desarrolla la degeneración en una re-

gión circunscrita del cerebro, provocando una deficiencia destacada de alguna

función cognitiva. Pocos casos se han descrito con apraxia, pero cuando se ob-

serva suele ser progresiva, los pacientes muestran dificultades tanto en el aspec-

to gestual como en el vestido o en el uso de objetos, a la orden y en la imitación.

La demencia vascular es aquella que tiene un inicio agudo y sigue un curso

fluctuante o un deterioro escalonado, y aparece en un paciente que ha tenido

uno o varios ictus. En la exploración física muestra hallazgos focales que sugieren

patología vascular y esta se demuestra en las pruebas de neuroimagen. El déficit

puede ocurrir en el área de lenguaje, en las funciones de control, coordinación y

elaboración de la conducta motora, o en el reconocimiento o interpretación de

los estímulos del entorno. También pueden aparecer otros déficits cognitivos

múltiples.
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Capítulo V

Neuropsicología de la percepción
Mercè Jodar Vicente y Diego Redolar Ripoll

1. Fisiología de los sistemas sensoriales

Para poder interaccionar con un medio que fundamentalmente resulta cam-

biante, la evolución nos ha dotado de diferentes mecanismos biológicos sensi-

bles a diversos tipos de energía. Se trata de los denominados sistemas sensoriales.

Estos sistemas nos permiten recoger información del entorno lo que, en última

instancia, posibilita nuestra supervivencia y la perpetuación de la especie. Exis-

ten diferentes tipos de energía estimular que nuestros sistemas sensoriales pue-

den detectar: ondas electromagnéticas (luz), ondas sonoras, calor, fuerzas

mecánicas, presión, química, etc. Esta información ha de llegar necesariamente

a nuestro sistema nervioso para poder modificar nuestra conducta y posibilitar

una interacción adaptativa al medio.

La unidad estructural y funcional del cerebro son las neuronas y las células

gliales. Se calcula que existen alrededor de 100 billones de neuronas en el sis-

tema nervioso humano y unas diez veces más de células gliales. Las neuronas

son unas células especializadas que reciben, procesan y transmiten la informa-

ción con gran especificidad y exactitud, permitiendo la comunicación entre di-

ferentes circuitos y sistemas. Para ello, estas células nerviosas deben tener unas

propiedades químicas y eléctricas determinadas que puedan posibilitar los pro-

cesos de transmisión de la información. Se conjugan, por lo tanto, dos tipos de

señales:

– Los mecanismos de comunicación y señalización eléctricos que sirven para

transmitir la información de una parte a otra dentro de la misma neurona

(potenciales locales y potencial de acción).



 Editorial UOC 196 Neuropsicología

– Los mecanismos químicos que son utilizados para transmitir la información

entre células diferentes (liberación de la sustancia trasmisora o neurotrans-

misor).

En definitiva, la capacidad de comunicación entre las neuronas se da gracias

a la generación y trasmisión de señales eléctricas. La potencialidad para originar

señales eléctricas se debe a las particulares propiedades que presentan las mem-

branas celulares de las neuronas. Las neuronas utilizan dichas señales eléctricas

para comunicarse entre sí, dado que sus membranas son capaces de transformar

estas señales de forma que puedan ser trasmitidas a otras neuronas. Los contac-

tos funcionales entre las neuronas se denominan sinapsis. El espacio extracelu-

lar que separa físicamente a las dos neuronas que establecen contacto, se

denomina espacio o hendidura sináptica. Gracias a las sinapsis, las neuronas se

activan, se inhiben o sufren modificaciones de su actividad. La mayoría de los

contactos sinápticos en el sistema nervioso de los mamíferos son de naturaleza

química, de forma que se libera una sustancia química, denominada neuro-

transmisor, desde el botón axónico de una neurona, para que se una en unas

localizaciones especializadas de otra neurona, denominadas receptores. Las

neuronas que liberan el neurotransmisor se denominan neuronas presinápticas,

mientras que las neuronas que reciben la información (es decir, el neurotrans-

misor se une a ellas en los receptores) se denominan neuronas postsinápticas.

Obviamente, las neuronas postsinápticas pueden convertirse en presinápticas

si, a su vez, transmiten información a otras (es decir, si liberan la sustancia trans-

misora desde sus terminales axónicos).

Llegados a este punto, una cuestión a plantearse es la siguiente: si la comu-

nicación en el sistema nervioso se produce a partir de cambios en la actividad

eléctrica de las neuronas, ¿cómo diferentes tipos de energía estimular pueden

influir sobre la actividad del cerebro? Para que la información de la luz, las on-

das sonoras o las fuerza mecánicas puedan influir sobre nuestra conducta ten-

drán que transformarse en cambios eléctricos neuronales.

En primer lugar, existe un sistema preneural que recoge, filtra y amplía la

energía del entorno (estímulo sensorial) para que pueda interactuar de forma

efectiva con las células receptoras sensoriales. Por ejemplo, en el caso de la au-

dición, el pabellón de la oreja recoge las ondas sonoras del exterior y estas pe-

netran a través del canal auditivo externo para hacer vibrar la membrana
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timpánica con una frecuencia y amplitud proporcional a la frecuencia e inten-

sidad de la onda sonora. El martillo conecta con la membrana timpánica y

transmite las vibraciones a través del yunque y el estribo a la cóclea (la estruc-

tura que contiene los receptores). Las vibraciones se transmiten a un medio lí-

quido en la cóclea, afectando a dos membranas de su interior que sufren una

deflección.

Una vez el estímulo sensorial ha podido interaccionar con las células recep-

toras, genera un cambio eléctrico en estas (por ejemplo, en los fotorreceptores

de la retina, en los mecanorreceptores de la piel, etc.); dicho cambio modificará

la tasa de disparo de las neuronas sensoriales (frecuencia de impulsos nerviosos),

codificando la información sensorial y transmitiéndola a diferentes regiones del

sistema nervioso central, donde se procesará, se integrará y se interpretará la in-

formación sensorial.

1.1. La transducción

Cada receptor sensorial puede responder a un estrecho rango de valores de

un tipo específico de energía, que es lo que denominamos el estímulo adecuado

para cada receptor. Lo primero que tenemos que tener presente es que el recep-

tor sensorial puede ser una célula no neuronal especializada (fotorreceptores de

la retina –visión–, células de los botones gustativos –gusto–, células ciliadas del

aparato vestibular –equilibrio– y de la cóclea –audición–) o una neurona senso-

rial (propiorreceptores, interorreceptores, receptores cutáneos, receptores olfa-

torios). Tanto si la estimulación sensorial incide directamente sobre una célula

no neuronal especializada como si lo hace sobre una neurona sensorial, el efecto

de la estimulación generará una modificación de potencial eléctrico similar al

que sucede en las neuronas postsinápticas cuando la presináptica libera el neu-

rotransmisor. En algunos sistemas sensoriales, la activación de los receptores no

Cada modalidad sensorial proporciona al organismo la información deri-

vada de una forma específica de energía crucial para poder desenvolverse

en el nicho ecológico que ocupa la especie.
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genera potenciales de acción en las neuronas sensoriales, sino una modificación

de su tasa de disparo. Por ejemplo, en el caso del sistema visual, la estimulación

de los fotorreceptores provoca una modificación en la frecuencia de disparo de

las células ganglionares de la retina. Las células ganglionares son neuronas sen-

soriales que se encuentran constantemente activadas.

El denominador común de la transducción sensorial es un cambio en la per-

meabilidad de membrana de la célula receptora, producido por la energía del es-

tímulo sensorial, de manera que el efecto del estímulo modifica el potencial de

membrana del receptor y, en última instancia, genera potenciales de acción en

las neuronas aferentes que llevan información hacia el sistema nervioso central.

Por consiguiente, podemos decir que la transducción comienza con una modi-

ficación en el potencial de reposo generada en un receptor sensorial por la ener-

gía de un estímulo determinado.

Esta modificación en el potencial suele ser una despolarización graduada (a

excepción de los fotorreceptores de la retina, en los que se da una hiperpolari-

zación). En el caso de que la célula receptora sea de tipo neuronal, si el cambio

eléctrico en el potencial llega al umbral de disparo, se generará un potencial de

acción en su axón. En el caso de que la célula receptora sea especializada (no

neural), la modificación del potencial necesitará afectar al potencial de mem-

brana de la neurona sensorial con la que establece sinapsis para que la informa-

ción se transmita hacia el sistema nervioso central.

Los mecanismos subyacentes a la transducción sensorial son bastante com-

plejos y diferenciales para cada tipo de receptor sensorial. De forma habitual, el

potencial receptor aparece por la apertura y/o el cierre de diferentes canales ió-

nicos de forma directa o a través de sistemas de segundos mensajeros.

La transducción sensorial es el proceso de transformación de los diversos ti-

pos de energía (estimulación sensorial) en impulsos nerviosos llevada a

cabo por los receptores sensoriales.
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1.2. Procesamiento subcortical

A partir de que diferentes tipos de energía del medio en el que nos movemos

activan los receptores sensoriales y esto genera cambios en los potenciales de ac-

ción de las neuronas sensoriales (de forma indirecta o de forma directa, tal como

acabamos de ver), la información será enviada al sistema nervioso central a tra-

vés de los nervios craneales y espinales. Por ejemplo, en el caso de la transmi-

sión de la información táctil de nuestro brazo, el soma de la neurona sensorial se

encuentra ubicado en el ganglio de la raíz dorsal y envía su axón a la médula

espinal. Este sube por las columnas blancas dorsales (sistema lemniscal) y esta-

blece sinapsis con una segunda neurona a nivel del bulbo raquídeo (núcleo de

la columna dorsal). El axón de esta segunda neurona cruza hacia el lado contra-

lateral del cuerpo estableciendo contacto con una neurona talámica.

En el caso del sistema visual, las células ganglionares de la retina envían su

axón a través del nervio óptico para alcanzar el núcleo geniculado lateral del tá-

lamo (además de enviar la información en menor medida al hipotálamo –regu-

lación de los ritmos circadianos–, a la región pretectal –control del reflejo de la

pupila y el cristalino– y al colículo superior –movimientos de orientación de la

cabeza y los ojos–). En el caso del procesamiento de la información auditiva, la

información proveniente del nervio auditivo llega a los núcleos cocleares del

bulbo raquídeo y transcurre por varias vías paralelas, terminando (por lo que se

refiere al procesamiento subcortical) en el núcleo geniculado medial del tálamo.

La información del gusto es enviada a través de tres nervios craneales (facial,

VII; glosofaríngeo, IX; y vago, X) hasta el núcleo del tracto solitario para alcan-

zar las neuronas del núcleo ventral posteromedial del tálamo, del hipotálamo

lateral y de la amígdala.

La excepción del esquema la constituye el sistema olfatorio, ya que el resto de

sistemas sensoriales pasan primero por el tálamo antes de alcanzar la corteza. En

el caso del sistema olfatorio, los axones de las células receptoras establecen con-

tacto con los penachos dendríticos apicales de las células mitrales y las prolon-

gaciones de las células periglomerulares en el interior de los glomérulos. Los

axones de las células mitrales alcanzan diferentes regiones cerebrales a través de

los tractos olfatorios. Algunos de estos axones cruzan hacia el lado contralateral

del cuerpo terminando en el bulbo olfatorio contralateral, mientras que otros
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terminan en diferentes regiones del prosencéfalo del mismo lado del cuerpo.

Los axones del tracto olfatorio proyectan directamente a la corteza piriforme, a

la corteza entorrinal y a la amígdala. De la corteza piriforme se envía la infor-

mación al hipotálamo y a la corteza orbitofrontal (alcanzando esta última a tra-

vés del núcleo dorsomedial del tálamo), de la corteza perirrinal al hipocampo y

de la amígdala al hipotálamo.

Podemos dividir el procesamiento de la información sensorial que tiene lu-

gar en el sistema nervioso central en dos clases claramente diferenciadas: el pro-

cesamiento subcortical; el procesamiento cortical.

En la mayor parte de los sistemas sensoriales, el procesamiento de la infor-

mación proporcionada por las señales neurales iniciadas a partir del receptor co-

mienza en diversas estructuras subcorticales antes de alcanzar la corteza

cerebral. Es en esta donde se cree que tiene lugar la percepción.

Figura 5.1. Representación esquemática del sistema lemniscal.

El soma de la neurona sensorial se encuentra ubicado en el ganglio de la raíz dorsal y envía su axón a la médula
espinal. Este sube por las columnas blancas dorsales y establece sinapsis con una segunda neurona a nivel del bulbo
raquídeo (núcleo grácil y núcleo cuneiforme). El axón de esta segunda neurona cruza hacia el lado contralateral del
cuerpo estableciendo contacto con una neurona talámica.
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La estructura subcortical principal del procesamiento de la información sen-

sorial es el tálamo. Toda la información sensorial, con excepción de la del siste-

ma olfatorio, pasa por el tálamo antes de llegar a la corteza, concretamente, por

los núcleos de relevo de la información sensorial:

– Núcleo geniculado lateral (visión).

– Núcleo geniculado medial (audición).

– Núcleo ventral posteromedial (gusto e información somatosensorial).

– Núcleo ventral posterolateral (información somatosensorial).

Hemos de tener presente que el tálamo no es simplemente una estación de

relevo de la información sensorial. La información que llega al tálamo lo hace

de una forma extremadamente organizada; dentro de esta estructura tienen

lugar una serie de conexiones intratalámicas que probablemente filtran y mo-

dulan la información que será enviada a la corteza. Además, desde la corteza

y desde otras regiones cerebrales, se envían extensas fibras descendentes hacia

cada uno de los núcleos de relevo de la información sensorial del tálamo, pro-

bablemente modulando y modificando el procesamiento que tiene lugar en el

propio tálamo. A pesar de que el tálamo sea la principal estructura de procesa-

miento subcortical de la información sensorial, la información es procesada

en diferentes núcleos del tronco del encéfalo antes de alcanzar la corteza. Por

ejemplo, en el caso de la audición, la información procedente del nervio au-

ditivo llega a diferentes núcleos del bulbo raquídeo (núcleos cocleares, com-

plejo olivar superior, cuerpo trapezoide, etc.) y de ahí es enviada a través del

lemnisco lateral al colículo inferior del mesencéfalo para alcanzar, finalmente,

el núcleo geniculado medial del tálamo.

El tálamo no es una simple estación de relevo de la información sensorial,

en tanto que participa activamente en su procesamiento.
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Figura 5.2. Representación esquemática de la posición de los tálamos con relación 
al resto del encéfalo (parte derecha de la imagen) y subdivisión del tálamo izquierdo 
en diferentes núcleos.

1.3. Corteza y reorganización sensorial

“La suave y cálida brisa marina acariciaba la piel de María y le inducía una placentera
y reconfortante sensación que evocaba recuerdos de su más tierna infancia cuando
pasaba los veranos con sus padres en la playa de San Sebastián”.

Esta podría ser la forma de comenzar una novela, en la que nos imaginamos

a la protagonista, María, tumbada en la playa, tomando el sol en un día no ex-

cesivamente cálido, recibiendo en su cuerpo la estimulación de una agradable

brisa y experimentando una amalgama de olores provenientes del agua del Can-

tábrico. La información que recibe María por el choque de la brisa sobre su pro-

pia piel es detectada por receptores especializados que responden a cambios
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mecánicos en la superficie del cuerpo y es enviada hacia el sistema nervioso cen-

tral. Lo mismo ocurre cuando alguien nos acaricia una mano o nos toca en la

espalda para avisarnos. En nuestra piel tenemos receptores especializados que

no solo detectan las caricias o el contacto de estímulos sobre nuestra piel, sino

que también nos pueden informar de la temperatura e incluso de los elementos

nocivos que generan una percepción de dolor.

Toda la información que recibimos en la superficie de nuestro cuerpo es en-

viada a través de diferentes conexiones a la corteza cerebral. Este tipo de orga-

nización implica que la corteza se organiza a semejanza del cuerpo. Ello

conlleva que regiones que suelen trabajar de forma conjunta se encuentren en

una ubicación más cercana en el cerebro, de forma que la información no tiene

que recorrer distancias amplias.

1.3.1. Corteza sensorial primaria

En la corteza sensorial primaria, diferentes poblaciones de neuronas se encar-

gan de procesar la información sensorial que llega de diferentes partes de nues-

tro cuerpo.

Si se dibuja un mapa de la región de la corteza que procesa esta información

(lo que se conoce como una organización somatotópica de la corteza cerebral),

se observa que las diferentes partes del cuerpo se representan de forma que no

guardan las mismas proporciones que en el cuerpo. Hay una gran desproporción,

de manera que el tamaño del área cortical dedicada a una determinada región

del cuerpo no obedece a su tamaño real, sino que depende de la importancia fun-

cional de esta parte y de la necesidad de precisión en lo relativo a la sensibilidad

de esa zona. Por ejemplo, el área cortical es más grande para aquellas regiones de

nuestra piel que desempeñan una función crítica en la discriminación táctil, ya

que necesitamos obtener de ellas una cantidad ingente de información sensorial

de gran precisión que posibilite un control exacto de su movilidad.

Las yemas de los dedos o los labios presentan una capacidad muy alta de dis-

criminación sensorial. Por ello, cuando besamos otros labios o cuando acaricia-

mos otra piel con los dedos, somos capaces de experimentar sensaciones muy

ricas en cuanto a estimulación sensorial se refiere. Lo mismo ocurre con el mo-

vimiento: no se necesita la misma precisión para llevar a cabo el movimiento de
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los dedos cuando tocamos un piano o una guitarra que el movimiento que po-

demos inferir al tronco para girarnos noventa grados.

Figura 5.3

En los años treinta, Wilder Penfield llevó a cabo un análisis de la corteza de diferentes pacientes que iban a someterse a cirugía
cerebral. Este neurocirujano descubrió que la región de la corteza que procesaba la información sensorial y la región que se encar-
gaba de poner en marcha las órdenes motoras se organizaban de una forma topográfica como si se tratara de mapas. En la imagen
podemos ver la disposición topográfica de la corteza responsable de procesar la información del tacto, la temperatura y el dolor,
la denominada corteza somatosensorial primaria. Lo que hizo Penfield fue registrar la actividad eléctrica que mostraba la corteza
tras la estimulación mecánica de diferentes zonas del cuerpo. Asimismo, también estimuló eléctricamente diferentes zonas de la
corteza somatosensorial y analizó las sensaciones táctiles que provocaba dicha estimulación en diferentes zonas del cuerpo.
Fuente: Adaptado de W. Penfield y T. Rasmussen (1950). The Cerebral Cortex of Man. Nueva York: MacMillan.

La representación desmedida en la corteza sensorial de las diversas regio-

nes de nuestro cuerpo se encuentra proporcionalmente relacionada a la

densidad de las conexiones sensoriales que recibe de cada una de ellas. Es

decir, las regiones de nuestro cuerpo que requieran gran cantidad de co-

nexiones y que proporcionen información detallada necesaria para llevar

a cabo ciertas funciones contarán con más superficie cortical.
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Las áreas sensoriales primarias son aquellas que reciben proyecciones de los nú-

cleos de relevo de la información sensorial del tálamo.

La corteza somatosensorial primaria se encuentra en el lóbulo parietal, concreta-

mente en la circunvolución postcentral (justo detrás de la cisura o surco central o

de Rolando). Esta región cortical (correspondiente a las áreas 3, 1 y 2 de Broad-

mann) recibe información de los núcleos ventral posterolateral y posteromedial del

tálamo. Las neuronas del área 3 reciben la mayoría de las proyecciones talámicas,

mientras que las áreas 1 y 2 reciben progresivamente menos proyecciones talámicas

y más proyecciones desde las otras áreas corticales. Tal como acabamos de ver, en

la corteza somatosensorial primaria observamos una organización somatotópica.

La corteza visual primaria se localiza en el lóbulo occipital (correspondiente al

área 17 de Broadmann), en la parte más posterior del mismo en una visión lateral

y ocupando la cisura calcarina en una visión sagital medial. Esta región cortical re-

cibe información del núcleo geniculado lateral del tálamo. En la corteza visual pri-

maria observamos una organización retinotópica (podemos establecer un mapa de

la retina en esta región cortical).

La corteza auditiva primaria, por su parte, se localiza en el lóbulo temporal (con-

cretamente en la región correspondiente al área 41 de Broadmann). Esta región de

corteza agranular recibe información del núcleo geniculado lateral del tálamo. En

la corteza auditiva primaria observamos una organización tonotópica (en esta re-

gión cortical se establece un mapa de todo el espectro de frecuencias audibles).

La corteza gustativa primaria se localiza en el opérculo frontal y en una región de

la ínsula anterior (áreas 36 y 43 de Broadmann). Esta región recibe información del

núcleo ventral posteromedial del tálamo.

La información olfatoria, como hemos dicho, es la única que no hace un relevo

en el tálamo antes de alcanzar la corteza. La corteza piriforme es lo que podríamos

considerar análogo a la corteza sensorial primaria en la visión, la audición y el pro-

cesamiento somatosensorial.

La corteza sensorial primaria se organiza de una forma modular, de manera

que habitualmente se muestra un patrón de organización por columnas

de neuronas con propiedades funcionales similares. Hoy en día, los mó-

dulos corticales se han puesto de manifiesto en los sistemas somatosenso-

rial y visual y, en menor grado, en el sistema auditivo.
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1.3.2. Reorganización cortical

Las regiones que presentan mayor capacidad de discriminación sensorial,

en términos generales, envían mayor cantidad de información que aquellas

con baja resolución. No obstante, hemos de tener presente que el espacio

que ocupa una parte del cuerpo en la corteza no es inmutable o estático. Ade-

más, tampoco se explica únicamente por la densidad de las conexiones sen-

soriales que recibe. Si una parte del cuerpo no se puede utilizar, su

representación cortical disminuye de tamaño, y también a la inversa. Por

este motivo, el tamaño de la representación cortical puede variar en función

del uso y de la experiencia.

Lo mismo ocurre en caso de lesiones. Cuando hay una lesión en alguna

de las vías o los sistemas que llevan la información a la corteza, la región que

queda desprovista de entrada de información pasa a ocuparse de procesar la

información de otras regiones que sí que envían información a la corteza

sensorial. Por ejemplo, en un experimento clásico, Pons y colaboradores

(1991) analizaron la corteza que recibía información sensorial en macacos

adultos. Diez años antes de la evaluación habían seccionado las conexiones

sensoriales que llegaban a la corteza provenientes del brazo. Estos autores de-

mostraron que la representación en la corteza de la cara se había dilatado cla-

ramente, ensanchándose hacia la región de la corteza que se encargaba de

recibir la información del brazo. De igual forma, Kaas y colaboradores (1990)

pusieron de manifiesto la reorganización de la corteza visual de los animales

adultos después de una lesión en la retina, de forma que las regiones de la

corteza que recibían la información de la zona de la retina lesionada proce-

saban ahora la información de las zonas de la retina contiguas a las lesiona-

das. Asimismo, Jenkins y Merzenich (1987) le quitaron a un macaco adulto

la región de la corteza sensorial que recibía la información sensorial de la

palma de la mano. Estos investigadores observaron que, tiempo después de

la lesión, las neuronas contiguas a la región extirpada recibían ahora infor-

mación de la palma de la mano.

El arquitecto, pintor y escritor italiano Giorgino Vasari (1515-1574) reco-

ge en su célebre obra Vida de los mejores arquitectos, pintores y escultores italia-

nos una colección extensa de biografías de diferentes artistas italianos. En
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esta obra, Vasari explica cómo llevó a cabo Miguel Ángel la creación del te-

cho de la Capilla Sixtina durante casi dos años seguidos de pintura:

“El trabajo se llevaba a cabo en condiciones muy fatigosas, dado que Miguel Ángel
tenía que estar de pie con la cabeza tendida hacia detrás, y su vista se debilitó de tal
forma que durante varios meses solo fue capaz de leer y mirar sus bocetos en dicha
posición”.

Esta narración constituye un claro ejemplo de cómo la experiencia puede

llevar a inducir una reorganización del cerebro adulto.

Estos son algunos de los ejemplos que podemos encontrar en la literatura

científica sobre la reorganización de la corteza sensorial después de una le-

sión del tejido. No obstante, la experiencia también desempeña un papel crí-

tico. Imaginemos una persona ciega que comienza a leer textos en Braille. A

medida que va incrementando su experiencia con este método de lectura, su

capacidad de discriminación a través de las yemas de los dedos aumenta no-

tablemente, de manera que termina por ser capaz de leer páginas escritas con

este sistema.

Paul Bach-y-Rita fue uno de los primeros investigadores que puso en tela

de juicio la afirmación preponderante a mediados del siglo XX de que las di-

ferentes áreas de nuestro cerebro estaban tan especializadas que nunca unas

serían capaces de asumir las funciones de otras. De esta forma, a finales de

los años setenta Bach-y-Rita, Collins, Saunders, White y Scadden (1969) pu-

blicaron un trabajo que parecía romper muchas barreras y dogmas en la bio-

logía de la época. Estos autores mostraban un artilugio que posibilitaba que

ciegos de nacimiento pudieran ver. Se trataba de una gran cámara conectada

a un aparato que recogía la información visual del entorno y la enviaba a

unos estimuladores que se encontraban en una lámina metálica adherida al

respaldo de la silla donde se sentaba la persona ciega, de tal forma que la piel

de la espalda de la persona quedaba en contacto con los estimuladores. La

información visual recogida por la cámara hacía vibrar los estimuladores que

tenía la persona ciega adheridos a su espalda y provocaba una estimulación

táctil en función de la imagen captada. Mediante este artilugio, las personas

eran capaces de distinguir objetos, reconocer caras de personas, etc. A medi-
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da que los pacientes comenzaron a practicar con el aparato y se convirtieron

en avezados usuarios de la máquina, consiguieron crearse una percepción

del mundo que los rodeaba en tres dimensiones. Esto resultaba en cierta for-

ma paradójico, ya que la cámara captaba el entorno en dos dimensiones y

los pacientes se recreaban en un mundo tridimensional. Este experimento

demostró que la visión tenía lugar en el cerebro y no en los ojos. Personas

que podían ver con sus espaldas.

Debemos tener presente que no sentimos las caricias con nuestra piel, tal

como lo hacía María reconfortándose con la brisa del Cantábrico. Tampoco

somos capaces de ver con nuestros ojos. Es nuestro cerebro el que se encarga

de que seamos capaces de percibir una caricia, sentir un beso o contemplar

un atardecer. ¿Cómo puede el cerebro procesar la información sobre el tacto

para construir imágenes? Imaginémonos a una persona ciega que sale a dar

un paseo acompañada únicamente de su bastón, mediante el cual esa perso-

na se guía en el entorno. Con la punta del bastón va tocando los objetos de

forma continua de manera que le proporcionan información somatosenso-

rial con los receptores de la mano. Usando esta información que le suminis-

tra la mano, la persona es capaz de guiarse en la calle, ya que construye un

espacio mental tridimensional de cómo se encuentran dispuestos los ele-

mentos del contexto.

En el caso del experimento de Bach-y-Rita y colaboradores, la informa-

ción facilitada por la cámara era mucho más rica que la de la mano de una

persona ciega que mueve su bastón para orientarse, ya que dependía direc-

tamente de la imagen que captaba. El cerebro de los pacientes ciegos de

Bach-y-Rita debía descodificar la información táctil de los vibradores para

poder componer las percepciones visuales. De esta forma, la corteza que pro-

cesa la información del tacto ha de ajustarse y acomodarse a la información

nueva proporcionada por la máquina. Esta adaptación apunta a que nuestro

sistema nervioso es modificable y que la organización funcional de la corteza

no es inmutable, es decir, que puede cambiar. Los sistemas sensoriales se

pueden reorganizar, hasta llegar a posibilitar que las personas ciegas vieran

con su espalda.

Estos mismos autores sugirieron que la reorganización sensorial debía im-

plicar que la información somatosensorial (es decir, aquella originaria del

sentido del tacto y enviada para procesarse en la corteza somatosensorial) se
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recondujera a la corteza encargada de procesar la información visual. Para

contrastar empíricamente esta hipótesis, el equipo de Álvaro Pascual-Leone

(1997) empezó a estudiar qué sucedía en el cerebro de los ciegos que leían

mediante el sistema Braille. No quedaba claro si lo que posibilitaba que una

persona invidente pudiera leer con sus dedos se debía a un aumento del

mapa sensorial del tacto inducido por una reorganización en la corteza sen-

sorial, o bien se producía por modificaciones plásticas en la corteza visual.

Para ello, Pascual-Leone inactivó de forma temporal la corteza visual de los

invidentes, mediante la inducción de una corriente en su cerebro usando un

campo magnético (a través de la estimulación magnética transcraneal). Los

pacientes fueron incapaces de leer con el método Braille después de la inac-

tivación de la corteza visual. Este hallazgo sugería que la corteza visual se es-

taba utilizando para procesar la información táctil procedente de los dedos

de los pacientes invidentes cuando leían con el método Braille.

¿Por qué en ocasiones cerramos los ojos cuando llevamos a cabo una de-

termina acción que, a pesar de ser relativamente automática en su ejecución,

implica una motricidad fina? Cuando hacemos esto, sentimos que realiza-

mos la tarea con mejor precisión. ¿Por qué hacemos esto? Lo primero que de-

bemos tener presente es que la vista resulta ser uno de nuestros sentidos más

fuertes y poderosos. La tendencia natural de la corteza que se encarga de pro-

cesar la información visual (la que proviene de nuestras retinas) es analizar

este tipo de información, aunque llegue en un estado deficiente, antes que

encargarse de procesar otras modalidades como el tacto o la audición.

Un trabajo realizado por el equipo de Pascual-Leone (2008) desveló algunos

aspectos importantes subyacentes al uso y desuso de la información visual. Es-

tos autores vendaron los ojos completamente a un grupo de sujetos voluntarios

durante cinco días. La oscuridad que experimentasen los sujetos debía ser com-

pleta, ya que cualquier destello o brillo activaría el sistema visual. Se trataba de

bloquear durante cinco días el procesamiento visual del entorno. Lo que suce-

dió llamó la atención de la comunidad científica y de muchos medios de comu-

nicación. Resulta que tras este período de ausentismo visual experimentado por

los sujetos, Pascual-Leone observó, al analizar la corteza de los sujetos experi-

mentales, que la región encargada de procesar la información visual (corteza vi-

sual) comenzaba a recibir y procesar información de otras modalidades

sensoriales como, por ejemplo, la información táctil procedente de las manos
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de los voluntarios, tal como sucedía con los invidentes que eran capaces de leer

mediante el uso del Braille. Esto demostraba la capacidad del cerebro para reor-

ganizarse cuando se da algún cambio estimular en el entorno del sujeto y que

la corteza visual podía procesar información auditiva y táctil. Por ejemplo, las

personas que participaron en este experimento explicaron que, cuando perci-

bían un sonido, alguien les palpaba o se cambiaban de posición en el espacio,

podían experimentar complejas percepciones visuales relacionadas con paisa-

jes, caras, pequeñas figuras correteando, etc.

¿Qué sucedió al quitar las vendas a estos sujetos? Unas horas después de ter-

minar con la privación sensorial, la corteza visual dejó de procesar la informa-

ción auditiva y táctil, lo que puso de manifiesto la gran velocidad de la

reorganización funcional que puede experimentar la corteza ante cambios esti-

mulares en el entorno.

Hoy en día, el aparataje diseñado por Bach-y-Rita para ver con la espalda re-

sulta ser mucho menos engorroso. De esta forma, la cámara, que inicialmente

recordaba a una de esas cámaras de televisión, se ha convertido en una micro-

cámara ensamblada en unas gafas especiales. Mientras que la plancha metálica

provista de los vibradores que se sujetaba a la espalda del paciente se ha conver-

tido en una fina laminilla de electrodos que se adhieren a la lengua de los suje-

tos. Así, ahora los invidentes son capaces de ver con su lengua.

¿Qué es lo que sucede en el cerebro de una persona ciega que comienza a

utilizar un conjunto de electrodos posicionados en su lengua para poder per-

cibir visualmente el entorno que lo rodea? Mediante la utilización de dife-

rentes técnicas de neuroimagen se ha podido comprobar que la información

táctil captada por la lengua de estos pacientes termina siendo procesada por

la corteza visual, en lugar de ser procesada por la somatosensorial, tal como

correspondería a la información proveniente de esa parte del cuerpo.

1.3.3. Corteza de asociación

Podemos dividir la corteza de asociación en dos grupos claramente diferen-

ciados: las áreas de asociación unimodales; las áreas de asociación multimodales

o heteromodales.
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Las áreas de asociación unimodales se encuentran adyacentes a las áreas

sensoriales primarias y llevan a cabo un procesamiento más complejo de la

información que estas, integrando normalmente diferentes características

del estímulo (por ejemplo, el color, el brillo, la forma, etc., en el sistema vi-

sual; el timbre, el tono, el volumen, etc., en el sistema auditivo). Las áreas de

asociación unimodal suelen denominarse áreas sensoriales secundarias.

Las neuronas en las áreas de asociación multimodales responden a múltiples

modalidades sensoriales y modifican su respuesta en base a diferentes cir-

cunstancias. Se trata de neuronas que recogen información de otras modali-

dades sensoriales y de otras regiones cerebrales implicadas en otras funciones

(como por ejemplo, la atención y la memoria) y que parecen ser las respon-

sables de las funciones cognitivas superiores.

El área somatosensorial secundaria (S2) se localiza en una parte del opérculo

parietal, quedando oculta en su mayor parte en el surco lateral y probable-

mente extendiéndose hasta la ínsula. Esta área recibe información tanto del

área somatosensorial primaria como también de los núcleos ventral postero-

lateral y posteromedial del tálamo. Es un área que está organizada somato-

tópicamente, aunque de manera inversa a como lo está la corteza

somatosensorial primaria. Las neuronas del área somatosensorial secundaria

presentan a menudo campos receptivos bilaterales.

En el caso del sistema visual, de la corteza visual primaria (corteza estriada)

se envía la información a la corteza visual de asociación (la corteza extraestria-

da). Esta contiene varias regiones, cada una de las cuales está especializada

para procesar la información visual relacionada con una característica (color,

movimiento, profundidad, etc.) y presenta uno o varios mapas independien-

tes del campo visual. El esquema del procesamiento de la información se da

fundamentalmente de forma jerárquica, de manera que se analiza la informa-

ción en una región y se envían los resultados a regiones que se encuentran

por encima de la jerarquía para que lleven a cabo un análisis posterior.

De esta forma, de la corteza visual primaria (V1) se envía la información

a la región V2 (una región de la corteza extraestriada que se encuentra adya-

cente a V1). A partir de este punto, la corteza visual de asociación se divide

en dos corrientes o vías: la corriente dorsal (región V7, región temporal su-

perior medial, región temporal medial, área intraparietal lateral, área intra-

parietal ventral, área intraparietal anterior, área intraparietal media y área
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intraparietal caudal) y la corriente ventral (región V3, región VP, región V3A,

región V4dV4v, región V8, complejo occipital lateral, área facial fusiforme,

área de lugar parahipocámpica, área corporal extraestriada). La corriente

dorsal termina en la corteza parietal posterior y se encarga fundamentalmen-

te de la percepción de la localización espacial (atención visual, percepción

del movimiento, percepción de la profundidad, control de los movimientos

oculares y de las manos para la manipulación, etc.), mientras que la corriente

ventral termina en la corteza temporal inferior y se encarga fundamental-

mente de la percepción de la forma (reconocimiento de objetos, rostros y lu-

gares, percepción del color, análisis de la forma, etc.).

Por lo que se refiere a la corteza auditiva de asociación, el primer nivel que-

da constituido por la denominada región del cinturón (que a su vez puede

subdividirse en siete partes), que se ubica rodeando a la corteza auditiva pri-

maria. Esta región recibe información tanto de la corteza auditiva primaria

como del núcleo geniculado medial del tálamo. El nivel superior en la corte-

za de asociación auditiva queda constituido por la denominada región del

paracinturón. Esta región rodea a la región del cinturón y recibe información

tanto de la región del cinturón como del núcleo geniculado lateral del tála-

mo. En general, podemos definir dos corrientes o vías: una corriente dorsal

que termina en la corteza parietal posterior y una corriente ventral que ter-

mina en la región del paracinturón del lóbulo temporal anterior. Parece ser

que la corriente dorsal se encuentra implicada en la localización del sonido,

mientras que la ventral lo está en el análisis de los sonidos complejos.

Tal como hemos visto anteriormente, la corteza piriforme es análoga a lo

que consideramos corteza sensorial primaria en el caso de los sistemas soma-

tosensorial, visual y auditivo. La corteza entorrinal sería lo análogo a la cor-

teza de asociación sensorial. Es necesario tener presente que algunas

neuronas de la corteza piriforme también envían proyecciones a la corteza

orbitofrontal.

Por lo que se refiere al gusto, la corteza de asociación sensorial se encuentra

en la corteza orbitofrontal caudolateral. Las neuronas de esta región parecen

responder a combinaciones de estímulos gustativos, olfatorios, visuales y so-

matosensoriales.
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Figura 5.4. Diferentes áreas funcionales en la corteza cerebral: áreas sensoriales, 
áreas motoras y áreas de asociación.

Las áreas sensoriales se especializan en el procesamiento de la información relacionada con los diferentes sistemas sensoriales. De esta
forma, una parte de la corteza procesará la información visual (corteza visual), otra región la información auditiva (corteza auditiva),
y así con cada uno de los sistemas que reciben la información de los sentidos. La corteza motora es la que se encarga de programar
los movimientos y poner en marcha la orden motora. La corteza de asociación (corteza prefrontal, temporal y parietal posterior) se
encuentra implicada en funciones superiores como el lenguaje, la memoria, la atención, las emociones, las funciones ejecutivas, etc.

Las áreas de asociación multimodales se localizan fundamentalmente en la cor-

teza prefontal, en la corteza parietal posterior y en la corteza temporal. En estas

cortezas se genera una importante convergencia de información y las áreas de

asociación multimodales se encargan de integrar las señales que les llegan. Mu-

chas de estas señales provienen de los sistema sensoriales (fundamentalmente

En algunas de las cortezas sensoriales secundarias también es posible dis-

tinguir mapas de representación topográfica de la información sensorial;

no obstante, a medida que aumenta la distancia con relación al área sen-

sorial primaria, resultan menos evidentes.
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de las cortezas sensoriales secundarias), aunque también les llega información

de otras áreas de asociación, de la corteza motora y de algunas estructuras sub-

corticales, como por ejemplo algunos núcleos talámicos (núcleos como el dor-

somedial, el lateral posterior y el pulvinar que, a su vez, reciben proyecciones de

las mismas o de otras áreas de asociación). En tanto que se produce esta con-

fluencia de la información, estas regiones pueden poner en marcha una integra-

ción de nivel superior al procesamiento que llevan a cabo las áreas sensoriales y

motoras y pueden convertirse, al mismo tiempo, en el nexo de unión entre la

corteza motora y la sensorial.1

Entre las distintas áreas de asociación multimodal se da un importante flu-

jo de señales, tanto entre diferentes áreas de un mismo hemisferio como entre

las áreas homólogas del hemisferio contralateral. La corteza de asociación pa-

rietal resulta de cardinal importancia en los procesos atencionales a estímulos

complejos, además de que aporta las claves motivacionales y sensoriales en los

movimientos dirigidos a un objetivo. Por su parte, la corteza de asociación

prefrontal parece ser importante para el razonamiento y la toma de decisiones,

desempeña un papel en el procesamiento de la información emocional y en la

memoria de trabajo; la corteza prefrontal dorsolateral participa en la selección

de la estrategia más adecuada para poner en marcha un movimiento en fun-

ción de la experiencia y en la toma de la decisión de iniciarlo. Por lo que se

refiere a la corteza de asociación temporal, a pesar de que no parece tener una

función unitaria tan clara como las anteriores, se ha vinculado con el proce-

samiento de orden superior de señales visuales y auditivas, con la atención y

con el lenguaje.

1. En el capítulo “Neuropsicología de los lóbulos frontales” describiremos la organización de la cor-

teza motora.

A las áreas de asociación multimodales les llega información de más de un

sistema sensorial, principalmente a través de la corteza sensorial secunda-

ria de cada sistema.
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2. Las agnosias

La palabra agnosia proviene del griego a-gnosis, que significa ‘falta de cono-

cimiento’, y fue utilizada por primera vez por S. Freud en el año 1891 para refe-

rirse a una alteración en la capacidad de reconocer un estímulo en aquellos

pacientes en los que el problema no se hallaba en la capacidad para encontrar

el nombre de los objetos, sino en la capacidad para reconocer el objeto como

tal. En definitiva, el término fue utilizado para referirse a una alteración en el

reconocimiento y no en el lenguaje.

La agnosia no se limita exclusivamente a la información visual. Aunque las

agnosias visuales son las más comunes y las más conocidas, una agnosia puede

producirse también en relación con el resto de canales sensoriales humanos. De

este modo, tenemos agnosias auditivas, agnosias táctiles y también agnosias ol-

fativas y gustativas. La agnosia implica una alteración en el reconocimiento a

través de un determinado canal sensorial, pero no de los otros. Así pues, un pa-

ciente que padece agnosia visual, no reconocerá un estímulo presentado visual-

mente, pero sí lo hará a través del tacto o a través de su sonido, por ejemplo.

Dentro de un mismo canal sensorial, los estímulos pueden percibirse incorrec-

tamente dependiendo de diversos factores. Si tomamos como ejemplo el canal vi-

sual, estos pueden ser el hecho de si son tridimensionales o bidimensionales, si

son rostros o imágenes completas, si tienen color o no, si son números o letras...

Cada uno de los aspectos que componen la percepción global de un objeto pue-

de, por sí mismo, alterar la capacidad para reconocer la totalidad. Actualmente

sabemos que los estímulos no se almacenan en una zona asignada de nuestro ce-

rebro, sino que se almacenan distribuidos en función de todos los componentes

que forman ese estímulo. Esos componentes son su forma, su color, su olor, su

La agnosia es una alteración en la capacidad para reconocer un estímulo

previamente aprendido, que se produce como consecuencia de una lesión

o una disfunción cerebral, en ausencia de alteración cognitiva global y sin

que esa alteración pueda explicarse por una afectación de las áreas senso-

riales primarias o de las vías sensoriales periféricas.
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uso, su movimiento, su nombre, pero también lo son nuestras experiencias pre-

vias con relación a ese estímulo, incluyendo nuestras emociones al respecto. La

percepción de un objeto es, por tanto, distinta en cada uno de nosotros.

M. Gazzaniga explicó esta idea poniendo como ejemplo una manzana: tenemos al-
macenada la forma redonda de esa fruta, pero también su color, el olor y el sabor tan
característicos, su nombre, la forma como se monda la piel, incluso el movimiento
que hacemos con los labios al pronunciar la palabra manzana. Pero es que además te-
nemos almacenados recuerdos relacionados con ella. Puede ser que por algún motivo
de nuestra experiencia personal, una manzana nos despierte una emoción especial.
Cualquiera de estas porciones de información aisladas puede evocar el recuerdo de
una manzana y contribuye a nuestro reconocimiento total de la misma.

2.1. Agnosia visual

Tal como hemos visto anteriormente, la información visual llega desde la retina,

pasando por los cuerpos geniculados del tálamo, hasta el área visual primaria en el

lóbulo occipital. Cada ojo proyecta la información a una capa magnocelular y a una

o dos capas parvocelulares, y esta división de capas se mantiene en el área visual pri-

maria y en otras áreas más complejas, como el área v4 relacionada con el color o el

área Mt, relacionada con el movimiento. El procesamiento de la información vi-

sual, una vez ha llegado al área visual primaria, se realiza por separado para cada

uno de los componentes de la imagen, tales como la forma, el color, el tamaño, etc.

Los estudios realizados con monos, aunque no son extrapolables al cerebro

humano, han permitido diferenciar un sistema magnocelular responsable de

aportar información sobre la profundidad y el movimiento y de propiciar una

interpretación global de la percepción espacial, y un sistema parvocelular que sir-

ve para captar los contornos añadiendo el análisis del color y permitiendo el

análisis del detalle de la escena visual. Ambos sistemas coinciden en permitir el

análisis de la forma. El sistema magnocelular es más primitivo, y por tanto, es

el que está presente en los animales inferiores, mientras que el parvocelular es

un sistema más reciente y más desarrollado en los primates.

Mishkin y Ungerleider (1982) postularon la existencia de dos grandes vías o

sistemas en el procesamiento de la información visual de las que ya hemos ha-

blado: la vía dorsal y la vía ventral o rostral. Ambas vías parten del córtex estria-

do occipital, pero una sigue un camino lateral o dorsal y se dirige hacia el córtex
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parietal, mientras que la otra se dirige ventral o rostralmente hacia el córtex

temporal. La vía dorsal permite la percepción espacial, mientras que la vía ven-

tral es imprescindible para el reconocimiento de objetos. Así, la información

que llega al córtex visual primario parte hacia el córtex parietal posterior, donde

se analizan los aspectos espaciales y de la imagen visual, y paralelamente parte

hacia el córtex temporal posterior, cuya especialización visuoperceptiva (color,

forma, caras...) es imprescindible para el reconocimiento.

Figura 5.5

La vía dorsal parte del córtex occipital estriado hacia el córtex parietal, que es donde se analizan los aspectos
visuoespaciales de la imagen visual. La vía ventral o rostral se dirige hacia el córtex temporal, que es donde
se analizan paralelamente los aspectos más visuoperceptivos.

2.1.1. Agnosia visual para los objetos

La agnosia visual para los objetos es la alteración en la capacidad para reco-

nocer estímulos visuales ya aprendidos previamente, como consecuencia de

una lesión cerebral y no explicable por un déficit cognitivo global ni por una

alteración en las áreas visuales que impidan la visión de dicho estímulo.

Lisauer introdujo en 1890 los términos agnosia aperceptiva y agnosia asociati-

va con el fin de diferenciar el trastorno en el que el paciente no es capaz de per-
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cibir correctamente la imagen visual, del trastorno en el cual el paciente, aun

percibiéndola correctamente, no es capaz de reconocerla.

La agnosia aperceptiva se produce como consecuencia de una lesión o disfun-

ción en las áreas que permiten discriminar las propiedades visuales del objeto.

Este fallo en la discriminación se traduce en una imposibilidad para la percep-

ción de dicho objeto. No puede reconocerse la información que no es percibida

correctamente y, por tanto, el paciente, aun con la visión conservada, no puede

reconocer el objeto que está viendo. En la práctica clínica, observaremos que

tampoco es capaz de dibujar los objetos ni de clasificarlos.

La agnosia aperceptiva no implica necesariamente una falta de reconoci-

miento total de las imágenes visuales. Las imágenes menos complejas son más

fácilmente identificables, las que son en color más que las que son en blanco y

negro, y las reales más que las representadas. Dependerá de la especialización

del grupo de células más lesionadas, que el paciente sea capaz o no de identificar

determinados elementos. Las propiedades y la ubicación de estos elementos

también condicionará la capacidad de identificación: un elemento estático pue-

de identificarse en cuanto se pone en movimiento, o un tomate dibujado en gris

puede identificarse rápidamente en cuanto se pinta de color rojo.

La agnosia aperceptiva se produce por lesiones bilaterales en las áreas de aso-

ciación visual en los lóbulos occipitales (áreas 18 y 19 de Brodman) y se diferen-

cia de la ceguera cortical o de la ceguera periférica en que la agudeza visual es

normal, los pacientes pueden denominar los colores, pueden seguir el movi-

miento sin dificultad y pueden diferenciar claridad y oscuridad.

Estudios recientes muestran que también es posible observar alteraciones en

la percepción visual en pacientes que tienen lesiones exclusivamente en el he-

misferio derecho. E. Warrington y A. Taylor realizaron una serie de experimen-

tos y llegaron a la conclusión de que en el hemisferio derecho existen grupos de

células que están especializadas específicamente en el procesamiento de las imá-

genes visuales cuando los objetos se presentan en una forma inusual. Los pa-

cientes con lesiones en el lóbulo parietal derecho eran capaces de reconocer sin

problemas objetos presentados tal y como los imaginamos habitualmente, pero

tenían muchas dificultades en el reconocimiento de los mismos objetos cuando

se presentaban desde una perspectiva inusual. Como que en la realidad los ob-

jetos no siempre se presentan en perspectivas habituales, estos pacientes se

muestran solo parcialmente agnósicos.
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Los resultados de estos estudios sirvieron para que Warrington y Taylor ela-

boraran un modelo para el reconocimiento de objetos. Según este modelo, po-

demos distinguir tres fases en el procesamiento de la información visual:

– La primera fase consiste en un análisis visual primario que se produce de for-

ma bilateral en las áreas visuales occipitales.

– La segunda fase, que los autores denominan de categorización perceptiva,

tendría lugar exclusivamente en el lóbulo parietal del hemisferio derecho y

consistiría en atribuir constancia al objeto, es decir, en permitir reconocer

como de la misma categoría a los objetos que son presentados en perspecti-

vas diferentes. En sus experimentos, los pacientes con lesiones en esta área

del hemisferio derecho no podían reconocer como igual el mismo objeto

mostrado en perspectivas diferentes.

– La tercera fase consistiría en la categorización semántica, que supone la atri-

bución de significado a las imágenes visuales y de la que sería responsable el

hemisferio izquierdo.

La agnosia visual asociativa consiste en una alteración en el reconocimiento

de la información visual, sin que el paciente presente una alteración en la ca-

pacidad perceptiva. Se produce como consecuencia de lesiones en el lóbulo oc-

cipital del hemisferio dominante para el lenguaje, que desconectan la

información que proviene de las áreas visuales de la que proviene de las áreas

lingüísticas, desproveyéndola de su contenido semántico, es decir de su signi-

ficado. Los pacientes con agnosia visual asociativa no pueden denominar los

objetos que ven porque no pueden atribuirle un significado al quedar la ima-

gen confinada exclusivamente en las áreas visuales del hemisferio derecho. Es-

tos pacientes no utilizan gesticulaciones para referirse a los objetos porque su

problema no es una alteración en la capacidad de encontrar la palabra, sino

de acceso a su significado.

Dado que las áreas de asociación visuales del hemisferio que capta la infor-

mación visual no están lesionadas, las cualidades visuales del objeto son perci-

bidas con normalidad y, por tanto, el paciente puede copiar, aparejar o clasificar

elementos correctamente.
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Figura 5.6. Imagen en TAC de una lesión 
hipodensa en el lóbulo occipital izquierdo.

Se observa una lesión que afecta el área visual primaria y parte del
cuerpo calloso de este paciente, impidiendo que la información vi-
sual captada por el hemisferio derecho pueda llegar a las áreas del
lenguaje en el hemisferio izquierdo. El resultado de esta lesión pro-
dujo agnosia asociativa y alexia.

Según Damasio, debemos reservar el término agnosia visual para los objetos,

cuando la agnosia visual consiste solamente en una alteración en la capacidad

para identificar los objetos, manteniendo intacta la capacidad para el reconoci-

miento de las caras. Los pacientes con agnosia visual pueden reconocer los estí-

mulos cuando utilizan el tacto o cuando pueden guiarse por su sonido. De ahí

que una de las características que se observan en la exploración clínica de estos

pacientes es su tendencia a tocar o a reseguir con el dedo las imágenes presen-

tadas visualmente.
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2.1.2. Prosopagnosia

Bodamer introduce el término prosopagnosia en 1947 para describir la altera-

ción específica que produce un déficit en el reconocimiento de caras familiares.

La palabra prosopagnosia proviene del griego prosopon, término que designaba la

máscara que cubría el rostro en las representaciones teatrales, y a-gnosis que,

como hemos dicho, significa ‘ausencia de conocimiento’.

La lesión bilateral de algunos sectores de las cortezas de asociación occipito-

temporales produce esta alteración en el reconocimiento de la identidad facial,

que incluye la identificación de la propia cara cuando uno se mira en un espejo.

El paciente con esta lesión es incapaz de relacionar una cara con una persona

conocida previamente. Sin embargo, es capaz de reconocer la identidad de la

persona a través de la voz, el movimiento, o por cualquier otro canal sensorial

que no sea la vista.

Cuando el contexto es favorable o familiar, el paciente con este trastorno

puede tener éxito en el reconocimiento de las caras, pero cuando descontextua-

lizamos completamente el rostro o lo ubicamos en un contexto inesperado, no

hay posibilidad de reconocimiento. Esto sucede porque es posible realizar la

identificación sin que haya reconocimiento, es decir, utilizando otras pistas pa-

ralelas que están relacionadas con esa identidad.

Los pacientes con prosopagnosia pueden, habitualmente, diferenciar si se

trata de una cara humana o de un primate, pueden diferenciar si el propietario

de la cara es del género masculino o femenino, y también si un rostro pertenece

a un niño o a un adulto. Incluso pueden definir la expresión emocional que

contiene la cara. Sin embargo, no son capaces de identificarla. Para Damasio

(1990) la prosopagnosia consiste en un fallo en la identificación de la pertenen-

cia a alguien. “Sé que es una cara, pero no sé a quién pertenece”. El problema

en este trastorno se encuentra en la disociación de la información visual y la in-

formación de carácter semántico relacionada con esa imagen.

El hemisferio derecho es dominante para la discriminación de las caras. De

hecho, es posible una forma de prosopagnosia aperceptiva, en la que los pacien-

tes no identifican las características de la cara y, por tanto, no pueden realizar

emparejamientos de caras, ni describir sus características. Las lesiones en el lóbu-

lo occipital y temporal del hemisferio derecho pueden producir este trastorno.
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Figura 5.7. Resonancia magnética 
de un paciente con lesión en el hemisferio 
derecho que presentaba prosopagnosia.

Estudios recientes realizados con potenciales evocados han mostrado que el

componente N170 es específico para la identificación y codificación de las ca-

ras, detectándose con mayor potencia en regiones temporales posteriores y más

ampliamente en el hemisferio derecho que en el izquierdo. Gracias a las técnicas

modernas de neuroimagen funcional, se ha podido identificar con mayor pre-

cisión una red occipitotemporal formada por tres áreas principales y sus co-

nexiones con otros núcleos o áreas corticales. Las áreas principales son: el giro

fusiforme medial lateral (área fusiforme para las caras), el giro occipital inferior,

el surco temporal anterior.

Estas tres regiones están íntimamente conectadas con el córtex temporal

anterior, la amígdala, el córtex auditivo, el surco intraparietal y la ínsula. La

conexión con estas áreas es la que permite que se lleve a cabo el proceso de

identificación, o el acceso semántico a la información relacionada con la iden-

tidad. Aunque estas áreas se activan bilateralmente ante la visión de caras, el

hemisferio derecho es dominante para esta tarea de identificación. Trabajos

recientes han combinado la técnica de potenciales evocados y el estudio de la

N170 con la neuroimagen funcional para apoyar estos hallazgos.

Recientemente, se han ido publicando un número considerable de casos en

los que se describe la presencia de prosopagnosia sin que exista una lesión cere-

bral previa. Estos casos han sido denominados como prosopagnosia del desarrollo
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o prosopagnosia congénita, aunque cada vez existe mayor evidencia de que, pro-

bablemente, estos déficits son debidos a un daño cerebral temprano. Este sín-

drome se ha descrito, por ejemplo, en niños con síndrome de Asperger. Otros

estudios más recientes han descrito alteraciones estructurales en el córtex tem-

poral inferior y el occipitotemporal ventral, y apuntan a que se trata de un tras-

torno con una fuerte base hereditaria puesto que se ha observado en familiares

directos de personas que presentan este trastorno.

Podemos afirmar, en resumen, que existe una prosopagnosia asociativa, en la cual

se observa una incapacidad para identificar una cara, a pesar de que es posible des-

cribir sus elementos y se pueden clasificar o aparejar correctamente caras iguales.

En la forma de prosopagnosia aperceptiva no se identifican los rasgos principales de

las caras y los pacientes no son capaces de clasificar o aparear caras iguales.

2.1.3. Agnosia para los colores

La pérdida de la capacidad para percibir los colores se denomina acromatopsia

y se produce como consecuencia de una lesión en el giro lingual y fusiforme de

los dos hemisferios cerebrales, en las regiones que contienen grupos de células

que procesan específicamente el color. Los pacientes con este trastorno pierden

completamente la visión del color y solamente ven en tonos grises. No pueden

denominar los colores, porque estos no son percibidos, y tampoco pueden cla-

sificar ni escoger con éxito gamas de colores, aunque en algunos casos el brillo

y la intensidad del color pueden ayudar a realizar esta tarea correctamente. Los

pacientes con acromatopsia no pueden imaginar el color, puesto que las áreas

que permiten imaginar los objetos en color son las mismas que se activan ante

la visión real del objeto. Por tanto, en la acromatopsia, los pacientes no pueden

recordar visualmente ni imaginar los objetos en color. No obstante, es posible

que las personas con acromatopsia respondan correctamente ante preguntas

que implican, en lugar de la percepción, la memoria verbal del nombre del color

asociado con un objeto. Por ejemplo, si preguntamos verbalmente ¿de qué color

es la sangre?, la respuesta de un acromatópsico probablemente será correcta.

Esto es posible porque, independientemente de la imaginación visual, hemos

aprendido que la sangre es roja y esta información está almacenada en nuestra
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memoria verbal. La pérdida de visión del color se presenta con frecuencia acom-

pañada de prosopagnosia debido a la proximidad de las áreas que están especia-

lizadas en el procesamiento de las caras.

Algunas personas pueden padecer una acromatopsia congénita o monocro-

matismo, una incapacidad para procesar el color secundario a una anomalía en

la configuración de las células en la retina, pero en estos casos, no se trata de

una agnosia, ya que el déficit no es adquirido sino que nunca se ha experimen-

tado previamente la visión del color.

La agnosia cromática asociativa consiste en una alteración en la capacidad

para denominar los colores que se muestran, o de seleccionar un color que se ha

nombrado. Es una alteración en el reconocimiento del color, aun cuando el pa-

ciente es capaz de clasificar o escoger parejas idénticas de colores. Se produce

por una lesión que desconecta las áreas visuales de las áreas lingüísticas en el he-

misferio izquierdo. Esta agnosia puede observarse tras padecer un infarto de la

arteria cerebral posterior. La lesión típica es la que lesiona el área visual primaria

del hemisferio izquierdo y el esplenio del cuerpo calloso, de forma que todo el

procesamiento visual se produce en el hemisferio derecho, pero la información

queda confinada a este hemisferio al no poder llegar a las áreas lingüísticas ubi-

cadas en el hemisferio izquierdo. Esta agnosia para los colores se acompaña de

una alteración para la lectura o alexia posterior.

Los pacientes con agnosia cromática asociativa pueden realizar correctamen-

te todas las tareas relacionadas con el color, siempre que no impliquen la co-

nexión entre un color presentado visualmente y las áreas del lenguaje. Por

ejemplo pueden clasificar correctamente los colores sin nombrarlos, o pueden

contestar a preguntas que requieren exclusivamente una respuesta verbal que

está almacenada en la memoria, tal como ¿de qué color es la hierba o la sangre?

Tabla 5.1. Distintos aspectos a explorar en la agnosia cromática

Modalidad Área implicada Tarea

Visual-visual Lóbulo occipital Clasificar, aparear colores

Visual-verbal Lóbulo occipital y lóbulo temporal Designar colores nombrados por el 
examinador

Verbal-visual Lóbulo temporal y lóbulo occipital Denominar colores

Verbal-verbal Lóbulo temporal y lóbulo parietal Denominar colores relacionados con 
elementos previamente aprendidos
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2.2. Alteraciones visuoespaciales y visuoconstructivas

La alteración de las habilidades visuoespaciales incluye un abanico de trastor-

nos muy diverso. Desde la heminegligencia espacial, en la que se altera la inte-

gración de un hemiespacio, hasta la orientación en la capacidad de orientar

objetos o líneas en el espacio, pasando por la capacidad de componer la hora en

un reloj no digital.

La alteración en la orientación de líneas es un trastorno que puede observarse

cuando se explora la capacidad de ubicar y comparar ángulos y líneas en el espacio.

Una forma frecuente de valorar la capacidad para diferenciar ángulos y para orien-

tar líneas en el espacio es utilizando el test de orientación de líneas de Benton.

La capacidad para la rotación espacial implica un aspecto visuoespacial espe-

cífico que se relaciona exclusivamente con la ubicación y rotación de los objetos

y con la capacidad de percibirlos correctamente, aun cuando se encuentren en

posiciones no usuales, como las que implica la rotación. La desorientación to-

pográfica consiste en una alteración en la capacidad de orientarse en los lugares

conocidos porque no se establece una correcta relación espacial entre nuestra

posición y los lugares que estamos viendo en el entorno.

La unión occipitoparietal, fundamentalmente del hemisferio derecho, es la

responsable del procesamiento y la integración de la información espacial.

En la patología, estas alteraciones podrán observarse claramente en dos sín-

dromes fundamentales: la heminegligencia visuoespacial2 y el síndrome de Balint.

La alteración en la visuoconstrucción consiste en una alteración en la capaci-

dad para dibujar o para realizar construcciones, ya sean bidimensionales o tridi-

mensionales. Las pruebas más utilizadas para valorar la visuoconstrucción son

la copia de dibujos en papel y lápiz, la reproducción de modelos con palillos o

la reproducción de modelos con cubos tridimensionales. Las tareas de construc-

ción implican un elevado nivel de complejidad cognitiva, puesto que implican

la integración de funciones que son procesadas en los lóbulos occipital, parietal

y frontal. Las reproducciones requieren una percepción visual eficaz, una buena

capacidad de relacionar la percepción con imágenes cinestésicas y una habili-

2. La heminegligencia visuoespacial se trata en el apartado “Síndrome de heminegligencia unilateral”

en el primer capítulo.
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dad conservada para trasladar tales imágenes a actos motores necesarios para su

reproducción correcta.

Para valorar la visuoconstrucción, es necesario realizar un dibujo sobre pa-

pel, una determinada construcción tridimensional conforme a un modelo,

como en los cubos de Kohs, o bien copiar una figura de mayor o menor com-

plejidad, como por ejemplo, la del test de la figura compleja de Rey. Las prue-

bas de papel y lápiz deben tener en cuenta el nivel de escolarización de los

pacientes, puesto que requieren habilidades aprendidas durante el periodo es-

colar.

2.2.1. El síndrome de Balint

Las lesiones bilaterales en la corteza parietal, o parietooccipital, causan el sín-

drome de Balint. En 1909, Balint, un médico de origen húngaro, describió las

características fundamentales de este síndrome y, posteriormente, Hécaen y

Ajuriaguerra publicaron una serie de casos y acuñaron el término síndrome de

Balint para referirse a un conjunto de síntomas caracterizados por diversas alte-

raciones en habilidades relacionadas con la atención y la percepción espacial.

Actualmente sabemos que las áreas que se encuentran afectadas en el síndro-

me de Balint son la circunvolución angular, el área dorsolateral del lóbulo occi-

pital (área 19) y el precúneo, en el lóbulo parietal superior, aunque pueden estar

respetadas la circunvolución supramarginal y la temporal superior. Las revisio-

nes de casos más recientes apuntan hacia un papel fundamental de la circunvo-

lución angular, que resultaría crítica para la producción del síndrome.

Las características principales del síndrome de Balint son:

– Una alteración de la mirada denominada apraxia ocular, que consiste en una

alteración en la capacidad de dirigir la mirada hacia los objetos del espacio

y, por tanto, una alteración en la capacidad de búsqueda, conservando la

motilidad ocular intacta. Los pacientes con apraxia de la mirada no pueden

dirigirse hacia los objetos localizados en su entorno y su visión queda rele-

gada a aquellos elementos que entran en su campo visual en cada momento,
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aunque pierden la capacidad de encontrarlos una vez han salido de él. Los

pacientes con una alteración en la localización visual de los objetos mues-

tran una mirada extraña, con la impresión de ser errática, perdida.

– Ataxia óptica, que consiste en una alteración en la coordinación oculomanual

voluntaria, en la que los pacientes dirigen incorrectamente las manos cuan-

do intentan dirigirse a un objeto presentado visualmente. La localización

propioceptiva se mantiene preservada y también la capacidad de localizar

cualquier estímulo que no sea visual, como los sonidos del habla o la música.

– Una alteración en la capacidad de prestar atención a más de un estímulo vi-

sual a la vez o simultanagnosia. Los pacientes son incapaces de atender a más

de un estímulo del entorno a la vez. Al focalizar sobre un elemento, les re-

sulta muy difícil cambiar el foco de atención hacia otro distinto, de forma

que solamente pueden captar un único elemento de su entorno visual.

Los pacientes con síndrome de Balint presentan a menudo otras alteraciones

neuropsicológicas asociadas, entre las que destacan la alteración en percibir la pro-

fundidad, heminegligencia espacial o alteración en la percepción del movimiento.

El síndrome de Balint es muy poco frecuente en la clínica neuropsicológica,

puesto que requiere de una alteración bilateral y limpia de los lóbulos parietales o

parietooccipitales, como la que produce, por ejemplo, una herida de bala que atra-

viese coronalmente las dos regiones parietooccipitales. Los accidentes vasculares,

aunque raramente, también pueden provocar este síndrome si se obstruyen bilate-

ralmente las ramas parietales posteriores de la arteria cerebral media. La región pa-

rietooccipital se encuentra en el territorio frontera entre la arteria cerebral media y

la arteria cerebral posterior, por lo que también es posible observar este síndrome

por infartos en esta región, que se producen habitualmente ante situaciones de hi-

poperfusión global tras un paro cardiaco. Algunos tumores, como el glioma en

forma de mariposa que afecte a ambos hemisferios, también pueden causar un

síndrome de Balint.

2.3. Agnosia auditiva

La agnosia auditiva consiste en una alteración en el reconocimiento de los

sonidos que se produce como consecuencia de una lesión o disfunción cerebral,
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en ausencia de una alteración en las vías auditivas primarias, es decir, con una

capacidad intacta para la audición (audiometría normal). La agnosia auditiva

debe diferenciarse de la sordera cortical, en la que el paciente pierde la audición

como consecuencia de una lesión que afecta a las áreas auditivas primarias en

el córtex temporal. En este caso, los pacientes se muestran sordos cuando reali-

zan una audiometría.

Podemos diferenciar diversos tipos de agnosia auditiva en función de si los

estímulos auditivos son verbales, no verbales, o musicales.

2.3.1. Sordera pura de palabras

Se ha denominado sordera pura de palabras al trastorno en la comprensión

del lenguaje hablado que se acompaña de una alteración en la capacidad de re-

petir palabras o frases y de una incapacidad para la escritura al dictado. El len-

guaje espontáneo se encuentra preservado, así como la capacidad para leer y

para comprender el lenguaje escrito. En estos pacientes, la audiometría es nor-

mal, por lo que, aunque parecen sordos, solamente lo son para la comprensión

del lenguaje oral, esto es, para los sonidos del lenguaje.

La agnosia auditiva puede confundirse con una afasia de Wernicke, puesto

que en ambos trastornos los pacientes muestran dificultades para la compren-

sión lingüística. Sin embargo, en la afasia del Wernicke observaremos una alte-

ración del lenguaje más amplia, que incluye una expresión fluida pero alterada,

y una alteración que afecta a la lectura y al lenguaje escrito.

Tabla 5.2. Diferencias entre la agnosia auditiva verbal y la afasia de Wernicke

Wernicke Agnosia

Lenguaje espontáneo Fluente afásico Conservado

Denominación Alterada Conservada

Repetición Alterada Alterada

Comprensión Alterada oral y escrita Alterada solo oral

Lectura Alterada Normal

Escritura Alterada espontánea y al dictado Alterada solo al dictado
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La lesión que produce este tipo de agnosia suele ser bitemporal y afecta a am-

bas áreas anteriores del lóbulo temporal. La causa más frecuente es la patología

vascular cerebral. El trastorno se explica por la desconexión entre la informa-

ción auditiva ascendente y las áreas de asociación auditiva en el córtex temporal

izquierdo.

Una lesión en la sustancia blanca del lóbulo temporal de hemisferio domi-

nante para el lenguaje que destruya la proyección auditiva unilateral y la que

llega por vía contralateral a través del cuerpo calloso, provocará una agnosia

para las palabras. Se trata de una lesión posible pero difícil, puesto que implica

que las áreas primarias y el área de Wernicke están intactas, y en la práctica estas

regiones contiguas suelen lesionarse conjuntamente. De hecho, muchos auto-

res han negado la existencia de una sordera “pura” de palabras, por el hecho de

que los pacientes estudiados mostraban, aunque en menor grado, algún tipo de

afasia, amusia o agnosia para los sonidos.

2.3.2. Agnosia auditiva para sonidos

La alteración en la capacidad de discriminar sonidos, en ausencia de afecta-

ción del lenguaje, es un fenómeno raro; algunos autores consideran incluso que

esta alteración siempre va acompañada de algún grado de afectación verbal.

Los pacientes con este trastorno son incapaces de diferenciar los sonidos no

verbales, pero difieren en cuanto a las características de su alteración. Mientras

que algunos pacientes perciben los sonidos como distintos, pero no pueden di-

ferenciarlos, otros, simplemente, parecen percibirlos todos iguales. En este sen-

tido, podemos diferenciar dos formas de agnosia auditiva:

– Una forma que podemos denominar aperceptiva, en la que los pacientes no

pueden discriminar entre dos sonidos diferentes, y que estaría asociada a la

lesión en las áreas de asociación auditivas en el hemisferio derecho.

– Una forma asociativa, en la cual los pacientes son capaces de diferenciar dos

sonidos, pero fallan en atribuirles un significado y, por tanto, no los recono-

cen. De esta forma, aunque son capaces de discriminar entre el canto de un

pájaro y el silbido de un tren, no pueden decir a qué elemento corresponde
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cada uno de ellos. Para que esto suceda, se requiere que la lesión afecte tam-

bién al hemisferio izquierdo, que es el que permitiría el acceso a la relación

auditivosemántica.

2.3.3. Amusia

Imaginémonos que nos encontramos en la ceremonia de apertura de los Jue-

gos Olímpicos de Turín del 2006. Estamos escuchando la última actuación del

ya fallecido Luciano Pavarotti. En ella, canta el aria del acto final de la ópera Tu-

randot de Giacomo Puccini: Nessun dorma. Se trata de una composición musical

pensada para que la cante una sola voz, que sigue a la declaración por parte de

la princesa de que ninguna persona puede dormir hasta hallar el nombre del

príncipe desconocido. Después de escuchar esta aria podemos pensar que la mú-

sica es un don de los dioses que han tocado con su gracia a algunas personas y

que nada tiene que ver con la práctica o con el trabajo duro.

De forma contraria a esta idea, el tarraconense Pau Casals (1876-1973), con-

siderado uno de los mejores violonchelistas de todos los tiempos, casi a los 100

años de edad sorprendió con su respuesta a uno de sus alumnos, que le planteó

una cuestión acerca de su actividad como músico: cuando el alumno le pregun-

tó: “Maestro, ¿por qué continúa practicando a estas alturas?”, el músico le res-

pondió: “Porque estoy realizando progresos”.

Hoy sabemos que la práctica de una determinada acción puede poner en

marcha cambios importantes en la reorganización de los mapas corticales. A

mediados de los años noventa, el equipo de investigación de Taub demostró

que personas adultas que se dedicaban a tocar instrumentos de cuerda con los

dedos presentaban un aumento considerable de la región de la corteza que res-

pondía al contacto con los dedos, en comparación con los músicos dedicados a

la práctica de otro tipo de instrumentos, por ejemplo, los de viento. ¿Puede una

manifestación cultural como la música modificar la estructura del cerebro?

La música es una actividad humana natural que está presente en todas las so-

ciedades y que constituye una de las demandas cognitivas más compleja que la

mente humana puede llevar a cabo. Al contrario que otras actividades sensorio-

motoras, la interpretación de la música requiere una temporalización muy me-
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ticulosa de acciones organizadas jerárquicamente, así como un control muy

preciso del intervalo de producción del tono, implementado mediante diversos

efectores en función del instrumento utilizado. Cabe añadir que el procesa-

miento de la información musical parece estar muy relacionado con el procesa-

miento del lenguaje.

Si un niño pequeño canta El patio de mi casa o la famosa violinista Shaundra

interpreta el concierto número 3 de Las cuatro estaciones de Antonio Vivaldi, los

mecanismos neuronales implicados en la percepción y la producción de la mú-

sica nos proporcionan una fuente muy prolija de atrayentes aspectos en el estu-

dio del funcionamiento del cerebro. En la música, las interacciones entre los

sistemas motor y auditivo son de especial interés, en tanto que cada acción des-

tinada a la producción de un sonido influye en la siguiente acción, permitiendo

una implicación sensoriomotora.

Cuando un músico toca un instrumento, tiene lugar un determinado con-

junto de cambios sensoriomotores. Pensemos, por ejemplo, en el maestro gadi-

tano Paco de Lucía, considerado uno de los mejores maestros de todos los

tiempos cuando interpreta una pieza con su guitarra. Cuando empieza a tocar

interpretando, por ejemplo, uno de los movimientos del adagio del Concierto de

Aranjuez, del compositor español Joaquín Rodrigo, el sistema motor del cerebro

del músico controla los movimientos precisos que son necesarios para producir

el sonido en los fragmentos del concierto resueltos con tranquilos arpegios de

guitarra. El sonido producido queda procesado por el sistema auditivo, el cual

se utiliza para ajustar las órdenes motoras que se envían a los músculos encar-

gados de hacer sonar la guitarra, alcanzando el efecto deseado.

Hoy en día, se cree que las señales que provienen de la corteza motora pueden

influir en la información que se procesa en la corteza auditiva, incluso en ausen-

cia de sonido o antes de que este tenga lugar. Además, se cree que las represen-

taciones motoras se pueden activar, incluso en ausencia de movimiento, al

escuchar el sonido. Todo esto nos indica que hay una compleja interacción entre

los mecanismos sensoriales y los mecanismos de producción en lo que respecta

a la música. Cuando Paco de Lucía interpreta el adagio del Concierto de Aranjuez,

su ejecución requiere un control muy preciso de la temporalización para poder

seguir una estructura rítmica que resulta marcadamente jerárquica (el cronome-

traje del ritmo). Además, nuestro maestro gaditano debe controlar el tono para

producir intervalos musicales específicos, que a pesar de ser críticos para la mú-
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sica, no lo son en el caso del lenguaje. De esta forma, podemos decir que la mú-

sica implica unas demandas muy específicas y únicas para nuestro cerebro.

Vamos a analizar qué sucede en los mecanismos de producción de la música.

Cuando un músico interpreta una pieza, como mínimo necesita tres sistemas

básicos de control motor: la temporalización o cronometraje, la secuenciación,

la organización espacial del movimiento.

La temporalización precisa de los movimientos se relaciona con la organiza-

ción del ritmo musical, mientras que la secuenciación y los aspectos espaciales

del movimiento se relacionan con la ejecución de notas individuales en el ins-

trumento.

Por lo que se refiere a la temporalización, la capacidad para proyectar la infor-

mación temporal al movimiento se ha atribuido a un reloj neural o a un meca-

nismo de cronometraje, en el cual el tiempo se representa a través de pulsos u

oscilaciones. No obstante, también se ha sugerido que podría resultar de una

propiedad emergente de la cinemática del propio movimiento. Actuales traba-

jos con técnicas de neuroimagen parecen indicar que la temporalización y el

cronometraje motor no se encuentran bajo el control de una única estructura

cerebral, sino por un sistema formado por varias regiones que controlan pará-

metros específicos del movimiento y que dependen de la escala temporal de la

secuencia rítmica. El control de alto nivel de la ejecución de la secuencia parece

implicar a los ganglios basales, la corteza premotora y el área motora suplemen-

taria, mientras que la corrección de movimientos individuales estaría controla-

da por el cerebelo.

Con relación a la secuenciación y a la organización espacial del movimiento, he-

mos de tener presente que se trata de dos aspectos críticos del estudio de cómo

el cerebro regula la ejecución de la interpretación musical. Cuando Paco de Lu-

cía interpreta una pieza requiere de una secuenciación motora con relación a la

ordenación de los movimientos individuales y una organización espacial muy

precisa de los movimientos. La secuenciación motora parece depender de la cor-

La música es una fuente de interacciones entre los sistemas auditivo y mo-

tor.
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teza frontal, de los ganglios basales, del área motora suplementaria, del cerebelo

y de la corteza premotora dorsal. Recientes estudios de neuroimagen han suge-

rido que esta última región de la corteza también podría desempeñar un papel

crítico en la organización espacial del movimiento, ya que participa activamen-

te en el aprendizaje de trayectorias especiales.

Otro aspecto importante es la percepción que el músico tiene del sonido

mientras está tocando. Tal como hemos dicho, el sonido producido por un ins-

trumento se procesa en la corteza auditiva y se utiliza para ajustar las órdenes

motoras que se envían a los músculos encargados de hacer sonar el instrumento

musical. Además del tono o la melodía de una canción, la música también de-

pende del ritmo. Diferentes estudios han mostrado que el tono y el ritmo se

pueden percibir de forma separada. No obstante, ambos interactúan para crear

la percepción musical.

Pacientes con daño cerebral pueden ser incapaces de procesar la melodía

sin mostrar problemas con la percepción del ritmo, y lo mismo puede ocurrir

en sentido contrario. La corteza auditiva primaria (A1) proyecta otras estructu-

ras, formando tres corrientes de procesamiento de la información auditiva: una

corriente que proyecta ventralmente al neocórtex temporal; una corriente que

proyecta anteriormente a lo largo del giro temporal superior; una corriente que

sigue un curso más dorsal y posterior para alcanzar diferentes regiones parietales.

En lo que respecta al procesamiento de la música, se ha sugerido que las co-

rrientes auditivas más dorsales podrían ser relevantes para el procesamiento

espacial y para analizar los sucesos que varían en el tiempo. De esta forma,

constituirían un enlace con los sistemas motores, en tanto que los movimien-

tos ocurren en el tiempo y en el espacio. En cambio, las vías ventrales podrían

estar especializadas en las propiedades invariantes del estímulo auditivo. Estu-

dios recientes con técnicas de neuroimagen han mostrado que el tono de la mú-

sica podría ser procesado por diferentes corrientes, mientras que el ritmo

implicaría a diferentes estructuras, como los ganglios basales, el cerebelo, la cor-

teza premotora dorsal y el área motora suplementaria.

El reconocimiento de la música es un procedimiento complejo, caracterizado

por diversos atributos perceptuales, cada uno de los cuales puede variar inde-

pendientemente. El tono, el ritmo, el timbre o el tempo son algunos de estos

atributos y una lesión en uno o varios de esos componentes pueden producir

una agnosia para la música o amusia.
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Una lesión cerebral puede afectar a la capacidad para cantar, a la habilidad para

tocar un instrumento, a la capacidad para escribir una melodía, etc., pero también

puede afectar a la capacidad para discriminar tonos, para identificar canciones fa-

miliares o para leer música. La amusia, por tanto, supone un complejo sistema de

conexiones en el que participan ambos hemisferios cerebrales. Podemos denomi-

nar amusia al fallo que se produce en la decodificación adecuada de la información

musical. En este caso, la alteración en el reconocimiento deriva de un fallo prima-

rio en la percepción y los pacientes afectados muestran una incapacidad para dis-

tinguir entre los distintos componentes musicales, presentando lo que podría

denominarse una amusia aperceptiva. Esta amusia se observa con lesiones en el

hemisferio derecho, más concretamente, en el giro temporal superior.

Otra forma de amusia es la que presentan los pacientes que pueden discrimi-

nar correctamente los componentes de las melodías, pero no pueden reconocer

la melodía. Se trata de una una alteración de la memoria específica para la mú-

sica. Esta forma de agnosia se produce con lesiones bilaterales que afectan a am-

bos lóbulos temporales. El aprendizaje y la retención de nuevas melodías

depende del hemisferio derecho, pero el reconocimiento de las melodías ya

aprendidas requiere de la activación del hemisferio izquierdo.

B. Milner, en 1962, fue la primera en utilizar una batería estandarizada, el lla-

mado test de Seashore, para el estudio de las habilidades musicales en pacientes

con lesiones quirúrgicas en el lóbulo temporal. Más recientemente, Peretz y co-

laboradores han creado una batería más extensa para estudiar las habilidades

musicales, la Montreal battery of evaluation of Amusia, con la cual han realiza-

do y publicado diversos estudios sobre la localización de los distintos compo-

nentes musicales.

La amusia es un término genérico que denomina las alteraciones en la

percepción, la ejecución y la lectura y escritura musical que se producen

como consecuencia de un daño cerebral adquirido. Este déficit no se ex-

plica por falta de audición, ni por retraso mental, ni tampoco por la falta

de exposición a la música, los pacientes con amusia fallan en las tareas

que requieren discriminación y reconocimiento de la música.
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Los estudios realizados con técnicas de neuroimagen funcional han mostra-

do que la música se compone de subsistemas especializados, pero que están mo-

dulados por los distintos componentes de la musicalidad y también por la

experiencia musical.

El caso de Ravel

Uno de los casos más conocidos de amusia es el del compositor Maurice Ravel, a

quien se le diagnosticó una enfermedad degenerativa (probablemente una demencia

frontotemporal) en cuyo origen, además de signos afásicos y apráxicos, mostró una

alteración progresiva en la capacidad para producir música. Ravel podía reconocer

melodías, tonos y ritmos, pero no era capaz de tocar el piano, no podía tocar ni cantar

notas escritas. Aunque decía escuchar las melodías en su interior, era incapaz de con-

tinuar escribiéndolas. Andrade y Bhattacharya publicaron una revisión completa so-

bre la amusia de Ravel.

2.4. Somestesias y somatognosias

2.4.1. Agnosia táctil

La agnosia táctil consiste en una alteración en la capacidad para reconocer

estímulos táctiles que se produce en ausencia de una lesión en las áreas soma-

tosensoriales primarias. Esta alteración en el reconocimiento puede ser debida

a un fallo en la capacidad para discriminar las cualidades de los objetos que se

palpan o bien en un error en la relación entre las impresiones táctiles y el sig-

nificado.

Wernicke fue el primero en diferenciar entre agnosia táctil y asimbolia. Para

este autor, la agnosia táctil implicaba una alteración en la discriminación de las

cualidades táctiles de los objetos. La asimbolia, en cambio, suponía una altera-

ción en el reconocimiento en ausencia de déficit en la discriminación.

Delay, en 1935, diferencia entre:

– Ahilognosia: alteración en la capacidad para valorar la densidad, el peso o la

conducción de calor.

– Amorfognosia: alteración en la capacidad de percibir el tamaño y la forma.
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– Asimbolia táctil: alteración en la capacidad de reconocer los objetos, cuando

las anteriores están preservadas.

Durante la década de los setenta, diversos estudios pusieron en duda la exis-

tencia real de la agnosia táctil, puesto que, al revisar las muestras de pacientes

utilizadas en los estudios publicados, estos no estaban libres de déficits soma-

tosensoriales leves, o al menos, no se describía una valoración exhaustiva de la

capacidad somatosensorial independiente del reconocimiento táctil de los ob-

jetos. Posteriormente, se pudo comprobar cómo, efectivamente, las lesiones en

el lóbulo parietal pueden producir alteraciones en el reconocimiento, mante-

niendo la capacidad somatosensorial intacta.

Caselli (1997) divide las funciones somestésicas en básicas, intermedias y

complejas. Las básicas incluyen la capacidad para discriminar dos puntos, la po-

sición, la temperatura, la vibración y un cierto tacto leve. Las funciones somes-

tésicas intermedias se refieren a la discriminación de formas simples, del peso y

de la textura. Las funciones complejas son las que permiten el reconocimiento

táctil de los objetos y corresponderían a una forma de agnosia táctil pura. Caselli

sugirió que la agnosia táctil pura se produce por lesiones localizadas en la corte-

za de asociación ventrolateral, en la región SII, la segunda área somatosensorial

localizada en gran parte del opérculo parietal, que desempeña un papel impor-

tante en la identificación de objetos táctiles de orden superior. Este papel rele-

vante del área SII ha sido corroborado por estudios con resonancia magnética

funcional (RMf) que han mostrado la activación de esta área durante diversas

tareas de reconocimiento táctil.

2.4.2. Asomatognosia

La asomatognosia es una alteración en el conocimiento corporal o en la con-

dición del propio esquema corporal. Las asomatognosias pueden afectar a una

parte del esquema corporal (asomatognosia unilateral) o al esquema corporal

entero (asomatognosia bilateral).

La asomatognosa unilateral se observa tras lesiones en el córtex parietal dere-

cho y afecta a la parte izquierda del cuerpo. Los pacientes pueden mostrar una

falta de conciencia de la presencia de su hemiplegia y negar su existencia, o sim-
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plemente mostrarse indiferentes ante ella. En ambos casos se produce un fallo

en la integración de un lado del cuerpo dentro del esquema corporal completo.

Olsen, en el año 1941, describió a un paciente que negaba su hemiplejia izquierda,
llegando a decir que su brazo y su pierna izquierda no eran suyas, sino del doctor o
de otras personas que estaban al lado. Llegó a decir que eran de otra persona que es-
taba durmiendo en su cama. Cuando se intentó que el paciente verificara visualmen-
te que su brazo era la continuación de su propio hombro, expresó lo siguiente: "Mis
ojos y lo que siento no coinciden. Debo creer mis sensaciones. Estoy viendo que son
míos, pero no lo siento así. No puedo creer a mis ojos".

Desde un punto de vista descriptivo, pueden aislarse tres tipos de conductas

en las asomatognosias unilaterales:

– La anosognosia como una negación de la existencia real de una hemiplejia

en el miembro izquierdo.

– Una hemiasomatognosia como parte de la negligencia, en la que el paciente

no es consciente de la presencia de su lado izquierdo y, por tanto, no lo uti-

liza.

– El sentimiento de ausencia de una parte del cuerpo, que puede incluir algu-

nas variantes como sentimientos de extrañeza, sentimientos de no perte-

nencia o experiencias de miembro fantasma.

Las asomatognosias bilaterales son trastornos que afectan a ambos lados del

cuerpo, pero que están producidos por lesiones unilaterales.

La autotopagnosia consiste en la alteración de la localización de partes del

propio cuerpo, o del cuerpo de los demás, a petición del examinador. Los pa-

cientes con este trastorno tampoco son capaces de localizar las partes del cuerpo

en el dibujo de una figura humana. Se produce por lesiones en las áreas poste-

riores del lóbulo parietal del hemisferio izquierdo.

La agnosia digital es un déficit muy específico en la capacidad para identificar

los dedos de la mano, para denominarlos o para mostrarlos a la orden verbal.

También puede estar alterada la capacidad para identificarlos en tareas no ver-

bales, como la de señalar en la mano del examinador o en una mano dibujada

en papel el dedo con el que el examinador está tocando al paciente. Los errores
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más marcados en las agnosias digitales afectan siempre a los tres dedos centra-

les, aunque pueden no identificar cualquier dedo.

Una prueba muy utilizada para la valoración de la agnosia digital ha sido el

finger localization test de Benton y colaboradores. Este test consta de tres partes:

una primera parte en la que los sujetos deben identificar sus dedos cuando el

examinador los toca; una segunda parte en la que deben identificar sus dedos,

pero en una mano representada en papel, y una tercera parte en la que tienen

que identificar dos dedos que son tocados al mismo tiempo.

La agnosia digital se produce tras lesiones unilaterales que pueden localizarse

tanto en el hemisferio izquierdo como en el derecho. En la exploración de la ag-

nosia digital es importante saber diferenciar cuándo estamos ante una agnosia

o cuando nos encontramos ante una alteración somatosensorial. Normalmente,

cuando el déficit en el reconocimiento táctil es bilateral nos encontramos ante

una agnosia, mientras que las alteraciones somatosensoriales suelen afectar al

lado contralateral a la lesión.

Otra forma de asomatognosia bilateral que afecta al esquema corporal es la

desorientación derecha-izquierda. Este trastorno, producido por lesiones en el ló-

bulo parietal o parietotemporal izquierdo, consiste en una pérdida de la capaci-

dad para identificar correctamente los lados derecho e izquierdo respecto al

propio cuerpo, pero también los lados derecho e izquierdo del examinador. Para

valorar si hay desorientación derecha-izquierda, debe tenerse en cuenta lo si-

guiente: un porcentaje de personas de la población normal presenta dificultades

en esta tarea, sin que se trate de un trastorno adquirido; con frecuencia, por la

proximidad con las áreas del lenguaje, aparece asociada con afasia de compren-

sión; la exploración de este trastorno requiere necesariamente de instrucciones

verbales.

El síndrome de Gerstmann, que consiste en la combinación de cuatro alteracio-

nes: agnosia digital, desorientación derecha-izquierda, agrafia pura, acalculia.

En este síndrome, descrito por Gertsmann en 1924, el trastorno central es la

agnosia digital. Para este autor, el hecho de que estos cuatro trastornos se pue-

dan observar agrupadamente y aislados de otras alteraciones neuropsicológicas

justificaba su calificación como síndrome específico. Después de Gerstmann,

muchos autores han publicado casos de pacientes con lesiones parietales y los

cuatro trastornos descritos en el síndrome, pero otros tantos han observado que

estos cuatro elementos que lo componen raramente se encuentran juntos y ais-
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lados de otras alteraciones cognitivas, aunque no es infrecuente observarlos ais-

lados o en combinaciones incompletas y con otros déficits.

Aunque el síndrome de Gerstmann ha sido ampliamente aceptado como una

entidad neurocognitiva propia, también ha sido muy criticado a lo largo de los

años. En el año 1961, A. L. Benton publicó un artículo titulado “The fiction of

the Gerstmann Syndrome”, en el que argumentó una alta correlación entre los

componentes del síndrome, pero diferencias sustanciales entre las correlaciones

entre cada uno de los componentes y otras alteraciones cognitivas. Con este ar-

gumento, puso en duda la existencia de un síndrome de Gerstman como tal.

Otros autores, como Norman Geschwind, argumentaron que justamente la ra-

reza de la confluencia de los cuatro componentes juntos y aislados es lo que le

confiere carácter de síndrome. Para Geschwind, los cuatro componentes del sín-

drome formarían parte de una misma red neuronal ubicada en el córtex parietal

izquierdo. Este autor, además, describió un síndrome de Gerstmann tras lesio-

nes parietales en los niños.

Estudios recientes con técnicas de neuroimagen avanzadas, como la tracto-

grafía3, han permitido observar que cada uno de estos cuatro componentes del

síndrome de Gerstmann tiene redes neuronales diferentes, pero que todas ellas

proyectan en la corteza parietal. La desconexión de tractos co-localizados en la

sustancia blanca parietal puede producir un efecto amplio en la corteza y expli-

car todo el cuadro.

2.5. Agnosia olfativa

En la base del lóbulo frontal, en la fosa anterior, se encuentra el bulbo olfato-

rio, una estructura que recibe las proyecciones sensoriales a través del tracto ol-

fatorio y las envía al córtex frontal y temporal, al tálamo y al hipotálamo. Las

lesiones ubicadas en esta zona de la corteza frontal pueden producir anosmia, es

3. La tractografía es una técnica reciente de neuroimagen que permite obtener imágenes tridimen-

sionales y que permite observar la red de conexiones o tractos entre distintas áreas corticales o sub-

corticales del cerebro. La tractografía se lleva a cabo utilizando una técnica de resonancia

magnética que es sensible a la difusión del agua en el cuerpo y que permite mostrar su imagen tri-

dimensional. A esta técnica se la denomina imagen con tensores de difusión.
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decir, una alteración en la capacidad para oler, pero también pueden producir

una alteración en la capacidad para el reconocimiento de los olores y los sabores.

Algunas condiciones médicas están asociadas con la agnosia olfativa, como

la epilepsia, la esclerosis múltiple, la enfermedad de Parkinson o la enfermedad

de Alzheimer. Además, tanto la anosmia (pérdida del olfato) como la agnosia ol-

fativa, son frecuentes manifestaciones de los tumores cerebrales ubicados en el

lóbulo frontal.

El smell identification test de la Universidad de Pensilvania (UPSIT) permite explo-

rar la capacidad olfativa, aunque raramente suele usarse en la práctica clínica. En

general, las mujeres identifican mejor los olores que los hombres (Doty, 1995).

2.6. Ceguera cortical

La ceguera cortical no es una agnosia. Se produce cuando se lesionan las

áreas primarias de la visión de ambos hemisferios, concretamente, las áreas es-

triadas en la cisura calcarina. Las células de la retina y las proyecciones hacia el

cuerpo geniculado del tálamo y de este hacia el resto de áreas extraestriadas se

mantienen intactas. Este dato es importante porque explica el hecho de que los

pacientes con ceguera cortical, aunque no ven, son capaces de diferenciar luz-

oscuridad y ello les permite localizar elementos o evitar chocar con ellos. A ve-

ces, esta capacidad puede llegar a confundir, puesto que el acompañante puede

tener la sensación de que la persona realmente no es ciega.

Cuando la ceguera cortical se acompaña de falta de conciencia, los pacientes

presentan un cuadro extraordinario, en el cual, aunque no ven, no son cons-

cientes de ello y se comportan como si vieran. Esta combinación de ceguera cor-

tical con anosognosia se denomina síndrome de Anton.

La ceguera cortical puede ser transitoria o persistir de forma duradera. Las

causas más frecuentes de ceguera transitoria son las crisis epilépticas, la migra-

ña o la esclerosis múltiple. La causa más frecuente de las cegueras corticales per-

manentes es de origen vascular, especialmente los accidentes isquémicos

cerebrales producidos por la obstrucción de las arterias cerebrales posteriores o

de la arteria basilar. Otras causas son la anoxia cerebral, la intoxicación por

CO2, o incluso puede presentarse como una complicación de una intervención

quirúrgica cardíaca.
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3. La agnosia en la patología neurológica

Aunque los trastornos puros y los casos de agnosias auditivas o agnosias tác-

tiles son poco frecuentes y raramente se observan aisladas de otras alteraciones

neuropsicológicas, la agnosia visual es un trastorno habitual en la clínica neu-

rológica. Los accidentes vasculares de la arteria cerebral posterior del hemisferio

izquierdo pueden producir una agnosia visual de tipo asociativo, que, con fre-

cuencia, pasa desapercibida debido a que su valoración no se contempla en la

exploración neurológica rutinaria. Es el neuropsicólogo quien realiza el trabajo

de detección de las alteraciones cognitivas, que no son tan evidentes a simple

vista para los clínicos (como lo serían, por ejemplo, un trastorno del lenguaje o

una amnesia severa).

En muchos casos, las agnosias se observan solamente durante la fase aguda

de los accidentes vasculares, para, posteriormente, normalizarse. Otras patolo-

gías focales, como las hemorragias cerebrales (a veces secundarias a traumatis-

mos craneoencefálicos) o los tumores cerebrales, también pueden producir

agnosias. La encefalitis herpética es una enfermedad vírica que ataca predomi-

nantemente a los lóbulos temporales mediales y, además de provocar graves

amnesias, puede ser causa de padecer agnosia auditiva.

Además de las lesiones focales, es decir, lesiones que se producen en una

zona concreta del cerebro, las agnosias se observan como parte de los síntomas

clínicos de las demencias degenerativas primarias. La agnosia olfativa es fre-

cuente en la enfermedad de Alzheimer, puesto que las estructuras límbicas son

las primeras en presentar alteraciones. Aunque resulta difícil de explorar en la

práctica clínica, algunos pequeños accidentes domésticos frecuentes podrían es-

tar relacionados con las dificultades en la discriminación olfativa. En la enfer-

medad de Alzheimer, los pacientes presentan dificultades en la capacidad para

percibir correctamente estímulos visuales complejos que poco a poco se van ha-

ciendo extensibles a imágenes y objetos más sencillos. La prosopagnosia es un

trastorno común en fases más avanzadas de esta enfermedad.

En la demencia con cuerpos de Lewy, predominan las alteraciones visuoes-

paciales y visuoconstructivas, y también la agnosia visual, que frecuentemente

suele acompañarse de alucinaciones visuales. Finalmente, en la atrofia cortical

posterior, una forma poco frecuente de demencia que comienza por una dege-
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neración bilateral de la corteza occipitoparietal, los signos agnósicos y visuoes-

paciales son su característica principal. En estos pacientes, cuya afectación es

bilateral, puede observarse, además de agnosia visual apreceptiva, una o varias

de las características clínicas del síndrome de Balint.
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Capítulo VI

Neuropsicología de los lóbulos frontales
Mercè Jodar Vicente y Diego Redolar Ripoll

1. Los lóbulos frontales y sus conexiones

En el ser humano, los lóbulos frontales abarcan todo el tejido cortical ante-

rior a la cisura de Rolando (cisura central), comprendiendo aproximadamente

el 20% de todo el neocórtex. Además del procesamiento de la información sen-

soriomotora, se ha considerado tradicionalmente que los lóbulos frontales son

la parte del cerebro subyacente a aquellos aspectos que nos definen y caracteri-

zan como humanos, como son el lenguaje, la personalidad, la inteligencia, el

pensamiento abstracto, las funciones ejecutivas, la cognición social, el control

atencional, etc.

Tradicionalmente, la corteza frontal se ha dividido en tres grandes zonas,

desde zonas más caudales hasta zonas más rostrales: la corteza motora, la corte-

za premotora y la corteza prefrontal.

No obstante, desde un punto de vista funcional esta clasificación se compli-

ca, ya que, por ejemplo, las áreas corticales que intervienen en el control motor

no únicamente se restringen a las áreas motoras propiamente dichas (área mo-

tora primaria y áreas premotoras), sino que también incluyen áreas de asocia-

ción de la corteza frontal (la corteza prefrontal dorsolateral) e incluso de la

corteza parietal (corteza parietal posterior).

Se considera que los lóbulos frontales son la sede de las funciones cogni-

tivas superiores.
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Figura 6.1. Representación de las diferentes áreas que componen la corteza 
frontal.

1.1. Corteza y control motor

La visión, la audición y los receptores situados en la superficie corporal infor-

man de la situación de los objetos en el espacio y de la de nuestro cuerpo con res-

pecto a los mismos. La musculatura y las articulaciones, así como nuestro sentido

del equilibrio (sistema vestibular), nos informan de la longitud y tensión de los

músculos y de la posición del cuerpo con relación al espacio. El sistema motor uti-

liza esta información para seleccionar la respuesta apropiada y para llevar a cabo los

ajustes necesarios mientras se realiza el movimiento. Las órdenes motoras se elabo-

ran en la corteza motora y llegan a las neuronas que se encargarán de enviar la in-

formación a los músculos por medio de diferentes vías de conexión. Si queremos

mover un dedo de la mano, primero se deberá planificar el movimiento en la cor-
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teza que vamos a mover, y cómo y cuándo se llevará a cabo ese movimiento. Des-

pués, desde la corteza se enviará la orden de movimiento y se codificará la fuerza de

la contracción muscular y la dirección de los movimientos durante su ejecución.

Como ya hemos visto1, es posible distinguir dos grupos claramente diferen-

ciados dentro de las áreas corticales que intervienen en el control motor: las

áreas de asociación y las áreas motoras propiamente dichas.

Con relación a las áreas de asociación, en el control motor intervienen dos zonas:

una región de la corteza prefrontal (la corteza prefrontal dorsolateral: áreas 9 y 46) y

una región de la corteza parietal (la corteza parietal posterior: áreas 5, 7, 39 y 40).

Por lo que se refiere a la corteza parietal posterior, hemos visto también que

los pacientes con lesiones en esta área pueden sufrir alteraciones de la capaci-

dad visuoperceptiva que conlleven a dificultades en la descripción e identifi-

cación de las características espaciales de los objetos, en su representación

mediante dibujos y en la construcción de estímulos a partir de piezas (apraxia

constructiva). Cuando la lesión se asocia al lóbulo parietal posterior derecho

(síndrome de negligencia contralateral), el paciente olvida el espacio y el lado

del cuerpo contralateral a la lesión, apareciendo una marcada dificultad para

responder a estímulos auditivos, somatosensoriales y visuales, localizados en

el lado izquierdo del paciente (izquierda egocéntrica). De forma añadida, algu-

nos pacientes tampoco pueden responder a la región izquierda de los objetos,

con independencia de si estos se encuentran localizados en el campo visual del

paciente.

No entraremos a explicar con detalle la corteza parietal posterior, dado que

no se localiza en el lóbulo frontal. Simplemente, comentaremos algunos as-

pectos críticos de la implicación de esta región cortical con relación a la infor-

mación que aporta antes de que pueda iniciarse un movimiento de forma

eficaz. En este sentido, podemos decir que esta región cortical proporciona las

claves motivacionales y sensoriales para llevar a cabo movimientos dirigidos

a un objetivo.

Cuando realizamos un movimiento, nuestro sistema nervioso necesita tener

información sobre la posición de las diferentes partes del cuerpo y sobre la lo-

calización de los objetos con los que el cuerpo va a establecer contacto. Para in-

tegrar estos dos tipos de información y dirigir nuestra atención, parece ser de

1. Las áreas corticales que intervienen en el control motor se han estudiado en el capítulo “Praxias”.
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crítica importancia la implicación de la corteza parietal posterior. Las áreas vi-

suales, somatosensoriales, auditivas y vestibulares envían información a esta re-

gión de la corteza parietal para proporcionarle detalles sobre la posición del

cuerpo y sobre la situación espacial de los objetos del entorno. Además, la cor-

teza parietal posterior también procesa información sobre el estado motivacio-

nal del sujeto, de manera que dicha región aporta las señales motivacionales

que son requeridas en la ejecución de los movimientos (por ejemplo, cuando se

tiene que realizar una determinada conducta –como apretar una palanca– para

obtener un determinado refuerzo –como, por ejemplo, comida cuando el sujeto

está hambriento–). Gran parte de la información de la corteza parietal posterior

se envía a la corteza prefrontal dorsolateral, al campo ocular frontal y a la cor-

teza motora secundaria.

La corteza prefrontal dorsolateral (áreas 9 y 46) recibe proyecciones de la corte-

za parietal posterior y envía proyecciones al campo ocular frontal, al área mo-

tora suplementaria, a la corteza premotora y a la corteza motora primaria. Esta

área de asociación cortical parece ser crítica con relación a la selección de la es-

trategia óptima para llevar a cabo el movimiento en función de la experiencia

y, posiblemente, para la toma de decisión de ponerlo en marcha, transmitiendo

las señales adecuadas a las regiones premotoras (aunque algunos autores sugie-

ren que la decisión de iniciar un movimiento voluntario se podría producir so-

bre la base de la interacción entre la corteza prefrontal dorsolateral y la corteza

parietal posterior).

A partir de la información que recibe de la corteza parietal posterior, la cor-

teza prefrontal dorsolateral interviene en el análisis de los objetos del entorno y

en el inicio de la puesta en marcha de movimientos voluntarios hacia ellos. Para

ello, esta región de asociación cortical parece comparar las estrategias utilizadas

por el sujeto en acontecimientos previos, seleccionando la más adecuada para

poder poner en marcha el movimiento de una manera certera.

La corteza parietal posterior aporta las claves motivacionales y sensoriales

en los movimientos dirigidos a un objetivo.
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Figura 6.2. Flujo de señales desde la corteza sensorial a la corteza parietal posterior.

De las áreas sensoriales primarias (somatosensorial, visual, auditiva y vestibular) se envía información a la corteza parietal posterior
(áreas 5, 7, 39 y 40). Esta región cortical del lóbulo parietal también recibe información de la corteza motora primaria y de la corteza
cingular (esta última no se representa en la figura).

Con relación a la corteza motora secundaria o áreas premotoras (área 6 lateral,

superior y medial) hemos de distinguir dos zonas:

– Una región lateral, la corteza premotora.

– Una región superior y medial, el área motora suplementaria.

La corteza prefrontal dorsolateral participa en la selección de la estrategia

más adecuada para poner en marcha el movimiento, en función de la ex-

periencia, y en la toma de la decisión de iniciarlo.
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La corteza prefrontal dorsolateral envía instrucciones generales a las regiones de

la corteza motora secundaria para que estas participen en la programación y plani-

ficación de patrones específicos de movimientos. Concretamente, la corteza premo-

tora parece ser de crítica importancia en la programación y planificación motora,

fundamentalmente de los movimientos elicitados por estímulos externos. Estudios

de neuroimagen han mostrado que esta región cortical se activa cuando la persona

lleva a cabo un movimiento guiado por un estímulo externo (por ejemplo, un so-

nido), mientras que permanece inactiva en ausencia de dicha estimulación externa

a pesar de que se realice el movimiento. Estudios en primates parecen sugerir que

la función en el control motor de la corteza premotora podría ser anticipatoria al

propio movimiento, teniendo como finalidad la preparación de la corteza motora

primaria para dicho movimiento. El área motora suplementaria también participa en

la programación y en la planificación motora, siendo importante para la coordina-

ción de movimientos complejos, como, por ejemplo, la coordinación bimanual.

Figura 6.3 

Diferentes estudios en primates han puesto de manifiesto la existencia de al menos siete regiones en la
corteza motora secundaria: dos áreas motoras suplementarias, dos áreas premotoras (una ventral y otra
dorsal) y tres áreas motoras en la corteza cingulada. Estudios de neuroimagen sugieren que esta estruc-
tura es similar en el ser humano, dado que hay evidencias que apoyan la subdivisión tanto de la corteza
premotora como del área motora suplementaria y la existencia de diversas áreas motoras en la circunvo-
lución cingular. Por ejemplo, en el ser humano se habla del complejo motor suplementario. En la figura
se representa la superficie medial del cerebro humano, mostrando el complejo motor suplementario,
compuesto por el área motora suplementaria (SMS), localizada caudalmente; el campo ocular frontal su-
plementario (COS), localizado en el medio, y el área motora presuplementaria (pre-AMS), localizada ros-
tralmente. El AMS ocupa el área mesial 6a, mientras que el pre-AMS se localiza en el área mesial 6a.
Ventral al complejo motor suplementario, se ubican las áreas motoras cinguladas: la zona cingulada ros-
tral anterior (ZCRa), la zona cingulada rostral posterior (ZCRp) y la zona cingulada caudal (ZCC).
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En estudios con primates se ha podido comprobar que la estimulación eléc-

trica tanto de la corteza premotora como del área motora suplementaria produ-

cen movimientos complejos. Estudios de neuroimagen, por su parte, han

mostrado que la actividad cerebral de la corteza motora secundaria aumenta

cuando la persona se imagina a sí mismo planificando o llevando a cabo un

conjunto específico de movimientos. En este sentido, se ha podido comprobar

que la actividad, tanto de la corteza premotora como del área motora suplemen-

taria y de las áreas motoras cinguladas, aumenta cuando los participantes ima-

ginan que alcanzan y cogen un determinado objeto.

En el ser humano, la corteza premotora linda con el área 44 que junto con la

45, que queda más rostral, y zonas adyacentes del hemisferio izquierdo forman

parte del sistema perisilviano2 anterior del lenguaje. Como hemos visto, este sis-

tema parece especializado en la secuenciación de los fonemas para formar pala-

bras y en la secuenciación de las palabras para formar frases, es decir, en la

sintaxis del lenguaje. Estaría implicado tanto en aspectos de producción como

de comprensión, especialmente cuando esta última depende de la estructura

sintáctica de la frase (por ejemplo, frases en pasiva).

Con relación al área motora primaria (área 4), esta participa en el inicio del

movimiento y en la elaboración de las órdenes motoras de cómo y en qué mo-

mento se tienen que mover los diferentes músculos para llevar a cabo el movi-

miento. Tal como hemos visto, las áreas premotoras envían un importante flujo

de señales a la corteza motora primaria con el objetivo de prepararla para la eje-

cución del movimiento. Asimismo, la corteza somatosensorial del mismo he-

misferio le envía proyecciones con la finalidad de proporcionarle información

sensorial sobre la magnitud de los movimientos que se están llevando a cabo y

sobre la contracción muscular. El cerebelo también le proporciona información

importante para poder analizar los errores cometidos en los movimientos para,

de esta forma, poder modificarlos.

2. Hemos estudiado el sistema perisilviano en el capítulo “Neuropsicología del lenguaje”.

Las áreas premotoras participan en la programación y planificación motora.
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Figura 6.4

El flujo de información procedente de las áreas sensoriales primarias se envía a las áreas de asociación (parietal posterior y prefrontal
dorsolateral) y de ahí se envía a las áreas premotoras y el área motora primaria. La corteza prefrontal dorsolateral recibe información
de la corteza de parietal posterior. Esta última también proyecta a la corteza motora primaria y a las áreas premotoras (área motora
suplementaria y corteza premotora). Por su parte, el flujo de señales procedentes de la corteza prefrontal dorsolateral se dirige fun-
damentalmente a las áreas premotoras y al campo ocular frontal. El área motora suplementaria y la corteza premotora se encuen-
tran conectadas entre sí y envían un gran flujo de señales hacia la corteza motora primaria. Desde el área motora primaria también
se envían señales al área motora suplementaria y a la corteza premotora. El área somatosensorial primaria envía información a la
corteza motora primaria y a las áreas premotoras. Las diferentes regiones de las regiones motoras de cada hemisferio proyectan
mediante el cuerpo calloso a las regiones homólogas del hemisferio contralateral, exceptuando las regiones donde quedan repre-
sentadas las zonas más distales de las extremidades, probablemente para posibilitar una mayor autonomía en el momento de llevar
a cabo tareas específicas que impliquen gran precisión.

El mapa motor representado en la corteza motora primaria también resulta

desproporcionado como el mapa de la corteza somatosensorial3. De esta forma,

la musculatura utilizada en tareas que requieren un control muy fino ocupa mu-

cho más espacio que la representación de la musculatura, que requiere un con-

trol motor relativamente menos preciso.

3. El mapa de la corteza somatosensorial se ha estudiado en el capítulo “Neuropsicología de la per-

cepción”.
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Al igual que sucedía con la corteza sensorial4, la representación tampoco es

fija ni inmutable, puede variar con la experiencia o después de una lesión del

tejido. En los años noventa, Sanes y colaboradores seccionaron las neuronas

motoras que controlan los músculos de los bigotes de la rata (vibrisas). Tiempo

después de la intervención, cuando se activaba la región de la corteza motora

que antes de la lesión provocaba el movimiento de los bigotes, inducía el movi-

miento de la cara.

Imagínese un paciente que ha sufrido un accidente cerebrovascular. Durante

unos breves momentos, su cerebro se ha quedado sin oxígeno y eso ha dañado

la región de la corteza sensorial responsable de recibir y procesar la información

proveniente del brazo izquierdo. Para llevar a cabo un movimiento determina-

do, necesitamos recibir información sensorial sobre la posición del cuerpo con

relación al espacio, el estiramiento de nuestros músculos, la situación de nues-

tras articulaciones, etc. Este paciente, después del episodio, es incapaz de mover

su brazo izquierdo debido a que no recibe la información sensorial necesaria

para llevar a cabo el movimiento.

Para intentar solventar este grave problema clínico, el equipo de Edward

Taub puso en marcha un procedimiento experimental en monos hace más de

treinta años. La investigación consistía en seccionar los nervios sensoriales que

llevan la información de uno de los brazos del primate y en inmovilizar con un

cabestrillo el brazo intacto. La hipótesis de Taub era que los pacientes que ha-

bían sufrido este tipo de episodios no se recuperaban debido a que utilizaban el

brazo intacto, lo que imposibilitaba la aparición de los mecanismos plásticos

que reorganizarían funcionalmente el sistema. Y así fue, los monos terminaron

moviendo los brazos a los que se les había seccionado los nervios que llevaban

la información sensorial hacia la corteza. Este hallazgo sugería la presencia de

programas motores autónomos en el cerebro, preparados para poner en marcha

de forma voluntaria los movimientos del brazo desdiferenciado. Si no hubiera

plasticidad en el cerebro, la reorganización funcional de la corteza sensorial y

motora sería difícilmente explicable.

En los años noventa, el equipo de investigación de J. K. Chapin (2004) lle-

vó a cabo una investigación para intentar leer el pensamiento de un grupo de

ratas. Estos investigadores enseñaron una tarea muy concreta a los animales

4. Ver el capítulo de “Neuropsicología de la percepción”.
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que se encontraban privados de líquido y, por lo tanto, altamente motivados

para buscar agua. La tarea consistía en implementar el modelamiento de la

conducta de los animales por aproximaciones sucesivas, de tal forma que lle-

garan a aprender que apretando una palanca, ubicada en la cámara donde se

encontraban, podían obtener agua. Lo novedoso de la situación experimental

fue que en la corteza motora de las ratas se habían implantado un agregado

de electrodos que recogían la información de un conjunto de neuronas im-

plicadas en la programación y organización de los movimientos voluntarios.

La información recogida por los electrodos era enviada a un ordenador para

su posterior análisis. La idea era que el ordenador llegara a reconocer qué pa-

trón de activación se daba en las neuronas motoras cuando la rata iba a mover

la palanca.

El caso es que una vez estuvo instaurada de forma estable la conducta de pre-

sión de la palanca para obtener agua, los investigadores desconectaron la palan-

ca del sistema, de tal forma que por mucho que apretara la rata, no saldría ni

una gota de agua por el dispositivo que la administraba en el interior de la jaula.

Lo que querían hacer los investigadores era instruir a la rata para que cuando

pensara en mover la palanca recibiera el agua sin necesidad de recurrir a esta.

Para ello, conectaron el dispensador de agua al ordenador, que tenía registrado

el patrón neural característico de las neuronas motoras cuando la rata quería

apretar la palanca para obtener agua. De esta forma, cada vez que la rata quería

obtener agua, solo tenía que pensar en apretar la palanca.

Este fue el primer experimento llevado acabo por Chapin y su equipo con re-

lación a la detección de patrones de actividad neural subyacente a conductas es-

pecíficas. Posteriormente, llevaron a cabo tareas motoras muy complejas con

primates no humanos. Estos investigadores colocaron un grupo de electrodos

en la corteza motora de una mona y registraron los diferentes patrones de acti-

vidad neural que se daban en esta región de la corteza cuando el animal movía

con su mano una palanca hacia la izquierda o hacia la derecha. La información

registrada por los electrodos sirvió para conocer cuál era el patrón de actividad

de las neuronas motoras del animal cuando este quería mover la palanca hacia

la derecha, y cuál era el patrón cuando la quería mover hacía la izquierda. La

información del ordenador se enviaba inmediatamente a otro ordenador que se

encontraba a aproximadamente mil kilómetros de distancia. Este segundo orde-

nador estaba conectado a un brazo robótico, de manera que cuando la mona
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pensaba en mover la palanca hacia la derecha, el brazo robótico la movía hacia

la derecha, y cuando la mona pensaba en moverla hacia la izquierda, el brazo

robótico la movía hacia la izquierda.

En el 2006, L. R. Hochberg y colaboradores publicaron un impactante trabajo

que describía el caso de un sujeto que había sufrido una grave lesión que lo ha-

bía dejado paralizado de las cuatro extremidades. Estos investigadores implan-

taron quirúrgicamente un grupo de 96 microelectrodos en la corteza motora del

individuo. La idea era registrar la información del patrón de actividad que

muestran las neuronas motoras cuando el sujeto quería mover el cursor de un

ordenador. Una vez identificado dicho patrón, podría utilizarse para llevar a

cabo diferentes acciones en el ordenador. Después de horas de práctica, el pa-

ciente fue capaz de mover el cursor del ordenador solo con su pensamiento. In-

cluso podía llevar a cabo tareas como abrir un correo electrónico o modificar los

dispositivos de audio y vídeo conectados a la computadora.

1.2. Corteza prefrontal

El concepto de corteza prefrontal procede de las observaciones de Clinton

Woolsey y Jersey Rose de los lóbulos frontales de diferentes especies de mamí-

feros. Estos autores pudieron comprobar que los lóbulos frontales recibían pro-

yecciones del núcleo dorsomedial del tálamo.

La corteza prefrontal puede dividirse anatómicamente en tres grandes regio-

nes: la corteza prefrontal dorsolateral, la corteza prefrontal orbital y la corteza

cingular anterior.

El desarrollo ontogenético del sistema nervioso sigue un curso diferencial

para diversas estructuras y regiones corticales. Por ejemplo, se ha podido com-

probar que mientras que la amígdala madura en etapas tempranas del desarro-

llo, la corteza prefrontal lo hace en épocas mucho más tardías. A medida que

madura la corteza prefrontal, el sujeto empieza a adquirir una serie de compe-

El mapa motor representado en la corteza motora primaria puede variar

como resultado de la experiencia.
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tencias relacionadas con la capacidad de inhibición de respuestas no apropia-

das, el razonamiento abstracto, el cambio del foco atencional de un estímulo a

otro, etc.

En el año 2008, Whittle y colaboradores descubrieron que en el cerebro de

adolescentes el volumen de la corteza prefrontal derecha estaba relacionado ne-

gativamente con las conductas agresivas, mientras que el volumen de la amíg-

dala lo estaba positivamente. Trabajos llevados a cabo a finales de los noventa

sugerían que aumentos en la actividad de la amígdala se relacionaban con la

puesta en marcha de emociones negativas (entre ellas, la agresividad), mientras

que una disminución en la actividad de la corteza prefrontal se relacionaba con

una disminución de la capacidad de la persona para inhibir la actividad de la

amígdala, y de esta forma, ejercer un control sobre la puesta en marcha de las

reacciones emocionales.

1.2.1. Anatomía funcional de la corteza orbitofrontal: corteza 

prefrontal ventromedial y corteza orbitofrontal lateral

La corteza orbitofrontal ocupa la superficie ventral de la parte frontal del en-

céfalo. Se halla dentro de la zona de la corteza prefrontal que recibe proyeccio-

nes del núcleo medial magnocelular del tálamo dorsomedial. Esto contrasta con

las áreas de la corteza prefrontal que reciben proyecciones de otras regiones del

tálamo dorsomedial. Por ejemplo, la corteza prefrontal dorsolateral (área 46/9

de Brodmann) recibe proyecciones de la región lateral parvocelular del núcleo

dorsomedial, mientras que los campos oculares frontales (área 8 de Brodmann)

reciben proyecciones de la región paralamelar del núcleo dorsomedial del tálamo.

Los análisis citoarquitectónicos del cerebro humano y del cerebro de primates

no humanos llevados a cabo originalmente por Brodmann, incluían tres áreas para

definir la corteza orbitofrontal: las áreas 10, 11 y 47. Por desgracia, los análisis lle-

vados a cabo por Brodmann no investigaron en detalle toda la corteza orbitofron-

tal. Además, su descripción no era consistente entre las especies estudiadas.

Posteriormente, en los años cuarenta, estudiando el cerebro de primates no

humanos, Walker encontró que la corteza orbitofrontal era mucho menos homo-

génea de lo que Brodmann había especificado en sus análisis. Walker propuso
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una división de la corteza orbitofrontal del macaco cangrejero (Macaca fascicula-

ris) en cinco áreas diferentes: las áreas 10, 11, 12, 13 y 14. Las áreas 12 y 13 de

Walker ocupaban la superficie lateral y orbital medial respectivamente, mientras

que el área 14 se ubicaba en la convexidad ventromedial cercana al giro recto. Más

anteriormente, el área 10 ocupaba el polo frontal, mientras que el área 11 ocupa-

ba la superficie orbital anterior restante. Walker no incluyó en su mapa el área 47

del mapa de Brodmann del cerebro humano.

En los años noventa, Petrides y Pandya intentaron reconciliar las inconsis-

tencias existentes hasta el momento entre la citoarquitectura de los mapas del

cerebro humano y del cerebro de primates no humanos. Estos autores etiqueta-

ron las regiones laterales del giro orbitofrontal como áreas 47/12. Después de

esta clasificación, se llevaron a cabo diversas subdivisiones teniendo presentes

diferentes técnicas inmunohistoquímicas.

La corteza orbitofrontal recibe conexiones de las cinco modalidades senso-

riales: el gusto, el olfato, la vista, la audición y el sentido somatosensorial.

Recibe, además, información sensorial visceral. Todas estas entradas de infor-

mación sensorial hacen de la corteza orbitofrontal la región polimodal por an-

tonomasia, con la posible excepción de las regiones rinales del lóbulo temporal.

La corteza orbitofrontal también presenta conexiones recíprocas con otras es-

tructuras cerebrales, incluyendo la amígdala, el hipotálamo, el hipocampo, el

estriado, la sustancia gris periacueductal, la ínsula/opérculo, la corteza cingula-

da y la corteza prefrontal dorsolateral. En definitiva, en términos de su conecti-

vidad neuroanatómica, la corteza orbitofrontal queda emplazada en una

posición que le permite integrar la información para modular la conducta por

medio de los sistemas motores y viscerales. Debido a ello, esta región de la cor-

teza desempeña un papel importante en las redes neurales que se encuentran

implicadas en el procesamiento de la información emocional (por ejemplo, me-

diante sus conexiones directas con la amígdala basolateral).

Partiendo del hecho de que la corteza orbitofrontal humana abarca un ta-

maño considerable y teniendo presente su conectividad y sus rasgos morfoló-

gicos, no es extraño que sus partes constituyentes tengan diferentes papeles

funcionales en el procesamiento de la información emocional. Una propuesta

es que la corteza orbitofrontal formaría parte de una red funcional conocida

como corteza prefrontal orbital y medial. Esta red incluiría la corteza orbitofron-
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tal, ciertas regiones de la corteza cingulada anterior y las conexiones con otras

partes del cerebro:

– La red orbital incluye las áreas 11, 13 y 47/12 de la corteza orbitofrontal y recibe

conexiones de todas las modalidades sensoriales, incluyendo aferentes viscerales.

– La red medial incluye las áreas 11, 13, 14 y el área lateral 47/12 de la corteza

orbitofrontal, así como las áreas 25, 32 y 10 de la pared medial. Se trata de

una red con un importante output visceromotor.

La red medial se solapa parcialmente con el término neuroanatómico de la

corteza prefrontal ventromedial utilizado ampliamente por el equipo de Anto-

nio Damasio. No obstante, este término no incluye las regiones centrales y late-

rales de la corteza orbitofrontal. En el año 2004, partiendo de un extenso

metanálisis de diferentes estudios neuropsicológicos y de neuroimagen, Kringe-

lbach y Rolls sugirieron una distinción funcional en la corteza orbitofrontal hu-

mana entre las regiones medial lateral y anterior posterior.

Algunos investigadores han propuesto que la corteza orbitofrontal se en-

cuentra implicada en la integración de las señales corporales para ayudar a los

procesos de toma de decisiones. De estas propuestas ha surgido diferente termi-

nología muy usada en el campo de las emociones, como por ejemplo la de mar-

cadores somáticos de una emoción. La corteza orbitofrontal tiene la conectividad

necesaria para recibir e integrar las señales sensoriales y viscerales relacionadas

con una emoción. No obstante, hoy en día todavía no queda claro cómo se puede

integrar la información y cómo podrían influir en las emociones y en la toma de

decisiones las señales o marcadores somáticos. En este capítulo intentaremos res-

ponder a algunas de estas cuestiones a la luz de algunas investigaciones recientes

enmarcadas dentro de la neurociencia cognitiva.

Intentando respetar los términos utilizados en la literatura clásica y la más

reciente en investigación con técnicas de neuroimagen funcional y para simpli-

ficar la clasificación anatómica y funcional de la corteza orbitofrontal, nos cen-

traremos en su división en dos grandes zonas:

– Zona medial: corteza prefrontal ventromedial.

– Zona lateral: la corteza orbitofrontal lateral.
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Hay que tener presente que además de ocupar la región medial de la corteza

orbitofrontal, la corteza prefrontal ventromedial también ocupa la corteza cin-

gulada anterior subgenual.

Figura 6.5. Red funcional de la corteza prefrontal orbital y medial.

La corteza orbitofrontal puede caracterizarse como integrante de una red funcional conocida como corteza prefrontal orbital y me-
dial. Esta red incluiría la corteza orbitofrontal, ciertas regiones de la corteza cingulada anterior y las conexiones con otras partes del
cerebro: (1) la red orbital incluye las áreas 11, 13 y 47/12 de la corteza orbitofrontal y recibe conexiones de todas las modalidades
sensoriales, incluyendo aferentes viscerales, y (2) la red medial incluye las áreas 11, 13, 14 y el área lateral 47/12 de la corteza or-
bitofrontal, así como las áreas 25, 32 y 10 de la pared medial. Se trata de una red con un importante output visceromotor.

La corteza prefrontal ventromedial envía conexiones sobre diferentes regiones ce-

rebrales corticales y subcorticales. De las conexiones subcorticales podemos desta-

car el hipotálamo lateral y la amígdala. De las conexiones corticales destacan la

formación hipocampal, la corteza temporal, la corteza cingulada y la corteza fron-

tal (especialmente la corteza prefrontal dorsolateral). A su vez, la corteza prefrontal
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ventromedial recibe información directa del área tegmental ventral, de la amígda-

la, del sistema olfatorio, del tálamo dorsomedial, de la corteza temporal y de dife-

rentes regiones de la corteza frontal. Estas aferencias que le llegan le proporcionan

información sobre aquello que ocurre en el medio en el que se desenvuelve el su-

jeto y sobre aquellos aspectos relacionados con la planificación en los que inter-

vienen diferentes regiones de la corteza frontal. Las eferencias de la corteza

prefrontal ventromedial posicionan a esta estructura en la coyuntura de poder in-

fluir sobre ciertos mecanismos fisiológicos, conductuales y cognitivos. Uno de los

aspectos que veremos más adelante es cómo la corteza prefrontal ventromedial es

capaz de afectar a las reacciones emocionales que son reguladas por la amígdala5.

1.2.2. Corteza prefrontal dorsolateral

Como hemos visto, la corteza prefrontal dorsolateral recibe su principal en-

trada de información de la corteza parietal posterior y del surco temporal supe-

rior. Estas conexiones son recíprocas. Además, la corteza prefrontal dorsolateral

presenta extensas conexiones con otras regiones cerebrales sobre las que tam-

bién proyecta la corteza parietal posterior, como por ejemplo, el colículo supe-

rior, los ganglios basales y la corteza cingulada.

Con relación al control motor, hemos visto que la corteza prefrontal dorso-

lateral nos ayuda a seleccionar la estrategia que resulta más adecuada para poner

en marcha el movimiento en función de la experiencia previa que tiene la per-

sona. Asimismo, esta área de asociación parece participar en la toma de decisión

de iniciar el movimiento.

Por sus conexiones con regiones del córtex frontal y otras estructuras ce-

rebrales, la corteza orbitofrontal contiene información de la planificación

conductual frontal y del procesamiento sensorial del entorno, lo que le

permite actuar sobre el desarrollo de determinadas conductas y respuestas

fisiológicas.

5. Este tema se volverá a estudiar en el capítulo “Neuropsicología de las emociones”.
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Más adelante veremos cómo los dilemas morales personales generan una ac-

tivación de la corteza prefrontal dorsolateral por medio de la corteza cingulada

anterior. La corteza prefrontal dorsolateral podría ser una estructura crítica para

iniciar el discernimiento entre factores racionales y factores emocionales a la

hora de tomar una decisión sobre la acción que se ha de llevar a cabo.

Las investigaciones realizadas hasta la actualidad indican que el control eje-

cutivo del procesamiento de la información y en el mantenimiento temporal de

la información recién percibida o recuperada de la memoria a largo plazo cuan-

do ya no existe en nuestro entorno, depende de una red que engloba diferentes

regiones cerebrales. Los estudios neuropsicológicos, electrofisiológicos y de neu-

roimagen funcional, tanto en humanos como en otras especies, indican que la

corteza prefrontal desempeña un papel crítico en el funcionamiento de esta red

y, por lo tanto, en la memoria de trabajo y en la organización y control ejecutivo

de nuestra conducta. Como hemos visto anteriormente, es necesario tener pre-

sente que la corteza prefrontal ocupa aproximadamente una tercera parte del to-

tal de la neocorteza y está comunicada con prácticamente todas las regiones

corticales y subcorticales, lo que provoca que tenga una posición única para mo-

nitorizar y manipular los diferentes procesos cognitivos.

La corteza prefrontal dorsolateral nos permite mantener y manipular activa-

mente de forma temporal una pequeña cantidad de información, de manera

que la podemos utilizar en función de las demandas del medio. Esto ayuda a

proporcionar al sujeto un sentido de continuidad a lo largo del tiempo, funda-

mentando la experiencia inmediata consciente que tiene del entorno con rela-

ción a su presente psicológico. Parece ser que este tipo de mantenimiento y

manipulación activa de la información interactúa de forma directa con el pro-

cesamiento de los sucesos conscientes y con la atención selectiva.

Algunos autores sugieren que la cognición consciente coordina este tipo de

procesamiento de la información. Otras hipótesis barajan la posibilidad de que

gracias a este procesamiento son posibles las experiencias conscientes. También

se ha sugerido que esta capacidad limita el procesamiento indiscriminado de toda

la información que nos llega, concediendo un trato especial a las pequeñas por-

ciones de información que son necesarias para la implementación de las conduc-

tas dirigidas a un fin determinado, salvaguardándonos de las interferencias de la

información irrelevante. De todas formas, de lo que no parece haber duda es de

que este tipo de procesamiento tiene una capacidad y duración limitadas.
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La posibilidad de mantener y manipular la información de una forma activa

durante su adquisición puede resultar de gran importancia para el aprendizaje.

Experimentos realizados con primates no humanos han puesto de manifiesto la

importancia de la corteza prefrontal dorsolateral en el aprendizaje utilizando ta-

reas de respuesta demorada. Las lesiones de la corteza prefrontal dorsolateral

provocan un deterioro severo en la realización de este tipo de tareas, y además

el deterioro es proporcional al tiempo de demora (a mayor demora, mayor de-

terioro). Se ha podido comprobar que el déficit encontrado en el aprendizaje de

estas tareas no puede explicarse por alteraciones en la formación de asociacio-

nes entre estímulos ni por pérdidas de la capacidad de reconocimiento de los

objetos presentados durante los ensayos de aprendizaje6.

Fuster y colaboradores (1997) registraron la actividad de la corteza prefrontal

dorsolateral mientras los primates no humanos llevaban a cabo una tarea demo-

rada con colores. Estos autores demostraron que las neuronas de esta región cor-

tical mostraban una actividad persistente y sostenida durante el período de

demora. Esta actividad permanecía hasta que el sujeto experimental realizaba la

respuesta. Goldman-Rakic y colaboradores (1993) descubrieron que la cantidad

de actividad neural sostenida mostrada durante el período de demora por las

neuronas de la corteza prefrontal dorsolateral predecía si la tarea se aprendería

o no. De este modo, cuando la actividad de la corteza prefrontal dorsolateral du-

rante el período de demora era débil, el olvido de los estímulos resultaba mayor.

Anatómica y funcionalmente es posible destacar que:

– La corteza prefrontal dorsolateral parece estar implicada en el procesamien-

to de la información sobre localizaciones espaciales.

– La región ventrolateral de la corteza prefrontal parece ser crítica para el pro-

cesamiento de la información no espacial sobre objetos, caras, palabras,

etc.

La corteza prefrontal dorsolateral desempeña un papel crítico en el mante-

nimiento y manipulación activa de la información.

6. Estos aspectos se han visto en profundidad en el capítulo “Neuropsicología de la memoria”. 
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– La corteza prefrontal dorsolateral podría ser importante para la manipula-

ción de la información.

– La región ventrolateral de la corteza prefrontal podría ser importante para

el mantenimiento de la información.

Diferentes trabajos con técnicas de neuroimagen han revelado que la corteza

prefrontal dorsolateral se activa cuando los participantes están intentando man-

tener la información relevante de la tarea de aprendizaje. Dicha actividad persiste

durante los períodos de demora en diferentes tareas evaluadas utilizadas para ana-

lizar la memoria de trabajo de los sujetos.

Otras regiones corticales y estructuras subcorticales también muestran una

actividad similar durante tareas que implican períodos cortos de demora. Por

esta razón, la corteza prefrontal parece formar parte de un sistema neural más

complejo implicado en el mantenimiento y manipulación activa de la informa-

ción. Dicho sistema estaría íntimamente relacionado con las funciones ejecuti-

vas. Algunos autores sugieren que la corteza prefrontal establece interacciones

funcionales con el lóbulo temporal medial y con estructuras diencefálicas que

resultan ser críticas para el aprendizaje. De este modo, la corteza prefrontal po-

dría controlar la información que llega a estas estructuras para su codificación

y posterior consolidación.

Se ha podido comprobar en diferentes estudios que la corteza prefrontal dor-

solateral contribuye de una manera clara en el aprendizaje de tipo explícito. Asi-

mismo, también contribuye en el aprendizaje de tipo implícito cuanto esto

requiere una secuenciación, organización y monitorización deliberada de la in-

formación.

En el lenguaje se da un claro ejemplo de aprendizaje de tipo implícito. Fre-

cuentemente, las reglas y regularidades de la gramática (incluso también el sig-

nificado) son inferidas de forma inconsciente usando diferentes formas de

La corteza prefrontal participa tanto en el aprendizaje explícito como en el

aprendizaje implícito.
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aprendizaje implícito. La corteza prefrontal dorsolateral podría contribuir de

una forma crítica a este tipo de aprendizaje.

Evidencias recientes del laboratorio de D’Esposito (2006) demuestran que paciente
con lesiones en la corteza prefrontal muestran poco o ningún deterioro en las tareas
en las que tienen que mantener la información de forma pasiva durante un período
de demora, tanto si la información es verbal como si no es verbal. No obstante, dichos
pacientes muestran un gran deterioro en tareas en las que se requiere que la informa-
ción sea manipulada. Algunos autores (como Rushworth y colaboradores) sugieren
que las regiones ventrales de la corteza prefrontal son importantes para el manteni-
miento pasivo de la información, mientras que las regiones dorsales lo son para la
manipulación activa de la información. Ranganath (2006), por su parte, sugiere que
las diferentes subdivisiones de la corteza prefrontal participarían en diferentes niveles
de análisis en lo que se refiere al mantenimiento y manipulación de la información.
PFC: corteza prefrontal.

El control ejecutivo del procesamiento de la información y el mantenimien-

to temporal de la información recién percibida o recuperada de la memoria a

largo plazo cuando ya no existe en nuestro entorno, depende de una red que

engloba a diferentes regiones cerebrales. Dentro de esta red, la corteza prefrontal

dorsolateral parece desempeñar un papel cardinal en la memoria de trabajo y en

la organización y en el control ejecutivo de la conducta.

¿Podría la corteza prefrontal dorsolateral, además, guiar nuestra percepción del

medio que nos rodea? En el procesamiento de la información sensorial se dan

un conjunto señales internas de flujo de información descendente (T-D, del in-

glés top-down signals) que guían la percepción a través de la interacción dinámi-

ca con la información sensorial ascendente (B-U, del inglés bottom-up signals).

Desimone y Duncan (1995) propusieron un modelo de procesamiento de la in-

formación que sugería que los objetos de una escena visual competían para ac-

ceder a la memoria visual a corto plazo y que dicha competición estaba terciada

por las señales T-D que promovían el acceso a los objetos relevantes desde un

punto de vista conductual.

Partiendo de esta teoría y teniendo en cuenta datos experimentales más re-

cientes, parece ser que las señales T-D interactúan con señales sensoriales (B-U)

producidas por los objetos en la escena visual, posibilitando que los objetos diana

sean selectivamente percibidos y codificados en la memoria, y que los objetos

irrelevantes sean desestimados perceptualmente. Diversos trabajos de neuroima-

gen funcional han identificado a la corteza prefrontal dorsolateral izquierda y a
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la corteza cingulada anterior dorsal como regiones cerebrales clave para iniciar y

monitorizar el flujo de señales T-D, ajustando la ejecución del sujeto en función

de las demandas del entorno7.

Aunque estos estudios son firmes, pocos trabajos han evaluado el curso tem-

poral de la actividad relevante en dichas regiones cerebrales para el procesa-

miento de la información, debido, en parte, a que las técnicas de neuroimagen

funcional presentan una resolución temporal limitada. El test de Stroop es una

prueba utilizada ampliamente en la evaluación de las funciones ejecutivas. Un

aspecto cardinal en esta prueba es el denominado efecto de interferencia Stro-

op, que se refiere al patrón de respuesta típico que implica un mayor tiempo

de reacción de los participantes del estudio delante de estímulos incongruentes

(por ejemplo, la palabra azul escrita en color rojo), en comparación con los es-

tímulos que son congruentes (por ejemplo, la palabra azul escrita en color azul)

o neutros.

Utilizando esta prueba, MacDonald y colaboradores (2000) analizaron con

técnicas de neuroimagen la actividad cerebral con relación a los estímulos in-

congruentes. Estos autores encontraron que la actividad de la corteza prefrontal

dorsolateral izquierda era mayor cuando se tenía que nombrar el color que

cuando se tenían que leer las palabras. Banich y colaboradores, en el 2000, en-

contraron una activación bilateral de la corteza prefrontal dorsolateral tanto en

la ejecución de una tarea de Stroop estándar (color-nombre) como en una va-

riante que tenía presente la localización espacial de los estímulos.

Fan y colaboradores (2003) mostraron que la corteza prefrontal dorsola-

teral izquierda se activaba tanto durante la ejecución de los sujetos en una

tarea de Stroop, como durante la ejecución en una tarea que implicaba el uso

de estímulos no verbales (la denominada tarea de conflicto espacial). Por su

parte, Liu y colaboradores (2006) intentaron disociar el papel temporal de la

corteza prefrontal dorsolateral y de la corteza cingulada anterior dorsal. Es-

tos autores mostraron que la corteza prefrontal dorsolateral desempeñaba un

papel más importante en los momentos iniciales del procesamiento de la in-

formación, mientras que la corteza cingulada anterior dorsal lo hacía en los

estadios más tardíos de selección, que se asociaban a los procesos relaciona-

dos con la respuesta.

7. Estos aspectos se han visto en profundidad en el capítulo “Neuropsicología de la atención”.
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Recientemente, Silton y colaboradores (2010) han utilizado datos obtenidos

de forma paralela con resonancia magnética funcional (RMf) y con métodos de

análisis de los potenciales cerebrales correlacionados con eventos para analizar

el curso temporal de la actividad en la corteza prefrontal dorsolateral y en la cin-

gulada anterior dorsal durante el flujo de señales T-D, constituyéndose como

uno de los primeros estudios en combinar los métodos de neuroimagen con los

métodos de electroencefalografía para estudiar la dinámica temporal de dichas

regiones durante el control ejecutivo. Este trabajo parece sugerir que la influen-

cia de la corteza cingulada anterior dorsal sobre la ejecución en el test de Stroop

depende de la actividad previa de la corteza prefrontal dorsolateral izquierda, de

forma que si los niveles de actividad de la corteza prefrontal dorsolateral izquier-

da fueran elevados, la actividad de la corteza cingulada anterior dorsal no afec-

taría a la ejecución en la tarea. No obstante, si los niveles de actividad de la

corteza prefrontal dorsolateral izquierda fueran bajos, una actividad elevada en

la corteza cingulada anterior dorsal se asociaría a un menor número de errores

y a un aumento en el tiempo de reacción de los sujetos, mientras que una acti-

vidad baja en la corteza cingulada anterior dorsal se asociaría a un menor tiem-

po de reacción y a un mayor número de errores.

A pesar de que existen múltiples evidencias de que la corteza prefrontal dor-

solateral izquierda y la corteza cingulada anterior dorsal trabajan en conjunción

y que la actividad de esta última parece tener lugar de forma tardía con relación

a los aspectos vinculados a la selección de la respuesta, la implicación temporal

precisa de la corteza prefrontal dorsolateral en el procesamiento de la informa-

ción T-D con relación a las funciones ejecutivas todavía no está clara. Identificar

el curso temporal de la actividad de las regiones cerebrales implicadas en este

tipo de procesamiento de la información es crucial para mejorar nuestro cono-

cimiento sobre la implicación individual de dichas regiones y sobre su funcio-

namiento conjunto como red de trabajo, y para entender cómo pueden estar

afectadas en algunas alteraciones cognitivas y conductuales.

La corteza prefrontal dorsolateral izquierda y la corteza cingulada anterior dor-

sal trabajan en conjunción para guiar la percepción a través de la interac-

ción dinámica con la información sensorial ascendente.
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2. Patología del córtex frontal

Aunque el lóbulo frontal se ha relacionado con las funciones superiores des-

de la Grecia y la Roma clásicas, no fue hasta principios del siglo XvIII cuando se

describió la relación íntima existente entre los lóbulos frontales y las funciones

cognitivas superiores. La primera consecuencia clínica de una lesión en el lóbu-

lo frontal no se describió hasta el siglo XIX.

La teoría localizacionista de Gall en el siglo XIX, que impulsó la investigación

en busca de bases biológicas de las funciones superiores, y la descripción del

caso de Phineas Gage en los Estados Unidos podrían considerarse estudios pio-

neros en este sentido. Más tarde, el estudio de los pacientes heridos durante las

dos guerras mundiales sirvió a autores como Luria para describir muchos sínto-

mas secundarios a lesión frontal y para desarrollar estrategias de exploración de

los déficits.

El córtex frontal es la región donde las funciones cognitivas están menos la-

teralizadas. Si bien los aspectos de planificación, categorización, razonamiento,

etc., que implican lenguaje están más relacionados con el funcionamiento del

córtex frontal izquierdo, otras funciones se observan alteradas independiente-

mente de la localización derecha o izquierda de la lesión.

Los síntomas que pueden observarse tras lesiones en los lóbulos frontales son

muy variados e incluyen tanto aspectos estrictamente cognitivos (como la pla-

nificación, secuenciación, atención, etc.), como aspectos comportamentales, de

personalidad, motivacionales y emocionales. La presencia de un tipo u otro de

síntomas, así como la gravedad de estos, va a depender de la localización, la ex-

tensión y la lateralización de la lesión.

El lóbulo frontal no actúa como una única unidad funcional, sino que sus

distintas regiones están formadas por una citoarquitectura diferente, unas co-

nexiones diferentes con el resto de estructuras cerebrales y unos circuitos espe-

cíficos que lo conectan con estructuras subcorticales y con regiones diferentes

del tálamo. Resulta necesario y esclarecedor conocer la división del córtex fron-

tal para explicar las funciones cognitivas.
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2.1. Córtex dorsolateral y funciones ejecutivas

Las funciones ejecutivas son un conjunto de procesos cognitivos superiores tales

como la resolución de problemas, la planificación mental, la inhibición de conduc-

tas, el control de las acciones, etc., siendo la función principal del sistema ejecutivo

la monitorización cognitiva de procesos y la regulación de los mismos en función

de las demandas ambientales. Durante los últimos años, el término función ejecutiva

ha ido sustituyendo al término función frontal, debido al hecho de que estos déficits

pueden observarse también por lesiones que no se encuentran en el lóbulo frontal,

como por ejemplo, el estriado, el tálamo, la sustancia blanca anterior o el cerebelo.

La corteza dorsolateral integra la información procedente de las áreas de aso-

ciación unimodal y heteromodal, y de las áreas paralímbicas. Una de las funcio-

nes principales de la corteza dorsolateral es la de propiciar la interacción inicial

entre la información sensorial que recibe de las áreas cerebrales posteriores y la

información procedente del sistema límbico y del córtex paralímbico. Esta inte-

racción supone un feedback permanente entre la información sensorial y la emo-

cional, o entre las sensaciones y el humor, lo que explica, por ejemplo, el hecho

de que las emociones influyan directamente en nuestros aprendizajes, o a la in-

versa, la manera como las percepciones modifican nuestro estado de ánimo.

Para J. M Fuster (2002), la función fundamental del córtex prefrontal es la de

organizar temporalmente las acciones que están dirigidas a alcanzar una meta,

bien se trate de una meta biológica o cognitiva (movimientos corporales, ocu-

lares, conducta emocional, rendimiento intelectual, habla o razonamiento). El

córtex dorsolateral actúa como mediador de una cantidad de estímulos que se

reciben de forma independiente y que coinciden en el tiempo, con la finalidad

de organizar la conducta para un fin determinado.

Conforme el cerebro se va desarrollando y madurando, la experiencia que se ad-

quiere a través de la interacción con el medio actúa configurando toda la red neu-

ronal, de manera que las neuronas del córtex dorsolateral tienden a responder de

forma similar ante estímulos o situaciones previamente aprendidas. De ahí que el

trabajo de interacción que realiza el córtex prefrontal dorsolateral implique la acti-

vación permanente de la memoria a largo plazo. La adaptación y la respuesta a un

ambiente que es cambiante requiere, por tanto, de un abanico de funciones, que

incluyen planificación, solución de problemas, flexibilidad mental, autocontrol e
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inhibición, y secuenciación. Los pacientes con lesiones en la corteza frontal dorso-

lateral pueden presentar alteradas una o varias de estas funciones que denomina-

mos ejecutivas.

2.1.1. Planificación

La planificación depende de la habilidad del individuo para identificar y orga-

nizar las actuaciones o pasos que son necesarios para alcanzar una determinada

meta. Estos pasos incluyen la habilidad para establecer conceptos, la generación

de alternativas, la toma de decisiones y la capacidad para ordenar jerárquicamen-

te las ideas y las informaciones relevantes. La planificación, por tanto, es una fun-

ción compleja que es difícil valorar a través de tests estandarizados.

De hecho, existen muy pocas pruebas específicas que valoren la capacidad de

planificación, aunque sí que tenemos muchas otras que permiten valorar aspectos

específicos de ella. La Torre de Londres o la Torre de Hanoi son pruebas que se uti-

lizan específicamente para valorar la planificación, mientras que la Figura compleja

de Rey, aunque no es una prueba específica, también permite observar dificultades

en la planificación y organización visual. Lo mismo ocurre con el subtest de "histo-

rietas" de la escala de inteligencia de Wechsler (WAIS IV), que nos proporciona in-

formación acerca de la capacidad de secuenciar la información.

Figura 6.6 

La Torre de Londres es una prueba clásica que valora la capacidad de planificación. A
partir de la ubicación de las bolas tal y como las coloca el examinador (modelo 1), el
paciente debe conseguir que queden igual que las del modelo 2. Deberá hacerlo mo-
viendo las bolas una a una y realizando el menor número de movimientos posibles.

Las lesiones en el córtex prefrontal producen alteraciones en la planificación,

que podemos valorar con las pruebas estandarizadas de que disponemos, pero a
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menudo los clínicos han podido comprobar cómo no siempre existe una co-

rrelación entre el desempeño en los tests y la planificación de actividades en

la vida real. Los estudios realizados con neuroimagen funcional muestran una

activación de la corteza prefrontal dorsolateral cuando se realizan tareas de

planificación, como la Torre de Londres, pero otros estudios han sugerido que

la integridad del córtex orbital es un mejor predictor de la planificación en el

mundo real. La planificación en situaciones reales requiere la coordinación de

múltiples sistemas de regulación cognitivos y conductuales, que van más allá de

las meras funciones ejecutivas que se ponen en funcionamiento ante la realiza-

ción de los tests de planificación.

A. Damasio (1996) describe el caso de Elliot, un paciente joven con un elevado co-
ciente intelectual que fue intervenido de un tumor cerebral en el córtex prefrontal.
Este paciente fue sometido a una extensa batería de pruebas neuropsicológicas, en-
tre las cuales se valoraron diversas funciones ejecutivas, como la capacidad de pla-
nificación, con un resultado óptimo en todas ellas. El rendimiento en todas las
pruebas era completamente normal según los baremos de población normal para
su edad y nivel intelectual. Sin embargo, Elliot era incapaz de salir airoso en su ren-
dimiento en la vida cotidiana, no era capaz de mantener un empleo y vivía a cargo
de un hermano. Los instrumentos neuropsicológicos habituales utilizados en el la-
boratorio no eran suficientes para explicar el fallo en pasar a la acción en la vida
cotidiana.

El córtex dorsolateral permite también una función de prospección temporal

en la que se prepara al organismo para las acciones de acuerdo con la informa-

ción sensorial que se está procesando. La corteza dorsolateral se activa en tareas

que requieren planificación, por lo que, si sufre una lesión, se observará una al-

teración en la capacidad para llevar a cabo planes de acción.

2.1.2. Conceptualización y flexibilidad cognitiva

El córtex dorsolateral contribuye al establecimiento de categorías o concep-

tos mentales, y a actuar conforme a esta capacidad. Las medidas clásicas y más

utilizadas para la valoración neuropsicológica de las funciones ejecutivas se han

centrado, justamente, en observar cómo el individuo es capaz de adquirir con-

ceptos y de modificarlos en respuesta a estímulos cambiantes.
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La prueba más utilizada tanto en clínica como en investigación es el test de

Cartas de Wisconsin (WCST, siglas del inglés Wisconsin cart sort), una prueba

que activa la corteza dorsolateral y que los pacientes con lesiones en esta área

del córtex frontal no son capaces de realizar. Esta tarea valora la capacidad de

adquirir categorías y de cambiar el esquema cognitivo ante las demandas de la

prueba, que se van modificando sin informar al paciente. Nadie discute el papel

del córtex dorsolateral en la realización del WCST, pero también se han obser-

vado dificultades en esta prueba tras lesiones en otras zonas posteriores del ce-

rebro, apreciación que apoya la idea de que las funciones ejecutivas requieren

de la capacidad para la correcta integración de diversos sistemas neurales.

Figura 6.7

El test de cartas de Wisconsin (WCST) es una prueba de flexibilidad cognitiva, que consiste en clasificar cartas
en función de distintos criterios (forma, color o número). El paciente debe ir clasificando conforme a un cri-
terio que debe adivinar guiándose por las pistas (correcto o incorrecto) que recibe después de la clasificación
de cada carta. Una vez adquirido el primer criterio, este se cambia, de forma que el paciente debe volver a
adivinar el nuevo criterio. Y así sucesivamente hasta agotar un total de 63 cartas. Los pacientes con lesiones
en el córtex dorsolateral tienen dificultades para adquirir los criterios y también para cambiarlos.

2.1.3. Memoria de trabajo

La memoria de trabajo o memoria operativa constituye un almacén de infor-

mación limitado y dinámico imprescindible para el correcto funcionamiento de

las funciones cognitivas superiores mediadas por el córtex prefrontal.

A. Baddeley, en 1976, la definió como la retención temporal y transitoria

de un ítem de información para la resolución de un problema o de una opera-
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ción mental. Según distintos trabajos que han mostrado una activación dis-

persa de las neuronas corticales en tareas de memoria de trabajo, esta activaría

temporalmente toda una red de memoria a largo plazo ampliamente distribui-

da por el córtex. En este sentido, se entiende que el córtex dorsolateral desa-

rrolle una función ejecutiva sobre los circuitos de las tareas sensoriales, tal y

como muestra el estudio realizado por Desimone y Duncan (1995), quienes

hallaron que la activación del córtex prefrontal inferior en monos dejaba a las

neuronas del córtex temporal sin capacidad para retener estímulos visuales en

tareas que requerían memoria de trabajo. La memoria de trabajo sería el resul-

tado del funcionamiento conjunto del córtex prefrontal y del córtex asociati-

vo posterior.

La memoria de trabajo es imprescindible para realizar cualquier tarea mental,

como seleccionar, mantener y manipular información, razonar correctamente, so-

lucionar problemas, calcular, etc. Las tareas que requieren invertir dígitos o combi-

nar y ordenar listas de dígitos y letras suelen ser buenas formas de valorar este tipo

de memoria.

Tabla 6.1. Algunas de las pruebas neuropsicológicas que suelen utilizarse en la
valoración de las funciones ejecutivas

Función ejecutiva Prueba

Atención sostenida Continuous performance test (CPT), tests 
de cancelación.

Memoria de trabajo Dígitos inversos, letras y números de la 
Wais, paradigma de Sternberg, Pasat.

Secuenciación Historietas de la Wais.

Planificación Torre de Hanoi, Torre de Londres, 
laberintos.

Razonamiento lógico Comprensión de la Wais, historias 
lógicas, matrices de Raven o de la Wais.

Organizacion visuoperceptiva Test de organización visual de Hooper.

Conceptualización y flexibilidad 
cognitiva

WCST, Test de formación de conceptos 
de Kasanin-Kanfmann.

Fluidez verbal FAS, COWA, five point test.
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2.2. Córtex orbital y conducta

Podemos afirmar que en el córtex orbital reside el sustrato neural del control

inhibitorio. Esta región del córtex prefrontal permite inhibir los inputs internos

y externos que pueden interferir en la conducta, en el discurso o en la cognición

en general.

– Los principales estímulos que es necesario inhibir para el éxito en las tareas

son los siguientes:

– Los impulsos y las conductas instintivas. La pérdida del control inhibitorio

sobre los impulsos y los instintos conduce a la presencia de irritabilidad e

impulsividad. El déficit en la inhibición se traduce en una pérdida de pro-

yecciones inhibitorias, desde la corteza orbital hacia estructuras límbicas

como la amígdala, y hacia el hipotálamo.

– Las interferencias de información somatosensorial que no se relacionan con la

tarea que se está realizando. Durante el curso de una tarea concreta dirigida

hacia un fin, es necesario inhibir algunos de los estímulos procedentes de

las áreas somatosensoriales del córtex posterior que no son de relevancia

para llevarla a cabo, tanto si son estímulos propioceptivos como si proce-

den del exterior. Si no es posible inhibir esta información, no podremos

focalizar la atención y, por tanto, las conductas se verán interrumpidas por

interferencias que, en muchos casos, impedirán la consecución de nuestro

fin.

– Las interferencias de representaciones motoras aprendidas. Los hábitos y repre-

sentaciones motoras que tenemos almacenados en la memoria y que nos

llevan a las respuestas automatizadas deben inhibirse en muchos casos

para conseguir un objetivo que sale de la rutina diaria.

Cualquier tarea cognitiva o conductual exitosa requiere de la eliminación

del efecto de todos los estímulos que no son relevantes y la dirección de

la atención hacia la acción o el objetivo que se quiere conseguir.
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Los procesos de maduración cerebral implican el desarrollo de los circuitos

frontales que permiten establecer el control inhibitorio sobre los impulsos in-

ternos, sobre la información somatosensorial y sobre las representaciones mo-

toras. El cerebro del niño, antes del desarrollo del córtex frontal, se caracteriza,

entre otras funciones superiores que requieren de la integridad del córtex dor-

solateral, por la falta de actividad inhibitoria. Dicho de otro modo, el córtex or-

bital permite la capacidad de autocontrol.

Para Damasio (1994), el papel inhibitorio del córtex orbitofrontal se extiende

al control emocional. Este autor considera que los cambios de conducta que se

producen tras una lesión en el córtex orbital reflejan una imposibilidad de im-

plicar el procesamiento de las emociones en la respuesta a situaciones comple-

jas. Las influencias emocionales actuarían a través de señales y cuando uno

contempla diferentes opciones para una acción determinada, el córtex orbital

añade también el conocimiento relacionado con los sentimientos o emociones

que hemos experimentado en situaciones previas. Esta información emocional

es relevante para seleccionar acciones en función de si resultan más óptimas,

ventajosas o compensadoras, sobre todo en situaciones inciertas.

2.3. Córtex cingular y motivación

Las regiones medial y cingular, sobre todo el cíngulo anterior, se han relacio-

nado con la motivación dirigida hacia una acción, con la actividad exploratoria

y la iniciativa para dirigir la atención. Se trata de zonas íntimamente conectadas

con el sistema límbico, que integran las proyecciones que provienen de este con

la información elaborada en el resto de la corteza prefrontal. En múltiples estu-

dios realizados con neuroimagen funcional, tanto tomografía de emisión de po-

sitrones (PET, siglas del inglés positron emission tomography) como RMf, se ha

podido observar que el córtex cingular anterior se activa ante respuestas que re-

quieren control ejecutivo y que esta activación resulta imprescindible para po-

ner en marcha con éxito cualquier plan de acción.

Las lesiones en esta región prefrontal causan trastornos en la motivación,

mutismo, conductas de imitación y de utilización, alteración en la capacidad

para realizar respuestas evitativas y, en general, poca capacidad de respuesta.
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La corteza cingular tiene un papel fundamental en la canalización de la mo-

tivación y de la emoción hacia objetivos apropiados al contexto. En este senti-

do, algunos estudios llevados a cabo con animales han mostrado que las

lesiones en el córtex cingular producen una alteración en la capacidad de mo-

dular las emociones a medida que se cambia el estímulo ambiental. Aunque

conservan la emocionalidad, no saben dirigirla adecuadamente. Otro aspecto

emocional que depende de la integridad del córtex cingular es la modulación de

la voz, es decir, la regulación de los aspectos emocionales del habla.

La disfunción en el córtex cingular anterior ha sido ampliamente relaciona-

da con patologías psiquiátricas como la esquizofrenia o la depresión, que entre

sus características clínicas presentan, justamente, apatía y falta de iniciativa.

2.4. Síndrome frontal

El síndrome frontal es un concepto muy amplio que abarca el conjunto de

síntomas cognitivos y/o conductuales que se observan tras lesiones en el córtex

frontal. Los comportamientos y las alteraciones después de una lesión frontal

suelen ser variados, desde los pacientes que se muestran irresponsables, acelera-

dos, faltos de juicio moral y jocosos, hasta los pacientes sin iniciativa, desmoti-

vados, o los que no les interesa nada del entorno.

Fuster utilizó los términos síndrome dorsolateral, orbital o cingular anterior para

diferenciar el conjunto de síntomas que se observan, según cuál sea la región del

córtex frontal lesionada:

– Síndrome dorsolateral o disejecutivo. Consiste en la alteración propiamente

de las funciones ejecutivas, que se caracteriza por una alteración de la ca-

pacidad de focalizar la atención y un trastorno en la capacidad para el ra-

zonamiento abstracto, la secuenciación u ordenación temporal de la

información, la planificación, la fluidez verbal y la memoria de trabajo. Es

frecuente que estos déficits puedan, además, acompañarse de apatía o de

depresión.

– Síndrome orbitofrontal. Afecta fundamentalmente a la inhibición de impul-

sos, por lo que el paciente se muestra inadecuado en el contexto social,
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desinhibido en su conducta –incluso alimentaria o sexual–, hiperactivado

en el movimiento, distráctil y sin capacidad para el juicio moral. Los pa-

cientes aparecen como impulsivos, sin capacidad para la toma de decisio-

nes y con tendencia a la perseverancia.

Los pacientes con lesiones frontales en las regiones orbitales suelen presentar graves
problemas en la realización de la gambling task. Se trata de una tarea útil para valorar la
capacidad de tomar decisiones, que consiste en un juego de cartas con premio en el que
el objetivo es acabar con el máximo dinero acumulado. Consta de tres juegos de cartas
cada uno de los cuales puede sumar o restar dinero. El primer juego de cartas permite
ganar poco, pero también arriesgar muy poco, y a la larga no se pierde. El segundo jue-
go permite ganar más, pero el riesgo de perder más también es mayor. Y el tercer juego
permite ganar mucho, pero una carta negativa lo puede hacer perder todo. Los pacien-
tes deben ir abriendo cartas de los montones que ellos elijan hasta que finaliza la prue-
ba. Los pacientes con lesiones en el córtex orbital suelen acabar la prueba sin haber
podido acumular ninguna cantidad porque tienden impulsivamente a escoger del
montón de cartas que más dinero ofrece, pero lo pierden todo con mucha frecuencia.

– Síndrome mesial o cingular. Los pacientes con este síndrome se caracterizan

por una falta de iniciativa, con tendencia al mutismo, hipocinesia y com-

portamiento apático. Suelen ser pacientes que parecen despojados de emo-

ciones y sin ningún interés por el entorno. Las lesiones bilaterales en esta

zona suelen observarse por infartos en el territorio de la arteria cerebral an-

terior que afecten a ambas regiones frontales, y son poco frecuentes.

El caso más conocido de síndrome orbitofrontal, que además se ubica en el origen de
los estudios sobre la implicación del lóbulo frontal y la conducta, es el de Phineas Ga-
ge. Este hombre, un artificiero que trabajaba en la construcción del ferrocarril, sufrió
un terrible accidente cuando intentaba encender una mecha con pólvora utilizando
una barra de hierro para frotarla. En lugar de encender la mecha, un fallo provocó que
la barra saliera disparada, penetrando por uno de sus pómulos y atravesando el crá-
neo. El resultado fue una lesión que atravesó de pleno ambas áreas orbitales.

Phineas Gage fue el primer caso descrito en la literatura de alteraciones en el compor-
tamiento moral y de incapacidad de tomar decisiones correctas, que se producía
como consecuencia de una lesión en el córtex frontal. En 1848, John Harlow publicó
el artículo “Una barrena atravesó la cabeza de un paciente”, en el que se podía leer el
caso. La barra de hierro produjo un agujero de más de nueve centímetros en el cráneo
de este joven capataz.

Cuatro semanas después del accidente, la recuperación de la herida había sido consi-
derable, teniendo en cuenta su gravedad y la cantidad de sangre que había perdido.
No obstante, los familiares y los conocidos de Gage describieron que después del per-
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cance no era el mismo: le había cambiado la personalidad. A causa de su falta de res-
ponsabilidad en la vida diaria, Gage perdió el trabajo y vivió doce años más, hasta su
muerte, dependiendo de sus familiares. Actualmente, su cráneo se puede contemplar
en Boston, en la Facultad de Medicina de Harvard. Pero por desgracia no se hizo nin-
guna autopsia del cerebro. Recientemente, Antonio y Hanna Damasio, aplicando la
técnica de brainvox, han podido reconstruir tridimensionalmente la localización de
la lesión en la corteza prefrontal ventromedial.

Tabla 6.2. Principales características de los síndromes frontales

Figura 6.8

Imagen de un paciente con una herida de bala que atraviesa la-
teralmente ambos lóbulos frontales produciendo una lesión bila-
teral en las dos áreas orbitales y paralímbicas del córtex frontal. El
paciente presentaba una grave alteración en la capacidad de foca-
lizar la atención e inhibir estímulos externos, impulsividad en la
respuesta y una alteración grave en el control de su conducta y sus
respuestas con relación al contexto. La lesión afectó también a
áreas motoras y produjo una desconexión de la corteza frontal con
los núcleos subcorticales.

Síndrome dorsolateral Síndrome orbital Síndrome mesial/cingular

Déficit de planificación.

Inflexibilidad cognitiva.

Déficit categorización.

Déficit razonamiento lógico.

Atención/memoria de trabajo.

Déficit en organizar/secuenciar.

Desinhibición.

No valoran resultados de las 
acciones.

No utilizan experiencia para 
nuevas conductas.

No respetan normas sociales.

Inadecuados al contexto.

Apáticos.

Tendencia al mutismo.

Falta de interés por el medio.

Poca modulación de la voz.

Indiferencia.
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En 1975, Blumer y Benson introdujeron los términos pseudodepresivo y pseu-

dopsicopático para referirse a los síndromes que presentaban los pacientes con le-

siones prefrontales y que se parecían en algún aspecto a la depresión o a la

psicopatía. Aunque estos conceptos cada vez tienden a utilizarse menos, todavía

siguen vigentes, sobre todo en el ámbito psiquiátrico.

Los pacientes con síndrome pseudopsicopático presentan acciones desinhibi-

das, jocosidad y actitud pueril, desinhibición sexual, impulsividad, irritabilidad,

falta de juico social y tienden a mostrarse hipercinéticos. Actúan sin ser capaces

de valorar las consecuencias de sus actos y normalmente no tienen una finali-

dad u objetivo concreto. Comparte con la psicopatía el hecho de que no valoran

las consecuencias de sus actos sobre los demás y se muestran impasibles ante el

daño que puedan causar a los otros. Es muy frecuente que los familiares le des-

criban como alguien que tras su lesión se ha vuelto egoísta, que no le importa

si lo que dice o hace puede herir a los demás miembros de su familia. Este sín-

drome es el que se observa en las lesiones orbitales bilaterales.

Por otro lado, los pacientes con síndrome pseudodepresivo se muestran apáti-

cos, faltos de impulso, sin apetito sexual, indiferentes al entorno, sin capacidad

de planificar u organizar, carentes de motivación y normalmente hipocinéticos.

Se diferencia de la depresión en que estos pacientes no están realmente tristes, ni

tienen ideas de ruina, de culpa o de muerte. Esta sería la conducta más propia de

la afectación conductual en las lesiones que afectan a la corteza cingular de forma

bilateral.

Más recientemente, Marcel Mesulam se ha referido a los síndromes frontales

clásicos, como el síndrome frontal abúlico, que correspondería al paciente carac-

terizado por falta de iniciativa, tendencia a la apatía, afectividad plana, que ha

perdido toda creatividad y no puede centrar su atención al entorno, o como el

síndrome frontal desinhibido, con falta de continencia en su conducta y falta de

juicio social.

2.5. Córtex prefrontal y déficit de atención

Las lesiones en la corteza prefrontal producen una alteración en la capacidad

de mantener la atención de una forma sostenida. Esta forma de atención suele
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valorarse utilizando pruebas de rendimiento continuado, entre las que destaca

el CPT (siglas del inglés continuous performance test), una prueba que en la actua-

lidad suele utilizarse en el diagnóstico del trastorno del déficit de atención con

hiperactividad (TDAH) y que también es de uso frecuente para la valoración de

la atención sostenida en pacientes con esquizofrenia.

La alteración en la atención selectiva, o de la capacidad de focalizar la aten-

ción, también es uno de los déficits más frecuentes que son secundarios a una

lesión en el córtex prefrontal. Otro aspecto de la atención que es característico

de este tipo de lesión es la alteración en la capacidad de inhibir respuestas auto-

máticas o respuestas que se procesan con más velocidad, como es el caso de la

respuesta automática a la lectura que se observa cuando los pacientes con lesio-

nes frontales realizan pruebas como el test de Stroop, en el que se presentan

nombres de colores pintados de diferente color al que está escrito y los pacientes

deben atender y nombrar el color en que está pintado, pero no decir el nombre

del color escrito. La interferencia que supone la lectura, que es el estímulo auto-

mático, impide al paciente realizar esta tarea.

Las lesiones en el córtex prefrontal del hemisferio derecho también pueden

producir hemiegligencia unilateral.

2.6. Córtex prefrontal y memoria

Las lesiones prefrontales afectan a la memoria de una forma tanto indirecta

como directa. La atención influye en la realización de aprendizajes, de modo

que los déficits de atención producen indirectamente dificultades en la memo-

rización de nueva información. Aunque los circuitos de memoria se encuentren

intactos, los pacientes con lesiones frontales presentan desventaja en las prue-

bas de memoria debido a su déficit de atención. También indirectamente, otras

funciones cognitivas frontales, como la capacidad de planificación u organiza-

ción, influyen en la memoria a largo plazo. El córtex prefrontal dorsolateral tie-

ne un papel fundamental en la organización y secuenciación de la información

y contribuye, por tanto, a su almacenamiento.

Habitualmente, los pacientes con lesiones prefrontales presentan una altera-

ción desproporcionada en la capacidad de retención con relación a la capacidad
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de reconocimiento. La combinación de déficits de planificación, organización y

contextualización propios de la lesión dorsolateral puede explicar en parte esta di-

ferencia en los resultados de las pruebas de memoria. Las pistas de organización

semántica, por ejemplo, contribuyen a mejorar el recuerdo. Es frecuente valorar

la memoria verbal utilizando listas de palabras que se repiten varias veces al pa-

ciente para luego, pasados unos minutos, valorar el recuerdo a largo plazo de las

palabras. Un paciente con afectación frontal puede, por ejemplo, obtener unos re-

sultados muy bajos, pero mejorará cuando el examinador le proporcione pistas

como “¿qué animales recuerda que había en la lista?” o “¿y qué partes del cuerpo

recuerda?”. Se trata de pistas de categorización que contribuyen a organizar la in-

formación para mejorar el recuerdo. En este caso, el examinador organiza la in-

formación que el paciente no ha organizado instantáneamente debido a su déficit

en las funciones ejecutivas y, con ello, el paciente obtiene mejores resultados.

La memoria de trabajo es posible gracias a una red neuronal en la que parti-

cipan el córtex prefrontal y la corteza asociativa posterior, y es imprescindible

para la realización de cualquier tarea que requiera la activación simultánea de

memorias archivadas y para cualquier tarea no automatizada que requiera un

mínimo de operación mental. Las lesiones en el córtex prefrontal, por tanto,

producen una alteración en la memoria de trabajo.

La ordenación temporal y contextual de la información y la recuperación de

la misma con relación a un orden temporal requieren del funcionamiento del

córtex prefrontal. Los pacientes con lesiones en el córtex frontal puede que sean

capaces de recuperar la información, pero se equivocan al escoger cuál sucedió

antes y cuál después. Recuerdan, por ejemplo, el nombre de los presidentes de

gobierno de un país, pero no son capaces de escribirlos ordenadamente. Otra al-

teración que puede observarse tras lesiones prefrontales consiste en un déficit

en la ubicación contextual de la información. Los pacientes pueden recuperar

datos concretos, pero son incapaces de ubicarlos en un contexto determinado.

La metamemoria, o capacidad de juzgar la propia memoria, es otra de las al-

teraciones que caracterizan a los pacientes con lesiones frontales. Los pacientes

no son capaces de acertar en el juicio acerca del funcionamiento de su propia

memoria. Habitualmente, esto se traduce en anosognosia, es decir, poca o nin-

guna conciencia de su déficit mnésico.

Los estudios de neuroimagen funcional han aportado mucho al conocimien-

to del papel del córtex prefrontal en la memoria. Tanto el córtex dorsolateral
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como ventrolateral se activan en tareas que requieren aprendizaje y retención a

largo plazo. Aunque la lesión frontal no causa una amnesia global, pueden ob-

servarse alteraciones en tareas complejas de memoria, tales como las que impli-

can ordenación temporal de la información o contextualización, o tareas en las

que exista un elevado grado de interferencia. El córtex frontal, por tanto, actúa

sobre la memoria a largo plazo como un optimizador del aprendizaje y la recu-

peración a través de su función de control y ordenación.

2.7. Córtex prefrontal y lenguaje

Las lesiones en el córtex frontal pueden producir afasia motora o mutismo

verbal, puesto que en la región perisilviana se encuentra el área funcional que

permite la articulación y expresión lingüística, esto es, el área de Broca y zonas

colindantes.

Además de afasia de expresión, las lesiones en el córtex prefrontal afectan al

lenguaje reduciendo la capacidad para expresar un contenido con elevado grado

de abstracción u organización, observando con frecuencia un lenguaje que,

aunque estructuralmente es correcto, se muestra empobrecido, concreto, y que

tiende a la frase breve. A veces puede reducirse simplemente a un lenguaje mo-

nosilábico. Las lesiones en el córtex cingular, específicamente, producen déficits

en la motivación para el habla, con lo cual los pacientes se mantienen callados

aun cuando se les estimula. Dado el papel que desempeña el córtex dorsolateral

en la organización de la información y en la flexibilidad mental, los pacientes

muestran dificultades en tareas de fluidez verbal, tales como buscar nombres de

animales o buscar palabras que comiencen por una determinada letra. Habitual-

mente, tienden a la perseverancia en la respuesta a este tipo de ejercicios. El len-

guaje escrito es una buena forma de observar la perseverancia en los pacientes

con lesiones frontales.

Dado que las lesiones frontales producen déficits en la integración de las dis-

tintas informaciones procedentes de las áreas sensoriales y de la memoria, una

de las dificultades con relación al lenguaje que podemos observar tras lesiones

prefrontales es una alteración en la capacidad para entender las metáforas y las

frases de doble sentido o para relacionar el lenguaje con el contexto en el que
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se ubica. Por ejemplo, a un paciente que estaba construyendo una casa para su

mascota, cuando volvió a una segunda visita se le preguntó: “¿Cómo va usted

con la casa de su perrito?”. Y el hombre contestó: “No, no, con ella no puedo ir

a ninguna parte, que es de ladrillo y pesa mucho”.

2.8. Otras alteraciones secundarias a lesión prefrontal

El síndrome de utilización es un tipo de respuesta motora que se observa tras

padecer lesiones prefrontales bilaterales. Consiste en una incapacidad para in-

hibir el acto de utilizar los objetos que el paciente tiene delante y que son sus-

ceptibles de alguna acción. Este trastorno se observa con claridad en la consulta,

donde al paciente, sentado frente al examinador, se le ponen a la vista objetos

y se observa cómo no puede evitar cogerlos y utilizarlos. Así, si colocamos unas

gafas encima de la mesa, el paciente las cogerá y se las pondrá, aunque no sean

suyas, ni las necesite.

Lhermite explicó este síndrome como un fallo del córtex frontal con relación

a la información sensorial (en este caso, la imagen del objeto) que proviene del

córtex parietal. El córtex parietal activaría patrones de conducta aprendidos con

relación a los objetos, pero en la corteza frontal debería inhibirse dicha conduc-

ta en función del contexto, de la motivación o de la finalidad del momento. En

casos extremos, el paciente se muestra completamente dependiente de la con-

ducta de utilización, pudiendo ponerse unas sobre otras tantas gafas como se le

coloquen a la vista.

Las conductas de imitación son otro signo característico de los pacientes con

lesiones prefrontales bilaterales. Esta conducta de imitación se manifiesta de

dos formas: como ecolalia o ecopraxia. La ecolalia consiste en la incapacidad para

inhibir el impulso de repetir lo que dice el interlocutor. Puede limitarse a la re-

petición de la última palabra de la frase, pero en casos extremos, pueden repetir

toda la frase que acaban de escuchar a modo de eco del interlocutor. En la eco-

praxia, los pacientes imitan los gestos que realiza el interlocutor. El examinador,

a veces, puede gesticular de forma abigarrada y el paciente, sistemáticamente,

imitar sus movimientos.
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Estudios recientes han sugerido que en la base de estos trastornos, sobre todo

en el caso de la ecopraxia, se encontraría un defecto relacionado con las neuro-

nas espejo. Estas neuronas se activan cuando el individuo realiza una acción,

pero también cuando el individuo observa que otro la está realizando. Inicial-

mente, estas neuronas se han identificado en el giro frontal inferior que incluye

el córtex premotor y el área 44, y en el córtex parietal inferior, y estas dos regio-

nes, junto con sus conexiones, conforman el denominado Sistema de neuronas

espejo. En estudios con magnetografía se ha podido demostrar la actividad en este

sistema de neuronas espejo, tanto ante la ejecución de movimientos como ante

su observación. Molnar-Szakacs y colaboradores (2006) publicaron un estudio

con RMf, en el cual mostraron que la actividad en este sistema variaba en función

de la complejidad de las acciones realizadas; además, utilizando estimulación

eléctrica transcraneal8, observaron que en humanos, la actividad responde a ges-

tos específicamente culturales.

La hipótesis sobre el origen de las conductas de imitación, especialmente en

el caso de la ecopraxia, implica un fallo en el control inhibitorio del movimien-

to por parte de la corteza prefrontal cuando se activan las neuronas espejo.

El síndrome de dependencia al medio hace referencia al conjunto de alteracio-

nes en la capacidad inhibitoria, que conducen al individuo a no poder despe-

garse del ambiente; se trata de alteraciones como la conductas de imitación

previas o el hecho de no poder dejar de prestar atención a elementos del entor-

no que no tienen relación con la tarea que se está realizando. Un paciente con

lesión frontal puede, por ejemplo, contestar a un saludo que se oye fuera y que

no tienen ninguna relación con él, o puede reaccionar insistentemente ante un

ruido que se repite permanentemente. Hablamos de síndrome de dependencia

al medio cuando el conjunto de estos trastornos llega al límite de impedir la au-

tonomía del paciente. Un ejemplo de la manifestación de este síndrome es el

que presentaba una paciente que, una vez acabada la exploración en la consulta

pero aún sentada en la silla del despacho, escuchó cómo el alumno de prácticas

8. La estimulación eléctrica transcraneal es una técnica de estimulación de la corteza cerebral no

invasiva. Consiste en despolarizar de forma selectiva las neuronas del córtex a través de impulsos

electromagnéticos repetitivos. En la actualidad se aplica en rehabilitación motora para el trata-

miento de los síntomas de la migraña, el estrés postraumático y en síntomas psiquiátricos, funda-

mentalmente.
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estornudaba. La neuropsicóloga, amable, le dijo al alumno: “Salud”. Y el pacien-

te contestó “¡Gracias!”. Esta misma paciente, durante la exploración, escuchó

una frase que provenía de la sala de espera, en la que alguien dijo en voz un

poco alta “Me tengo que ir volando”. Inmediatamente, en medio de la explora-

ción, comenzó a cantar “Volando voy..., volando vengo...”. En ambos casos,

esta paciente no pudo inhibir la respuesta a unos estímulos que no estaban re-

lacionados con ella.

Las lesiones prefrontales afectan a distintos aspectos relacionados con la con-

ciencia. El más frecuente es la anosognosia o falta de conciencia de déficit y de

las consecuencias de su conducta. Pueden comportarse, en ese sentido, de forma

muy infantil, sin capacidad de valorar con juicio las consecuencias y sin preocu-

parse por sus conductas. La fabulación, o confabulación, se refiere a la evoca-

ción de información que no es correcta porque se encuentra fuera de contexto

temporal y espacial, o porque mezcla la información real con su propia imagi-

nación o deseos. Los falsos reconocimientos también son característicos como

forma de fabular tras lesiones o disfunciones en la corteza frontal.
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Capítulo VII

Neuropsicología de las emociones
Diego Redolar Ripoll

1. Introducción al estudio de las emociones

Delante de una situación de peligro, el organismo puede generar una reacción

general de alerta (neural, endocrina y metabólica) con el fin de posibilitar las con-

diciones propicias para que el sujeto sea capaz de responder de la manera más ade-

cuada ante dicha situación. Sin emociones, la respuesta que pudiera dar el sujeto

carecería probablemente de valor adaptativo. Pero ¿qué son las emociones? Las

emociones consisten en patrones (autonómicos, endocrinos y conductuales) típi-

cos de una especie.

En los seres humanos, la emoción se considera un estado del organismo con

diferentes formas de manifestación:

– Es un estado con un nivel de activación fisiológica determinado, de acuer-

do con la actividad del sistema nervioso autónomo y del sistema neuroen-

docrino (componentes autonómico y endocrino).

– Se genera todo un abanico de respuestas motoras, tanto de la musculatura

facial como del resto de músculos (componente conductual).

– Hay un procesamiento cognitivo que permite al sujeto hacer una valora-

ción de la situación y ser consciente del estado emocional en el que se en-

cuentra (componente cognitivo o sentimiento).

En los seres humanos, probablemente a diferencia de otras especies, la emo-

ción va acompañada de sentimientos. Cuando hablamos con otra persona sobre

nuestras emociones, normalmente solemos referirnos a cómo nos sentimos y no

a conductas prefijadas que se han puesto en marcha al experimentar una deter-
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minada condición. Nos referimos a experiencias privadas y subjetivas. Es necesa-

rio destacar que los tres componentes iniciales de una emoción (componente

autonómico, componente endocrino y componente conductual) son los que po-

sibilitan la supervivencia y la adaptación al medio cambiante, y no la experiencia

privada o el sentimiento (componente cognitivo). Por este motivo, es lógico pen-

sar que en la evolución filogenética del tejido nervioso primero haya aparecido la

emoción y posteriormente el sentimiento.

A lo largo de este capítulo intentaremos describir cómo se organizan las emo-

ciones en términos cognitivos y cómo se representan en el cerebro. Hemos de

tener presente que desde algunas teorías psicológicas se tiende a definir la emo-

ción con relación a lo que es un sentimiento consciente. Puesto que resulta har-

to complicado establecer una explicación neurobiológica de los fenómenos

conscientes y de la propia conciencia, también puede ser problemático definir

las emociones como estados de conciencia. Asimismo, hay que señalar que mu-

chos estudios neurobiológicos sobre las emociones se han llevado a cabo en di-

ferentes especies, lo que dificulta en gran manera su definición sobre la base del

sentimiento consciente.

En general, podemos decir que las emociones son disposiciones con una base

neural que posibilitan la puesta en marcha de reacciones apropiadas a los acon-

tecimientos que tienen lugar y son de importancia biológica para el individuo,

permitiendo una respuesta que facilite su adaptación a las demandas de la situa-

ción, que generalmente resulta cambiante.

Supongamos que un determinado animal ve a un posible depredador. Se

trata de un estímulo visual que tiene una especial importancia para el animal,

ya que al tratarse de un depredador podría atentar contra su integridad física.

De esta forma, dicho estímulo pone en marcha una determinada conducta

defensiva que prepara al organismo para el ataque o la huida (o que, en algu-

nos casos, facilita el pasar inadvertido por el depredador, por ejemplo a partir

de la inmovilización), redistribuyendo el flujo sanguíneo de los órganos in-

ternos a las fibras musculares periféricas, liberando las hormonas que son ca-

racterísticas de la respuesta de estrés (catecolaminas y glucocorticoides),

aumentando la vigilancia, facilitando la respuesta de sobresalto y alterando

la respiración, el ritmo cardíaco y la presión sanguínea. Algo parecido (aun-

que no con las mismas consecuencias e implicaciones adaptativas) nos puede

suceder cuando estamos viendo en el cine un film de terror. En el momento
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álgido de la película, cuando el asesino está acechando a una pobre chica en

medio de un oscuro páramo, nosotros (que somos meros espectadores de la

historia presentada por el director) experimentamos una serie de cambios en

nuestro organismo. Si alguien nos tocara en el hombro en medio de la oscu-

ridad del cine de una forma inesperada, podríamos proferir un grito en la sala

y tirar el recipiente de palomitas que tenemos entre nuestras piernas. Una de

las explicaciones que podemos dar a esta situación es que la visión de la pelí-

cula ha elicitado un conjunto de cambios fisiológicos en nuestro organismo,

facilitando la respuesta de sobresalto al experimentar un estímulo somato-

sensorial (en este caso, que alguien nos tocara en el hombro). En otras cir-

cunstancias, dicho estímulo habría conseguido simplemente una mera

respuesta de orientación, posibilitando que nos girásemos para ver quién re-

clamaba nuestra atención.

La mayoría de personas disponemos de una capacidad mnemónica selec-

tiva, es decir, almacenamos únicamente una parte de toda la información

que recibimos del entorno. La modulación emocional de la memoria propor-

ciona a los sujetos una importante herramienta adaptativa, puesto que las

emociones nos informan de cuál es la información con contenido relevante

para el sujeto y que, por lo tanto, es importante que sea retenida. De esta ma-

nera, los mecanismos de aprendizaje y memoria se pueden ver influidos por

las respuestas fisiológicas de una emoción (producidas al mismo tiempo),

modulando la transferencia de la información a la memoria a largo plazo.

Hoy sabemos que las emociones pueden influir de manera determinante so-

bre el proceso de selección de la información que será almacenada en la me-

moria.

Las emociones se consideran estados con una función reguladora que fo-

mentan la supervivencia del organismo. Constituyen un conjunto de res-

puestas fisiológicas (autonómicas y endocrinas), tendencias de conducta

y sentimientos subjetivos (en el caso del ser humano) que llevan al indi-

viduo a reaccionar ante una situación de importancia biológica o con un

significado personal.
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1.1. Componentes y control neural de la emoción

En el ser humano, una emoción tiene dos aspectos claramente diferenciados:

un aspecto de expresión física preconsciente (estado corporal) y un aspecto de

sensación consciente (sentimiento).

El estado corporal comprende diferentes componentes autonómicos, muscu-

loesqueléticos y endocrinos que generan todos un estado de activación general

o arousal. Este estado prepara el organismo para una respuesta determinada y

sirve, a su vez, como vía de comunicación de la emoción hacia los otros. La ex-

periencia consciente de la emoción o el sentimiento emocional tiene un papel

muy importante en el procesamiento cognitivo que el individuo hace de la in-

formación, tanto con relación al razonamiento como a la memoria o la toma de

decisiones. No obstante, algunos autores no lo distinguen de esta forma y se

centran en las respuestas emocionales.

Una emoción como respuesta (sin tener presente el aspecto consciente del

sentimiento) presenta tres componentes diferenciados:

– Un componente conductual.

– Un componente autonómico.

– Un componente endocrino.

El componente conductual queda definido por los patrones de respuesta conduc-

tual apropiados para la situación que los elicita, lo que facilita la adaptación del

sujeto. Supongamos que en la franja pirenaica una rata de campo (Rattus norvegi-

cus) se percata de la presencia de una víbora común europea (Vipera berus). Este

tipo de serpiente caza a sus presas en función del movimiento y de la temperatura

corporal mostrada por el animal. Lo adaptativo para la rata es quedarse inmóvil

en su posición para no despertar la atención de la serpiente. El componente con-

ductual adecuado a esta situación que puede poner en peligro la supervivencia de

la rata sería el de inmovilización motora (pauta conductual denominada habi-

tualmente freezing en la literatura científica y que es característica como compo-

nente conductual de la emoción de miedo en roedores).

En muchas ocasiones el componente conductual sirve para comunicar un

determinado estado emocional a otros individuos de la misma especie o incluso
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de otras especies. Así, por ejemplo, si vemos a alguien sonreír, inferimos que está

contento. De igual forma, si traspasamos la cerca de una propiedad privada y

nos encontramos ante un perro molosoide, como un rottweiler, enseñándonos

la dentadura al completo con una postura corporal determinada, interpretamos

que se halla en una situación defensiva hacia un intruso (que somos nosotros).

El componente autonómico se encuentra relacionado con las respuestas del sis-

tema nervioso autónomo, que facilitan la rápida movilización de los recursos

energéticos que posibilitan la puesta en marcha de las conductas apropiadas

para la situación en la que se encuentra el sujeto.

Supongamos que la rata del ejemplo anterior, que es un macho, entra en el

territorio de otra rata macho. Esta segunda rata pondrá en marcha un conjunto

de respuestas defensivas de su territorio en contra de la rata intrusa. El compo-

nente autonómico, en este caso, constituirá un aumento de la actividad de la

rama simpática del sistema nervioso autónomo, que en último término facilita-

rá la movilización rápida de los recursos energéticos y su derivación hacia los

sistemas fisiológicos que requieren más aporte energético para posibilitar la de-

fensa del territorio (musculatura esquelética, sistema nervioso, etc.).

El componente endocrino tiene por objeto reforzar las acciones del sistema ner-

vioso autónomo. De esta forma, se secretan catecolaminas (noradrenalina y

adrenalina) y hormonas esteroideas a partir de la glándula suprarrenal.

El psicobiólogo Jaak Panksepp (1998) sugiere que el sistema nervioso cuenta con un
sistema emocional en el que los circuitos subyacentes están genéticamente predeter-
minados para responder a estímulos que representan una presión evolutiva para la
especie. Dichos circuitos organizan programas motores (componente conductual) y
ponen en marcha cambios autonómicos (componente autonómico) y hormonales
(componente endocrino) para responder a las modificaciones acaecidas en un medio
continuamente cambiante. Asimismo, este sistema emocional posibilita que los sis-
temas sensoriales estén más receptivos hacia los estímulos que son relevantes para la
emoción evocada. La retroalimentación positiva de la actividad neural implica que el
arousal emocional pueda prevalecer sobre las circunstancias que precipitan la puesta
en marcha del sistema. Según este autor, los circuitos emocionales pueden permane-
cer bajo control cognitivo. También pueden influir de forma recíproca sobre la toma
de decisiones y sobre los sistemas de valoración del sujeto.

Para Panksepp, el sistema emocional es capaz de elaborar a la perfección diferentes
sentimientos subjetivos, así como en el cerebro de los mamíferos parece quedar cons-
tituido por un conjunto de subsistemas. Los primeros cuatro subsistemas emociona-
les (búsqueda, miedo, ira y pánico) aparecerían en edades tempranas del desarrollo
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cerebral de los mamíferos, mientras que otros tres subsistemas (deseo, cuidado y jue-
go) aparecerían en diferentes estadios posteriores del desarrollo.

Figura 7.1 

Las hormonas secretadas por la médula de la glándula suprarrenal (noradrenalina y adrenalina) aumentan el flujo sanguíneo a los
músculos y provocan que el glucógeno almacenado en los músculos se convierta con rapidez en glucosa para ser utilizada. Además,
la corteza de la glándula suprarrenal secreta hormonas esteroideas (glucocorticoides) que facilitan la presencia de glucosa en los
tejidos que la requieren para poner en marcha la respuesta más adaptativa (ACTH: hormona adrenocorticotropa o corticotropina;
CRH: hormona liberadora de corticotropina; AVP: anginina/vasopresiva).

Una emoción puede ser elicitada por estímulos sensoriales diversos de im-

portancia biológica o que son relevantes para el sujeto, e incluso por aquellos

que son inicialmente neutros, pero que por medio de los principios del apren-
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dizaje y la memoria llegan a posibilitar una respuesta apropiada. No obstante,

en algunas personas dichas asociaciones pueden contribuir al desarrollo de fo-

bias y de otros trastornos afectivos. Desde un punto de vista neural, podemos

constatar que ante un estímulo capaz de producir respuestas emocionales, se

produce un procesamiento, tanto a escala cortical como a escala subcortical, de

este y se puede generar una respuesta musculoesquelética, autonómica y neu-

roendocrina periférica. Esta respuesta periférica, a su vez, puede influir sobre el

procesamiento neural que se está llevando a cabo.

Figura 7.2

Las emociones son elicitadas generalmente por situaciones o estímulos específicos que tienen lugar en determinados contextos. No
obstante, en los seres humanos algunos pensamientos o memorias pueden elicitar una emoción. Las emociones incluyen algunos
cambios fisiológicos y conductuales que pueden no ser accesibles de forma consciente. Además, las emociones pueden facilitar las
interacciones sociales, que son beneficiosas para la supervivencia individual y para la perpetuación de la especie. Autores como Eric
Kandel sugieren un modelo de control de las emociones por parte de los sistemas neurales en el que tiene lugar un procesamiento
tanto cortical como subcortical de la información emocional. En primer lugar, siguiendo dicho modelo, un determinado estímulo
tiene que tener la capacidad para elicitar la emoción en cuestión. Dicha capacidad puede estar relacionada con las características
intrínsecas del estímulo (relevancia subjetiva, saliencia, importancia biológica) o puede haberse adquirido a través de los mecanis-
mos de aprendizaje y memoria. En segundo lugar, una vez que se ha procesado la información del estímulo (nivel de evaluación),
se ponen en marcha los mecanismos de respuesta (nivel efector) que englobarán los tres componentes que constituyen la reacción
emocional: conductual, autonómico y neuroendocrino.
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1.2. La emoción como lenguaje

La expresión de las emociones es una forma de comunicación útil para ex-

plicitar sensaciones y sentimientos, y también para indicar a los otros cómo se

tienen que comportar ante nuestro estado de ánimo. Como expresó Charles

Darwin hace más de un siglo:

“El lenguaje de las emociones es en sí mismo y sin duda importante para el bienestar
del género humano”.

Charles Darwin (1872). The Expression of the Emotions in Man and Animals.

Los integrantes de multitud de especies (incluida la especie humana) son ca-

paces de comunicar sus emociones a individuos de su misma especie e incluso

a individuos de otras especies mediante expresiones faciales, sonidos no verba-

les, cambios posturales, etc. A partir de aquí, podemos decir que las emociones

pueden constituirse como patrones de respuesta útiles para determinadas inte-

racciones sociales. El lenguaje emocional es el lenguaje más primitivo, tanto en

sentido filogenético como en sentido ontogenético. La comunicación humana

de la emoción depende principalmente del sistema musculoesquelético, sobre

todo de los músculos que controlan expresiones posturales y faciales.

Llegados a este punto, cabría preguntarse si el lenguaje de la expresión facial

y postural de las emociones es innato o aprendido. Se ha podido comprobar que

individuos de diferentes culturas presentan expresiones faciales y posturales

muy similares, cuyo significado emocional puede ser identificado por personas

de todo el mundo. Estas expresiones faciales y posturales de las emociones son

En los seres humanos, una emoción puede constituirse por un repertorio

de respuesta con tres componentes claramente diferenciados (componente

conductual, componente endocrino y componente autonómico) y por una

experiencia consciente o sentimiento que desempeña un papel muy impor-

tante en el procesamiento cognitivo que el individuo hace de la situación

que la elicita.
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automáticas e involuntarias, aunque pueden ser modificadas por aspectos cul-

turales y por las características concretas de la situación en la que se están ma-

nifestando. En sus diferentes viajes, el naturalista inglés Charles Darwin observó

que las expresiones faciales emocionales de las personas que vivían en nichos

poblacionales aislados de otras culturas y de otros seres humanos eran las mis-

mas que mostraban los británicos, los franceses o los españoles. Sobre la base de

estas observaciones y teniendo presente que los grupos culturales que han que-

dado aislados de otros desarrollan lenguajes diferentes, Darwin sugirió que las

expresiones emocionales eran innatas y que se constituían como respuestas no

aprendidas. Por ejemplo, el cine y la televisión también han intentado mostrar

la importancia que desempeñan las emociones en la comunicación humana. En

este sentido, la serie televisiva estadounidense Lie to Me (en español, ‘Miénte-

me’) creada por Samuel Baum se ha constituido como un reciente ejemplo de

ello. En la serie, el psicólogo Cal Lightman (Tim Roth) y su equipo The Lightman

Group intentan descubrir las verdades y las mentiras de las personas analizando

principalmente el componente conductual de las emociones a través de la voz

y de la expresión facial y postural. En la serie se explicitan algunos de los plan-

teamientos de Paul Ekman (un psicólogo pionero en el estudio de las emociones

y sus relaciones con la expresión facial).

En 1971, Ekman y Friesen estudiaron a los miembros de una tribu aislada de

Nueva Guinea que no había establecido ningún contacto con el mundo exte-

rior. Los sujetos de esta tribu no presentaron ningún problema a la hora de re-

conocer las expresiones faciales y/o emocionales producidas por individuos

occidentales. Ekman y Friesen concluyeron que las expresiones emocionales

quedaban constituidas como patrones no aprendidos e innatos. De forma aña-

dida, Ekman y colaboradores estudiaron la respuesta emocional de estudiantes

japoneses y americanos ante una película de alto contenido emocional en dos

condiciones diferentes: cuando el sujeto estaba solo o cuando estaba en presen-

cia de otra persona. En la cultura japonesa, donde se consideran socialmente in-

adecuadas las demostraciones públicas de las emociones, era de esperar que los

estudiantes japoneses mostraran menos expresiones emocionales faciales y pos-

turales ante otra persona en comparación con los estudiantes americanos. Los

resultados confirmaron esta hipótesis. No obstante, cuando los sujetos estaban

solos apenas había diferencia en la expresión emocional entre los estudiantes

japoneses y los americanos.
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Otras investigaciones han puesto de manifiesto que las expresiones faciales

de niños ciegos de nacimiento son similares a las mostradas por niños con ca-

pacidades visuales intactas, sugiriendo que la expresión emocional no requiere

aprendizaje vicario.

La regulación neural de los movimientos cuando estos están producidos de manera
voluntaria (conductas motoras voluntarias) es diferente de cuando son expresión di-
recta de las emociones (conductas motoras emocionales). Supongamos que somos ac-
tores y que nos tenemos que preparar un papel en el que el protagonista tiene que
llorar y expresar tristeza con su expresión facial y postural. Un actor profesional y ave-
zado en el tema seguramente no tendrá dificultad para ponerse en la piel del perso-
naje que, por medio del rostro y del cuerpo, ha de interpretar y expresar una
determinada emoción. No obstante, hemos de tener presente que no resulta fácil ge-
nerar una expresión realista de una determinada emoción cuando no nos sentimos
realmente de esa manera.

Los autores que estudian interpretación utilizan algunos métodos para lograr que la
expresión emocional en sus papeles sea lo más real posible. Konstantín Sergéyevich
Stanislavski creó el denominado método de las acciones físicas, también conocido
popularmente como Sistema Stanislavski. Este sistema interpretativo consistía funda-
mentalmente en instar al actor durante su ejecución a experimentar "en sus propias
carnes" las emociones que debía expresar en el papel que interpretaba. Por ejemplo,
uno de los ejercicios que implementaba en su método consistía en reproducir mental-
mente emociones experimentadas en el pasado similares a las que debía expresar en el
papel que había que interpretar.

De forma añadida, en 1862, el anatomista francés Duchenne describió que en los se-
res humanos la sonrisa estaba producida por la contracción de dos músculos de la ca-
ra: el orbicular y el cigomático mayor. En concreto, Duchenne vio que este último se
podía controlar de manera voluntaria, mientras que el orbicular –o músculo de Du-
chenne– parecía que únicamente se contraía ante una emoción. De esta forma, Du-
chenne demostró que la sonrisa está producida por la contracción de los músculos
orbicular y cigomático mayor. Así, una falsa sonrisa se puede distinguir de la verda-
dera en el hecho de que la primera únicamente se produce por la contracción del
músculo cigomático mayor.
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Figura 7.3

A) Konstantín Sergéyevich Stanislavski (1863- 1938). Esta imagen está en dominio público porque su copyright ha expirado.
B) Guillaume- Benjamin-Amand Duchenne (1806-1875) estimulando eléctricamente los músculos faciales de un voluntario. Esta
imagen está en dominio público porque su copyright ha expirado. C) Localización de los músculos orbicular y cigomático mayor.

El estudio de la emoción en pacientes con lesiones corticales ha aportado

mucha información sobre la naturaleza comunicativa de la emoción. Diversas

evidencias experimentales han mostrado que diferentes mecanismos cerebrales

son responsables de los movimientos faciales voluntarios y de los movimientos

faciales automáticos, aunque la expresión involuntaria de las emociones impli-

que a los mismos músculos.

En los años ochenta y principios de los noventa, Ekman y sus colaborado-

res llevaron a cabo una serie de experimentos para analizar los aspectos de re-

troalimentación de las expresiones emocionales por medio del rostro. Estos

autores pidieron a los participantes que ejecutaran un conjunto determinado

de movimientos de los músculos faciales. Los participantes en cuestión solo

conocían los movimientos que debían llevar a cabo. La idea de los investiga-

dores era que los sujetos movieran un conjunto particular de músculos faciales

característico de una determinada emoción sin que fueran conscientes de ello

(expresiones simuladas de una emoción concreta). Mientras los participantes

generaban las expresiones faciales, los investigadores realizaron un conjunto

de medidas fisiológicas (principalmente de reactividad autonómica). Los re-

sultados experimentales mostraron que las expresiones simuladas de las emo-

ciones modificaban la actividad del sistema nervioso autónomo. Asimismo,
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diferentes conjuntos de movimientos faciales (correspondientes a una emo-

ción específica) producían patrones distintos de actividad autonómica. ¿Có-

mo podemos explicar estos resultados?, estos cambios autonómicos generados

por la simulación de una emoción, ¿podrían originarse mediante la expresión

facial como resultado de la experiencia previa?, o bien ¿podrían ocasionarse

por la existencia de conexiones neurales innatas?

En el año 2000, Damasio y colaboradores pidieron a un grupo de personas

que recordaran e intentaran volver a experimentar episodios pasados de sus vi-

das que evocaran determinadas emociones. Estos investigadores hallaron que el

recuerdo de dichos episodios activaba la corteza somatosensorial de los sujetos

y los núcleos del tronco del encéfalo implicados en el control de los órganos in-

ternos y en la detección de sensaciones recibidas de estos. Los datos sugieren un

papel importante de determinadas neuronas de la corteza somatosensorial en la

comunicación emocional.

Por otro lado, diferentes evidencias experimentales ponen de manifiesto

que la tendencia a imitar las expresiones de otras personas parece una capaci-

dad innata. En este sentido, Field y colaboradores (1982) pidieron a un grupo

de personas que llevaran a cabo expresiones faciales relacionadas con una de-

terminada emoción ante recién nacidos. Estos investigadores pudieron com-

probar que los recién nacidos tendían a imitar en sus rostros las expresiones

producidas por las personas adultas. Un trabajo llevado a cabo por Pfeiffer y

colaboradores en 2008 mostró que, cuando un grupo de niños de diez años

veía e imitaba diferentes expresiones emocionales, aumentaba su actividad en

el sistema anterior (frontal) de las neuronas espejo.

Las emociones sirven como vía de comunicación entre individuos de la

misma especie e incluso entre sujetos de especies diferentes. La expresión

facial y postural de las emociones constituye un repertorio de respuestas

motoras innatas. Estas, sin embargo, se hallan influidas por la cultura y

por la situación concreta en la que se desarrollan.
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2. Teorías de la emoción

Son numerosos los estudios experimentales y clínicos que han puesto de ma-

nifiesto la importancia del cerebro en la expresión y la experiencia de las emo-

ciones. La pretensión de este apartado es únicamente la de presentar una breve

reseña histórica de estos conocimientos, y también de sus teorías, con vistas a

poder tener una idea más acertada de cómo ha ido evolucionando el concepto

de emoción y cuáles han sido consideradas sus bases biológicas el siglo XIX hasta

nuestros días.

2.1. Primeros estudios

En 1872, Darwin publicó el libro La expresión de las emociones en el hombre y

los animales. Dentro de las ideas que integran su obra, destacamos la considera-

ción de que determinadas expresiones faciales y posturales se acompañan de

percepciones emocionales específicas. Así, Darwin elaboró una teoría sobre la

evolución de las expresiones de las emociones basándose en dos premisas prin-

cipales:

– Las expresiones faciales y posturales de la emoción han evolucionado en

las diversas especies a partir de conductas simples que señalaban el com-

portamiento posterior del animal.

– Estas conductas “señal”, si cumplen su función comunicativa sobre el es-

tado emocional del sujeto hacia los otros miembros de la especie, evolu-

cionarán y perdurarán en el tiempo.
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Figura 7.4

Charles Robert Darwin (12 de febrero de 1809-19 de abril de
1882), fotografiado por Julia Margaret Cameron. Darwin encon-
tró que personas de diferentes culturas utilizaban los mismos pa-
trones de movimiento de la musculatura facial para expresar un
determinado estado emocional. Esta imagen está en dominio pú-
blico porque su copyright ha expirado.

En 1884, el psicólogo americano William James estableció la hipótesis de que

la sensación consciente de la emoción era secundaria a la respuesta fisiológica.

Más tarde, concretamente en el año 1887, otro psicólogo, el danés Carl Lange,

propuso de manera independiente una teoría de las emociones tal como había

hecho W. James. Esta teoría sobre la emoción es conocida en la actualidad como

teoría de James-Lange. Básicamente, propugna que ante un estímulo emocional

hay un procesamiento sensorial de este en la corteza sensorial. A su vez, la cor-

teza sensorial envía la información sobre la naturaleza del estímulo a la corteza

motora, encargada de desencadenar la respuesta física de la emoción (la expre-

sión). La sensación consciente de la emoción (sentimiento) tiene lugar más tarde,

concretamente cuando el córtex recibe las señales sobre los cambios ocurridos

en nuestro estado fisiológico.

Para Darwin, la expresión de la emoción es el resultado de la evolución.
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Figura 7.5

a) Procesamiento neural de un estímulo emocional según la teoría de James-Lange. Según esta teoría, las emociones son respuestas
cognitivas que interpretan cambios fisiológicos de nuestro organismo. b) Procesamiento neural de un estímulo según la teoría de
las emociones de Cannon-Bard. c) Circuito de la emoción de Papez. Papez dio gran importancia al hipotálamo como la estructura
responsable del control de la expresión emocional y reguladora de la activación cortical (por sus proyecciones ascendentes) y, por
lo tanto, de la experiencia consciente de la emoción. La información procesada en los cuerpos mamilares del hipotálamo es enviada
a los núcleos anteriores del tálamo mediante el tracto mamilotalámico. Estos núcleos proyectan hacia la corteza cingular, lugar en
el que se genera la percepción consciente de la emoción. Para completar el circuito, la información de la corteza cingular es enviada
al hipocampo, que proyecta por medio del fórnix al hipotálamo. d) Circuito neural de la emoción propuesto por MacLean como
extensión del circuito original de Papez. MacLean amplió la hipótesis de Papez sobre la participación del sistema límbico en la ex-
presión emocional, destacando que los elementos del circuito original de Papez estaban relacionados con otras estructuras, como
la amígdala o el córtex prefrontal.

Hay dos evidencias experimentales que apoyan la teoría de James-Lange. En

primer lugar, se ha podido comprobar que diferentes emociones correlacionan

con patrones específicos de actividad autonómica, endocrina y motora. En se-

gundo lugar, parece que pacientes con lesiones de la médula espinal (y que, por

lo tanto, no pueden recibir la señal de retroalimentación periférica) tienen re-

ducciones en la intensidad de algunas de sus emociones. A pesar de eso, esta teo-

ría no puede explicar el hecho de que muchas veces el sentimiento consciente
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emocional permanezca aunque haya desaparecido la respuesta fisiológica peri-

férica.

En la década de los años veinte, el fisiólogo americano Walter Cannon rebatió

la hipótesis de William James exponiendo una nueva teoría de las emociones basa-

da en los experimentos de Philip Bard sobre lesiones corticales (1987). Según la teo-

ría de Cannon-Bard, la información de un estímulo emocional llega a regiones

talámicas especializadas en el procesamiento sensorial. Esta información es directa-

mente enviada al hipotálamo, el cual pone en marcha los mecanismos que generan

las respuestas emocionales. Asimismo, a la corteza cerebral llega la información so-

bre las características sensoriales del estímulo, por medio de las vías ascendentes ta-

lámicas, y la información sobre el significado emocional de este, por medio de las

fibras nerviosas que suben desde el hipotálamo. En la corteza es donde se genera la

experiencia consciente de la emoción o sentimiento.

Bard causó lesiones cerebrales progresivas en gatos, empezando por la corteza hasta llegar
a estructuras subcorticales, y estudió la conducta de los animales ante diferentes estímu-
los emocionales. Pudo observar que se producía una reducción sustancial de las reaccio-
nes emocionales cuando la lesión alcanzaba el hipotálamo. No obstante, las reacciones
emocionales de los animales cuando las lesiones llegaban solo al córtex no eran comple-
tamente normales, ya que estos gatos tenían reacciones desmesuradas en relación con el
estímulo que supuestamente las provocaba. Cannon llamó a estas reacciones emociona-
les en gatos sin corteza falsa ira, ya que era muy fácil generar conductas agresivas en estos
animales con pequeños estímulos.

Figura 7.6

Corte sagital medial del encéfalo de un gato que ilustra los tipos de lesiones realizadas
por el experimentador Bard. Cuando las lesiones alcanzaban las áreas cerebrales com-
prendidas entre la línea 2 y la izquierda del dibujo (hacia la corteza cerebral), las sen-
saciones emocionales se mantenían. Contrariamente, cuando las lesiones afectaban al
hipotálamo (zona comprendida entre 1 y 2), las reacciones emocionales desaparecían.
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En 1937, el científico americano James Papez propuso un circuito específico

de la expresión y la experiencia consciente de la emoción. Papez trabajaba como

anatomista en la Universidad Cornell, en los Estados Unidos. Parece que ante la

noticia de que un importante empresario americano había donado una abun-

dante suma de dinero a un grupo de investigación de Inglaterra a fin de que in-

dagaran sobre las bases neurales de las emociones, Papez, como protesta a esta

donación y haciendo apología de la ciencia americana, escribió en dos días un

artículo titulado “Propuesta de un mecanismo de la emoción”. Este autor se

basó principalmente en observaciones clínicas de pacientes con lesiones del ló-

bulo temporal medial y en estudios de animales sobre la función del hipotála-

mo. Papez supuso que cuando la información sobre un estímulo emocional

llega al tálamo se divide en dos ramas o vías:

– La vía del pensamiento, que es la ruta que lleva la información sensorial

del estímulo hacia la neocorteza.

– La vía del sentimiento, que lleva la información del estímulo hacia los cuerpos

mamilares del hipotálamo, lugar en el que se ponen en marcha los mecanis-

mos neuroendocrinos, autonómicos y motores de la expresión emocional.

Papez propuso que la percepción de las emociones podría tener lugar de dos

maneras: activando la vía del sentimiento y, por lo tanto, el circuito bidireccio-

nal hipotálamo-corteza cingular; y activando el reconocimiento y los recuerdos

sobre el estímulo emocional en la neocorteza mediante la vía del pensamiento

y proyectando posteriormente hacia la corteza cingulada para poder generar la

percepción del sentimiento.

En 1949, Paul MacLean amplió la teoría de Papez sobre las emociones basán-

dose en los estudios de lesiones de los lóbulos temporales en monos Rhesus (Ma-

Según la teoría de James-Lange, las emociones son respuestas cognitivas

que interpretan cambios fisiológicos de nuestro organismo. La teoría de

Cannon-Bard, por su parte, postula que el estado corporal, o respuesta fí-

sica, y la sensación consciente de la emoción, o sentimiento tienen lugar

al mismo tiempo.
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caca mulatta) realizados por Heinrich Klüver y Paul Bucy. Para MacLean, un

estímulo emocional puede generar respuestas en los órganos viscerales. Estos

envían la información al cerebro, el cual integra esta información visceral con

la información sensorial del estímulo, generando la experiencia emocional. Ma-

cLean otorgó mucha importancia al hipocampo, como estructura que recibía la

información sensorial y la visceral y como generador de los mecanismos de in-

tegración de estos dos tipos de información.

Al final de los años treinta, Heinrich Klüver y Paul Bucy, de la Universidad de Chica-
go, extirparon en monos Rhesus (Macaca mulatta) una gran parte de los lóbulos tem-
porales mediales (incluyendo la amígdala, la formación hipocampal y la corteza
temporal no límbica), generando un síndrome conductual muy aparatoso conocido
actualmente como síndrome de Klüver-Bucy. Como veremos más adelante, este sín-
drome se caracterizaba por diversas alteraciones en la conducta de los primates. En
primer lugar, Klüver y Bucy vieron que los monos eran incapaces de reconocer visual-
mente objetos, aunque no presentaban problemas de agudeza visual. Pudieron obser-
var que los animales utilizaban la boca en lugar de las manos y/o los ojos para
explorar los objetos. Asimismo, mostraban una tendencia compulsiva a observar y re-
accionar ante estímulos visuales. Se pudo describir también un aumento de la con-
ducta sexual, que incluía prácticas homosexuales y con objetos inanimados y de otras
especies. Se observaron importantes cambios en la conducta emocional: aparente dis-
minución del miedo y conductas de evitación ante estímulos aversivos, y disminu-
ción de las expresiones faciales y verbales asociadas a las emociones.

Klüver y Bucy expusieron que estas alteraciones conductuales se debían, en parte, a
la lesión de zonas del circuito descrito por Papez. Más tarde, se ha podido comprobar
que los déficits de reconocimiento visual en los monos eran debidos a lesiones de
áreas de asociación visual del córtex temporal inferior. También se ha visto que las
alteraciones emocionales podían ser generadas únicamente con la extirpación bilate-
ral de la amígdala y que estructuras como el hipocampo, los cuerpos mamilares o los
núcleos anteriores del tálamo cumplen una función más importante en los procesos
de aprendizaje y memoria que en los emocionales.

Papez dio gran importancia al hipotálamo como la estructura responsable

del control de la expresión emocional y reguladora de la activación corti-

cal (por sus proyecciones ascendentes) y, por lo tanto, de la experiencia

consciente de la emoción. MacLean amplió la hipótesis de Papez sobre la

participación del sistema límbico en la expresión emocional, destacando

que los elementos del circuito original de Papez estaban relacionados con

otras estructuras, como la amígdala o el córtex prefrontal.
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2.2. Visión actual

En la actualidad, podemos señalar inicialmente tres bloques claramente di-

ferenciados de teorías psicológicas de la emoción:

– Las teorías categóricas. Según estas teorías es posible distinguir entre:

a) Emociones básicas. Son emociones innatas que se encuentran presentes

en todas las culturas y sociedades. Desde un punto de vista evolutivo, las

emociones básicas son muy antiguas y las compartimos con otras especies.

Asimismo, este tipo de emociones se expresan mediante patrones fisioló-

gicos (componentes autonómico y e ndocrino) y configuraciones faciales

y posturales características y particulares (componente conductual).

b) Emociones complejas. Pueden aprenderse y modelarse social y cultural-

mente. Desde un punto de vista evolutivo, son de nueva aparición y pue-

den verse influidas por el uso del lenguaje. Desde un punto de vista

ontogenético, emergen en estadios tardíos del desarrollo. Se trata de emo-

ciones que se expresan por combinaciones de patrones de respuesta (auto-

nómica, endocrina y conductual) característicos de las emociones básicas.

– Las teorías dimensionales. Consideran que cada emoción es un punto de un

continuo que varía a lo largo de dos o más ejes fundamentales. La mayoría

de investigadores consideran la valencia (complacencia y desagrado) y el

arousal (intensidad fisiológica y/o subjetiva de la emoción) como dimen-

siones críticas. Este tipo de teorías utilizan modelos para representar las

emociones dimensionalmente. Un arquetipo de modelo es el de vectores,

que tiende a ordenar las emociones a lo largo de ejes en función de su va-

lencia positiva o negativa y en relación con el arousal (alto/bajo). Otros

modelos ordenan las emociones a lo largo de circunferencias de un círculo

centrado en una intersección de dos ejes ortogonales (arousal y valencia).

– Las teorías de componentes múltiples. Estas teorías no tienen una visión de

las emociones como estados fijos, sino que se centran en su naturaleza flui-

da. Dichas teorías enfatizan el papel de la valoración cognitiva en la eva-

luación del significado emocional de los acontecimientos. Asimismo,
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intentan proporcionar una relación entre el resultado de la valoración y la

respuesta fisiológica y conductual.

Vamos a describir a continuación algunas teorías que han centrado sus pre-

misas principales en diferentes datos neurobiológicos, sin perder de vista algu-

nos aspectos cardinales de las teorías psicológicas de la organización del

procesamiento emocional.

En 1962, Stanley Schachter y Jerome E. Singer propusieron una nueva teoría

de la emoción teniendo presente la influencia de los factores cognitivos, la lla-

mada teoría de Schachter-Singer o teoría de los dos factores de la emoción. Estos au-

tores se dieron cuenta de que la gran variedad de estados emocionales,

sentimientos y estados de ánimo no coincidía exactamente con los patrones vis-

cerales de respuesta. En relación con eso, consideraron que los factores cogniti-

vos podrían constituirse como los principales determinantes de los estados

emocionales. Según esta teoría, la corteza transforma las señales periféricas en

sentimientos específicos. El córtex es capaz de generar un procesamiento cogni-

tivo de la información periférica en consistencia con las expectaciones indivi-

duales y el contexto en el que se desarrolla la emoción. Esta fue la primera teoría

que presentó un modelo de experiencia emocional basado en etiquetas cogniti-

vas en respuesta a una activación fisiológica determinada.

En un estudio clásico, Schachter y Singer administraron adrenalina a un grupo de par-
ticipantes. Una parte de este grupo fue informada de las consecuencias fisiológicas de
la sustancia, mientras que la otra parte no recibió ningún tipo de información sobre
los efectos de la administración de adrenalina. Todos los sujetos fueron expuestos a
una condición experimental: o bien a una situación emocionalmente agradable o
bien a una situación emocionalmente desagradable. Los que habían sido informados
de los efectos de la adrenalina presentaron menos reacción emocional (tanto positiva
como negativa, según la situación a la que habían sido expuestos) en comparación
con los sujetos no informados. La interpretación que los investigadores hicieron de
los resultados se traduce en el hecho de que los sujetos no informados atribuían su
estado de activación a la situación a la que habían sido expuestos, mientras que los
sujetos informados lo hacían a los efectos de la adrenalina.
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Figura 7.7

Teoría de Schachter-Singer o teoría de los dos factores de la emoción. Según esta teoría, la persona recibe información sensorial de
un determinado estímulo. Dicha información es utilizada para desencadenar un patrón general de activación del sistema nervioso
autónomo (rama simpática). La persona interpreta este estado de agitación simpática en función de las características contextuales
de la situación y de las experiencias previas vividas. Según estos autores, si una persona carece de explicaciones causales para un
estado de activación simpática determinado, lo etiquetará en función de las cogniciones disponibles. Asimismo, en el caso de dis-
poner de una explicación adecuada para el estado de activación, resulta poco probable que se aplique un etiquetado cognitivo
alternativo. Además, en circunstancias cognitivas equivalentes, una persona solo experimentará una emoción en tanto que previa-
mente se haya inducido el patrón general de activación simpática.

Actualmente, investigadores como el neurocientífico lusitano Antonio Da-

masio (2006) proponen que la experiencia de la emoción o sentimiento es una

creación del cerebro para explicar las reacciones del cuerpo ante una situación

determinada. Damasio, que había estudiado profusamente las emociones en se-

res humanos, publicó el libro El error de Descartes. Dicha obra trataba sobre el

procesamiento neural de las emociones y sobre la toma de decisiones y el com-

portamiento social. A partir de esta publicación, surgieron obras que intentaban

abordar el estudio de las emociones desde la neurociencia, teniendo presentes

diferentes componentes y aspectos. De esta forma, investigadores que habían

estudiado las emociones en modelos animales comenzaron a hacer sus aporta-

ciones. En 1996, Joseph LeDoux publicó El cerebro emocional, y en 1998, Jaak

Panksepp publicó Neurociencia afectiva. Esto generó un punto de inflexión a par-

Schachter y Singer pusieron un énfasis especial en el hecho de que el cór-

tex construye la emoción basándose en las señales, a menudo inespecífi-

cas, que recibe de la periferia.



 Editorial UOC 304 Neuropsicología

tir del cual diferentes grupos de investigación en Europa y Estados Unidos se

embarcaron en el estudio sistemático de las emociones desde un punto de vista

neurocientífico.

En su obra El error de Descartes, Damasio intentaba establecer una relación en-

tre emociones y razón. El autor partía del estudio de diferentes casos clínicos

que presentaban alteraciones en la toma de decisiones y desórdenes emociona-

les. A partir de estas evidencias clínicas, formuló la conocida hipótesis del marca-

dor somático, según la cual las emociones se relacionan con la razón, en tanto en

cuanto pueden ayudar en el proceso de razonamiento. Según Damasio, en de-

terminadas ocasiones las emociones pueden sustituir a la razón. Por ejemplo, la

emoción de miedo constituye una respuesta que puede ayudar a mantener a un

individuo lejos de un estímulo que ponga en peligro su supervivencia. Para po-

ner en marcha dicha respuesta emocional, no es necesaria la razón. Según este

autor, la razón hace lo mismo que las emociones, pero lo consigue de forma

consciente.

Asimismo, Damasio sugiere que por sí solas las emociones pueden resolver

diferentes problemas de nuestro mundo cambiante y complejo. No obstante, en

determinadas ocasiones pueden aportar soluciones desventajosas. De forma

añadida, Damasio expone que filogenéticamente el sistema de razonamiento

inteligente se ha desarrollado como una extensión del sistema emocional auto-

mático, permitiendo que las emociones desempeñen ciertas funciones en el

proceso de razonamiento. De esta forma, las emociones pueden acentuar la re-

levancia de una determinada premisa y, al hacerlo, influir en el desenlace a fa-

vor o en contra de dicha premisa. También pueden participar en el proceso de

consideración de los múltiples factores que se deben tener presentes para alcan-

zar una decisión concreta. Según Damasio, la participación de las emociones en

el proceso de razonamiento puede resultar favorable o perjudicial, en función

de las circunstancias y del contexto de la decisión y en función de la historia y

las experiencias previas de la persona que ha de tomar la decisión. No obstante,

cuando se prescinde por completo de las emociones del ámbito del razonamien-

to, tal como sucede en algunos estados neurológicos, la razón resulta ser todavía

más defectiva que cuando las emociones resultan ser desventajosas para la toma

de decisiones.

La hipótesis del marcador somático de Damasio postula que las emociones

pueden señalizar ciertos aspectos de una situación o determinadas consecuen-
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cias de posibles acciones. Las emociones manifiestan esta señalización tanto de

forma abierta como de forma encubierta. En relación con el conocimiento que

es utilizado en el razonamiento, este puede ser explícito o también puede estar

parcialmente encubierto (por ejemplo, cuando intuimos una solución). Según

Damasio, las emociones participan en la intuición, de forma que mediante un

proceso cognitivo muy rápido podemos llegar a una conclusión sin ser cons-

cientes de todos los pasos lógicos intermedios. Para este autor, la calidad de la

intuición de cada uno depende de los razonamientos anteriores y de la clasifi-

cación llevada a cabo de los acontecimientos de la experiencia pasada en rela-

ción con las emociones que los precedieron y sucedieron, así como del tipo de

reflexión ejercida sobre los éxitos y los fracasos de las intuiciones anteriores. Es

necesario tener presente que los sistemas cerebrales que se ocupan conjunta-

mente de las emociones y de la toma de decisiones, participan, por lo general,

en la gestión de la cognición y el comportamiento social.

Damasio ha hallado diferentes pruebas que apoyan la hipótesis del marcador

somático en el estudio de pacientes neurológicos que presentan un comporta-

miento social alterado debido a lesiones en la corteza frontal. En relación con

este tipo de estudios clínicos, el equipo de Damasio ha podido comprobar un

rasgo diferencial entre los casos con lesiones frontales producidas en edad infantil

y los casos en los que dicha lesión fue producida en edad adulta: los pacientes con

lesiones en edad infantil no parecían haber asimilado las convecciones sociales y

las normas éticas que deberían regir su comportamiento, mientras que los pa-

cientes adultos conocían las normas, pero no podían actuar de acuerdo con ellas

(en los casos de lesión infantil nunca se había llegado siquiera a aprender las

normas). Los casos de lesiones de la corteza frontal en edad adulta indican que

las emociones son necesarias para mantener un comportamiento social adecua-

do, mientras que los casos de lesión en edad infantil parecen demostrar que las

emociones también son necesarias para dominar los conocimientos exigidos

para tener un comportamiento social adecuado. Para Damasio, los mecanismos

de la homeostasis básica podrían constituir una vía de desarrollo cultural de los

valores humanos que nos permita juzgar las acciones como buenas o malas y

clasificar los objetos como bonitos o feos.

Otro aspecto que ha surgido vinculado a las nuevas teorías neurocientíficas so-

bre la emoción es si resulta necesaria o no la respuesta autonómica en la emoción.

Autores como Madga Arnold argumentan que la emoción es un producto de la eva-
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luación inconsciente de una situación como potencialmente perjudicial o benefi-

ciosa para el sujeto, y que el sentimiento sería la reflexión consciente de esta

evaluación del estímulo. Podemos distinguir, por lo tanto, una emoción de otra

porque cada una provoca una tendencia de respuesta o sentimiento diferente.

3. Lateralización de las emociones

Al igual que sucede en otras funciones cerebrales como el lenguaje, en el pro-

cesamiento neural de las emociones hay una asimetría lateral, dado que el he-

misferio derecho tiene un papel más importante, tanto en el reconocimiento

como en la expresión emocional. No obstante, el hemisferio izquierdo también

participa en el control de la información emocional.

3.1. Reconocimiento de las emociones

Parece que el hemisferio derecho dispone de una capacidad mayor para detectar

las diferencias visuales en las expresiones emocionales faciales y posturales, y tam-

bién para poder detectar con un índice de error más pequeño la modulación emo-

cional de la voz o prosodia. En 1991, Bowers y colaboradores vieron que pacientes

con lesiones en el hemisferio derecho presentaban dificultades para reconocer las

emociones expresadas facial y manualmente. Asimismo, mostraban un grave dete-

rioro a la hora de describir imágenes mentales de expresiones emocionales1.

Autores como Damasio sugieren que las emociones son patrones de respues-

ta con una función reguladora, que dependen de mecanismos cerebrales in-

natos, a pesar de que el aprendizaje y el contexto pueden variar su expresión

y su significación, pudiéndose constituir como una ayuda para la razón.

1. Estos aspectos se han visto en profundidad en el capítulo “Neuropsicología del lenguaje”.
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Estudios de neuroimagen han mostrado un incremento en la actividad de la

corteza prefrontal derecha ante el reconocimiento emocional a partir del tono

de la voz. Mediante una tomografía por emisión de positrones, George y cola-

boradores (1996) observaron una activación frontal en ambos hemisferios ante

el reconocimiento emocional a partir del significado del lenguaje, pero única-

mente vieron una activación de la corteza prefrontal derecha cuando el recono-

cimiento se daba a partir del tono de la voz.

3.2. Expresión emocional

Pacientes con lesiones en las porciones suprasilvianas de los lóbulos frontal

posterior y parietal anterior del hemisferio derecho tienen dificultades para ma-

nifestar las emociones por medio de la modulación del tono del lenguaje. Dife-

rentes estudios, tanto en seres humanos como en primates no humanos, han

hallado asimetrías laterales en la intensidad de la expresión emocional. Así, las

expresiones faciales se manifiestan de manera más rápida, con más intensidad

y más completamente en la musculatura facial izquierda (que está controlada

por el hemisferio derecho).

3.3. Lateralización funcional de la corteza: emociones positivas 

y emociones negativas

Diferentes estudios de neuroimagen apoyan la hipótesis de que la corteza

prefrontal del hemisferio izquierdo está relacionada con las emociones positi-

vas, mientras que la corteza prefrontal del hemisferio derecho lo estaría con las

emociones negativas. Estudios electrofisiológicos han puesto de manifiesto que

la activación de la corteza prefrontal izquierda parece que inhibe las emociones

negativas, y también la disposición del sujeto a sufrir estados emocionales ne-

gativos. Ciertos análisis epidemiológicos han descrito que la incidencia y la gra-

vedad de síntomas depresivos son mayores en pacientes con lesiones del

hemisferio anterior izquierdo. Asimismo, algunos estudios clínicos han mostra-
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do que lesiones del hemisferio anterior derecho pueden generar signos desme-

surados de emociones positivas.

En el año 2007, Goel y Dolan mostraron que los chistes divertidos inducían

una activación en la corteza prefrontal ventromedial del hemisferio derecho,

mientras que aquellos que implicaban una violación de las normas sociales indu-

cían una activación de la amígdala derecha y de la corteza orbitofrontal izquierda.

4. Anatomía de las emociones

Buena parte de la investigación en neurobiología de las emociones se ha cen-

trado en la implementación de diferentes tareas de tipo emocional para identi-

ficar los sistemas neurales subyacentes a emociones concretas. De esta forma, en

función del tipo de tarea utilizada en la investigación, sería posible esperar la

implicación de diferentes sistemas neurales. Dichos sistemas podrían incluir de-

terminadas regiones cerebrales especializadas en el procesamiento emocional y

otras estructuras fundamentales para otras funciones (por ejemplo, las estructu-

ras relacionadas con el sustrato nervioso del refuerzo, estructuras implicadas en

la consolidación de diferentes sistemas de memoria, áreas de procesamiento

sensorial, regiones atencionales, etc.), que serían movilizadas para desempeñar

un papel específico dentro del procesamiento emocional.

Supongamos que pasamos por debajo de un edificio en construcción. Justo

a unos metros de donde nos encontramos, cae desde una altura considerable

una pieza grande de metal. De repente, sentimos cómo se acelera nuestro pulso

y una sensación desagradable nos inunda, tenemos miedo. En dicha situación,

además de activarse diferentes zonas de nuestro cerebro que se encuentran di-

rectamente relacionadas con el procesamiento de la información emocional,

también se movilizan otras regiones encargadas, por ejemplo, de procesar aspec-

tos atencionales y de vigilancia para facilitar la detección de posibles señales de

amenaza y de peligro.

Dentro de las regiones y de las estructuras que desempeñan un papel espe-

cializado en el procesamiento emocional, podemos distinguir el hipotálamo, la

amígdala, la corteza orbitofrontal lateral, la corteza prefrontal ventromedial, la
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corteza insular, el polo temporal, la corteza cingulada anterior y la corteza pre-

frontal dorsolateral, entre otras. Alguna de estas desempeña un papel fundamen-

talmente efector, mientras que otras forman parte de redes neurales subyacentes

a un procesamiento de la información emocional más complejo.

Figura 7.8

Principales regiones y estructuras que desempeñan un papel especializado en el procesamiento de la información emocional.

4.1. El origen del concepto de sistema límbico

El estudio inicial de los sistemas neurales subyacentes a las emociones se cen-

tró en el sistema límbico2, puesto que algunos teóricos de las emociones le die-

2. La palabra límbico proviene del término latino limbus, que significa ‘contorno’.
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ron un papel cardinal en el procesamiento y la puesta en marcha de estas. En

1878, el neurólogo francés Paul Broca observó que en la superficie medial del

cerebro había todo un conjunto diferenciado de áreas corticales de forma ova-

lada. Broca definió el lóbulo límbico como el tejido cortical que forma un borde

encima de la cara medial de los hemisferios, en torno al tronco del encéfalo y al

cuerpo calloso. Más tarde, estas estructuras del lóbulo límbico descrito por Bro-

ca, junto con los bulbos olfatorios, se pasaron a denominar rinencéfalo. Es decir,

se hablaba del cerebro olfatorio, puesto que se pensaba que estas estructuras te-

nían un gran peso en la percepción de los olores y en el control de las conductas

guiadas por el olfato. El anatomista C. Judson Herrick observó que en animales

filogenéticamente más primitivos, el olor desempeña una función elemental en

la mayoría de sus conductas. Este investigador propuso que la neocorteza era,

en sí misma, el crecimiento evolutivo del cerebro olfatorio.

El americano James Papez describió que la corteza del rinencéfalo era la única

corteza que tenía conexiones anatómicas demostradas con el hipotálamo (es-

tructura clave en la expresión de las emociones según su teoría). Así, Papez pro-

puso que el papel fundamental de estas regiones era el procesamiento de la

información emocional. Papez describió un sistema anatómico emocional loca-

lizado en la pared medial de los hemisferios que interconectaba la corteza y el

hipotálamo. En 1952, el americano Paul MacLean, con el fin de desterrar defi-

nitivamente el concepto de cerebro olfativo y de enlazar su propuesta con la

teoría emocional de Papez, habló de cerebro visceral. De esta manera, MacLean

utilizó la expresión sistema límbico para hacer referencia a la corteza límbica y a

sus conexiones con el tronco del encéfalo, a la vez que propuso que este sistema

participaría en el control y la elaboración de las emociones, y no tanto en el pro-

cesamiento de la información olfativa.

Hoy en día, sabemos que en la zona medial de los hemisferios hay todo un

conjunto de estructuras nerviosas ampliamente interconectadas con proyeccio-

nes directas sobre el hipotálamo y el tronco encefálico. Podemos decir que el sis-

tema límbico queda constituido como un puente de comunicación entre las

respuestas autonómicas y conductuales a los cambios del entorno, dado que se

trata de un sistema interpuesto entre el hipotálamo y el neocórtex. El lóbulo

límbico se compone fundamentalmente de la circunvolución cingulada, de la

circunvolución parahipocampal, del hipocampo, de la amígdala, de los núcleos

septales, de áreas olfativas, del hipotálamo y de zonas de la formación reticular
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mesencefálica. No obstante, hoy en día todavía no hay un acuerdo universal

acerca de todos sus componentes. Por ejemplo, hay autores que incluyen tam-

bién algunas regiones corticales adyacentes al lóbulo temporal medial, ciertos

núcleos del tálamo y parte de los ganglios basales.

Diferentes áreas corticales límbicas y otros componentes de este sistema

constituyen un punto de conexión entre el hipotálamo y las áreas de asociación

multimodal, especialmente la corteza prefrontal. Es posible diferenciar dos sub-

sistemas dentro del sistema límbico que se circunscriben alrededor de la amíg-

dala y del hipocampo y que incluyen áreas corticales que se extienden más allá

de las circunvoluciones cingulada y parahipocampal, parte de la corteza orbital,

la ínsula y el uncus: a) El subsistema hipocampal enlaza con la corteza de aso-

ciación a través de la corteza parahipocampal y cingulada y se encuentra fun-

cionalmente relacionado con los cuerpos mamilares del hipotálamo y con el

núcleo anterior talámico. b) El subsistema de la amígdala enlaza con la corteza

de asociación a través de la corteza prefrontal ventromedial, la corteza temporal

anterior y la ínsula y se encuentra funcionalmente relacionado con el núcleo

dorsomedial del tálamo. Asimismo, este subsistema se extiende a través del área

septal y del hipocampo hacia la formación reticular mesencefálica.

Figura 7.9

Corte sagital medial del encéfalo en el que se representan los principales componentes del sistema límbico.
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Después de Papez y MacLean, las estructuras del lóbulo límbico de Broca se

relacionaron íntimamente con las emociones. Actualmente, hay evidencias ex-

perimentales que ponen de manifiesto que algunas de las áreas límbicas inter-

vienen en funciones emocionales (fundamentalmente el subsistema de la

amígdala), pero que hay otras que son más importantes en los mecanismos de

aprendizaje y memoria, y no tanto en el procesamiento de la información emo-

cional (fundamentalmente el subsistema hipocampal). MacLean consideró que

el sistema límbico se podía definir anatómicamente a partir de sus conexiones

con el hipotálamo, pero en la actualidad se ha podido observar que el hipotála-

mo está conectado con prácticamente todos los niveles del sistema nervioso. El

mismo investigador describió que las estructuras del lóbulo límbico de Broca se

podrían identificar en función del control que ejercieran sobre el sistema ner-

vioso autónomo. Al respecto hay que decir que si bien es cierto que algunas zo-

nas del sistema límbico tienen un papel importante en el control del sistema

nervioso autónomo, también hay núcleos en el tronco del encéfalo con una re-

gulación autonómica muy importante.

En el procesamiento de la información emocional destacan dos elementos

neurales claramente diferenciados, uno periférico y otro central.

– El elemento periférico de las emociones implicado en la puesta en marcha

de los tres componentes de la respuesta emocional (conductual, autonó-

mico y endocrino) incluye el hipotálamo y diferentes núcleos del tronco.

– El componente central comprende la amígdala y el córtex cerebral, espe-

cialmente la corteza insular, la corteza cingular y el córtex prefrontal (áreas

ventrales, mediales y orbitales).

Anatómicamente, el sistema límbico está compuesto por una serie de es-

tructuras corticales y subcorticales ampliamente interconectadas. De todo

este sistema, los componentes del subsistema de la amígdala son los que

se encuentran más directamente vinculados al procesamiento de la infor-

mación emocional.
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4.2. Hipotálamo

El hipotálamo es una estructura diencefálica que se encuentra localizada en

la parte basal del encéfalo anterior, demarcada caudalmente por el tegmento

mesencefálico y rostralmente por el quiasma óptico. Desde la superficie ventral

es posible delimitar esta estructura mediante unos puntos de referencia clara-

mente visibles. El punto más rostral es el quiasma óptico. Caudal a este queda

el tallo infundibular, que es una invaginación emergente de una turgencia ova-

lada prominente, el tuber cinereum, localizada en el suelo del tercer ventrículo.

El tallo infundibular suministra las conexiones neurales y vasculares que utiliza

el hipotálamo para comunicarse con la glándula pituitaria o hipófisis. El tercer

punto de referencia es el que queda más caudal. Se trata del constituido por los

cuerpos mamilares o complejo mamilar. El hipotálamo está conformado por

distintas agrupaciones neuronales ampliamente interrelacionadas. No obstante,

cada uno de estos núcleos posee un patrón complejo de conexiones con dife-

rentes zonas del encéfalo.

El hipotálamo puede subdividirse en regiones tanto longitudinalmente como en di-
rección medial lateral. Longitudinalmente, en función de su posición en el eje rostro-
caudal, esta estructura se divide en tres regiones de grupos nucleares: una región
anterior, una región tuberal y una región posterior. La región anterior corresponde
con la zona superior al quiasma óptico, mientras que la región tuberal se encuentra
por encima de la eminencia media (incluyendo el tuber cinereum) y la posterior es la
región que queda por encima de los cuerpos mamilares.

En dirección medial lateral es posible distinguir también tres zonas: una zona lateral,
una zona medial y una zona periventricular. Si hacemos un corte coronal a la altura
del hipotálamo, podremos comprobar que la zona lateral es aquella que queda en una
posición más externa con relación a la línea media (hacia la superficie de los hemis-
ferios). La zona medial queda entre el tercer ventrículo y la zona lateral. Por su parte,
la zona periventricular se refiere a aquellas neuronas hipotalámicas adyacentes al re-
vestimiento ependimal del tercer ventrículo.

La distribución citoarquitectónica de las neuronas hipotalámicas varía en función de la
zona en la que se localizan. De esta forma, por ejemplo, las neuronas de la zona lateral
se distribuyen de una forma difusa, mientras que las neuronas que se sitúan en la zona
medial forman núcleos bien organizados y claramente delimitados.
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Figura 7.10

Representación esquemática del hipotálamo y de sus principales agrupaciones (núcleos).

El hipotálamo tiene una gran variedad de funciones fisiológicas y conduc-

tuales, y para ello debe estar bien comunicado con diferentes sistemas neurales

centrales y periféricos. Por ello, este conjunto de núcleos ha de establecer co-

nexiones con diferentes zonas de la corteza y del encéfalo anterior, del tronco

del encéfalo y de la médula espinal, de la retina y del sistema endocrino. La ma-

yoría de las fibras que llegan al hipotálamo provienen del haz prosencefálico me-

dial, del haz longitudinal dorsal, de la vía retinohipotalámica y del fórnix. Como

hemos dicho, en la expresión de una emoción se dan tres componentes clara-
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mente diferenciados: un componente motor somático o conductual, un com-

ponente autonómico y un componente endocrino. El hipotálamo desempeña

un control eferente de estos tres componentes. De este modo, son diversos los

núcleos hipotalámicos con proyecciones troncoencefálicas que regulan y mo-

dulan el funcionamiento de los sistemas motor somático y autónomo. Asimis-

mo, esta estructura, mediante sus conexiones con la hipófisis, ejerce un papel

clave en los mecanismos de secreción neuroendocrina. Pero el hipotálamo no

es solo una zona cerebral encargada del control eferente de los sistemas somáti-

co, autonómico y endocrino, sino que es un centro capaz de integrar cierto tipo

de información emocional y sensorial con el fin de poder generar una respuesta

eferente apropiada3.

Figura 7.11

Regulación de los tres componentes de la respuesta emocional (componente conductual, componente autonómico y componente
endocrino) a partir de las proyecciones de la amígdala y el hipotálamo hacia el tronco del encéfalo y la hipófisis (solo se representan
las conexiones implicadas en dicha regulación, directa o indirectamente).

3. Las neuronas hipotalámicas que participan en el control endocrino son fundamentalmente las neu-

ronas magnocelulares de los núcleos supraóptico y paraventricular, y las neuronas parvocelulares de la

zona periventricular.
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En 1932, Stephen Ranson implantó electrodos en diferentes áreas del hipotálamo.

Mediante la estimulación eléctrica de las diferentes regiones del hipotálamo, generó

diversas reacciones autonómicas en los animales experimentales, como alteraciones

en la erección capilar, alteraciones en la motilidad gastrointestinal y vesical, presión

sanguínea o ritmo cardíaco, entre otras.

4.3. El papel de la amígdala en las emociones

La amígdala es una pequeña estructura subcortical con forma de almendra

que se halla en el interior del lóbulo temporal medial adyacente a la porción an-

terior del hipocampo y lindante con la corteza periamigdaloide y la corteza pa-

rahipocampal. Esta estructura envía información al hipotálamo y al tronco del

encéfalo para poner en marcha los tres componentes de una emoción (conduc-

tual, autonómico y endocrino) como respuesta a situaciones de índole variada.

La amígdala recibe información sensorial del tálamo y de la corteza sensorial.

También recibe información de la corteza de asociación y del sistema límbico

(sobre todo, de la formación hipocampal). Asimismo, esta estructura envía co-

nexiones a la corteza sensorial, a la corteza frontal, a la formación hipocampal,

al hipotálamo y a diferentes núcleos del tronco del encéfalo.

4.3.1. Anatomía y neuroquímica de la amígdala

La amígdala es una estructura subcortical del prosencéfalo denominada de

este modo por los primeros anatomistas a causa de su similitud con la forma de

una almendra (en latín amygdala quiere decir 'almendra'). En los primates, la

La amígdala está implicada en las reacciones emocionales de especies

animales muy variadas (entre ellas el ser humano) y en los efectos de las

emociones sobre diferentes procesos cognitivos, como la atención, la me-

moria o la cognición social.
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amígdala queda conformada a partir de un conjunto heterogéneo de trece nú-

cleos localizados en el polo rostral medial del lóbulo temporal. A su vez, estos

pueden agruparse en tres grupos de núcleos ampliamente conectados entre sí y

con un patrón específico de proyecciones con otras regiones cerebrales: los nú-

cleos basolaterales, los núcleos mediales y los núcleos centrales.

Desde una perspectiva anatómica y funcional, los núcleos centrales están

muy relacionados con varias estructuras del tronco del encéfalo, con el hipotá-

lamo y con diferentes áreas de procesamiento de la información sensorial visce-

ral. Los núcleos mediales se encuentran lindantes a la corteza periamigdaloide

y reciben aferencias del bulbo olfativo (tanto del principal como del accesorio)

y envían proyecciones a la corteza olfativa y al hipotálamo. Los núcleos basola-

terales –entre los que se incluyen los núcleos lateral, lateral basal, basal medial

y basal accesorio– se ubican lindantes a la corteza parahipocampal y tienen sus

principales conexiones con el tálamo sensorial, la corteza cerebral, sobre todo

con áreas de asociación sensorial, como la ínsula y el giro temporal inferior y

superior. Asimismo, están muy relacionados con la corteza prefrontal orbitome-

dial, con el núcleo dorsomedial del tálamo y con el estriado ventral.

Figura7.12

Localización de la amígdala en imágenes de resonancia magnética estructural (mostrada por las flechas). a) corte axial,
b) corte coronal y c) corte sagital.
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La amígdala recibe y envía información a través de dos vías principales: la vía

de la estría terminal y la vía amigdalofugal ventral.

La estría terminal se caracteriza por ser un haz de fibras que posibilita las co-

nexiones con el hipotálamo lateral, el núcleo de la cama de la estría terminal, el

núcleo accumbens y los núcleos septales. Este conjunto de axones se originan

fundamentalmente en las células del grupo de núcleos mediales. Mediante esta

vía la amígdala recibe información principalmente de los núcleos septales y del

hipotálamo. Por lo que se refiere a la vía amigdalofugal ventral (que a pesar de

su nombre –fugal– incluye tanto fibras aferentes como eferentes), se trata de un

conjunto difuso de fibras que envían la información a diferentes núcleos tron-

coencefálicos, al núcleo dorsomedial del tálamo, al hipotálamo y a los núcleos

septales, al estriado ventral, a la circunvolución cingulada rostral y a la corteza

orbitofrontal. Estos axones se originan tanto en el grupo celular basolateral

como en el grupo de núcleos centrales. A través de esta vía la amígdala recibe

información de diencéfalo (tálamo e hipotálamo), de la corteza cingulada ante-

rior y de la corteza orbital.

Además de estas dos vías principales, la amígdala recibe información direc-

tamente desde estructuras del lóbulo temporal y a través del tracto olfatoriola-

teral recibe información de la corteza olfatoria y del bulbo olfatorio. Además, la

amígdala envía proyecciones eferentes directamente a extensas áreas corticales

en el lóbulo temporal y a áreas corticales implicadas en el procesamiento de la

información sensorial.
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Figura 7.13

Conectividad en la amígdala. En la figura A podemos ver las principales aferencias y eferencias de la amígdala, mientras que en la
figura B quedan representadas las principales eferencias. En la figura B se muestra una microfotografía de una sección de cerebro
teñida con la técnica de acetilcolinesterasa, donde se puede observar las principales subdivisiones de la amígdala. ACh: acetilcolina;
DA: dopamina; NA: noradrenalina; SE: sistema endocrino; SNA: sistema nervioso autónomo; 5-HT: serotonina.
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En la amígdala se hallan neuronas capaces de expresar la hormona liberadora de cortico-
tropina (CRH). La corticotropina, también conocida como hormona adrenocorticotropa
(ACTH), es segregada por la adenohipófisis en respuesta al estrés. A lo largo de todo el ce-
rebro, la amígdala se considera la estructura con mayor cantidad de receptores para las
benzodiacepinas. Asimismo, también podemos encontrar en este núcleo una extensa po-
blación de receptores para péptidos opiáceos (implicados, por ejemplo, en las respuestas
de hipoalgesia ante una situación estresante aguda que puede generar dolor).

Neuroquímicamente hablando, podemos relacionar la amígdala con los sistemas de
neurotransmisores que regulan la activación cortical. De esta forma, en esta estructu-
ra podemos encontrar somas y vías noradrenérgicas, dopaminérgicas, serotoninérgi-
cas y colinérgicas, que permiten una amplia inervación cortical.

Estudios recientes de conectividad funcional con resonancia magnética en se-

res humanos han mostrado patrones de conectividad diferencial en tres subdivi-

siones de la amígdala: laterobasal (núcleos paralaminar, basoventral, basomedial,

basolateral y lateral), centromedial (núcleos central y medial) y superficial (nú-

cleos corticales posterior y ventral, área amigdaloide anterior, área de transición

amigdalopiriforme y área amigdaloide hipocampal).

La actividad espontánea en la subdivisión laterobasal predice la actividad en

regiones frontales (corteza prefrontal medial, giro frontal medial, giro frontal

superior, corteza cingulada anterior, circunvolución postcentral y precentral,

etc.) y temporales (hipocampo, circunvolución parahipocampal y giro temporal

superior, etc.), mientras que la actividad en los núcleos centromediales predice

principalmente la actividad del estriado (núcleo accumbens, región dorsal del

caudado, putamen y globo pálido), aunque en menor medida también de la cor-

teza cingulada anterior, de la ínsula y del cerebelo. Por su parte, la actividad en

la subdivisión superficial predice de forma positiva la actividad de prácticamen-

te todo el lóbulo límbico (circunvolución cingulada, hipocampo, etc.). Los re-

sultados de estos estudios muestran una alta concordancia con los análisis

anatómicos llevados a cabo en modelos animales.

La amígdala es un conjunto heterogéneo de núcleos que conectan las áreas

corticales que procesan diferentes tipos de información con los sistemas efecto-

res del hipotálamo y del tronco del encéfalo. Además, esta estructura proyecta

sobre diferentes componentes de los ganglios basales, modulando el aprendiza-

je instrumental, sobre la corteza prefrontal, influyendo sobre la toma de deci-

siones y la cognición social, sobre el lóbulo temporal medial, participando en la
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consolidación de la memoria, y sobre el prosencéfalo basal y la corteza retros-

plenial, interviniendo sobre los sistemas atencionales, etc.

4.3.2. Lesiones de la amígdala

A finales de los años treinta, como hemos explicado, Heinrich Klüver y Paul

Bucy llevaron a cabo una meticulosa descripción de las reacciones emocionales

que presentaban monos que tenían lesionada la amígdala. Estos animales mos-

traban una falta de respuesta de miedo ante estímulos que en situaciones nor-

males la elicitarían sin problemas (por ejemplo, ante una serpiente, ante el

fuego, etc.). Este cuadro de respuestas emocionales inusuales se denominó sín-

drome de Klüver-Bucy. En los años cincuenta, se identificó la amígdala como la

estructura principal responsable de esta alteración. El problema de estos trabajos

iniciales era que, además de lesionar la amígdala, también quedaban afectadas

por la lesión zonas próximas a esta, como la corteza entorrinal y el polo tempo-

ral, que hoy sabemos que participan en la regulación de las conductas sociales

y en el procesamiento de la información emocional.

Estudios recientes en primates no humanos que han provocado lesiones se-

lectivas de la amígdala, han mostrado que los animales con este tipo de lesión

muestran menos precaución a la hora de acercarse a predadores potenciales y

muestran una menor evitación inicial hacia los seres humanos que no conocen

(hechos muy inusuales en el caso de monos que no presentan lesión). Estas con-

ductas se presentan especialmente marcadas en circunstancias de novedad y de

falta de familiaridad, lo cual concuerda con un papel de la amígdala en el pro-

cesamiento de la información de ambigüedad e imprevisibilidad. En los estu-

dios iniciales, las lesiones no selectivas de la amígdala generaban deterioros

graves de la conducta social de los animales, dando como resultado la pérdida

de su estatus social y llevando, en última instancia, al ostracismo del grupo, lo

cual implicaba una muerte casi segura en la naturaleza. Hoy sabemos que las le-

siones selectivas de esta estructura provocan deterioros más sutiles y complejos

que parecen depender de otros factores (como, por ejemplo, el tipo de interac-

ción, el momento de la lesión, el tamaño del grupo social, etc.).
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La lesión de la amígdala en seres humanos no produce el mismo cuadro de

síntomas que los mostrados por los monos de Klüver y Bucy. Tal como hemos

visto, la amígdala se encuentra en el interior del lóbulo temporal medial y algu-

nas veces se ha tenido que extirpar quirúrgicamente como tratamiento de tras-

tornos epilépticos severos cuyo foco se ubica en el lóbulo temporal. De forma

añadida, existe un trastorno genético que sigue un patrón de herencia autosó-

mico recesivo (la enfermedad de Urbach-Wiethe) que produce una degenera-

ción bilateral de la amígdala muy específica, asociada a una deposición anormal

de calcio. Un caso clásico en la literatura médica es el que se conoce como el

caso de S. M., una mujer de veinte años que sufría crisis epilépticas severas. Ini-

cialmente se creyó que S. M. tenía un tumor cerebral que provocaba la epilepsia.

No obstante, el equipo médico que la trató pudo comprobar que las crisis eran

generadas por una atrofia bilateral que presentaba la amígdala. S. M. presentaba

la enfermedad de Urbach-Wiethe.

Figura 7.14

Comparación de la resonancia magnética del cerebro de la paciente S. M. (A) con un individuo sin lesión (B). En la imagen del
escáner se puede observar atrofia bilateral en la amígdala (flechas blancas). Imágenes proporcionadas por R. Adolphs. Reproducidas
con autorización.

Desde un punto de vista cognitivo y sensoriomotor, la exploración neu-

ropsicológica de S. M. mostró que ostentaba una inteligencia dentro de los

rangos normales, que las diferentes funciones cognitivas estaban preservadas

y que no existían problemas motores ni sensoriales o perceptivos. El princi-

pal deterioro que mostraba la paciente se hallaba relacionado con el proce-

samiento de la información emocional. Inicialmente se pudo comprobar que
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S. M. no parecía mostrar dificultades a la hora de juzgar mediante fotografías

las emociones que expresaban los rostros de diferentes personas, a no ser que

la emoción expresada fuera la de miedo. Si S. M. veía una fotografía de un

rostro que indicaba claramente una reacción de miedo en la persona, era in-

capaz de identificarla como tal. S. M. sabía que el rostro expresaba algún tipo

de emoción, pero le costaba identificar que se trataba del miedo. Parecía

como si fuera incapaz de comprender y entender las reacciones del miedo en

el rostro de las personas.

El problema fundamental de la paciente S. M. parecía estar relacionado

con el reconocimiento de la emoción de miedo en el rostro de otras perso-

nas. Desde un punto de vista teórico, S. M. era capaz de describir situaciones

que podrían elicitar miedo en las personas, y también era capaz de usar ver-

balmente diferentes conceptos para describir lo que es el miedo. Asimismo,

no presentaba problemas a la hora de identificar el miedo por medio de la

prosodia (componente emocional del lenguaje). Además de la incapacidad

de reconocimiento del miedo a partir del rostro, S. M. tampoco podía repre-

sentar esta emoción mediante dibujos. Cuando se le pedía que dibujase el

rostro de una persona que está experimentando miedo, dibujaba la figura de

un bebé a gatas. Por el contrario, no presentaba ningún tipo de dificultad

cuando tenía que dibujar el rostro de una persona que estaba experimentan-

do otra emoción que no fuese el miedo.

El caso de la paciente S. M. pone de manifiesto la importancia de la amígdala

en la identificación de expresiones faciales de miedo. No obstante, diferentes

trabajos que han seguido este caso clínico durante años han mostrado la contri-

bución que puede desempeñar la amígdala en otros aspectos más complejos

como la cognición social. En el próximo capítulo analizaremos el caso de S. P.,

una paciente que, al igual que S. M., era incapaz de reconocer el miedo en el ros-

tro de otras personas. Su caso ha ayudado a definir el papel y la importancia de

la amígdala en la expresión implícita de la memoria emocional.

La lesión bilateral de la amígdala deteriora la capacidad de reconocimien-

to del miedo a partir del rostro.
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4.3.3. Amígdala y aprendizaje

El aprendizaje es una propiedad fundamental del cerebro que se manifiesta

de diversas formas mediante múltiples sistemas diferenciados anatómica y

funcionalmente. El entorno modifica nuestro comportamiento, en tanto que

es capaz de inducir cambios en nuestro sistema nervioso. Los mecanismos

principales por los que las experiencias modifican nuestra conducta se hallan

íntimamente relacionados con el aprendizaje, en tanto este se establece como

el proceso por el cual adquirimos nueva información o conocimiento. La me-

moria constituye el mecanismo por el que este conocimiento es codificado, al-

macenado y, más tarde, recuperado (es decir, la persistencia del aprendizaje en

un estado que permite manifestarlo más tarde)4.

¿Qué papel podría desempeñar la amígdala en los mecanismos de los que dis-

ponemos para almacenar la información que nos rodea? ¿Qué relación podría

tener con el procesamiento de la información emocional?

Aprendizaje emocional implícito

El aprendizaje implícito abarca una categoría heterogénea que incluye dife-

rentes formas de aprendizaje. Diariamente nos encontramos con una cantidad

ingente de aprendizajes que son probablemente implícitos. Con frecuencia, lle-

vamos a cabo tareas que pueden enseñarse y aprenderse de forma fácil con el

modelado o la repetición, pero que resulta difícil explicar y etiquetar de forma

4. Estos aspectos se han visto en profundidad en el capítulo “Neuropsicología de la memoria”.

Aprendemos y recordamos muchas cosas. Sin embargo, esta variedad de co-

sas no parece procesarse ni almacenarse en las mismas regiones cerebrales.

Ninguna estructura cerebral o mecanismo celular puede explicar todos los ti-

pos de aprendizaje. Asimismo, la manera en la que una información de un

tipo particular está almacenada puede cambiar a lo largo del tiempo.
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explícita. Si en un contexto experimental proporcionamos a los sujetos de la in-

vestigación un conjunto de estímulos generados teniendo presentes una serie

de reglas simples, inconscientemente los sujetos experimentales inferirán las re-

gularidades subyacentes. Los niños aprenden el lenguaje sin etiquetar las pala-

bras que escuchan como nombres, adjetivos o verbos. Ellos prestan atención a

los sonidos del habla, aprendiendo de forma implícita las regularidades subya-

centes. En muy pocas ocasiones tenemos conciencia de los patrones abstractos

del mundo que nos rodea (las progresiones armónicas de una sinfonía, las regu-

laridades de la gramática, las pinceladas en una obra de arte, etc.).

El aprendizaje implícito es una categoría heterogénea que incluye aquellas

formas de aprendizaje (priming, habilidades sensoriomotoras, hábitos, diferen-

tes tipos de condicionamiento, etc.) que son independientes de la conciencia y

de la integridad del lóbulo temporal medial.

Dentro del aprendizaje implícito nos centraremos en un tipo de condiciona-

miento que presenta claras implicaciones en el procesamiento de la informa-

ción emocional: el condicionamiento clásico de la respuesta de miedo.

Imaginemos que antes de comenzar su día de trabajo, un oficinista que pres-

ta sus servicios en una compañía financiera se dirige a una entidad bancaria a

recoger una documentación que necesita para cerrar una transacción de su com-

pañía. En el banco tiene que hacer cola para poder ser atendido en la ventanilla

por el cajero al que le ha tocado el primer turno de la mañana. Mientras está en

la cola, entabla conversación con una joven que acaba de ocupar el último lu-

gar. La conversación es breve y versa sobre las prisas que tienen ambos para ser

atendidos por el cajero y así poder llegar a sus respectivas oficinas para comen-

zar su jornada laboral. Después de que la conversación haya tenido lugar, dos

encapuchados entran en la entidad bancaria pistola en mano amenazando a los

clientes y al personal del banco. El atraco concluye con la muerte a tiros por la

policía de unos de los atracadores, que se había cobrado previamente la vida de

un rehén (una anciana que estaba a punto de salir del banco cuando comenzó

el atraco).

Meses después, nuestro oficinista es invitado a un cóctel que organiza una

gran empresa filial de la compañía para la que presta sus servicios. En la fiesta

ve a una chica que no reconoce, pero que le resulta extrañamente familiar. La

chica se acerca al oficinista y comienzan a hablar sobre un tema trivial relacio-

nado con el servicio de la fiesta. De repente, el oficinista comienza a ponerse
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nervioso y a sudar de una forma súbita a la vez que desagradable, a pesar de que

el aire acondicionado del lugar funciona correctamente. Se da cuenta de que su

pulso se acelera y le sobreviene una sensación interna muy desagradable que le

incita a correr y a abandonar la fiesta. En ese momento es cuando el oficinista

se da cuenta de que la mujer con la que está hablando es la misma con la que

entabló una conversación justo antes del atraco que tuvo lugar meses atrás y en

el que se vio involucrado.

Inicialmente, el oficinista es incapaz de reconocer conscientemente a la chi-

ca y de relacionarla con el atraco. Cuando habla con ella, su respuesta emocio-

nal indica que tiene memoria sobre esa persona. Muestra diferentes signos de

activación fisiológica que indican que ha establecido una asociación entre la

chica y el atraco. Se ha llevado a cabo un tipo de aprendizaje asociativo que ha

dejado una memoria emocional. Se trata de un tipo de aprendizaje emocional

en el que un estímulo que inicialmente podía ser neutro (la chica joven) adquie-

re propiedades negativas al asociarse con un estímulo o situación aversiva (el

atraco al banco).

Este aprendizaje se denomina condicionamiento clásico de la respuesta del

miedo. Se trata de uno de los principales paradigmas experimentales que se

ha utilizado para investigar el papel que desempeña la amígdala en el aprendizaje

emocional implícito, ya que este tipo de condicionamiento opera de igual forma en

un amplio rango de especies. En el ejemplo, se ha descrito un tipo de aprendizaje

en el que un estímulo que inicialmente resulta ser neutro para el sujeto adquiere un

valor negativo al haberse asociado a un acontecimiento aversivo.

Diferentes equipos de investigación han intentado delimitar las bases neu-

rales subyacentes al condicionamiento de la respuesta del miedo. Todas las in-

vestigaciones han conducido a la amígdala como la estructura subcortical

responsable de la adquisición y la expresión de este tipo de condicionamiento.

Hemos de tener presente que la amígdala necesita recibir información del me-

dio externo para poder analizarla y determinar si un estímulo específico puede

resultar potencialmente peligroso o amenazador para el sujeto. Tanto la infor-

mación relacionada con el estímulo incondicionado como aquella relaciona-

da con el estímulo condicionado pueden llegar a la amígdala a través de dos

vías separadas y simultáneas: una vía inferior rápida y una vía superior más

lenta.
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Supongamos ahora que entramos en un callejón poco transitado al atarde-

cer, en el que la luz que penetra entre los edificios colindantes es bastante tenue.

De repente, una bolsa de basura negra se agita a nuestra izquierda movida por

una inesperada ráfaga de aire. Rápidamente, de forma inconsciente y automáti-

ca, damos un salto para apartarnos de la bolsa en cuestión. Inmediatamente des-

pués nos percatamos de que se trata de una inofensiva bolsa de plástico que no

puede entrañar peligro alguno para nuestra integridad física. ¿A qué se debe este

tipo de reacciones? Se trata de un mecanismo adaptativo implementado en

nuestra especie y en muchas otras para facilitar una respuesta rápida que garan-

tice la supervivencia y nos ayude a evitar posibles riesgos que puedan poner en

peligro nuestra seguridad. Imaginemos que en lugar de tratarse de una bolsa de

basura se hubiera tratado de una rata enorme salida de una alcantarilla cercana.

Ante una duda de que un estímulo pueda constituirse como una posible ame-

naza, resulta más adaptativo poner en marcha una respuesta rápida de evitación

del potencial peligro que esperarse a realizar una evaluación más concienzuda

de la situación sin realizar la respuesta, con el peligro de ser afectados por dicho

estímulo. Nuestro cerebro ha de contar con algún mecanismo que permita imple-

mentar en nuestra pauta de conducta un repertorio automático de evaluación-re-

acción.

A mediados de los noventa, Joseph LeDoux, de la Universidad de Nueva

York, distinguió dos vías en relación con el papel de la amígdala en el procesa-

miento del miedo:

– Una vía inferior rápida que va desde los receptores sensoriales hasta el tála-

mo sensorial; dependiendo de la modalidad sensorial, la información se

distribuye por núcleos talámicos específicos (de forma que la información

visual va al núcleo geniculado lateral del tálamo, la información auditiva

al núcleo geniculado medial del tálamo, etc.). Del tálamo esta información

sensorial llega directamente a la amígdala, sin pasar por la corteza. Desde

un punto de vista sensorial, el procesamiento de la información que se lle-

va a cabo en esta vía es muy simple (ya que la información no llega a la

corteza de la modalidad sensorial específica). No obstante, a pesar de que

se trata de información sensorial poco procesada, es suficiente para que la

amígdala pueda poner en marcha los tres componentes de una respuesta

emocional: el componente conductual, el componente autonómico y el



 Editorial UOC 328 Neuropsicología

componente endocrino (en el ejemplo, sería el momento en el que nos so-

bresaltamos porque hemos visto algo que nos ha parecido peligroso, pero

que no somos conscientes de qué se trata).

– Una vía superior más lenta en la que la información también va de los re-

ceptores sensoriales al tálamo, pero luego se dirige a la corteza sensorial

primaria. En la corteza se procesa esta información sensorial, y de ahí se

envía a la amígdala. Por lo tanto, nos encontramos con una información

sensorial muy rica pero que tarda más tiempo en llegar a la amígdala (en

el ejemplo, sería el momento en el que nos damos cuenta de que lo que se

mueve en el suelo del callejón no es algo peligroso, como por ejemplo una

rata, sino se trata de una bolsa de basura).

Figura 7.15

Si vamos caminando por la montaña y nos tropezamos con una serpiente, la información del animal llega a nuestra amígdala a
través de dos vías: una vía superior (larga), que va desde el núcleo geniculado lateral del tálamo a la corteza visual y de ahí a la
amígdala, y una vía inferior (corta), que llega a la amígdala directamente del núcleo geniculado lateral del tálamo. La amígdala
evalúa la situación y si considera que ha de emitir una respuesta ante el estímulo que puede ser potencialmente peligroso para la
persona, envía la información al hipotálamo y a diversos núcleos del tronco del encéfalo para que se activen los tres componentes
característicos de una respuesta emocional: el conductual, el autonómico y el endocrino.
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Aunque parezca que tener dos vías para procesar la misma información sea

redundante y no aporte nada nuevo al sujeto, resulta tremendamente adaptati-

vo. La vía inferior permite a la amígdala recibir la información de una forma rá-

pida para inducir una respuesta emocional concreta, que podrá ser confirmada

por la información proveniente de la vía superior. El equipo de investigación de

Joseph LeDoux observó que las lesiones bilaterales de la amígdala lateral o del

tálamo auditivo impedían el condicionamiento clásico del miedo a un sonido.

Al contrario, esto no sucedía cuando las lesiones se generaban en la corteza au-

ditiva. Hoy sabemos que la amígdala lateral es un área de convergencia para la

información que proviene de múltiples regiones cerebrales, y que permite la for-

mación de las asociaciones subyacentes al condicionamiento de la respuesta de

miedo. De esta forma, recibe y envía información de diferentes regiones de la

corteza y de estructuras subcorticales. La amígdala lateral proyecta entonces al

núcleo central de la amígdala. Dichas proyecciones inician la respuesta emocio-

nal si un estímulo, después de ser analizado y ubicado en el contexto apropiado,

se determina que representa un peligro potencial para el sujeto. El núcleo cen-

tral, mediante sus conexiones con el hipotálamo y el tronco del encéfalo, pone

en marcha los tres componentes de la respuesta emocional: el componente con-

ductual, el componente autonómico y el componente endocrino.

Diferentes evidencias experimentales han puesto de manifiesto que lesiones

del núcleo central de la amígdala afectan a todas las respuestas del condiciona-

miento del miedo. Asimismo, su estimulación produce incrementos en la tasa

cardíaca, la frecuencia respiratoria y la presión sanguínea, liberación de las hor-

monas del estrés, inmovilización conductual e hiperreflexia, entre otros efectos.

Asimismo, el núcleo central intercede como mediador en la activación del

arousal cortical por medio de sus proyecciones directas a la corteza (sobre todo

a la circunvolución cingulada rostral y a la corteza orbitofrontal) y sus proyec-

ciones indirectas (mediante del núcleo basal de Meynert).
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Figura 7.16

Representación esquemática del procesamiento de la información a nivel neural en el condicionamiento del miedo. ¿Qué sucede desde
el momento en el que la rata escucha el sonido y recibe la descarga hasta la puesta en marcha de las respuestas características de la emo-
ción de miedo? La información auditiva del estímulo condicionado (EC) llega al tálamo y de ahí una parte de esta información es enviada
a la corteza auditiva, y otra parte es enviada directamente a la amígdala lateral (vía inferior). En la corteza auditiva, la información es pro-
cesada y enviada a la amígdala lateral (vía superior). Por su parte, la estimulación nociceptiva que recibe el animal en sus patas se trans-
duce en información nerviosa que llega hasta el tálamo somatosensorial y de ahí a la corteza somatosensorial. Al igual que ocurría en el
procesamiento de la información auditiva, parte de la información talámica es enviada a la amígdala lateral (vía inferior). De la corteza
somatosensorial también se envía información a la amígdala lateral (vía superior). El EC auditivo y el EI somatosensorial convergen en la
amígdala lateral. La convergencia EC-EI pone en marcha diferentes mecanismos de plasticidad sináptica en la amígdala lateral, de manera
que después del aprendizaje, el EC que se ha asociado contingentemente con el EI es capaz de elicitar la reacción emocional al llegar a la
amígdala lateral para activar la amígdala central, a través de las conexiones intraamigdalinas. Las señales procedentes del núcleo central
controlan la expresión de las reacciones emocionales en las que intervienen diferentes respuestas conductuales, autonómicas y endocrinas
que componen la emoción de miedo. En la figura solo se muestran tres de las proyecciones representativas del núcleo central, responsa-
bles de tres aspectos de los componentes conductual, autonómico y endocrino. Otras proyecciones serían las enviadas a los núcleos mo-
tores de los nervios facial y trigémino, responsables de las expresiones faciales de miedo (en el caso de los seres humanos), las
proyecciones a diferentes núcleos del tronco del encéfalo y del prosencéfalo basal, responsables de los sistemas de activación cortical, etc.

En el condicionamiento de la respuesta del miedo, la amígdala parece ser una estruc-
tura clave para la adquisición y el almacenamiento de la traza de memoria desde un
punto de vista molecular. Diferentes trabajos se han centrado en la transmisión glu-
tamatérgica y en los mecanismos de plasticidad asociados. No obstante, investigacio-
nes muy recientes han mostrado la importancia de determinados circuitos locales
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inhibitorios en la amígdala en el control de la adquisición, la expresión y la extinción
del condicionamiento de la respuesta del miedo en diferentes ámbitos.

Figura 7.17

Imagen de la cascada molecular producida en la amígdala lateral relacionada con el aprendizaje y la consolidación del condiciona-
miento de la respuesta de miedo. La llegada del estímulo condicionado llega a la amígdala lateral, induciendo una liberación de glu-
tamato por parte de la neurona presináptica. Este neurotransmisor se une a tres tipos de receptores en la neurona postsináptica: un
receptor metabotrópico (mGluR5) y dos receptores ionotrópicos (AMPAR y NMDAR). En el caso del receptor NMDA, el canal de calcio
se encuentra bloqueado por un ión de Mg2+; si la neurona postsináptica está despolarizada cuando el glutamato se une a sus recep-
tores, el Mg2+ deja de bloquear el canal y permite la entrada de los iones de Ca2+ en el interior de la neurona postsináptica. Por este
motivo, si la llegada del estímulo incondicionado a la amígdala lateral llega en el mismo momento, podrá entrar Ca2+ en la célula
postsináptica a través de los receptores NMDA y a través de los canales Ca2+ dependientes de voltaje de tipo L. No se conocen a la
perfección todos los mecanismos específicos por los que la entrada de Ca2+ en el interior de la neurona postsináptica genera los cam-
bios estructurales y funcionales ligados al aprendizaje, pero existen múltiples evidencias experimentales que sugieren que los efectos
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de este ión dependen de la activación de diferentes proteinquinasas en el interior de la neurona postsináptica (proteinquinasa A –PKA–
, proteinquinasa C –PKC–, MAP quinasa –MAPK–, calcio calmodulina quinasa II –CaMKII–). Las proteinquinasas fosforilan a otras pro-
teínas activándolas o desactivándolas. La MAPK activa diferentes factores de transcripción en el núcleo celular (por ejemplo, CREB),
permitiendo la expresión genética y la subsiguiente síntesis de proteínas. Estas nuevas proteínas pueden conformar nuevos receptores
del glutamato que serán insertados en la membrana de la neurona postsináptica. Asimismo, las nuevas proteínas pueden contribuir a
determinados cambios estructurales en la conectividad sináptica al modificar diferentes componentes del citoesqueleto (a través del
mediador Rho-GAP). Por otro lado, la entrada de Ca2+ en el interior de la neurona postsináptica envía una señal a la neurona presi-
náptica. Esta señal podría ser un gas soluble capaz de atravesar las membranas celulares. Diferentes trabajos indican que el óxido nítrico
se sintetiza en la neurona postsináptica en respuesta a la entrada de Ca2+ y se difunde retrógradamente hacia la neurona presináptica.
Este acontecimiento aumentaría la cantidad de glutamato que se libera en cada potencial de acción. Todos estos cambios en su glo-
balidad permiten la consolidación del aprendizaje del condicionamiento y su estabilización a largo plazo.

Diferentes estudios han verificado la relación de la amígdala con aprendiza-

jes implícitos de claves estimulares que señalan las emociones expresadas facial-

mente. Trabajos llevados a cabo en pacientes con lesiones bilaterales de la

amígdala sugieren que esta estructura desempeña un papel fundamental en el

miedo, dado que los sujetos que presentan una lesión son incapaces de aprender

las claves estimulares que individuos normales utilizan para reconocer expresio-

nes faciales de miedo. Las lesiones de la amígdala parecen impedir la capacidad

de los sujetos para aprender el condicionamiento del miedo y la posibilidad de

emisión de juicios sociales a partir del rostro. De la misma manera, se ha com-

probado que la estimulación eléctrica de la amígdala en sujetos controles sin le-

sión produce sentimientos de miedo y agresión.

Las personas que tienen la amígdala lesionada son capaces de mostrar los

componentes (conductuales, autonómicos y endocrinos) de una respuesta de

miedo cuando se les presenta un estímulo que es capaz de elicitarla. No obstan-

te, son incapaces de adquirir y expresar una respuesta de miedo condicionada.

En la literatura médica se ha estudiado un caso clínico que nos ayudará a enten-

der el papel de la amígdala en el aprendizaje emocional implícito, el caso de S.

P. Esta paciente presentaba una sintomatología epiléptica severa. Para reducirla,

se le extirpó una amplia sección del lóbulo temporal derecho (y con ella, la

amígdala y el hipocampo). Cuando se le hizo una exploración estructural del ce-

rebro con resonancia magnética, se pudo comprobar que S. P. presentaba una

lesión también en la amígdala del hemisferio izquierdo. La lesión de la amígdala

izquierda respondía a la presencia de un síndrome que induce pérdidas de célu-

las nerviosas en diferentes regiones del lóbulo temporal medial, afectando en

este caso a la amígdala. Este síndrome es la esclerosis temporal mesial5.

5. La esclerosis temporal mesial es una causa frecuente de epilepsia, en la que después de una lesión

cerebral en etapas iniciales del desarrollo y después de un período de latencia aparecen crisis epilépti-

cas parciales complejas con presencia de síntomas estereotípicos.
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Al igual que otros pacientes que presentan lesiones bilaterales de la amígdala,

S. P. era incapaz de reconocer la emoción de miedo en el rostro de otras perso-

nas. Tampoco era capaz de adquirir el condicionamiento de la respuesta de mie-

do. Se entrenó a la paciente en una tarea en la que se le presentaba un estímulo

inicialmente neutro (por ejemplo, un cuadrado rojo) y justo inmediatamente

antes de que este desapareciese, se le administraba un estímulo aversivo (por

ejemplo, una leve descarga eléctrica en su mano derecha). Después de llevar a

cabo diferentes sesiones de entrenamiento emparejando el estímulo neutro con

el estímulo aversivo, se hizo la sesión de prueba en la que se administraba o bien

el estímulo neutro (cuadrado rojo) o bien el estímulo aversivo, mientras se me-

día uno de los componentes de la emoción de miedo, el componente autonó-

mico (por ejemplo, analizando la conductancia eléctrica de la piel del sujeto).

Ante el estímulo aversivo, S. P. mostraba un aumento de la respuesta regis-

trada. No obstante, cuando se le presentaba el estímulo neutro, su respuesta au-

tonómica no cambiaba. De forma contraria, los participantes control del

estudio (sin lesión de la amígdala) mostraban un marcado aumento de la res-

puesta tanto ante el cuadrado rojo como ante la descarga eléctrica, lo que suge-

ría que habían adquirido el condicionamiento. Lo sorprendente del caso es que

desde los momentos iniciales del entrenamiento, S. P. sabía que recibiría una

descarga eléctrica cuando apareciera el cuadrado rojo (al igual que lo sabían los

participantes control). No obstante, esta paciente no era capaz de mostrar los

cambios en su reactividad autonómica ante el cuadrado rojo que mostraban las

personas sin lesión de la amígdala.
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Figura 7.18

Estudio del condicionamiento de la respuesta del miedo real e imaginado. En la parte superior izquierda de la imagen (a), vemos una
condición de entrenamiento en la que se administra una leve descarga (estímulo incondicionado) en la mano del participante del estudio
en presencia de un estímulo inicialmente neutro (un cuadrado de color rojo). Después de administrar de forma contingente la descarga
junto con el cuadrado rojo durante varios ensayos, se le presenta al participante el cuadrado rojo (ahora estímulo condicionado) sin la
presencia de la descarga eléctrica. Cuando el participante ve el cuadrado rojo presenta una reacción aversiva (respuesta condicionada)
parecida a la que presentaba cuando recibía la descarga eléctrica (respuesta incondicionada). El cuadrado rojo ha adquirido la capacidad
de predecir la presencia de la descarga y, por este motivo, elicita respuestas de anticipación a la descarga. En la parte inferior izquierda
de la figura (b) se representa un fenómeno parecido, pero en este caso se asocia la descarga eléctrica al cuadrado rojo mediante instruc-
ciones verbales, sin experimentar físicamente los efectos aversivos de la corriente. En la gráfica de la derecha (c), se representan los resul-
tados del estudio de la respuesta de conductancia eléctrica de la piel (un componente autonómico de la emoción de miedo) ante el
cuadrado rojo y la descarga eléctrica, después de haberse realizado el entrenamiento (presentar de forma contingente el cuadrado rojo
antes de la presencia de la descarga eléctrica). Los pacientes con la amígdala lesionada de forma bilateral (como la paciente S. P.) no
muestran ningún aumento de la conductancia de la piel ante el cuadrado rojo, mientras que los sujetos control presentan un aumento
de esta reacción del sistema nervioso autónomo. En la parte inferior derecha (d) se esquematiza la localización de una glándula sudorí-
para con relación a los estratos de la piel. Medir la respuesta de conductancia implica evaluar cambios en la conductividad eléctrica de
la piel de una persona, habitualmente a partir de unos electrodos posicionados en la mano del participante. Un aumento del arousal
emocional puede generar un mayor índice de sudoración, modificando, por ende, la conductividad eléctrica de la piel.
Fotografías: Ingrid Sánchez Martín.

La conductancia eléctrica de la piel, también llamada respuesta galvánica de la piel,
es un método para medir la conductividad eléctrica que presenta la piel. La resistencia
de la piel puede variar con relación a la actividad del sistema nervioso simpático y al
arousal emocional. Uno de los parámetros que señalan los famosos detectores de
mentiras son cambios sutiles en la resistencia de la piel.

El análisis de la respuesta de los pacientes con la amígdala lesionada ante la

tarea de condicionamiento de la respuesta de miedo ha servido para disociar los

componentes explícitos y los componentes implícitos de dicha tarea. Los pa-
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cientes con la amígdala lesionada de forma bilateral, como S. P., tienen preser-

vado el conocimiento explícito de los acontecimientos que han tenido lugar

durante el condicionamiento de la respuesta de miedo. No obstante, estos pa-

cientes no muestran condicionamiento en sus respuestas.

Probablemente, si se le preguntara a alguien qué estaba haciendo cuando se

enteró del atentado de las torres gemelas de Nueva York sabría describirlo con

detalle. Se trata de una memoria episódica de tipo declarativo (explícita o rela-

cional) que depende del hipocampo. El hecho de que nos acordemos de qué es-

tábamos haciendo el 11 de septiembre del 2001 y no nos acordemos de qué

estábamos haciendo el 11 de setiembre del 2000 se debe a las interacciones entre

la amígdala y el hipocampo, que posibilitaron que la información contextual y

episódica relacionada con el atentado se consolidara de forma muy potente en

nuestra memoria. Se ha podido comprobar que la lesión bilateral del hipocam-

po impide la capacidad de los pacientes de almacenar memorias explícitas sobre

un determinado acontecimiento (como por ejemplo, el atentado del 11 de sep-

tiembre del 2001).

Cuando el condicionamiento de la respuesta del miedo se llevó a cabo en pa-

cientes con lesiones hipocampales pero con la amígdala intacta, se pudo com-

probar que mostraban una respuesta autonómica normal (aumento en la

conductancia de la piel) ante el estímulo inicialmente neutro (cuadrado rojo),

que se había asociado al estímulo aversivo (descarga eléctrica). No obstante, es-

tos pacientes eran incapaces de determinar si el cuadrado rojo se había presen-

tado previamente junto con la descarga o incluso si se había visto antes dicho

cuadrado rojo (memoria explícita sobre el acontecimiento).

De estos estudios en pacientes con lesiones de la amígdala y el hipocampo

podemos concluir que la amígdala es crítica para la adquisición y la expresión

implícita del aprendizaje y la memoria emocional (por ejemplo, para la respues-

ta de miedo condicionada).

La amígdala es necesaria para la expresión implícita del aprendizaje emo-

cional, pero no para todas las formas de aprendizaje y memoria emocional.
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Aprendizaje emocional explícito

¿Qué sucedería si en lugar de intentar asociar un estímulo inicialmente neutro,

como un cuadrado rojo, con la descarga eléctrica, quisiéramos asociar un conjunto

de estímulos, como aquellos que configuran un determinado contexto espacial

(por ejemplo, los estímulos presentes en una habitación), con la presencia de la des-

carga? El condicionamiento del miedo al contexto se caracteriza por el hecho de

que el estímulo condicionado no es un estímulo sensorial específico, como una luz

o un sonido, sino que se trata de un conjunto de estímulos entre los que se pueden

establecer relaciones. Estudios de Russ Phillips, Joseph LeDoux, Michael Fanselow

y otros investigadores han observado que las lesiones del hipocampo eliminan se-

lectivamente las respuestas de miedo provocadas por estímulos contextuales, sin

afectar a las provocadas por estímulos sensoriales específicos.

Tal como hemos señalado en el capítulo II, el aprendizaje explícito se ha dividido tra-
dicionalmente en dos formas claramente diferenciadas: aprendizaje episódico y
aprendizaje semántico. El aprendizaje episódico se refiere a la capacidad de adquisi-
ción de información que tiene un origen específico temporal o queda relacionada con
circunstancias de la vida de una persona. Este tipo de información es dependiente del
contexto en el que se ha adquirido en relación con el tiempo, el espacio o las relacio-
nes con otras personas y con otras circunstancias. Los aprendizajes episódicos suelen
hacer referencia a información sobre uno mismo y se organizan en torno a un perío-
do de tiempo específico. Las memorias formadas mediante este tipo de aprendizaje
son recordadas de manera consciente, de tal modo que parece que somos capaces de
volver a experimentarlas. Se trata de un tipo de aprendizaje que es susceptible al ol-
vido.

El aprendizaje semántico se refiere a la capacidad de adquisición de la información
que implica hechos sobre el mundo, sobre nosotros mismos y sobre el conocimiento
que compartimos con una comunidad. Este tipo de información es relativamente in-
dependiente del contexto temporal y espacial en el que ha sido adquirida. Se trata,
por lo tanto, de una información que hace referencia al conocimiento compartido
con otros. No se organiza en torno a un período temporal específico y resulta menos
susceptible al olvido que la información episódica. Las memorias formadas mediante
este tipo de aprendizaje proporcionan una sensación de conocimiento más que un
recuerdo consciente de una información específica o de una vivencia.

Mediante el aprendizaje explícito se forman memorias conscientes que el individuo
se da cuenta que tiene y cuya existencia y contenido puede declarar. Por este motivo,
dichas memorias suelen conocerse como memorias declarativas. Este tipo de memo-
rias dependen de la formación hipocampal. De forma añadida, el aprendizaje espacial
(aprender las relaciones que pueden establecerse entre diferentes elementos o estímu-
los de un contexto espacial) también depende de esta estructura del lóbulo temporal
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medial. Por este motivo, otra de las expresiones con las que se denomina al aprendi-
zaje declarativo o explícito es también la de aprendizaje relacional, para poder incluir
tanto el establecimiento de relaciones entre acontecimientos por lo que se refiere al
contexto temporal (episódico), como entre conceptos (semántico) y entre elementos
de un contexto espacial (espacial).

En relación con el procesamiento emocional de la información en un

contexto de aprendizaje, es necesario destacar que el complejo amigdaloide re-

cibe tanto información de los núcleos sensoriales específicos del tálamo, como

de la corteza cerebral. El hipocampo envía información a la amígdala sobre las

relaciones existentes entre los estímulos que forman un mismo contexto. En un

contexto de aprendizaje, por lo tanto, la amígdala participa en la evaluación del

significado emocional de estímulos individuales y de situaciones complejas,

desencadenando los mecanismos neuroendocrinos, autonómicos y conductua-

les por medio de las eferencias nerviosas del núcleo central.

Figura 7.19

En el condicionamiento de miedo al contexto, el hipocampo genera una representación integrada de los estímulos que componen
el contexto. Esta información en torno a las relaciones entre los estímulos llega a los núcleos lateral y basal de la amígdala, que
proyectan hacia el núcleo central (encargado de desencadenar las respuestas de miedo).
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Ya hemos explicado que la amígdala resulta esencial para la adquisición y

para la expresión del aprendizaje emocional de tipo implícito. Ahora cabe aña-

dir que la amígdala también puede intervenir sobre el aprendizaje emocional de

tipo explícito. Las interacciones de la amígdala con el sistema de memoria ex-

plícita dependiente de la formación hipocampal pueden darse en relación con

dos aspectos claramente diferenciados. Por un lado, la amígdala puede aumen-

tar la fuerza de las memorias explícitas de situaciones emocionales, modulando

el almacenamiento de dichas memorias. Esto explicaría por qué nos acordamos

de lo que estábamos haciendo el 11 de septiembre del 2001 cuando nos entera-

mos del atentado de las torres gemelas, y no nos acordamos de lo que estábamos

haciendo el 11 de setiembre del 2000. Por otro, la amígdala es necesaria para las

respuestas emocionales indirectas a estímulos cuyas propiedades emocionales

se aprenden de forma explícita.

La herpetocultura –el mantenimiento de reptiles y anfibios vivos en cautividad como
hobby o con intenciones de cría para propósitos comerciales– está aumentando hoy en
día en diferentes países y está suscitando cada vez mayor interés social. Son varias las
ferias y exposiciones que tienen lugar anualmente en diferentes países y que ponen en
contacto a criadores profesionales con personas interesadas en el campo. Se trata de
una afición que mueve cantidades ingentes de dinero y en la que se aplican los modelos
de herencia genética para la cría selectiva y para la obtención de diferentes fases de ani-
males con sorprendentes colores y patrones. No es extraño, por ejemplo, encontrar en
las ferias serpientes que se venden por 10.000 o 15.000 euros. En la obra de Bryan Chris-
ty, The lizard king: the true crimes and passions of the world's greatest reptile smugglers, se
retratan con gran lujo de detalles todos los entresijos que rodean a la herpetocultura.

Imaginad la situación en la que una chica joven va a una tienda de animales y pasa
por delante del terrario de una pitón reticulada. Los empleados de la tienda están lle-
vando a cabo sus tareas de limpieza y mantenimiento de los habitáculos de los ani-
males y en ese momento se hallan limpiando el terrario de dicha serpiente (con lo
que las puertas del mismo están abiertas). La chica, al ver que el terrario de la pitón
está abierto, se empieza a poner nerviosa y comienza a sentir miedo, de tal forma que
abandona la tienda de animales a pesar de que no existe ningún peligro, puesto que
el animal se encuentra con los empleados de la tienda. Hasta aquí la historia no ten-
dría ningún interés, ya que muchas personas presentan aversión y miedo hacia ani-
males como las serpientes o las arañas. No obstante, lo curioso de la situación es que
esta chica tiene como afición la herpetocultura y en su propia casa estabula cuatro
ejemplares diferentes de pitón: una pareja de pitones birmanas (Python molurus bi-
vittatus) y una pareja de pitones reticuladas (Python reticulatus). Cada día manipula sus
serpientes y no presenta hacia ellas el menor atisbo de miedo o ansiedad. Asimismo,
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cada año asiste a ferias nacionales e internacionales sobre el mantenimiento de rep-
tiles en cautividad.

¿Qué es lo que sucede? ¿Por qué esta chica a la que le gustan las serpientes tiene mie-
do de una serpiente en particular? Podría ser que algún día hubiera entrado en la tien-
da de animales y hubiera tenido la mala suerte de que la serpiente le mordiera. En ese
caso, estaríamos ante un condicionamiento de la respuesta de miedo, en el que esa
serpiente en particular (estímulo condicionado) se ha asociado al mordisco (estímulo
incondicionado), lo que ha dado lugar a la aparición de dolor por la mordedura y
miedo (respuesta incondicionada), de manera que se ha adquirido la respuesta de
miedo hacia la serpiente (respuesta condicionada). Otra alternativa podría ser que
esta chica tuviera miedo a esa serpiente en particular porque ha oído en una feria de
reptiles que la pitón reticulada de la tienda de animales en cuestión ha mordido en
repetidas ocasiones tanto a los cuidadores como a algún que otro cliente. En este se-
gundo caso, la chica no habría experimentado ninguna situación aversiva directa aso-
ciada a esa pitón (ya que la serpiente nunca le habría mordido ni habría hecho el
intento de hacerlo). En lugar de ello, ella habría atribuido unas propiedades aversivas
a la serpiente de forma explícita. En este segundo caso, la capacidad de aprender y
recordar este tipo de información depende del sistema de memoria explícito y de la
formación hipocampal. De esta forma, la respuesta de miedo de esta chica no se basa
en que haya tenido una experiencia negativa con la serpiente, sino en el conocimien-
to explícito de las características potencialmente peligrosas de este animal.

Este tipo de aprendizaje en el que aprendemos a temer o a evitar un determinado es-
tímulo en función de lo que nos han contado o de lo que hemos oído es bastante ha-
bitual en el aprendizaje emocional en los seres humanos. Se trata de un aprendizaje
explícito de las propiedades emocionales de un estímulo en ausencia de una expe-
riencia aversiva.

Al estudiar el aprendizaje implícito, hemos visto que era posible analizar el

condicionamiento de la respuesta de miedo en seres humanos a través de dos

paradigmas claramente diferenciados. Por un lado, podíamos implementar una

condición de entrenamiento en la que se administrara una leve descarga (estí-

mulo incondicionado) en la mano del participante del estudio en presencia de un

estímulo inicialmente neutro (por ejemplo, un cuadrado de color rojo). Después

de administrar de forma contingente durante varias presentaciones (ensayos) la

descarga eléctrica junto con el cuadrado rojo, se presentaría al participante el

cuadrado rojo (ahora estímulo condicionado) sin la presencia de la descarga

eléctrica. Cuando el participante viera el cuadrado rojo presentaría una reacción

aversiva (respuesta condicionada) parecida a la que presentaba cuando recibía

la descarga eléctrica (respuesta incondicionada). El cuadrado rojo habría adqui-
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rido la capacidad de predecir la presencia de la descarga y, por este motivo, eli-

citaría respuestas de anticipación a la descarga.

El segundo paradigma que podríamos utilizar consistiría en asociar la descar-

ga eléctrica al cuadrado rojo mediante instrucciones verbales, sin experimentar

físicamente los efectos aversivos de la corriente (paradigma del condiciona-

miento de la respuesta del miedo instruido verbalmente). En este segundo caso

nos encontraríamos con un tipo de aprendizaje en el que aprenderíamos a te-

mer o a evitar un determinado estímulo en función de lo que nos hubieran con-

tado previamente sobre dicho estímulo. Es decir, se trataría de un aprendizaje

explícito de las propiedades emocionales de un estímulo en ausencia de una ex-

periencia aversiva. Para el primer tipo de procedimiento o paradigma, hemos

descrito el papel crítico que desempeña la amígdala en la adquisición y en la ex-

presión implícita del aprendizaje emocional. Ahora nos hemos de plantear si

esta estructura también participa en la expresión indirecta de un aprendizaje ex-

plícito de las propiedades emocionales de un estímulo en ausencia de una expe-

riencia aversiva.

El equipo del laboratorio de Elizabeth Phelps, en el Departamento de Psico-

logía de la Universidad de Nueva York, intentó contestar a esta cuestión en el

2001. Estos investigadores pudieron comprobar que el aprendizaje explícito de

las propiedades emocionales de un determinado estímulo (por ejemplo, un cua-

drado rojo) o de un conjunto de estímulos (una determinada escena) dependía

del sistema hipocampal. No obstante, la amígdala resultaba crítica para la expre-

sión de algunas de las respuestas de miedo hacia dicho estímulo o hacia la esce-

na emocional en cuestión. Durante el paradigma del condicionamiento de la

respuesta del miedo instruido verbalmente, los pacientes con la amígdala lesio-

nada y el hipocampo intacto eran capaces de explicitar que el cuadrado rojo se

encontraba asociado a la descarga eléctrica aunque no hubieran experimentado

los efectos aversivos de esta. Sin embargo, estos pacientes eran incapaces de ma-

nifestar las respuestas que mostraban los sujetos control cuando se les presenta-

ba el cuadrado rojo (respuestas de sobresalto, aumento de la conductancia

eléctrica de la piel, malestar, etc.).

Utilizando técnicas de neuroimagen funcional, se ha podido comprobar que

las respuestas que un determinado estímulo o conjunto de estímulos (escena

emocional) asociados a un estímulo o situación aversiva producen en los parti-

cipantes control correlacionan con una actividad significativa en la amígdala.
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La utilización experimental del paradigma de condicionamiento de la res-

puesta del miedo instruido verbalmente ha puesto de manifiesto que la repre-

sentación explícita de las propiedades emocionales de un determinado estímulo

depende de la formación hipocampal. Asimismo, dicha representación explícita

puede influir sobre la actividad de la amígdala, dado que de esta dependerán al-

gunas de las respuestas emocionales indirectas hacia el estímulo. ¿Podría darse

la situación inversa? Es decir, ¿podría la amígdala influir sobre la actividad del

hipocampo en la consolidación de las memorias explícitas?

Desde los primeros teóricos del estudio de la emoción, siempre se ha sabido

que las situaciones con mucha carga emocional se recuerdan mejor que las si-

tuaciones neutras. En la literatura, existen diferentes trabajos que han intentado

analizar el papel de la amígdala en la modulación de la formación de la memo-

ria de tipo explícito. Autores como Larry Cahill y James L. McGaugh exponen

que la amígdala posee una función moduladora del almacenamiento de la in-

formación que tiene lugar en otras estructuras. Cahill y McGaugh sugieren que

los acontecimientos emocionalmente arousalizantes aumentan la memoria al

poner en marcha sistemas que regulan el almacenamiento de la información

que se está adquiriendo. La hipótesis de estos autores se conoce como hipótesis

de la modulación emocional de la memoria y enfatiza el papel de la amígdala en la

facilitación del proceso de consolidación de la memoria en otras regiones del ce-

rebro después de que la situación emocional haya tenido lugar. Según esta hi-

pótesis, el componente de arousal de una emoción desempeña un papel

esencial para explicar la función de la amígdala en la modulación de la memoria

explícita. De forma añadida, el efecto modulador que tiene el arousal sobre la

memoria queda bloqueado al lesionar la amígdala.

Hoy en día sabemos que el arousal emocional influye sobre la memoria por

medio de factores que actúan durante la codificación de la información (atención

Hay que tener presente que tanto si la manera como aprendemos la na-

turaleza aversiva o amenazante de un determinado estímulo es implí-

cita, como si es explícita o de ambos tipos, la amígdala desempeña un

papel en la expresión indirecta de la respuesta de miedo hacia dicho

estímulo.
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y elaboración) y de factores que modulan la consolidación de la memoria. En re-

petidas ocasiones se ha sugerido que la amígdala, especialmente la amígdala ba-

solateral, desempeña un papel crítico en la acción del arousal emocional sobre

los procesos de aprendizaje y memoria. Concretamente, parece que las señales

generadas ante una situación de arousal emocional convergen en el complejo

basolateral para modular la formación de una traza de memoria de diferentes

sistemas de memoria. Así, se ha podido comprobar que la amígdala basolateral

es capaz de modular la información procesada y/o almacenada en otras regio-

nes, como el estriado dorsal, el hipocampo e incluso el córtex entorrinal y la

neocorteza, activando, por ejemplo, núcleos de proyección difusa, como el nú-

cleo basal magnocelular, o el locus coeruleus. No obstante, otras evidencias expe-

rimentales han puesto de manifiesto que la amígdala basolateral es incapaz de

modular la formación de memorias que tienen su traza localizada en la propia

amígdala.

Cada sistema neuroquímico de arousal central podría desempeñar un papel

específico en la activación del cerebro y en el procesamiento de la información.

Según la hipótesis de la modulación emocional de la memoria, las sustancias

principalmente implicadas en los efectos de la amígdala sobre diferentes siste-

mas de memoria serían tres: adrenalina, noradrenalina y cortisol.

Las células de la médula de la glándula suprarrenal liberan adrenalina y no-

radrenalina en sangre al ser activadas por las neuronas del sistema nervioso au-

tónomo (rama simpática). Por otro lado, las células de la corteza suprarrenal

liberan cortisol en sangre al ser activadas por la presencia de una hormona, la

ACTH, también conocida como corticotropina (hormona liberada por la hipó-

fisis anterior en respuesta a una hormona secretada por las células hipotalámi-

cas, la CRH). La adrenalina y la noradrenalina activan los receptores periféricos

 –adrenérgicos de los terminales sensoriales viscerales, mientras que el cortisol

es una hormona liposoluble que puede atravesar la barrera hematoencefálica y

actuar sobre receptores centrales (por ejemplo, aquellos localizados en la amíg-

dala, el hipocampo y la corteza prefrontal).

La activación de los receptores periféricos inicia la puesta en marcha de se-

ñales aferentes, que son enviadas a través del nervio vago y del nervio glosofa-

ríngeo. Dicha información se integra en el núcleo del tracto solitario y se envía

al locus coeruleus, al hipotálamo y a la amígdala para llevar a cabo el procesa-

miento de la información emocional. Según la hipótesis de la modulación emo-
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cional de la memoria, la influencia de estas tres sustancias sobre la amígdala

basolateral resulta esencial para la modulación del almacenamiento de la me-

moria en la corteza, afectando a los procesos de consolidación de la memoria en

curso. Esto explicaría por qué un estrés agudo y de intensidad moderada puede

llegar a facilitar los procesos de aprendizaje.

Figura 7.20

Hipótesis de la modulación de la memoria por parte de la amígdala. Las situaciones de aprendizaje activan los procesos neurales
de almacenamiento en varias regiones cerebrales implicadas en los diferentes sistemas de memoria. Sobre estas estructuras podrían
ejercer su acción diferentes mecanismos neurales y hormonales moduladores de la formación de la traza de memoria. Diferentes
autores sugieren que la amígdala, especialmente el núcleo basolateral, desempeña una función crítica para la acción moduladora
de la neurotransmisión adrenérgica sobre la consolidación de la memoria. Por otro lado, la corteza de la glándula suprarrenal libera
glucocorticoides que activan los receptores intracelulares en diferentes regiones cerebrales, sobre todo en la zona hipocampal. No
obstante, su efecto parece depender de la actividad de la amígdala basolateral. ACTH: hormona adrenocorticotropa o corticotro-
pina; CRH: hormona liberadora de corticotropina; HPA: hipotálamo hipofisario adrenal.
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Figura 7.21

La amígdala puede modular la memoria explícita dependiente del hipocampo actuando en diferentes estadios
del proceso (como la adquisición de la información y su posterior consolidación), lo que produce un efecto de
facilitación de la retención de la información.

En algunos estudios de neuroimagen funcional se ha analizado la influen-

cia que tiene la administración de propanolol (un bloqueador de los recep-

tores -adrenérgicos) sobre la ejecución de los participantes en tareas de tipo

emocional, analizando qué tipo de actividad mostraba la amígdala. Asimis-

mo, utilizando otros paradigmas experimentales con resonancia magnética

funcional (RMf), se ha estudiado cómo la amígdala y las regiones del lóbulo

temporal medial implicadas en los mecanismos de aprendizaje y memoria se

encuentran funcionalmente agrupadas cuando se trata de llevar a cabo la co-

dificación emocional de los estímulos que después recordará la persona. De

esta forma, en este tipo de paradigmas, a los participantes se les presentan

diferentes estímulos, como palabras o imágenes que varían con relación a su

contenido emocional, mientras se les efectúa un escáner con RMf. Después

de la obtención de la información relacionada con el escáner, a los partici-

pantes se les hace una prueba de memoria para ver qué ítems son capaces de

recordar.
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Figura 7.22

Interacciones entre la amígdala, el hipocampo y la corteza entorrinal durante la codificación de estímulos con contenido
emocional. Estas estructuras parecen agruparse funcionalmente durante la codificación de los estímulos con contenido
emocional, de tal forma que su activación parece predecir qué estímulos se recuerdan y qué estímulos se olvidan. De
manera que la actividad en la amígdala, el hipocampo y la corteza entorrinal parece ser mayor para los estímulos emo-
cionales que después se recuerdan en comparación con los estímulos que se olvidan. En la parte superior izquierda de
la imagen (A), se puede observar una reconstrucción por ordenador de la amígdala, el hipocampo y la corteza del lóbulo
temporal medial que rodea al hipocampo: corteza entorrinal, corteza perirrinal y corteza parahipocampal y su ubicación
aproximada en una imagen de resonancia magnética estructural (RM). En la parte inferior (B), se representa la actividad
de la amígdala, la corteza entorrinal y el hipocampo con relación a la diferencia en el cambio de la señal (en porcentaje)
obtenida mediante resonancia magnética funcional (RMf) para un efecto Dm en ítems con contenido emocional y en
ítems neutros (Dm ítems con contenido emocional –Dm ítems neutros). Tal como se puede apreciar en las gráficas, existe
un diferencial positivo entre el Dm emocional y el Dm neutro.
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El análisis que se lleva a cabo en este tipo de procedimientos es el siguiente:

se comparan los datos obtenidos con la resonancia de los ítems que se recuerdan

y de los ítems que se han olvidado, para determinar qué regiones cerebrales se

han activado durante las operaciones de codificación exitosas (es decir, cuando

se ha recordado el ítem), dando lugar a un efecto que en neurociencia cognitiva

se denomina diferencia debida a la memoria o efecto Dm6. Así, se ha podido

comprobar que dicho efecto es mayor para los estímulos con contenido emo-

cional (en comparación con los estímulos neutros) cuando se analiza la activa-

ción de la amígdala, el hipocampo, la corteza entorrinal, la corteza prefrontal

dorsolateral y la corteza prefrontal ventrolateral. Sobre todo, se ha visto que la

actividad en la amígdala, el hipocampo y la corteza entorrinal es mayor para los

estímulos emocionales que después se recuerdan en comparación con aquellos

que se olvidan.

Otros estudios han implementado manipulaciones en los niveles de las hor-

monas del estrés. En este sentido, se ha mostrado que la administración aguda

de cortisol o la inducción de estrés mediante la utilización de diferentes para-

digmas (por ejemplo, mediante la inducción de estrés físico al pedir a los parti-

cipantes que introdujeran su mano en un recipiente con agua y hielo, o

mediante la inducción de estrés psicosocial al pedir a los participantes que ha-

blaran en público, etc.) aumenta la retención de la memoria emocional. No obs-

tante, parece que este efecto no resulta específico ya que se suele generalizar a

los estímulos sin contenido emocional.

Por otro lado, también se ha mostrado que la administración de -bloquean-

tes, como el propanolol, antes de la adquisición de la información en una tarea

de memoria, provoca que los participantes recuerden menos detalles de los es-

tímulos con contenido emocional, recordando lo mismo que los controles acer-

ca de los estímulos con contenido neutro. En este caso, el bloqueo de los

receptores adrenérgicos sí que parece tener un efecto selectivo sobre la memoria

explícita con contenido emocional. Recientemente, Kindt, Soeter y Vervliet

(2008) han mostrado que la administración de propanolol en pacientes antes de

6. El término efecto DM proviene de la literatura especializada de habla inglesa (difference due to

memory). Se trata de un índice acerca de las diferencias encontradas en la actividad neural durante la

fase de análisis en un diseño de investigación para los ítems o elementos que posteriormente se

recuerdan en comparación con los elementos que se olvidan.
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la reactivación de una memoria, borra veinticuatro horas después la expresión

conductual de la memoria del miedo del paciente y previene el retorno del mis-

mo. Estos datos son muy prometedores para la terapéutica humana de trastor-

nos emocionales, ya que abren una ventana a nuevas opciones para el

tratamiento a largo plazo de este tipo de pacientes7.

Se ha podido comprobar que el efecto facilitador de la memoria explícita que

tiene el arousal queda bloqueado en pacientes que presentan una lesión bilate-

ral de la amígdala. Recientemente, Buchanan, Tranel y Adolphs (2006), anali-

zando a pacientes con lesiones unilaterales de la amígdala, han mostrado que

solamente la amígdala derecha parece estar implicada en el recuerdo de memo-

rias autobiográficas emocionales de valencia negativa y altamente arousalizan-

tes. En definitiva, una respuesta de arousal puede modular la capacidad de

almacenamiento de las memorias de tipo explícito. Asimismo, la amígdala es ca-

paz de modular la consolidación e incluso la adquisición de información explí-

cita que depende del hipocampo en situaciones arousalizantes. No obstante,

autores como Elizabeth Phelps sugieren que existen otros factores no depen-

dientes de la amígdala que podrían facilitar las memorias explícitas de situacio-

nes emocionales.

¿Cómo puede la amígdala mediar la influencia del arousal emocional sobre

la memoria, afectando a diferentes sistemas? Además del aprendizaje emocional

que tiene lugar intrínsecamente en la amígdala (por ejemplo, el condiciona-

miento de la respuesta de miedo), desde la amígdala se establecen proyecciones

bidireccionales directas e indirectas hacia diferentes estructuras cerebrales que

resultan críticas para los diferentes sistemas de memoria. De este modo, la amíg-

dala presenta conexiones bidireccionales directas con el sistema de memoria del

lóbulo temporal medial, implicado en la consolidación de memorias de tipo ex-

plícito y condicionamientos complejos, como el condicionamiento de la res-

puesta del miedo al contexto. También presenta conexiones bidireccionales

directas e indirectas con la corteza prefrontal dorsal y ventral, implicadas en la

memoria de trabajo, la memoria prospectiva, el uso de diferentes estrategias de

memoria por parte del sujeto, la metamemoria, la memoria semántica, el apren-

7. Para profundizar en el efecto que tienen las hormonas del estrés sobre el aprendizaje y la memo-

ria, se recomienda la lectura de la siguiente obra:

D. Redolar (2011). El cerebro estresado. Editorial UOC: Barcelona.
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dizaje de extinción, el priming conceptual, el recuerdo autobiográfico, etc. De

igual forma, la amígdala está conectada directa e indirectamente con el estriado,

el cual estaría relacionado con el aprendizaje procedimental y el aprendizaje

vinculado con el refuerzo. La amígdala se halla conectada indirectamente con

el sistema de memoria en el que participa el cerebelo y que resulta importante

para el aprendizaje motor y para diferentes condicionamientos reflejos. Las co-

nexiones bidireccionales directas de la amígdala con la corteza sensorial ayuda-

rían a explicar su posible influencia sobre el almacenamiento de la memoria y

el priming conceptual y perceptual. Por último, la activación del eje hipotálamo-

hipofisiario-adrenal y la liberación de catecolaminas por parte del sistema ner-

vioso autónomo (rama simpática) podrían constituir los efectos más duraderos

de la amígdala sobre la consolidación de la memoria en curso en diferentes sis-

temas.

4.3.4. Amígdala, expresiones faciales y categorización social

Hemos ido viendo hasta el momento que la amígdala parece ser crítica para

el reconocimiento de la emoción de miedo en el rostro de otras personas. Dife-

rentes trabajos con RMf han mostrado que la actividad de la amígdala es mayor

ante expresiones faciales que indican miedo. Por ejemplo, en un estudio clásico

de 1999, Isenberg y colaboradores hallaron que ver palabras que denotaban si-

tuaciones de amenaza aumentaba la actividad bilateral de la amígdala. No obs-

tante, la amígdala también parece activarse (aunque en menor grado) ante otras

expresiones faciales, como la felicidad, la ira o la tristeza.

A finales de los noventa, Blair y colaboradores (1999) hallaron que tanto la

amígdala izquierda como el polo temporal derecho mostraban una actividad

que correlacionaba con la intensidad de expresiones faciales que mostraban tris-

teza (la actividad aumentaba a medida que aumentaba la intensidad de la emo-

La amígdala facilita los procesos de consolidación de memorias, tanto im-

plícitas como explícitas o declarativas, cuando la información tiene una

carga emocional considerable.
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ción por medio de la expresión facial). Adolphs y Tranel (2004) pusieron de

manifiesto que la lesión de la amígdala del hemisferio derecho generaba mayor

déficit para identificar rostros que expresaban tristeza en comparación con la le-

sión de la amígdala del hemisferio izquierdo. Resultado que cuadra con otras

evidencias que han mostrado que la lesión de la amígdala derecha provocaba

mayor disfunción en la cognición social que la lesión izquierda.

En 2004, Killgone y Yurgelun-Todd implementaron un paradigma experi-

mental destinado a la identificación de las estructuras cerebrales encargadas de

llevar a cabo un procesamiento de la información emocional más automático e

implícito. Para ello, enmascararon en el paradigma diferentes expresiones de fe-

licidad y de tristeza. Los autores concluyeron en su estudio que la actividad de

la amígdala se asociaba a los análisis de los rostros que expresaban felicidad, y

no tristeza.

A pesar de que estos datos de la literatura parecen contradictorios entre sí,

hemos de tener presente que las tareas y los paradigmas experimentales difie-

ren. Hay que destacar que cada vez son más los datos que apuntan a la existen-

cia de sistemas neurales diferentes para la detección de la emoción desde un

punto de vista explícito e implícito. Siguiendo los resultados del trabajo de Ki-

llgone y Yurgelun-Todd y de otras investigaciones de la literatura científica, po-

demos destacar que la amígdala también se activa ante emociones positivas. No

obstante, dicha implicación se ve limitada a situaciones más específicas.

Hemos descrito cómo la amígdala es capaz de modular la consolidación de

la memoria explícita actuando mediante los mecanismos de activación cortical

inespecífica (arousal). Se ha podido comprobar que este efecto se puede dar tan-

to ante estímulos negativos como ante estímulos positivos. Estímulos salientes

e importantes para el sujeto desde un punto de vista emocional y vital pueden

inducir un determinado estado de arousal, independientemente de que esos es-

tímulos sean negativos o positivos.

Imaginemos dos acontecimientos diferentes, uno ficticio y el otro real: con relación al
primer acontecimiento, supongamos que en el 2005 nos tocó el premio especial de la lo-
tería; el segundo acontecimiento sería el atentado de las torres gemelas del 11 de septiem-
bre del 2001. Si hubiera ocurrido el primer acontecimiento, seguramente recordaríamos
qué estábamos haciendo cuando nos entremos de que nos había tocado la lotería. De
igual forma, también recordamos con toda seguridad lo que estábamos haciendo y dónde
nos encontrábamos cuando nos enteramos del atentado de las torres gemelas de Nueva
York. En ambas situaciones se genera un estado de arousal determinado y en ambas si-
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tuaciones la amígdala basolateral es capaz de modular la consolidación de esas memorias,
cosa que explicaría el porqué después de pasado mucho tiempo de los acontecimientos,
todavía nos acordamos de qué era lo que estábamos haciendo cuando nos enteramos de
dichas noticias. De forma añadida, la activación del sustrato nervioso del refuerzo tam-
bién provoca un aumento del arousal.

¿Qué hay más positivo para el sujeto que el propio placer? De hecho, inves-

tigadores como Ignacio Morgado (2010) sugieren que el efecto facilitador que

tiene sobre la consolidación de la memoria la estimulación del sustrato nervioso

del refuerzo (por ejemplo, mediante técnicas de estimulación eléctrica cerebral)

se podría explicar por el arousal que produce. Existen múltiples trabajos en la

literatura que han mostrado que la amígdala participa en algunas tareas de

aprendizaje en las que un estímulo reforzante se asocia a un estímulo inicial-

mente neutro. Para que un estímulo se pueda asociar a un refuerzo determina-

do, son necesarias las interacciones entre la amígdala y la corteza orbitofrontal.

Volviendo otra vez al miedo, hay que destacar que el individuo no es nece-

sario ser consciente de la expresión de miedo para que la amígdala responda. De

esta forma, la presentación subliminal de rostros que indican miedo también

genera una respuesta en la amígdala, tan potente como la generada por rostros

presentados de forma en que el individuo es consciente de su presencia. 

Por otro lado, la amígdala también parece activarse ante la puesta en marcha

de juicios sociales (ver figura 7.23). Los pacientes que presentan lesiones bilate-

rales de la amígdala muestran un déficit relacionado con los aspectos de recog-

nición de las expresiones faciales (figura 7.24). No obstante, los aspectos

relacionados con la comunicación social parecen estar preservados. Al contrario

de los pacientes con lesiones en la corteza orbitofrontal, los pacientes con lesio-

nes de la amígdala no muestran déficit a la hora de responder hacia diferentes

estímulos sociales (a excepción de, por ejemplo, cuando se utiliza la percepción

de la confianza y el acercamiento a los otros para regular las interacciones socia-

les). Estos pacientes son capaces de interpretar correctamente descripciones de

diferentes situaciones emocionales a partir de narraciones y a partir de los as-

pectos prosódicos del discurso (contenido emocional del lenguaje).

En la sociedad en la que vivimos, tomar decisiones sobre en quién confiamos,

pueden ser de crítica importancia para nuestra seguridad y bienestar individual e

incluso para el bien común. Decidir confiar en un candidato político que se presen-

ta a las próximas elecciones no es un asunto baladí sino que puede tener importan-
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tes repercusiones a largo plazo. En las situaciones en las que contamos con un

histórico previo basado en resultados anteriores de una confianza potencial, pode-

mos basar nuestras decisiones en dicha información. En este sentido, por ejemplo,

si sabemos que un candidato político ha actuado de manera correcta en la legisla-

tura en la que ha estado en el poder, podremos decantar nuestra intención de voto

en base a la experiencia precedente. En ausencia de información previa, ¿cómo de-

cidimos si tenemos que confiar o no en alguien? 

Seguramente alguna vez el lector habrá realizado u oído (al ver por primera vez

el rostro de una persona) el comentario siguiente o alguno parecido: “No conozco

de nada a esta persona, pero su cara no me da buenas vibraciones”. Inconsciente-

mente, los seres humanos utilizamos de forma continua diferentes claves como

guía de nuestra conducta social. Una de las claves que solemos utilizar con gran

frecuencia es el rostro de otras personas. ¿En qué nos basamos cuando realizamos

un juicio de valor sobre la confianza o la desconfianza que nos genera un deter-

minado rostro? Parece ser que la percepción de confianza recae principalmente

en claves de la expresividad emocional del rostro. Asimismo, también utilizamos

claves de la estructura facial de las personas. Por ejemplo, por regla general, los

rostros que muestran una expresión facial de felicidad, presentan bocas en forma

de ‘’ y cejas en forma de ‘’ son catalogados como rostros que denotan confian-

za, mientras que los rostros que muestran una expresión facial de enfado, presen-

tan bocas en forma de ‘’ y cejas en forma de ‘V’ son catalogados como rostros

de los que tenemos que desconfiar. Asimismo, las personas que tienen las mejillas

poco profundas, son de barbilla amplia, presentan las cejas bajas y tienen una cara

ancha generan menos confianza en los demás cuando ésta se evalúa a partir de su

rostro. Estas características estructurales suelen ser sexualmente dimórficas, dado

que en las mujeres el arco supracilar suele ser más alto, los pómulos más pronun-

ciados y las caras más estrechas. Otras claves que podemos utilizar para atribuir la

confianza a un rostro pueden ser la edad o incluso el color de la piel. 

El procesamiento que nuestro cerebro realiza a partir del rostro de una per-

sona para generarnos una atribución de confianza o desconfianza es espontá-

neo y automático. En este sentido, se ha podido comprobar en contextos

experimentales que si antes de presentar un rostro neutro, se presenta de forma

subliminal un rostro que tiene rasgos que denotan desconfianza, los participan-

tes suelen atribuir al rostro neutro desconfianza. En esta línea, se ha encontrado

que la actividad de la amígdala aumenta a medida que el rostro evaluado pre-
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senta menos rasgos para atribuirle confianza. Estos datos concuerdan con los es-

tudios con pacientes que presentan lesiones bilaterales de esta estructura. Estos

pacientes, muestran una marcada tendencia a mostrar un acercamiento y a atri-

buir confianza a los rostros que los participantes controles de los estudios tildan

de rostros que generan gran desconfianza y que, por lo tanto, se han de evitar. 

Winston y sus colaboradores, en un trabajo realizado en 2002, mostraron un

conjunto de imágenes de rostros de personas desconocidas a los participantes de

su investigación durante la RMf para que evaluasen su edad. El objetivo de los in-

vestigadores era intentar determinar qué regiones del cerebro se activaban mien-

tras las personas llevaban a cabo decisiones acerca de la confianza que les generaba

un determinado rostro. Estos investigadores encontraron un aumento de la activi-

dad de la amígdala delante de los rostros con atributos de desconfianza, tanto si

los participantes estaban evaluando la posible edad de la persona, como si tenían

que atribuir desconfianza o confianza al rostro. Además de la amígdala, también

encontraron que la ínsula derecha se activaba delante de las caras que los sujetos

atribuían desconfianza. Cuando se mira una cara, el cerebro necesita construir la

percepción del rostro, proporcionando información acerca de los diferentes rasgos

de la cara y su configuración. Este proceso necesita de las áreas visuales de asocia-

ción, concretamente, del surco temporal superior y de la circunvolución fusifor-

me, en la corriente ventral visual. Los resultados de este estudio también

manifestaron que el surco temporal superior del hemisferio derecho mostraba un

aumento de actividad cuando los participantes tenían que evaluar la confianza de

los rostros, sugiriendo que esta región también podría ser importante para realizar

inferencias concernientes a la intencionalidad de los otros. 

Otros trabajos más recientes han encontrado activaciones cuadráticas en for-

ma de ‘U’ de la amígdala en respuesta a la confianza de un rostro. Estos estudios

van en la línea de un trabajo realizado por  Winston y sus colaboradores en

2007, en el que encontraron una respuesta de la amígdala en forma de ‘U’, en

tanto que se daba una mayor activación de la amígdala derecha cuando se pre-

sentaban rostros altamente atractivos y rostros muy poco atractivos en compa-

ración con los rostros moderadamente atractivos. 

La confianza es algo que parece estar íntimamente ligado con la reputación

de una persona. La reputación de cada uno se adquiere en base a experiencias

de primera mano en interacciones previas o a través del conocimiento de accio-

nes concretas del pasado. No obstante, en ausencia de información relevante
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acerca de un individuo, su reputación puede derivar de aspectos vinculados al

conocimiento como, por ejemplo, al grupo social al que pertenece. Reciente-

mente, Stanley y sus colaboradores (2013) han encontrado que el estriado se en-

cuentra implicado en la representación de la reputación derivada de la raza de

pertenencia de un individuo y que esta estructura modula la toma de decisiones

basadas en la confianza. 

Otro aspecto importante a tener presente son las diferencias en la percepción

de la confianza que se pueden dar con la edad. En diferentes ámbitos se ha en-

contrado que las personas mayores son especialmente vulnerables al fraude. Úl-

timamente podemos leer en las noticias, casos de entidades bancarias que han

estafado a clientes con determinados productos financieros de alto riesgo, ha-

ciendo que éstos perdieran por completo los ahorros que tenían destinados para

su jubilación. La mayoría de las víctimas de dichos fraudes aluden su decisión

en la inversión de sus ahorros en la confianza que habían depositado en el agen-

te bancario que disponía de su dinero con mucha libertad de movimientos. Asi-

mismo, en las diferentes campañas políticas de captación de votos, podemos

observar que la tercera edad es un conglomerado de la población en edad de

voto que genera un especial interés por parte de los políticos a la hora de dirigir

sus estrategias electorales. Un aspecto clave en todo programa electoral es el de

las pensiones. Llegados a este punto, nos deberíamos preguntar si las personas

mayores son más susceptibles a atribuir confianza y, si así fuera, si su cerebro

procesa de manera diferencial esta información. Recientemente (2012), Castle

y sus colaboradores han mostrado que las personas mayores muestran una mar-

cada tendencia a acercarse y a atribuir confianza a los rostros de personas que

han sido catalogados como generadores de desconfianza por personas más jó-

venes. Asimismo, mientras los participantes del estudio más jóvenes mostraban

un evidente aumento de la activación de la ínsula anterior ante las caras con ras-

gos de desconfianza, los participantes ancianos mostraban una mínima activa-

ción de esta región cortical tanto cuando tenían que emitir juicios explícitos de

la confianza o desconfianza que les generaba un rostro, como cuando veían ros-

tros con rasgos de considerable desconfianza. 

La ínsula anterior parece ser importante para representar el riesgo esperado

y para predecir el riesgo en situaciones de inversión financiera, con lo que no es

extraño que una persona mayor tenga más problemas que una persona joven a

la hora de tomar decisiones de cómo invertir sus ahorros. Si a esto le añadimos
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la tendencia a atribuir confianza a partir del rostro de una persona, a pesar de

que se den indicios claros de desconfianza, el resultado es el que hemos ido ob-

servando en la actualidad mediática.  

Por todo ello, podemos decir que las personas mayores son más susceptibles a

los fraudes, sobre todo de tipo financiero, y a ver comprometida su capacidad en

la toma de decisiones, por ejemplo en lo que se refiere a la intención de voto, en

tanto que presentan más problemas que la gente más joven a la hora de procesar

las claves relacionadas con la desconfianza cuando perciben a otras personas. 

En definitiva, atribuir confianza o desconfianza a un rostro recae en diferen-

tes facetas del rostro y el juicio que el cerebro realiza es automático e implica a

estructuras clave del procesamiento de la información emocional, como la

amígdala y la ínsula anterior. Hay que tener presentes las enormes implicacio-

nes que este tipo de investigaciones pueden tener sobre algunos aspectos de la

política y de otras facetes en las que la confianza en un determinado personaje

público puede desempeñar un papel primordial).

Figura 7.23

Confianza y desconfianza que nos genera un rostro. Cuando vemos un rostro la información del mismo es enviada de la retina al
núcleo geniculado lateral del tálamo (NGL), de ahí se envía a la corteza visual primaria (V1). De V1 se envía la información a las
áreas visuales de asociación o corteza extraestriada, para generar una percepción completa del rostro. Dicha información es enviada
a la amígdala, la cual, tal como hemos visto, resulta crítica para el reconocimiento emocional en el rostro de otras personas. De la
amígdala la información pasaría a la ínsula, la cual parece participar en la representación de la respuesta emocional como una sen-
sación que nos provoca la persona de quien vemos la cara. A: amígdala; GF: giro fusiforme; NGL: núcleo geniculado lateral; STS:
surco temporal superior.
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Principales datos acerca de los deterioros mostrados por la paciente S. M.
y las funciones que mantiene preservadas

– Capacidad intacta de discriminación genérica entre emociones.

– Deterioro en el reconocimiento de emociones sociales mediante las expresiones

faciales (evidente deterioro en la ejecución de la tarea de Baron-Cohen).

– Deterioro marcado en la identificación de expresiones faciales estáticas de miedo.

– Capacidad para reconocer el miedo a través de la postura corporal.

– Capacidad normal en la detección rápida y el procesamiento no consciente de

rostros que expresan la emoción de miedo.

– Capacidad para reconocer la emoción del miedo a través de la prosodia del len-

guaje pero no a través de la música.

– Dificultad para determinar la intensidad de una expresión emocional de miedo,

infravalorándolas.

– Cierta dificultad para reconocer la tristeza pero no la emoción de felicidad.

– Deterioro importante en la adquisición del condicionamiento del miedo.

– Deterioro mostrado en la modulación emocional de la memoria declarativa.

– Deterioro de la memoria emocional para lo esencial pero no para los detalles de

un hecho.

– Mejor ejecución para reconocer una emoción en una escena cuando los rostros

de las personas implicadas se borran de dicha escena.

– Deterioro en la fijación y en el uso de la información de la región los ojos del

rostro de una persona.

– Tendencia a fijar la vista en la boca de una persona en lugar de los ojos al man-

tener una conversación.

– Preferencias marcadas por estímulos visuales abstractos.

– Tendencia a juzgar positivamente la confianza que genera una persona a través

del rostro.

– Incapacidad para reconocer el arousal emocional a partir de estímulos con va-

lencia negativa.

– Falta de experiencia de emociones con valencia negativa en la vida real de la pa-

ciente.

– Disminución de la actividad en la corteza prefrontal medial durante la expecta-

ción de un refuerzo.

– Falta de necesidad de disponer de un espacio personal para poder interactuar

con las demás personas de manera cómoda y ajustada.

En el año 2005, Adolph y colaboradores utilizaron un programa de ordena-

dor para presentar a los sujetos partes específicas de expresiones faciales que in-

dicaban miedo o felicidad, para determinar así en qué regiones de la cara se fijan

las personas para discriminar entre expresiones diferentes.
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Figura 7.24

Mecanismos de reconocimiento del miedo y amígdala. La paciente S. M. presenta un deterioro funcional a la hora de utilizar correcta-
mente la información sobre la región de los ojos en la evaluación emocional a partir de la expresión facial de otras personas. La paciente
muestra una incapacidad para mirar a la región ocular en todas las expresiones faciales, aunque a la hora de reconocerlas su dificultad se
remite únicamente a la emoción de miedo dado que la información procedente de los ojos resulta crítica para poder identificar esta emo-
ción. (a) Se representan los patrones de movimientos oculares (sacadas y puntos de fijación) de un sujeto control (columna derecha) en
comparación con la paciente S. M. (columna izquierda). (b) representación gráfica que muestra la ejecución de participantes control y
de la misma paciente cuando observan rostros que indican miedo y otras emociones. Cuando se le pide específicamente a la paciente
que preste atención a los ojos del rostro que se le presenta, esta muestra la misma ejecución que los participantes control para identificar
las expresiones de miedo. En la gráfica se muestra en color marrón la ejecución mostrada por los participantes control, en azul la ejecución
de la paciente cuando no se le da ningún tipo de indicación y en naranja la ejecución de dicha paciente cuando se le pide que preste
atención a los ojos. (c) Información visual utilizada cuando se presentan rostros que expresan alegría (fila superior) y rostros que expresan
miedo (fila inferior) en el caso de la paciente S. M. (izquierda), los participantes controles (medio) y la diferencia de imágenes de infor-
mación utilizada más por los controles que por la paciente (derecha). (d) Información del rostro utilizada para discriminar la emoción del
miedo de la emoción de alegría en la paciente S. M. y los participantes control (fila superior) y diferencia de imágenes que muestra la
información facial utilizada más por S. M. que por los participantes controles (fila inferior izquierda) y por los participantes controles más
que por S. M. (fila inferior derecha).
Imágenes proporcionadas por R. Adolphs. Reproducida con autorización.
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Estos investigadores hallaron que los participantes del estudio se fijaban en

los ojos de los rostros para tomar una decisión acerca del tipo de expresión. De

hecho, en la emoción de miedo, la información procedente de los ojos parecía

ser suficiente para que los sujetos pudieran identificar la emoción a partir de

la expresión de un rostro. No obstante, en el caso de S. M. (recordemos que es

el caso clínico que presentaba una lesión bilateral de la amígdala), la paciente

no se fijaba en los ojos de los rostros. Muchas expresiones faciales contienen

diferentes claves que nos ayudan a identificar una emoción concreta. Sin em-

bargo, en el caso del miedo parecen ser críticas las claves que proceden de los

ojos.

Figura 7.25

La amígdala está implicada en la dirección automática de la atención visual hacia los ojos de un rostro ante cualquier tipo de ex-
presión facial, de manera que esta información es esencialmente relevante para identificar la emoción de miedo a partir del rostro.
En la parte izquierda de la imagen, (a), se puede observar que la superficie blanca de los ojos (esclerótica) que vemos en el rostro
de una persona es mayor en la expresión emocional de miedo (en comparación con otras emociones, como la alegría). En la parte
derecha de la imagen, se presenta una gráfica con la actividad de la amígdala ventral del hemisferio izquierdo en respuesta a ojos
negros y a ojos blancos. Como se puede observar, la fijación en los ojos blancos en expresiones de miedo aumenta la actividad de
la amígdala.
Modificado de P. J. Whalen, J. Kagan, R. G. Cook, F. C. Davis, H. Kim, S. Polis et al. (2004). 

Esto explicaría el porqué S. M. presenta un déficit importante a la hora de

reconocer la emoción de miedo a partir de la expresión facial. Esta paciente

muestra una falta de capacidad para utilizar de forma espontánea la informa-

ción sobre la región de los ojos y es incapaz de dirigir la mirada hacia dicha zona

y de beneficiarse de la información cuando esta se presenta de forma aislada. No

obstante, sí que es capaz de utilizar la información sobre la región de los ojos
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para identificar la emoción de miedo cuando su atención es dirigida de forma

explícita hacia los ojos (por ejemplo, al pedirle directamente que mire a los ojos

de la persona). Algunos trabajos de neuroimagen funcional sugieren que la ac-

tivación de la amígdala podría ser más acusada para los estímulos que incluyen

información de baja frecuencia espacial. No obstante, en el caso de S. M., esta

paciente muestra una notable dificultad a la hora de utilizar selectivamente la

información de los ojos que presenta una alta frecuencia espacial, mientras que

no manifiesta problemas con la información de baja frecuencia espacial.

La amígdala parece ser parte integrante de un sistema que dirige de forma au-

tomática nuestra atención visual hacia los ojos de un rostro ante cualquier tipo

de expresión facial, siendo esta información esencialmente relevante para iden-

tificar la emoción de miedo a partir del rostro. De todas formas, estudios recien-

tes dan soporte a la idea de la relevancia de esta estructura para reconocer

expresiones faciales de otras emociones diferentes al miedo, con complejas mo-

dulaciones que dependen del significado social y la importancia del sujeto y del

contexto en el que se desarrolla la emoción.

Con relación a su conducta social, la paciente S. M. presenta una notable

desinhibición y muestra una propensión de acercamiento a otras personas, lo

que en ocasiones la posiciona en dificultades sociales reales. La conducta social

y la toma de decisiones en base a criterios sociales parecen un tanto alteradas en

esta paciente. Además, no necesita disponer de un espacio personal para poder

interactuar con las demás personas de manera cómoda y ajustada a las circuns-

tancias (contrariamente a lo que les sucede a las personas sin lesión).

Todos estos déficits mostrados en el ámbito de la cognición social de S. M.

concuerdan con los datos obtenidos con modelos en primates no humanos con

relación a la falta de cautela en la conducta y al incremento en el acercamiento

y en las conductas prosociales. También concuerda con la implicación de la

amígdala en el procesamiento de la información saliente o relevante para el in-

dividuo, sobre todo cuando es impredecible o señala una amenaza potencial.

No obstante, es necesario poner en relieve que S. M. parece tener cierto criterio

escalar a la hora de ordenar su interés hacia otras personas. De esta forma, por

ejemplo, la paciente muestra inquietudes y emociones maternales hacia sus hi-

jos, cosa que no sucede en hembras mono con lesiones de la amígdala, en cuyo

caso la conducta maternal está totalmente deteriorada.
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Por otro lado, diferentes trabajos experimentales han mostrado que la amígda-

la se activa durante la categorización de las personas en grupos de pertenencia.

Para generar más identidad dentro del propio grupo, puede ser útil implementar

diferentes estrategias con el fin de identificar los rasgos de las personas que no

pertenecen a nuestro grupo social y poder, de esta forma, separarlas cognitiva-

mente. En ocasiones, este tipo de estrategias y argumentaciones pueden llevar

a conductas negativas, como el estereotipado social.

En el año 2000, el grupo del laboratorio de Elizabeth Phelps, utilizando la

técnica de RMf, pudo comprobar que se daba una activación de la amígdala

cuando personas blancas veían rostros de personas negras desconocidas. De for-

ma añadida, estos investigadores mostraron que los sujetos que presentaban un

mayor sesgo racial eran aquellos que mostraban una mayor actividad de la

amígdala durante la presentación de los rostros de personas negras. Tres años

más tarde, el mismo grupo de investigación (Phelps, 2003) comparó la ejecu-

ción (en medidas explícitas e implícitas de sesgo racial) de un paciente que tenía

lesionada bilateralmente la amígdala (paciente S. P.) con un grupo de partici-

pantes sin lesión, sin encontrar diferencias importantes. Estos investigadores

concluyeron que la amígdala no parecía ser crítica para la evaluación indirecta

de una raza. No obstante, esta estructura sí que podría ser importante para emi-

tir juicios perceptuales sobre si un rostro es de la misma raza o de una diferente.

En el año 2004, Cunningham y colaboradores, utilizando RMf, analizaron

las regiones cerebrales que se activaban cuando a los participantes del estudio

(personas blancas) se les presentaban rostros de hombres negros y hombres

blancos. El tipo de presentación que se hacía de los rostros variaba en su tem-

poralidad, de manera que se distinguían dos tipos de presentaciones: las presen-

taciones breves y las presentaciones largas. Cuando un estímulo está presente

Podemos destacar que la amígdala participa en la distribución de los recur-

sos de procesamiento de la información hacia los estímulos salientes e im-

portantes para el sujeto. Puede modular el procesamiento cortical de la

información al implementar una selectividad hacia los estímulos que son

relevantes desde un punto de vista biológico, modulando, de esta forma, los

mecanismos atencionales y los procesos de consolidación de la memoria.
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durante un tiempo considerable, se lleva a cabo un procesamiento más contro-

lado y preciso de la información. En cambio, cuando un estímulo se presenta

durante un breve intervalo temporal, el procesamiento que se hace de la infor-

mación acerca del estímulo es rápido, poco preciso y automático. Cuando la

presentación de los rostros se hizo a intervalos largos, la activación de la amíg-

dala no difirió entre los rostros de diferentes razas. En lugar de ello, se encontró

una mayor actividad en la corteza prefrontal ventrolateral derecha cuando los

participantes miraban los rostros de las personas negras que cuando miraban los

rostros de las personas blancas. Cuando la presentación se realizó durante inter-

valos breves de tiempo, la activación de la amígdala fue mayor cuando los par-

ticipantes miraban los rostros de personas negras. Estos investigadores pusieron

de manifiesto con su trabajo la existencia de dos sistemas separados para el pro-

cesamiento de la información relacionada con la evaluación social y con la per-

tenencia y la identidad de los grupos sociales: un sistema de procesamiento más

controlado de la información (corteza prefrontal ventrolateral) y un sistema de

procesamiento más automático (amígdala).

Según estos autores, cabría la posibilidad de una interacción funcional entre

los dos sistemas, de manera que el procesamiento controlado podría modular la

evaluación que se realiza de forma más automática.

Al hablar de emociones es difícil centrarse en una sola estructura, ya que a

medida que adquirimos más conocimientos la idea resultante es que las estruc-

turas no operan de manera aislada, sino interaccionando dentro de complejos

sistemas funcionales.

A continuación centraremos nuestra atención en diferentes regiones de la

corteza. No obstante, antes de empezar a describirlas es necesario que quede cla-

ro que la amígdala interactúa con alguna de estas regiones en el procesamiento

de la información emocional. Como hemos visto anteriormente, en el aprendi-

zaje relacionado con el refuerzo, para que un estímulo se pueda asociar a un re-

fuerzo determinado son necesarias las interacciones entre la amígdala y la

Podemos destacar que la amígdala es una estructura que contribuye a la

cognición social.
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corteza orbitofrontal. También las interacciones de la amígdala con otras regio-

nes de la corteza podrían ser importantes para la toma de decisiones desde un

punto de vista emocional. En esta línea, se ha podido comprobar la existencia

de interacciones funcionales entre la amígdala y la corteza prefrontal en el con-

dicionamiento de la respuesta de miedo. Como ya hemos visto, la adquisición

y la expresión del condicionamiento dependen de la amígdala. No obstante, la

extinción de este aprendizaje depende de las interacciones entre la amígdala y

la corteza prefrontal, como veremos más adelante.

4.4. Córtex y emociones

Numerosos estudios clínicos y experimentales han mostrado la implicación

de los lóbulos frontales en las emociones, sobre todo de una zona concreta de

la corteza prefrontal: la corteza orbitofrontal8. Para simplificar la clasificación

anatómica y funcional de la corteza orbitofrontal con relación al procesamiento

de la información emocional, nos centraremos en su división en dos grandes re-

giones: una lateral que comprende a la corteza orbitofrontal lateral y otra me-

dial que comprende a la corteza prefrontal ventromedial.

4.4.1. Lesiones de la corteza orbitofrontal

Se ha podido comprobar que lesiones del córtex orbitofrontal reducen las res-

puestas emocionales en primates. En 1935, John Fulton, Carlyle Jacobsen y cola-

boradores, de la Universidad de Yale, extirparon experimentalmente el córtex

prefrontal de un chimpancé hembra, Becky, que manifestaba intensas reacciones

agresivas cuando cometía un error en una tarea de aprendizaje en la que los acier-

tos significaban conseguir un refuerzo. Después de la intervención, Becky se mos-

tró muy tranquila e indiferente a los errores en la prueba de aprendizaje.

Fulton y Jacobsen comunicaron sus resultados sobre la extirpación bilateral

de los lóbulos frontales del chimpancé en un encuentro científico al que asistió

8. Estos aspectos se han visto en profundidad en el capítulo “Neuropsicología de los lóbulos frontales”.
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el neuropsiquiatra lusitano Egas Moniz. Moniz, animado por los hallazgos de

Fulton y Jacobsen y apoyado por estudios clínicos que sugerían que la extirpa-

ción de los lóbulos frontales en pacientes con tumores no provocaba deterioro

intelectual, persuadió al neurocirujano Almeida Lima para operar a una serie de

pacientes con patologías psiquiátricas, estableciendo la hipótesis de que esta in-

tervención podría aliviar los síntomas de ansiedad y frustración que sufrían los

internos. La primera intervención, realizada en noviembre de 1935, consistió en

seis pequeños cortes en el tejido prefrontal mediante una leucotomía. Moniz in-

formó a la comunidad científica que la leucotomía no solo no producía efectos

adversos en sus pacientes, sino que era capaz de reducir notablemente los sín-

tomas psiquiátricos. Este hecho popularizó esa técnica, y en los años cuarenta,

el norteamericano Walter Freeman desarrolló una variación (la lobotomía tran-

sorbital), que consistía en desconectar el córtex prefrontal del resto del cerebro

mediante la inserción, a través de la órbita ocular, de una varita afilada. Así se

evitaba la trepanación del cráneo y la intervención se podía realizar en la misma

consulta ambulatoria en poco más de diez minutos. Años después, surgieron di-

versos estudios que describían los graves efectos secundarios que producía esta

intervención quirúrgica. En 1949, Egas Moniz recibió el Premio Nobel de Fisio-

logía y Medicina por el desarrollo de la lobotomía prefrontal. Posteriormente,

quedó parapléjico porque uno de sus pacientes le disparó en la consulta. De esta

manera, los años treinta y cuarenta fueron testigo de la aplicación de la loboto-

mía prefrontal en pacientes psiquiátricos de índole diversa. Después de años de

utilización de esta técnica, se pudieron recoger bastante cantidad de datos que

describían los graves efectos secundarios que provocaba en los pacientes9.

En los últimos años, estudios de Antonio Damasio y colaboradores han de-

mostrado que las lesiones de la corteza prefrontal ventromedial en pacientes

adultos no alteran la capacidad de valorar el significado social de situaciones

teóricas, pero que los incapacitan para poder aplicar estas valoraciones a su

vida real.

9. Los principales efectos secundarios de la lobotomía prefrontal son: embotamiento de las res-

puestas afectivas, conductas no apropiadas para el contexto social en el que se producen, pérdida

del componente emocional de los pensamientos, incapacidad de anticipación de las consecuencias

de las acciones futuras, cambios en la personalidad, riesgo de desarrollar epilepsia, problemas de

incontinencia urinaria, etc.
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A mediados de los ochenta, Estinger y Damasio describieron a un paciente

que presentaba una lesión bilateral de la corteza prefrontal ventromedial. Este

paciente era capaz de llevar a cabo con precisión diferentes juicios de situacio-

nes sociales teóricas. De esta forma, cuando se le planteaba una situación hipo-

tética en la que debía tomar una decisión en función de razonamientos lógicos,

pero teniendo presente el contexto moral y ético, no presentaba ningún proble-

ma. De igual forma, era capaz de encontrar la alternativa de respuesta más prác-

tica que había que implementar en función del dilema o el problema presentado.

No obstante, era incapaz de aplicar a su propia vida este tipo de toma de deci-

siones: resultaba ser un auténtico desastre a la hora de discernir las decisiones

críticas de su vida de aquellas que eran de poca importancia.

Imagínese a una persona que dedica una importante cantidad de su tiempo

a decidir si colocará la caja de cereales en el estante superior o en el estante in-

ferior de la cocina y que es capaz de tomar una decisión que afecte a su futuro

profesional en cuestión de pocos minutos. Eslinger y Damasio concluyeron que

el paciente con lesión bilateral de la corteza prefrontal ventromedial de su estu-

dio había aprendido y había implementado en su vida los patrones adecuados

de conducta social antes de que la lesión hubiera sobrevenido. Por este motivo,

era capaz de retomarlos cuando se le preguntaba sobre su aplicabilidad teórica

a diferentes situaciones ficticias. No obstante, cuando tenía que aplicarlos a si-

tuaciones reales de su propia vida, era incapaz de evocarlos.

Diferentes evidencias sugieren que las lesiones de la corteza prefrontal ventro-

medial generan un deterioro importante en el control de la conducta y en la toma

de decisiones de las personas que las padecen. Dicho deterioro podría ser conse-

cuencia de una disregulación emocional importante. En este contexto, uno de los

aspectos que puede resultar interesante es el análisis de las competencias en el mun-

do real (dinámica de la vida diaria) que muestran los pacientes que presentan lesio-

nes de la corteza prefrontal ventromedial, competencias como la adecuación de la

conducta y las reacciones de los pacientes al contexto social en el que se encuen-

tran, la capacidad de juicio que muestran de las situaciones, su situación laboral y

económica, la planificación y la organización de aspectos como el tiempo, etc.

En el año 2006, Anderson y colaboradores pusieron de manifiesto la exis-

tencia de una relación entre los deterioros mostrados por los pacientes con le-

sión de la corteza prefrontal ventromedial en las competencias del mundo real

y la presencia de disfunciones de tipo emocional. Sin embargo, estos investiga-
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dores no hallaron relación entre las habilidades cognitivas de los sujetos y las

competencias mostradas en la vida diaria. Estos datos apoyan la importante

implicación de la corteza prefrontal ventromedial en el procesamiento de la in-

formación emocional.

Además, diferentes evidencias experimentales provenientes de pacientes con

lesiones cerebrales sugieren que la corteza prefrontal ventromedial podría consti-

tuirse como una interfaz entre las regiones cerebrales implicadas en la regulación

de conductas complejas y aquellas subyacentes a las reacciones emocionales au-

tomáticas. De esta forma, la corteza prefrontal ventromedial podría ser una re-

gión crítica para la adecuación de las reacciones emocionales al contexto social

en el que se encuentra el sujeto. Asimismo, también podría estar implicada en

el uso de la información relacionada con las reacciones emocionales para guiar

la conducta.

A finales de los años noventa, el equipo de Antonio Damasio halló que dos

pacientes que presentaban lesiones en la corteza prefrontal en edades tempra-

nas de sus vidas, mostraban una falta de sensibilidad a las consecuencias proba-

bles de su conducta. De igual forma, estos pacientes presentaban un notable

deterioro en la capacidad de razonamiento social y moral. Si comparamos estos

casos con los deterioros mostrados por los pacientes que habían tenido las lesio-

nes en etapas más tardías de su vida, nos encontramos con diferencias notables.

Los pacientes cuya lesión había tenido lugar en épocas tardías de su vida eran

capaces de llevar a cabo juicios sociales y morales, a pesar de que eran incapaces

de aplicarlos a sus propias vidas.

Damasio y sus colaboradores concluyeron en su trabajo que las personas

aprenden a llevar a cabo juicios morales y sociales en etapas tempranas de su

vida, y que dichos juicios se basan en parte de sus reacciones emocionales. Se-

gún estos autores, si la lesión de la corteza prefrontal ocurría en edades tempra-

nas del desarrollo, los pacientes eran incapaces de aprender a incorporar sus

reacciones emocionales a sus procesos de toma de decisiones. Por el contrario,

si la lesión de esta región de la corteza tenía lugar en etapas posteriores, estos

pacientes podían llevar a cabo juicios y razonamientos morales y sociales, aun-

que sin poder aplicarlos a su propia vida.
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Figura 7.26

Los pacientes con lesiones de la corteza prefrontal ventromedial muestran reducida su actividad autonómica ante imágenes con
alto contenido emocional que provocan un aumento de la misma en participantes control. Si se administran imágenes de contenido
emocional neutro (como una granja en medio de un prado), los sujetos control muestran una respuesta simpática baja, mientras
que si se administran imágenes con alto contenido emocional (como la cabeza de una serpiente con impactantes laceraciones), la
respuesta simpática aumenta notablemente. Los pacientes con lesiones en la corteza prefrontal ventromedial muestran una res-
puesta simpática baja independientemente del tipo de imagen presentado, tal como se muestra en la gráfica inferior con relación
a la respuesta de conductancia eléctrica de la piel (RCP). Asimismo, la respuesta autonómica de los pacientes prefrontales también
es mínima ante situaciones que pueden generar una alta reactividad simpática en personas sanas. Supongamos que estamos ante
dos barajas de cartas. Bajo cada carta hay una cantidad de dinero que podemos ganar o perder. En la baraja A, podemos ganar
grandes cantidades de dinero, pero también podemos perder mucho dinero. En la baraja B, se ganan cantidades menores, pero
también se pierde mucho menos dinero. De hecho, si siempre cogiéramos de la baraja A tenderíamos a perder dinero, y si lo hicié-
ramos de la B, la tendencia sería la de ganar. Después de jugar durante un rato, los jugadores aprenden a que cuando cogen de la
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baraja A hay grandes posibilidades de perder, mientras que si eligen una carta de la baraja B, a la larga ganarán dinero. Si a una
persona sin lesión le hacemos levantar una carta de la baraja A, mostrará un gran aumento de la respuesta simpática, en compara-
ción a la que mostrará cuando haya de elegir una carta de la baraja B, ya que anticipa unas posibles consecuencias negativas (poder
perder mucho dinero de una sola vez). Por el contrario, un paciente con lesión en la corteza prefrontal no mostrará esta respuesta
simpática anticipatoria cada vez que tenga que elegir de la baraja A.

En el 2007, Damasio, Adolphs, Tranel y otros investigadores publicaron un

trabajo en la prestigiosa revista Nature, en el que presentaban tres tipos de esce-

narios hipotéticos a tres grupos de participantes del estudio. Los escenarios eran

los siguientes: escenarios normales en los que el participante del estudio debía

decidir entre aspectos específicos carentes de cualquier implicación moral, esce-

narios con contenido moral impersonal y escenarios morales personales.

Los tres tipos de participantes del estudio eran: sujetos sin lesión cerebral, su-

jetos con lesión en la corteza prefrontal ventromedial y sujetos con lesión en

otras regiones cerebrales (sin afectar a la corteza prefrontal ventromedial).

Tabla 7.1

Estos autores hallaron que los tres grupos de participantes del estudio no

diferían cuando se trataba de tomar decisiones sobre los dos primeros escena-

Ejemplo de escenario 
sin implicación moral

Ejemplo de escenario 
con contenido moral 

impersonal

Ejemplo de escenario 
moral personal

Decidir si se guardan los 
cereales en el estante superior o 
inferior de la cocina, sabiendo 
que si se hace en el inferior 
facilitaremos el acceso a ellos 
para todos los miembros de la 
familia, es un ejemplo de 
escenario sin implicación moral.

Supongamos que estamos 
tomando una copa en una 
estación de esquí de los Alpes 
franceses y oímos que un 
grupo de esquiadores quiere 
ir a una parte concreta de la 
montaña. Al verles partir nos 
damos cuenta de que bajan 
una pista en dirección 
contraria. Si no retroceden en 
una estación intermedia no 
podrán llegar a su destino, ya 
que no contarán con los 
enlaces necesarios. No 
llevamos esquís y no 
podemos ir detrás de ellos. 
No obstante, vemos una 
moto de nieve que tiene las 
llaves puestas. ¿Cogeríamos 
prestada la moto de nieve 
(teniendo presente que la 
sabemos conducir) para 
avisarlos y evitar que se 
queden aislados en la 
montaña?

Estamos dentro de una 
telecabina en una estación de 
esquí a 50 metros del suelo. 
Resulta que una de las torres que 
aguantan las telecabinas cae y 
nuestra cabina pende de un fino 
cable de seguridad. La cabina no 
aguantará el peso de los siete 
pasajeros hasta que el equipo de 
rescate llegue. Hay una persona 
que tras la caída de la torre ha 
quedado malherida y que 
difícilmente sobrevivirá, debido 
a la gravedad de las lesiones que 
presenta. Si tiramos a esa 
persona de la telecabina, 
sabemos que el cable resistirá 
hasta la llegada del equipo de 
salvamento. ¿Tiraríamos de la 
telecabina a la persona 
malherida sabiendo que le 
espera una muerte segura?
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rios (escenario normal y escenario con contenido moral impersonal), ya que

para resolver estas situaciones no resultaba necesario el procesamiento emo-

cional de la información relacionada con la situación. Se trataba de un tipo de

toma de decisiones basado en el razonamiento y en la implementación de la

utilidad de la elección. Sin embargo, en la tercera de las situaciones (escenario

moral personal), el componente emocional era muy importante y la toma de

decisiones no se podía basar exclusivamente en los aspectos racionales. ¿Qué

sucedió, por lo tanto, en el tercer tipo de escenario? Los pacientes con lesiones

en la corteza prefrontal ventromedial mostraron una tendencia más acusada

(en comparación con los otros dos grupos) a contestar afirmativamente al di-

lema moral planteado (por ejemplo, tirar de la telecabina a la persona malhe-

rida para salvar al resto). Es como si el conflicto moral de la situación, cargado

de alta reactividad emocional, no afectara a su toma de decisiones y se dejasen

guiar únicamente por el criterio de utilidad de su elección (matar a una perso-

na moribunda para salvar al resto de personas de la telecabina).

4.4.2. Corteza orbitofrontal, extinción del condicionamiento de 

miedo y agresión

Anteriormente hemos analizado la importancia de la amígdala en el condicio-

namiento de la respuesta del miedo. ¿Qué sucedería si durante una serie de ensayos

aplicáramos el estímulo condicionado (por ejemplo, un sonido) sin administrar la

descarga? Lo que sucedería es que el estímulo condicionado dejaría de predecir la

aparición de un estímulo aversivo para el sujeto y, por lo tanto, dejaría de tener

utilidad biológica. En estos casos la respuesta condicionada se extingue. No se tra-

ta de olvidar una relación que previamente se había establecido, sino de llevar a

cabo otro aprendizaje: aprender que el sonido no precede a la descarga eléctrica.

Teniendo presente que la memoria previa sobre la asociación entre el estímulo

condicionado y la descarga no se borra, la expresión de la respuesta condicionada

ha de inhibirse, y para ello, la corteza prefrontal medial desempeña un papel crí-

tico. Diferentes trabajos han mostrado que la estimulación eléctrica de esta región

inhibe las respuestas emocionales condicionadas. De igual forma, su lesión impi-
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de la extinción del condicionamiento. También se ha podido comprobar que du-

rante el proceso de extinción se activan las neuronas en la corteza prefrontal

medial.

Diferentes trabajos han mostrado que la estimulación eléctrica de la amíg-

dala puede poner en marcha reacciones emocionales relacionadas con la agre-

sividad. Asimismo, parece ser que la corteza prefrontal podría desempeñar un

papel importante en la supresión de dichas reacciones, haciéndonos ver las

consecuencias negativas que podrían tener en la interacción para con otras

personas.

Hay que tener presente que en el desarrollo ontogenético del sistema ner-

vioso se sigue un curso diferencial para diversas estructuras y regiones corti-

cales. La amígdala madura en etapas tempranas del desarrollo, mientras que

la corteza prefrontal lo hace en épocas mucho más tardías. A medida que ma-

dura la corteza prefrontal, el sujeto empieza a adquirir una serie de competen-

cias relacionadas con la capacidad de inhibición de respuestas no apropiadas,

el razonamiento abstracto, el cambio del foco atencional de un estímulo a

otro, etc.

En el año 2008, Whittle y colaboradores encontraron en el cerebro de ado-

lescentes que el volumen de la corteza prefrontal derecha estaba relacionado ne-

gativamente con las conductas agresivas, mientras que el volumen de la

amígdala lo estaba positivamente. Trabajos llevados a cabo a finales de los no-

venta sugerían que aumentos en la actividad de la amígdala se relacionaban con

la puesta en marcha de emociones negativas (entre ellas, la agresividad), mien-

tras que una disminución en la actividad de la corteza prefrontal se relacionaba

con una disminución de la capacidad de la persona para inhibir la actividad de

la amígdala, y de esta forma, ejercer un control sobre la puesta en marcha de las

reacciones emocionales.

En 1991, Jonathan Demme adaptó la novela del autor estadounidense Tho-

mas Harris en un film que en España se tituló El silencio de los corderos. Tanto en

la novela como en la película se describe magistralmente el perfil de un asesino

frío, calculador y extremadamente racional, lejos de lo que sería un asesino im-

pulsivo y emocional. Anthony Hopkins interpretó con tal realismo al personaje

de Hannibal Lecter (un psiquiatra con marcadas tendencias caníbales) que el es-

pectador es capaz de experimentar el miedo solo con percibir el inexpresivo ros-

tro del doctor Lecter.
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¿Podría existir alguna diferencia relacionada con la actividad cerebral que

nos permitiera explicar estos dos perfiles tan diferenciados de asesinos? Para

contestar a esta pregunta, Raine y colaboradores (1998) pudieron comprobar la

existencia de una disminución de la actividad de la corteza prefrontal y un au-

mento de la actividad de estructuras subcorticales como la amígdala en asesinos

impulsivos y emocionales. Sin embargo, este patrón de actividad cerebral no se

daba en asesinos fríos y calculadores, como el doctor Hannibal Lecter. Cuatro

años más tarde, estos mismos autores hallaron una reducción del volumen de

la sustancia blanca de la corteza prefrontal en personas con trastorno antisocial

de la personalidad.

En esta misma línea, en el año 2005, Yang y colaboradores encontraron que

la reducción del volumen de la sustancia blanca de la corteza prefrontal se rela-

cionaba con una disminución de los recursos cognitivos para manipular y con-

trolar a otras personas y para tomar decisiones en situaciones determinadas.

Esto podría explicar por qué algunos asesinos son capaces de controlar su con-

ducta y evitar que las autoridades los atrapen. La gran pantalla continuamente

nos presenta asesinos que muestran este perfil. Se trata de personas meticulosas

a la hora de borrar sus rastros y que presentan las habilidades necesarias para

tomar decisiones adecuadas en situaciones de riesgo, evitando su detención.

Este tipo de asesinos presentan relativamente intacta la sustancia blanca de la

corteza prefrontal (en comparación con los asesinos y los delincuentes más im-

pulsivos y emocionales).

Diversos trabajos han señalado la importancia de la serotonina en la génesis

de las conductas agresivas. En concreto, una disminución de la actividad de este

tipo de neuronas se ha relacionado con la agresión y la puesta en marcha de

conductas de riesgo. Anatómicamente se ha podido comprobar que la corteza

prefrontal recibe importantes proyecciones serotoninérgicas que la activan. Di-

ferentes autores han sugerido el posible mecanismo de acción, de modo que un

incremento de la actividad serotoninérgica aumentaría la actividad de la corteza

prefrontal, la cual, por su parte, inhibiría la actividad de la amígdala para supri-

mir las conductas agresivas.
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Figura 7.27

Diferentes autores han sugerido el posible mecanismo de acción, de modo que un incremento de la actividad serotoninérgica au-
mentaría la actividad de la corteza prefrontal, la cual, por su parte, inhibiría la actividad de la amígdala para suprimir las conductas
agresivas.

En el año 2002, New y colaboradores pusieron de manifiesto que sustancias

que incrementaban los niveles de serotonina cerebral generaban un aumento de

la actividad en la corteza orbitofrontal. No obstante, este aumento de la activi-

dad no se daba en las personas que presentaban una historia previa de conduc-

tas agresivas e impulsividad. Dos años más tarde, estos mismos autores

mostraron que el tratamiento de un año con un inhibidor selectivo de la recap-

tación de serotonina era capaz de aumentar la actividad de la corteza prefrontal

y de reducir la agresividad.

Por su parte, en el año 2005 Frankle y colaboradores encontraron una rela-

ción entre el transportador de la serotonina en la corteza prefrontal medial y las

conductas agresivas de tipo impulsivo. Concretamente, estos autores pudieron

comprobar que las personas que presentaban un historial de conductas agresi-

vas impulsivas tenían un menor nivel de esta proteína en la corteza prefrontal

medial.
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4.4.3. Corteza orbitofrontal y cognición social

Cuando interactuamos con otras personas necesitamos poder llevar a cabo

complejos análisis de la situación social en la que nos encontramos. En una si-

tuación social hemos de ser capaces de reconocer diferentes estímulos en la di-

námica del comportamiento de otras personas para que sirvan como guía de

nuestra propia conducta. Asimismo, hemos de ser capaces de adecuar nuestras

reacciones emocionales al contexto en el que nos estamos desenvolviendo. Te-

niendo presentes todos estos aspectos, es lógico pensar que para poder analizar

una situación social en todas sus dimensiones es necesario recurrir a otros me-

canismos que trascienden un mero procesamiento sensorial de la información.

En este tipo de situaciones hemos de utilizar nuestra experiencia pasada y nues-

tras expectativas de futuro para llevar a cabo inferencias y diferentes juicios. To-

dos estos mecanismos no dependen exclusivamente de una región cerebral. No

obstante, por los datos que se tienen en la literatura, parece que hay cierta asi-

metría funcional, por cuanto el hemisferio derecho podría ser más importante

que el izquierdo. De todas formas, la corteza prefrontal ventromedial podría te-

ner un papel primordial dentro del sistema neural implicado en el análisis de las

situaciones sociales. Además, este aspecto iría ligado al papel que desempeña la

corteza prefrontal ventromedial en el control de la conducta emocional.

Tradicionalmente, la formación de juicios morales se ha relacionado con la

capacidad consciente y racional de toma de decisiones del sujeto. No obstante,

trabajos muy recientes dan un papel vertebral a las emociones. En este contexto

ha surgido una dicotomía en relación con una cuestión que se han planteado

muchos científicos: ¿emociones o razón en la formación de los juicios morales?

Supongamos el dilema siguiente. Estamos trabajando en una estación de esquí en los
Alpes franceses y resulta que hay un accidente y una de las torres de una telecabina
se desploma. La telecabina cuenta con un nuevo sistema de seguridad que permite
asegurar las cabinas cuando hay un problema en la tensión del tendido de cables que
las sujetan. El problema radica en que hay dos cabinas que han quedado afectadas
por la caída de la torre y que solo podemos asegurar una de ellas. Vemos que una de
las cabinas lleva en su interior a siete personas (entre ellas, a dos niños pequeños),
mientras que la otra lleva solamente a una persona. ¿Qué cabina aseguraríamos sa-
biendo a ciencia cierta que no podemos asegurar las dos? (Si no hiciéramos nada, las
dos cabinas se estrellarían contra el suelo). Este tipo de decisión al dilema planteado
se basa en la aplicación lógica y consciente de la norma que diría que resulta menos
negativo que muera una persona a que mueran siete.
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Ahora imagínese la situación siguiente, suponga que ha caído una de las torres y que la
cabina que lleva en su interior a siete personas ha salido disparada y ha caído encima de
un gran espesor de nieve. Los pasajeros no han sufrido daños, pero la cabina se desplaza
a gran velocidad hacia la ladera de la montaña. Si llega a la ladera, las siete personas mo-
rirán. La única opción que tenemos es descolgar una de las cabinas que quedan en su tra-
yectoria para que choque con la cabina que se desplaza por la nieve y la detenga.
Tenemos mucha experiencia y sabemos que si lo hiciéramos seguro que la detendríamos,
evitando su despeñamiento en el interior del valle. El problema es que la cabina que po-
demos descolgar lleva en su interior a una persona. Si descolgamos la cabina, la persona
que hay dentro de ella tendrá una muerte segura, ya que la altura de caída es muy grande.
¿Descolgaríamos esta cabina para evitar que la cabina que se desplaza por la nieve cayera
por la ladera de la montaña? En este caso, hemos de tomar una decisión que no es simple
y que no obedece de forma directa al uso de la lógica o la razón. En este caso, nuestro
juicio moral parece estar guiado por las reacciones emocionales.

En términos generales, en los dos casos el resultado es el mismo: la vida de una per-
sona por la vida de siete personas. No obstante, en el segundo caso, somos nosotros
los que hemos de matar a una persona (que además no se encuentra en peligro) para
salvar la vida de siete. En el primer caso, decidimos a quien salvar; en el segundo ma-
tamos a una persona para salvar a siete.

En el 2001, Greene y colaboradores pusieron de manifiesto que cuando se posi-

ciona a una persona ante un dilema moral como el de este segundo caso, se activan

diferentes regiones cerebrales, entre ellas la corteza prefrontal ventromedial10.

La corteza orbitofrontal también parece desempeñar un papel crucial para el

cambio de una conducta establecida con relación a la presencia de aconteci-

mientos inesperados para el sujeto. Tradicionalmente, se ha pensado que la cor-

teza orbitofrontal presenta una implicación decisiva en la inhibición de las

respuestas en marcha cuando tiene lugar un cambio determinado en el entorno

del sujeto y este tiene que responder de otra forma en relación con las nuevas

demandas. Asimismo, también se ha caracterizado esta área como una región

extremadamente flexible de la corteza de aprendizaje asociativo.

No obstante, evidencias recientes sugieren que la corteza orbitofrontal es

esencial para la señalización de las expectativas del resultado y de las conse-

cuencias de la propia conducta. Esta señalización de los resultados esperados po-

dría explicar el papel tan importante del que goza la corteza orbitofrontal en el

cambio de la conducta del sujeto cuando sobrevienen unas consecuencias ines-

10. Esos aspectos se han visto en profundidad en los capítulos “Neuropsicología de la memoria" y

"Neuropsicología de los lóbulos frontales”.
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peradas. Recordemos el caso de Phineas Gage, tratado en el capítulo “Neuropsi-

cología de los lóbulos frontales”, que sufrió una lesión extensa en la corteza

orbitofrontal y presentaba una conducta errática e inflexible.

4.4.4. Corteza prefrontal dorsolateral

La corteza prefrontal dorsolateral se halla implicada en diferentes funciones

cognitivas, como la evaluación y la implementación de estrategias, la memoria

de trabajo, la selección de respuesta, la verificación de la información recupera-

da de la memoria a largo plazo, etc. Por lo que se refiere al procesamiento de la

información emocional, la corteza prefrontal dorsolateral podría ser una estruc-

tura crítica para iniciar el discernimiento entre factores racionales y factores emo-

cionales a la hora de tomar una decisión sobre la acción que se ha de llevar a cabo.

Figura 7.28

Localización de la corteza prefrontal dorsolateral del hemisferio derecho (áreas 9 y 46 de Brodmann). Reconstrucción 
realizada a partir del software Brain- Voyager QX (Brain Innovation, Maastricht, The Netherlands; Goebel et al., 2006).

Llegados a este punto, resulta necesario cuestionarse si esta región cortical se

encuentra más relacionada con el control racional de los aspectos emocionales
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o bien participa en un procesamiento emocional más complejo. Algunos auto-

res han sugerido que la corteza prefrontal dorsolateral podría desempeñar un

importante papel en los procesos de control racional de las reacciones emocio-

nales. No obstante, en el ámbito de la neuroeconomía y de la cognición social

se han publicado diferentes trabajos en los últimos años que parecen cuestionar

que el papel de la corteza prefrontal dorsolateral (sobre todo la del hemisferio

derecho) se limite únicamente al control cognitivo y racional de las reacciones

emocionales. Esto se ha evidenciado ante dilemas sociales de tipo económico,

como en el juego del ultimátum, en el que se genera un conflicto entre la razón

(aceptar una oferta injusta) y la emoción (rechazar una oferta injusta). En este

juego, dos participantes interactúan para decidir cómo dividir una suma de di-

nero que se les entrega. El primer jugador propone cómo dividir la suma entre

los dos jugadores y el segundo jugador puede aceptar o rechazar dicha propues-

ta. Si el segundo jugador rechaza, ninguno de los jugadores recibe nada. Si, por

el contrario, el segundo jugador acepta, el dinero se repartirá de acuerdo a la

propuesta. Se ha encontrado que la inactivación de la corteza prefrontal dorso-

lateral derecha mediante estimulación magnética transcraneal repetitiva reduce

la disposición de las personas a rechazar ofertas injustas, aun siendo capaces de

juzgar y categorizar dichas ofertas como tales.

Algunos autores (Tassy et al., 2011) sugieren que la corteza prefrontal dorsolate-

ral derecha podría estar implicada en aportar el peso emocional durante una toma

de decisión en un contexto social de forma que esta región cortical integraría las res-

puestas emocionales generadas por la evaluación de la información social. Basán-

dose en esta idea, Tassy y colaboradores estudiaron el papel de la corteza prefrontal

dorsolateral derecha delante de varios tipos de situaciones de juicio moral. Los par-

ticipantes del estudio tenían que llevar a cabo diferentes valoraciones en función

del contenido moral de una acción basada en un escenario ficticio y con relación a

si la valoración se hacía en primera persona o era impersonal y objetiva:

– Valoración impersonal y objetiva de una acción con contenido moral (por

ejemplo, ¿cree que es aceptable sacrificar la vida de una persona para salvar a

cuatro personas?).

– Valoración subjetiva y personal de una acción con contenido moral (por

ejemplo, ¿Sacrificaría la vida de una persona para salvar a cuatro personas?).
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– Valoración impersonal y objetiva de una acción sin contenido moral (por

ejemplo, ¿cree que es aceptable comprarse un ordenador nuevo en lugar de

reparar el antiguo teniendo en cuenta que cuesta lo mismo?).

– Valoración subjetiva y personal de una acción sin contenido moral (por ejem-

plo, ¿Se compraría un ordenador nuevo en lugar de reparar el antiguo tenien-

do en cuenta que cuesta lo mismo?).

En el estudio se medía la probabilidad del sujeto de emitir respuestas utilita-

ristas, en el sentido de que se valoraba la utilidad de la misma en las acciones de

contenido moral cuando la acción llevaba a un beneficio de la mayoría (por

ejemplo, sacrificar la vida de una persona para salvar a cuatro personas), y en las

acciones de contenido no moral cuando implicaba la maximización del benefi-

cio sobre las consecuencias (por ejemplo, si comprar un ordenador nuevo nos

cuesta lo mismo que arreglar nuestro ordenador antiguo –con menores presta-

ciones que el primero–, la respuesta más apropiada desde el punto de vista de la

utilidad de la misma sería elegir comprar el ordenador nuevo).

Los autores mostraron que la inactivación de la corteza prefrontal dorsolateral

derecha mediante estimulación magnética transcraneal repetitiva aumentaba la

probabilidad de respuestas utilitarias en situaciones con contenido moral cuando

la valoración de la acción era objetiva e impersonal. Cuando la valoración era sub-

jetiva y personal, la inactivación de esta región cortical disminuía la probabilidad

de respuestas utilitarias, pero únicamente en situaciones de alto conflicto emocio-

nal. Estos resultados sugieren que la corteza prefrontal dorsolateral derecha no

solo participa en los procesos de control cognitivo racional, sino que también se

encuentra implicada en la integración de la información emocional generada por

la evaluación de la información contextual, lo cual parece ser de crítica importan-

cia para la selección de una respuesta en un juicio moral.

La corteza prefrontal dorsolateral forma parte del sistema neural encarga-

do de integrar la información emocional generada por el conocimiento

de la información contextual que resulta decisivo en la selección de una

respuesta en los juicios morales.
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Es necesario tener presente que cuando juzgamos una acción como moral-

mente aceptable o inaceptable, intervienen aspectos muy complejos relaciona-

dos con las creencias y las intenciones que tenemos, y con todo un abanico de

razonamientos vinculados al estado mental de la persona. Por este motivo, es

lógico pensar que serán varias las regiones que participen en el juicio moral. Por

ejemplo, en el 2010 Young y colaboradores mostraron que la inactivación de la

unión temporoparietal del hemisferio derecho mediante estimulación magné-

tica transcraneal reducía el papel de las creencias en la evaluación de una situa-

ción con contenido moral. Estos autores mostraron que la inactivación de dicha

región provocaba que los participantes del estudio tendieran a juzgar como más

moralmente permisible la tentativa de daño hacia otras personas. Este estudio

parece demostrar que modificando la actividad de la unión temporoparietal de-

recha se altera la capacidad para usar los estados mentales en el juicio moral.

4.4.5. Corteza cingulada anterior

La corteza cingulada, área cortical perteneciente al sistema límbico, recibe y

envía proyecciones al resto del sistema límbico y a diversas regiones de la corteza

frontal. La estimulación eléctrica de la corteza cingulada produce sentimientos

emocionales positivos y negativos y su lesión genera una pérdida o disminución

de la conducta motora voluntaria (mutismo y acinesia), pudiendo provocar, en

casos muy graves, la muerte del paciente. Según algunos investigadores, la cor-

teza cingulada constituye un lugar de confluencia de los procesos atencionales,

mnésicos y de los sistemas neurales implicados en las emociones. Hay evidencias

experimentales que relacionan el sistema de la toma de decisiones de los lóbulos

frontales con su influencia bidireccional sobre la corteza cingulada.

La corteza cingulada anterior recibe proyecciones de la corteza orbitofrontal, de

la ínsula anterior y de la amígdala, y podría formar parte de un circuito emocional

La corteza cingulada parece que se constituye como un área de nexo ana-

tómico entre los procesos funcionales de la toma de decisiones, las emo-

ciones y la memoria.
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que implicara interacciones entre estas regiones cerebrales. En esta línea, Blair y sus

colaboradores pudieron comprobar que la actividad de la corteza cingulada ante-

rior derecha aumentaba a medida que aumentaba la intensidad en la expresión de

enfado en los rostros que miraban a los participantes del estudio. En el año 2003,

Wicker y colaboradores encontraron que la corteza cingulada anterior se activaba

durante el reconocimiento de expresiones faciales de disgusto. A finales de los no-

venta, Lane y colaboradores hallaron que la actividad de la corteza cingulada ante-

rior aumentaba cuando los participantes veían películas o recordaban experiencias

emocionales que generaban un aumento del arousal emocional.

Tal como hemos señalado anteriormente, algunas decisiones que tomamos

derivan de un procesamiento racional que se mantiene alejado de las emocio-

nes. Sin embargo, otras decisiones están cargadas de un fuerte componente

emocional (por ejemplo, cuando se llevan a cabo juicios morales que implican

un importante conflicto personal).

En el 2004, Greene y colaboradores encontraron que los dilemas morales

personales activaban tanto la corteza cingulada anterior como la corteza pre-

frontal dorsolateral. Teniendo presente que la corteza cingulada anterior se ha-

lla ampliamente conectada con la corteza prefrontal dorsolateral, estos autores

concluyeron que cuando en una toma de decisiones la utilidad de una decisión

entra en conflicto con el componente emocional, se activa la corteza cingulada

anterior. La corteza cingulada anterior, por su parte, activa la corteza prefrontal

dorsolateral, que inicia un proceso en el que sopesa los factores racionales y los

emocionales, y toma una decisión sobre la acción que se ha de llevar a término.

4.4.6. Ínsula

De forma añadida a la implicación de la ínsula anterior en la percepción de

la confianza a partir del rostro, diferentes estudios de neuroimagen funcional

han puesto de manifiesto que la ínsula anterior resulta esencial para detectar el

disgusto en los otros y para experimentar el propio disgusto. De forma añadida,

en el 2003, Calder y colaboradores encontraron que un paciente con lesión de

la ínsula era incapaz de detectar el disgusto. Ese mismo año, Wicker y colabora-

dores descubrieron que se activaba la misma zona de la ínsula anterior cuando

los participantes veían expresiones de disgusto en el rostro de otras personas y
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cuando olían un estímulo desagradable (estímulo probadamente inductor de

una emoción de disgusto en la persona que lo olía).

Para entender las emociones de los otros quizás necesitemos experimentarlas

de alguna forma en nosotros mismos. Esto explicaría por qué una misma parte

de la ínsula anterior se activa cuando identificamos el disgusto en los otros y

cuando experimentamos el disgusto de forma directa en nuestras propias car-

nes. En el año 2007, Thielscher y Pessoa investigaron el procesamiento de la in-

formación relacionada con el disgusto. Pidieron a un grupo de participantes que

presionaran una o dos letras en el teclado de un ordenador para indicar si la ex-

presión emocional que se les había presentado en una pantalla era de miedo o

de disgusto. Cuando los participantes veían una expresión facial que mostraba

disgusto, la corteza insular y parte de los ganglios basales mostraban un aumen-

to de actividad. Asimismo, cuando los participantes veían una expresión neutra,

si apretaban la tecla que indicaba disgusto, también mostraban un aumento de

la actividad en dichas regiones.

Figura 7.29

Resonancia magnética estructural (RM) donde se muestra la ubi-
cación de la ínsula anterior. Hay que tener presente que la ínsula
anterior y la corteza cingulada anterior pueden presentar una mar-
cada coactivación en diferentes situaciones relacionadas con el
procesamiento cognitivo y con el procesamiento de la informa-
ción emocional.
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En el 2009, el equipo de Antonio Damasio ha analizado los correlatos neura-

les de la admiración y de la compasión. Estos autores, utilizando un paradigma

de resonancia magnética funcional (RMf), expusieron a los participantes de su

estudio a diferentes narraciones diseñadas para evocar admiración y compasión

en cuatro categorías diferentes: admiración por una virtud, admiración por una

habilidad, compasión por un dolor social o psicológico y compasión por un do-

lor físico.

Estos autores pudieron comprobar que las cuatro emociones generaban acti-

vidad en regiones cerebrales implicadas en la representación interoceptiva y en

la regulación homeostática (la ínsula anterior, la corteza cingulada anterior, el

hipotálamo y el mesencéfalo). Asimismo, mostraron un patrón de actividad en

regiones corticales posteromediales (precuneus, corteza cingulada posterior y

región retrosplenial). Los autores concluyeron que las emociones pertenecientes

a las dimensiones social, psicológica y física activaban diferentes redes neurales

en relación con los sistemas neurales interoceptivos y exteroceptivos. Estos da-

tos apoyan la idea de que la corteza posteromedial y la ínsula anterior podrían

estar implicadas en el procesamiento ligado a emociones sociales con relación a

dolor físico frente a dolor psicológico.
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Capítulo VIII

Neuropsicología de los traumatismos craneoencefálicos
Mercè Jodar Vicente

Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) son una importante causa de

daño cerebral y de alteraciones neuropsicológicas en personas de todas las eda-

des. Representan, también, la principal causa de déficit cognitivo en niños y

adultos jóvenes.

En España, y en muchos países industrializados, los TCE son la principal cau-

sa de muerte en jóvenes. Entre los desencadenantes de un TCE, destacan los ac-

cidentes de tráfico –con más del 50% de los casos–, las caídas, los accidentes

laborales o las agresiones. Las estadísticas varían considerablemente entre los

países y entre las áreas más o menos industrializadas. Así, en algunos países los

TCE por la práctica de deportes pueden ocupar el segundo lugar en frecuencia,

mientras que en otros, son prácticamente inexistentes.

Los TCE son responsables de entre nueve y treinta muertes por cada

1.000.000 habitantes en nuestro país. Además, anualmente unas 100.000 perso-

nas sufren secuelas cognitivas que pueden ser moderadas o graves. Los TCE gra-

ves tienen una mortalidad que se eleva al 40%. Del 60% restante, un 18% queda

con secuelas moderadas, el 5-6% presenta secuelas graves, y entre el 1 y el 2% que-

da en estado vegetativo persistente. La calidad de vida de los pacientes que han

sobrevivido a un TCE depende tanto de las secuelas neurológicas propiamente di-

chas como del grado de afectación cognitiva que presentan. Las secuelas neurop-

sicológicas, a menudo, incapacitan a los pacientes para la vuelta a las actividades

académicas o laborales y son, frecuentemente, causa de conflictos familiares.

La neuropsicología desempeña un papel importante tanto en la detección de

las secuelas como en la rehabilitación de los déficits postraumáticos. En la actua-

lidad, la figura del neuropsicólogo es imprescindible en las unidades de neurorre-
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habilitación y en los centros específicos de rehabilitación de daño cerebral. Los

TCE pueden ser:

– TCE abiertos, cuando se produce una rotura del cráneo y el encéfalo se ex-

pone al exterior.

– TCE cerrados, que son los más frecuentes, cuando no hay rotura craneal y,

por tanto, tampoco una exposición directa del encéfalo al exterior.

Aunque cuando el cerebro se expone al espacio exterior el riesgo de infeccio-

nes es elevado, la gravedad del TCE no depende necesariamente de si este ha

sido abierto o cerrado. Según la localización de la lesión, podemos clasificar a

los traumatismos como:

– Epicraneales: las lesiones se producen en el exterior del cráneo y no tienen

relación con la presencia de secuelas cognitivas.

– Craneales: las lesiones se producen en el interior del cráneo, pero no nece-

sariamente en el encéfalo, sino que pueden localizarse entre las diferentes

meninges. Producen secuelas neuropsicológicas como consecuencia del

posible efecto compresivo que ejercen sobre el encéfalo.

– Encefálicos: las lesiones afectan directamente al encéfalo y producen secue-

las neurológicas y neuropsicológicas al dañar directamente el tejido neu-

ronal.

1. Lesión focal y lesión difusa

Los TCE pueden producirse por la acción de un objeto externo que choca

contra el cráneo y lesiona directamente una zona del encéfalo, o como conse-

cuencia del desplazamiento brusco del cráneo y de la acción de las fuerzas cen-

trífugas, que actúan haciendo que el encéfalo pueda llegar a golpearse

internamente contra los polos anteriores y posteriores del hueso.

En el primer caso, la lesión que presentará el paciente será focal, es decir,

afectará a un área concreta del cráneo y/o encéfalo produciendo alteraciones
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neuropsicológicas secundarias a la lesión en esa zona. El daño en el lóbulo pa-

rietal derecho, por ejemplo, probablemente producirá alteración visuoespacial

o visuoconstructiva, mientras que la misma lesión en el lado izquierdo podrá

producir una alteración en la lectura o déficit en la denominación. Como el

daño es focalizado en estas áreas, el déficit neuropsicológico afectará exclusiva-

mente a aquellas funciones que requieran de esas zonas para su funcionamiento

correcto.

Los mecanismos de aceleración y desaceleración rápida que sufre el encéfalo

en caso de un posible choque frontal o de desaceleración rápida del cráneo en

movimiento, producirán dos tipos de lesión: una lesión focal, como consecuen-

cia del desplazamiento brusco del encéfalo y el contacto con el cráneo, o de la

rotura de una arteria y el consecuente hematoma o hemorragia secundaria y

una lesión difusa, causada por la rotura masiva de axones en las áreas subcorti-

cales y que se produce como consecuencia de la brusquedad del movimiento de

aceleración-desaceleración. Este daño se produce por el estiramiento y rotura

de los axones, que puede ser prominente en el tronco cerebral, en la sustancia

blanca parasagital y en el cuerpo calloso. Además de los axones, los pequeños

capilares también pueden llegar a romperse produciendo múltiples microhe-

morragias diseminadas a nivel subcortical que también serán responsables de

algunos de los déficits que presentarán estos pacientes.

La lesión difusa, o daño axonal difuso, es la causa de mayor alteración cog-

nitiva en los TCE y es un predictor de daño a largo plazo. Aunque en las pruebas

de neuroimagen iniciales no se detecta el daño axonal difuso, la pérdida neuro-

nal secundaria se observa a medio y largo plazo en la tomografía axial compu-

terizada (TAC) y la resonancia magnética estructural (RM) en forma de atrofia y

de un aumento del tamaño ventricular, debido a la pérdida celular. Tomando

mediciones del tamaño del hipocampo con técnicas volumétricas, se ha obser-

vado una reducción de su volumen en casos de TCE graves en los cuales las si-

tuaciones de edema o compresivas producen isquemia. Por el mismo motivo

puede producirse una reducción del volumen de los ganglios basales y en el tá-

lamo. En casos de daño axonal, estas técnicas permiten ver las lesiones en la sus-

tancia blanca cerebral.

La lesión axonal difusa produce alteraciones cognitivas por desconexión cu-

yas consecuencias pueden ir desde un leve enlentecimiento en el procesamiento
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de la información y déficits subcorticales como pérdida de memoria, a un au-

téntico deterioro cognitivo global o estado de demencia generalizada.

Diversos estudios han mostrado una correlación entre la reducción del tama-

ño del cuerpo calloso, del tamaño ventricular, del hipocampo y de los ganglios

basales, con la presencia a largo plazo de alteraciones de la atención, la memoria

y con un enlentecimiento significativo en el procesamiento de la información.

Recientemente, gracias al desarrollo de la técnica de resonancia magnética por

tensor de difusión (DTI, siglas del inglés diffusion tensor imaging), pueden obte-

nerse valores precisos sobre las alteraciones en la conectividad cerebral que se

producen como consecuencia de lesión axonal difusa. Esta técnica permite ob-

servar el estado de los principales fascículos y haces de fibras que conectan di-

ferentes estructuras cerebrales, como es el caso del cuerpo calloso, cuya

reducción se considera un buen predictor del daño cerebral, incluso en los TCE

leves. No obstante, los diferentes estudios realizados no han logrado mostrar

una clara relación entre los cambios observados en DTI y la recuperación fun-

cional y cognitiva de los pacientes.

Figura 8.1

TAC de un paciente con TCE en el que se observan hipointensi-
dades en la sustancia blanca cerebral que corresponden a la le-
sión cerebral difusa producida por el TCE.
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2. Lesiones cerebrales tras un traumatismo craneoencefálico

Tras un TCE se suceden toda una serie de cambios que pueden durar desde

solo unos minutos hasta horas, días o incluso semanas. Estos cambios pueden

afectar a células que están alejadas del lugar donde se ha producido la lesión y

producir daños más amplios, como es el caso de la degeneración transneuronal,

el edema, el aumento de la presión intracraneal, las alteraciones neuroquímicas

o la adición de lesiones vasculares debidas a hemorragias o isquemia. La resolu-

ción de todos estos mecanismos asociados al TCE es la que produce la mejora a

corto plazo en los pacientes, independientemente de las secuelas a largo plazo

que dependerán de los daños focales o difusos irreversibles.

El daño cerebral que se produce después de un TCE puede ser consecuencia

de las lesiones primarias, es decir, las que son consecuencia directa de los cam-

bios estructurales producidos en el momento de la lesión –como las contusio-

nes, las hemorragias, o la lesión axonal–, o de las complicaciones secundarias,

como la isquemia por compresión o el edema cerebral, que también producen

alteraciones cognitivas. Además, pueden producirse otro tipo de alteraciones

denominadas lesiones o complicaciones terciarias, que se refieren a la afecta-

ción celular que no puede observarse en la neuroimagen estructural y que se tra-

ducen en cambios en la neurotransmisión o en alteraciones en el metabolismo

celular que repercutirán en el comportamiento cognitivo y emocional de los pa-

cientes.

Tabla 8.1. Principales lesiones en los TCE

Lesiones primarias Complicaciones 
secundarias

Complicaciones 
terciarias

Fracturas craneales Edema cerebral Alteraciones en los 
neurotransmisores

Contusiones cerebrales Isquemia secundaria Alteraciones en el 
metabolismo celular

Laceraciones Hematomas Cambios homeostáticos

Hemorragias 
intracraneales

Lesión axonal difusa
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2.1. Conmoción cerebral

La conmoción cerebral consiste en una pérdida breve del nivel de conciencia

que se produce como consecuencia de la desconexión momentánea del sistema

reticular. Las fuerzas de tracción y cizallamiento son máximas justo en el punto

en el que los hemisferios giran sobre el tronco del encéfalo a nivel del mesencéfa-

lo, produciéndose una afectación directamente sobre el sistema reticular. Esas

fuerzas relacionadas con el impacto en la conmoción pueden actuar produciendo

un estiramiento de las fibras, en lugar de su rotura, motivo por el cual el cuadro

es completamente reversible. El paciente recupera completamente el nivel de

conciencia en unos minutos y no presenta secuelas neuropsicológicas posteriores.

En algunos pacientes se observa lo que se denomina síndrome postconmocional,

un cuadro que suele durar unas semanas y que se caracteriza por una variedad de

síntomas, los más frecuentes de los cuales son vértigo, náuseas, cefalea y trastorno

atencional. El estiramiento transitorio de las fibras en las estructuras subcorticales

puede estar relacionado con la presencia de estos síntomas, aunque algunos estu-

dios han relacionado esta clínica con la presencia de posibles microhemorragias

que por su pequeña dimensión no resultan detectables en el TAC, pero que son su-

ficientes para producir estos trastornos transitorios.

Aunque en principio la conmoción cerebral no deja secuelas neuropsicológi-

cas, las conmociones de repetición pueden causar alteraciones más evidentes.

En algunos casos, incluso pueden llegar a provocar demencia. Es el caso, por

ejemplo, del deterioro cognitivo que puede observarse en los boxeadores que

han padecido múltiples conmociones como consecuencia de los golpes repeti-

dos en el ring. Actualmente, la práctica de este deporte no puede realizarse sin

utilizar protección1.

Los principales síntomas que pueden observarse en la conmoción cerebral

durante las primeras semanas posteriores al TCE son: confusión, fatiga, insom-

nio o hipersomnia diurna, tinitus, dolores de cabeza leves o dolor en el cuello,

1. Aunque en 1928 un patólogo forense americano describió las lesiones que presentaban los

boxeadores que habían fallecido compitiendo, no fue hasta 1973 cuando se describieron las carac-

terísticas de la demencia pugilística, que se caracteriza por un deterioro progresivo de la memoria

acompañado de temblor, pérdida de coordinación, enlentecimiento y torpeza del lenguaje y el

habla, y alteraciones de conducta, frecuentemente en forma de impulsividad e irritabilidad.
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vértigo, náuseas, pérdida de equilibrio, visión más borrosa, aumento de la sen-

sibilidad a sonidos y luces, pérdida de la memoria acerca del accidente, enlen-

tecimiento en procesar la información, dificultad de atención-concentración y

cambio de carácter en forma de irritabilidad o apatía,

2.2. Contusión cerebral

La contusión cerebral es la lesión focal que recibe el cerebro, bien por la ac-

ción de un agente que choca contra el cráneo, bien como consecuencia mecáni-

ca de la aceleración-desaceleración muy brusca que hace que el encéfalo choque

contra el cráneo. Las áreas más frecuentes de contusión son los lóbulos frontales

y las astas anteriores del lóbulo temporal, que se localizan a la altura del hueso

esfenoides. En los casos en que este proceso mecánico es excesivamente brusco,

el cráneo, tras golpear con el hueso por la zona anterior, puede rebotar y lesionar

también el polo posterior, con la consecuente lesión en la región occipital.

Figura 8.2

Las fuerzas de aceleración y desaceleración son la responsables de las lesiones focales que se producen como
consecuencia del choque del encéfalo con el cráneo. La aceleración brusca puede lesionar el polo frontal y
temporal, mientras que la desaceleración rápida provocará lesiones en el polo occipital.

Las contusiones cerebrales son más graves que las conmociones y pueden pro-

vocar cambios estructurales visibles con técnicas de neuroimagen.
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Figura 8.3

Imagen en TAC de una extensa contusión en el lóbulo
frontal izquierdo.

Tras una contusión cerebral, las funciones cerebrales normales se ven inte-

rrumpidas y el paciente puede mostrar diferentes signos neurológicos y neurop-

sicológicos que irán evolucionando durante las horas siguientes, a medida que

la inflamación, la presión craneal, y los cambios neuroquímicos abruptos vuel-

van a reestructurarse. El paciente contusionado suele mostrarse cansado y en re-

poso, pero puede presentar agitación o irritabilidad. Los síntomas neurológicos

de una contusión son variables e incluyen cefalea, vómitos, aumento del tama-

ño pupilar, pérdida de fuerza o de sensibilidad en una extremidad, etc.

Las secuelas cognitivas dependerán del daño producido en la zona contu-

sionada y normalmente suelen ser leves, aunque pueden complicarse con la

presencia de hemorragias. Las secuelas más frecuentes suelen ser déficit de

atención y de memoria, así como alteración de las funciones ejecutivas y cam-

bio de carácter (debido a la frecuente afectación de los lóbulos frontales). Ade-

más, en casos no tan leves, habrá que añadir el daño más amplio producido por la

posible lesión axonal difusa. En general, la recuperación suele ser buena y las secue-

las leves.
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2.3. Edema cerebral e hiperemia (swelling)

La acumulación o exceso de agua en el tejido cerebral produce un edema ce-

rebral. El swelling o inflamación cerebral (hiperemia) es un aumento del volu-

men sanguíneo intravascular que se produce como consecuencia de la

dilatación de los vasos sanguíneos después del TCE. Tanto el edema como la hi-

peremia, al aumentar el tamaño de las células, producen un efecto compresivo

sobre las estructuras cercanas y provocan un aumento de la presión intracra-

neal. Cuando la presión es muy elevada o se produce sobre el tronco cerebral,

puede causar la muerte del individuo.

Las técnicas de neuroimagen estructural, como el TAC o la RM, son útiles

para detectar la presencia de edema cerebral. La imagen del edema en el TAC y

la RM es muy característica, puesto que desaparecen o se reducen considerable-

mente los surcos corticales y los ventrículos aparecen muy reducidos como con-

secuencia del aumento del tamaño celular y del efecto compresivo.

Figura 8.4

Imagen en TAC de un edema cerebral extenso postraumático
que afecta a ambos hemisferios cerebrales.
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El edema y el aumento de presión intracraneal, al llevar a cabo un efecto

de compresión, pueden provocar isquemias por hipoxia, o incluso producir

la rotura de los vasos sanguíneos y generar una hemorragia. Con frecuencia,

el edema comprime la circunvolución parahipocámpica y puede producir hi-

poxia celular en estas estructuras, con las consiguientes secuelas sobre la me-

moria.

2.4. Hematoma epidural

El hematoma epidural tiene un origen arterial. Se produce como conse-

cuencia de la rotura de los vasos que irrigan las meninges, por encima de la

dura madre. La sangre se acumula entre el hueso y la dura madre, y puede ejer-

cer un efecto de compresión grave. En los casos en que la hemorragia es muy

grande, puede requerir la evacuación mediante cirugía. Dado que las arterias

meníngeas son de pequeño calibre, la hemorragia es muy lenta y la clínica

puede aparecer horas después del traumatismo. El hematoma epidural se ob-

serva aproximadamente en un 2% de los TCE, y suelen ser más comunes en

las regiones temporales y parietales. Aunque es un tipo de hematoma que si se

atiende a tiempo puede no dejar ningún tipo de secuela, la mortalidad, según

los diferentes estudios, oscila entre un 15 y un 30% de los pacientes, casi siem-

pre como consecuencia de los efectos de compresión.

El hematoma epidural se observa en el TAC con una forma de media luna

que refleja la forma que ha adquirido la duramadre al ir despegándose del

hueso.

El hematoma epidural suele producir síndrome confusional o una altera-

ción más grave del nivel de conciencia. Las secuelas posteriores son variables,

pueden oscilar desde una recuperación total, hasta déficits más focales secun-

darios a la compresión de la zona del hematoma. Normalmente los déficits

suelen ser leves y reversibles.
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Figura 8.5

Imagen en TAC de un hematoma epidural que afecta a la región
temporoparietal del hemisferio derecho.

2.5. Hematoma subdural

El hematoma subdural se observa en el 23% de los TCE cerrados. La causa de

este hematoma es la ruptura de las venas que se dirigen hacia los senos durales

venosos. Se produce en el espacio entre la duramadre y la aracnoides, en el es-

pacio subdural. Es el hematoma más frecuente como consecuencia de un TCE.

Se distinguen dos tipos:

– Hematoma subdural agudo: cuando la hemorragia se produce rápidamente

y los signos neurológicos son de rápida aparición.

– Hematoma subdural crónico: cuando la hemorragia se produce muy lenta-

mente y los signos neurológicos pueden tardar días o incluso semanas en

aparecer. Es el típico traumatismo que se produce como consecuencia de
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un golpe al que no se le da importancia, que no causa ningún síntoma en

principio; pero al cabo de varios días, el paciente comienza a presentar sig-

nos clínicos y, probablemente, disminución del nivel de alerta.

Figura 8.6

Imagen en TAC de un hematoma subdural que afecta a la región frontoparietal del hemisferio izquierdo. La
línea media se encuentra levemente desplazada como consecuencia del efecto de masa. Al lado, imagen en
RM donde se observa un hematoma subdural que ocupa córtex frontal, parietal y occipital, y que está afec-
tando de forma bilateral.

El hematoma subdural suele extenderse y ocupar una amplia zona, incluso

puede extenderse al otro hemisferio. Son más comunes en las convexidades de

los hemisferios, alrededor de la fisura longitudinal o en el suelo de las fosas cra-

neales anterior media y posterior. Se ha documentado la presencia de atrofia y

aumento del tamaño ventricular después de padecer un hematoma subdural.

Igual que en el caso del hematoma epidural, suele producir alteración del nivel

de conciencia y las secuelas son las secundarias a la compresión que puede ejer-

cer sobre las estructuras cercanas.

2.6. Hemorragia intraventricular

Como su nombre indica, se produce en el interior del sistema ventricular, con

más frecuencia en los ventrículos laterales. Las secuelas cognitivas pueden ser muy
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graves puesto que causa compresión sobre las estructuras límbicas, por lo que

frecuentemente produce alteraciones de la memoria y cambio de carácter. Es una

hemorragia de mal pronóstico y cuando se afectan los cuatro ventrículos la morta-

lidad llega a alcanzar el 80% de los casos. La pérdida de nivel de conciencia se pro-

duce de forma muy rápida tras esta hemorragia y la presencia de sangre en el

sistema ventricular reduce el drenaje y causa hidrocefalia en muchos de los casos.

2.7. Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea se produce cuando la sangre fluye por el espa-

cio entre la aracnoides y la piamadre (espacio subaracnoideo), como consecuen-

cia de una rotura arterial. La presencia de sangre en el espacio subaracnoideo se

ha relacionado con la génesis de vasoespasmo, el cual puede producir lesión ce-

rebral por isquemia. Con frecuencia, la presencia de sangre y el desarrollo a lar-

go plazo de adhesiones fibrosas entre las dos membranas puede provocar una

obstrucción de la circulación de líquido cefalorraquídeo (LCR), con la conse-

cuente hidrocefalia secundaria.

2.8. Hematoma intracerebral

A diferencia de los casos anteriores, el hematoma intracerebral se produce

dentro del encéfalo. Está característicamente asociado con las contusiones y,

por tanto, tiende a producirse sobre todo en las regiones temporal y frontal,

aunque puede producirse en cualquier lugar, incluido el cerebelo y el tronco ce-

rebral. Los hematomas intracerebrales producen secuelas neuropsicológicas aso-

ciadas a la funcionalidad de la región en la que se ha producido, que pueden ser

variables, aunque los trastornos de memoria, la anomia y la alteración de fun-

ciones frontales son las más frecuentes. Además, hay que añadir los trastornos,

que suelen ser transitorios, secundarios al efecto compresivo sobre otras estruc-

turas, que desaparecerán a medida que la hemorragia sea reabsorbida, o después

de su evacuación en los casos que requieran cirugía.
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A veces, un TCE puede producir una hemorragia intracerebral en pacientes

con malformaciones arteriovenosas, o aneurismas que no han dado ningún sín-

toma previo y de cuya existencia los pacientes eran desconocedores. En estos ca-

sos, puede haber una discordancia entre la dimensión del TCE y la consecuencia,

puesto que TCE que serían leves facilitan la rotura de la malformación.

Figura 8.7

Imágenes en TAC de a): hematoma intracerebral masivo en la región subcortical central del hemisferio dere-
cho, con efecto de masa sobre la línea media cerebral. Y b): hemorragia subaracnoidea. La imagen capta un
contraste gris más claro en todo el espacio subaracnoideo, que indica la presencia de sangre. Habitualmente
adopta esta forma característica de mariposa.

2.9. Complicaciones tardías

Además de las posibles lesiones que se producen en el momento y durante

las primeras horas posteriores al TCE, también pueden observarse otro tipo de

complicaciones secundarias que pueden observarse en el hospital durante la pri-

mera semana o bien una vez dado de alta el paciente.

La epilepsia es la complicación tardía más frecuente y afecta a un 10% de los

TCE graves. El riesgo de presentar epilepsia aumenta con lesiones en el lóbulo

temporal; con lesiones penetrantes y con la presencia de hematomas intracranea-
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les la probabilidad es aún más elevada. Las crisis pueden ser parciales, complejas

o generalizadas, siempre con pérdida de conciencia, y aunque en el 75% de los

casos remite completamente o se controla con fármacos, en el 25% restante se

muestra resistente al tratamiento y puede contribuir a aumentar el déficit cogni-

tivo del paciente. Diversos estudios han mostrado que el pronóstico a largo plazo

es mejor en aquellas personas que presentan epilepsia durante las primeras sema-

nas, que en aquellas que sufren crisis al cabo de unos meses. En la población joven

postraumática es frecuente que las crisis aparezcan tras el consumo de alcohol

después del TCE. En pacientes cuya epilepsia había remitido por completo, puede

incluso volver a aparecer como consecuencia del abuso en una sola noche. En ge-

neral, la epilepsia postraumática es más frecuente en niños que en adultos.

Otra complicación post TCE es la hidrocefalia, que es un aumento del tama-

ño de los ventrículos cerebrales como consecuencia de la falta de drenaje y de

la acumulación de LCR en el sistema ventricular. Tras un TCE, sobre todo des-

pués de hemorragias subdurales o subaracnoideas, es frecuente que se produz-

ca un bloqueo de la circulación de LCR como consecuencia de adherencias o

pequeños coágulos, que frecuentemente obstruyen el acueducto de Silvio. El

LCR se acumula en los ventrículos produciendo síntomas como alteración en

la marcha, incontinencia de esfínteres y alteraciones cognitivas. La hidrocefa-

lia, en estos casos, requiere cirugía para colocar una válvula de derivación del

líquido que permita su evacuación. Los déficits cognitivos y neurológicos pue-

den ser totalmente reversibles tras la intervención quirúrgica. La pérdida neu-

ronal que se produce tras los TCE se traduce a medio plazo en una reducción

del volumen cerebral y en un aumento del tamaño de los ventrículos. En estos

casos, la hidrocefalia se denomina exvacuo y solamente es una manifestación,

que puede observarse y cuantificarse en MR.

Otra complicación característica de los TCE leves es el denominado psico-

síndrome postraumático. Algunos pacientes, después de ser dados de alta mos-

trando unas alteraciones neuropsicológicas y neurológicas mínimas o

inexistentes, presentan durante unas semanas toda una serie de síntomas que

les impiden el retorno normalizado al trabajo. Se trata de un cuadro de cefaleas,

con mareos, nauseas, insomnio y quejas de déficit de atención y de memoria,

entre los síntomas más frecuentes. Aunque en la mayoría de las personas estos

síntomas desaparecen en unas pocas semanas, algunos pacientes muestran esta

sintomatología durante meses, con casos descritos de hasta un año.
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3. Severidad y pronóstico de los traumatismos 
craneoencefálicos

La severidad de los TCE viene determinada por distintas variables, entre las

que destacan el grado de reducción del nivel de conciencia del paciente, la du-

ración del periodo de amnesia postraumática (APT) y el tipo de lesión que puede

observarse mediante técnicas de neuroimagen. Todas ellas predicen las posibles

secuelas posteriores y son utilizadas para establecer la clasificación de los TCE

según sean leves, moderados o graves; no son, además, excluyentes entre sí. Los

estudios realizados han mostrado que la APT es la variable que más correlaciona

con las secuelas posteriores, aunque en la práctica, en los hospitales no suele re-

cogerse con la misma rutina diaria con que se utilizan otras medidas del nivel

de conciencia como la escala de Glasgow.

3.1. La escala de Glasgow

Se trata de una escala que fue diseñada por Teadsale y Jennet para facilitar la

comunicación entre los distintos profesionales y resolver los problemas existen-

tes hasta el momento en la definición del grado de coma del paciente. Los con-

ceptos superficial, medio y profundo resultaban imprecisos y abarcaban un

rango demasiado amplio de posibilidades.

La escala valora el nivel de conciencia basándose en tres parámetros funda-

mentales: las respuestas motoras, las respuestas verbales, las respuestas oculares.

Utiliza una escala que va de 3 a 15, en la que 3 es el nivel de conciencia más

bajo y 15 el nivel de conciencia normal (Teadsale y Jennet, 1974).

En los TCE las secuelas neuropsicológicas son variadas y dependen de di-

ferentes factores primarios, secundarios y terciarios, así como de la pre-

sencia o ausencia de lesión axonal difusa. Las lesiones focales estarán

relacionadas con el área cerebral donde se ha producido la lesión y con el

efecto de masa que esta puede producir.
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Tabla 8.2. Escala de coma de Glasgow

Muchos estudios han demostrado que existe una alta correlación entre la pun-

tuación en la escala de Glasgow con la recuperación al cabo de un mes de la le-

sión, por lo que este instrumento de medida del nivel de conciencia se ha

utilizado ampliamente para valorar la severidad fisiológica del TCE. También se

ha relacionado con las secuelas cognitivas y, en general, nadie discute que existe

una correlación negativa entre las puntuaciones de esta escala y las secuelas neu-

ropsicológicas posteriores. Esto es, a menor puntuación en la escala, la gravedad

de los déficits neuropsicológicos es mayor. No obstante, las secuelas cognitivas y

conductuales están también muy relacionadas con las lesiones que se producen

horas después del TCE, entre otras causas por la inflamación y la hipoxia.

3.2. Amnesia postraumática

La recuperación del nivel de conciencia en los TCE pasa por un periodo de

confusión conocido como amnesia postraumática (APT). Se trata de un periodo

Ojos abiertos

Nunca

Al dolor

A los estímulos verbales

De manera espontánea

1

2

3

4

Respuesta verbal

No hay reacción

Sonidos incomprensibles

Palabras inapropiadas

Confuso pero conversa

Orientado y conversa

1

2

3

4

5

Respuesta motora

Nula

Respuesta extensora

Flexión anormal (rigidez de descorticación)

Flexión de retirada

Localiza el dolor

Obedece

1

2

3

4

5

6
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en el que el paciente es incapaz de realizar nuevos aprendizajes y cuya duración

correlaciona altamente con la gravedad del TCE y de las secuelas cognitivas pos-

teriores. Durante el periodo de APT los pacientes están desorientados en tiempo,

espacio y persona, y no son capaces de mantener la atención. No pueden man-

tener el hilo de la conversación y en su discurso se observa la mezcla de infor-

mación retrógrada que trasladan al presente, puesto que no son capaces de

retener nada de lo que les sucede durante el día. No es posible valorar las fun-

ciones cognitivas durante este periodo, puesto que el rendimiento en cualquier

prueba neuropsicológica estará alterado como consecuencia del déficit del nivel

de alerta y de la imposibilidad de mantener la atención. El periodo de APT tiene

una duración que puede oscilar entre unos minutos a unas horas, días, o incluso

semanas. En la actualidad se considera el mejor predictor de secuelas cognitivas

posteriores.

El periodo de APT no siempre es absoluto. El estado confusional varía de for-

ma característica y a veces muy significativamente. Aunque la mayoría de pa-

cientes no recordarán nada de lo sucedido durante este periodo debido a su

incapacidad de almacenar nueva información, estas fluctuaciones en el nivel de

confusión pueden hacer que algunos pacientes tengan recuerdos parciales. In-

cluso, cuando el paciente ya ha recuperado la normalidad y su capacidad de

aprendizaje es normal en las exploraciones realizadas, puede no consolidar co-

rrectamente la información y puede tender a olvidar de un día para otro parte

de los acontecimientos vividos. En estos casos, el periodo de APT podría consi-

derarse independiente del nivel de conciencia.

Jennet y Teasdale propusieron la siguiente clasificación de los TCE en fun-

ción de la duración de la APT:

– APT de menos de 5 minutos----------------- Muy leve

– APT de entre 5 y 60 minutos----------------- Leve

– APT de entre 1 y 24 horas-------------------- Moderado

– APT de entre 1 día y 7 días------------------ Grave

– APT de entre 1 y 4 semanas----------------- Muy grave

– APT de más de 4 semanas------------------- Extremadamente grave

Estudios realizados con resonancia magnética también afirman que la dura-

ción de la amnesia postraumática proporciona una información más acertada

acerca de la dimensión del daño cerebral, que la profundidad y la duración del



 Editorial UOC 399 Capítulo VIII. Neuropsicología de los...

coma. Aunque habitualmente el periodo de APT es reversible, en algunos pa-

cientes con TCE graves puede llegar a cronificarse.

Se han creado diversos tests que permiten valorar el grado de APT. Uno de

los más utilizados en nuestro país es el Galveston Orientation and Amnesia test

(GOAT). Se trata de un test de fácil utilización que valora la orientación en tiem-

po, espacio y persona, así como la memoria de una forma rápida. Puntúa de 0 a

100 y fue diseñado para ser utilizado repetidamente con el fin de valorar la pro-

gresión de la amnesia postraumática (Levin y otros, 1979).

Tabla 8.3. Galveston Orientation and Amnesia test (se puntúa el error)

¿Cuál es su nombre?

¿Cuándo nació?

¿Dónde vive?

2

4

4

¿Dónde se encuentra en este momento?

Ciudad

Hospital
5

5

¿En qué fecha ingresó en este hospital?

¿Cómo llegó aquí?

5

5

¿Qué es lo primero que recuerda después del accidente?

¿Puede describir con detalle lo primero que recuerda después del accidente?

5

5

¿Qué es lo primero que recuerda antes del accidente?

¿Puede describir con detalle lo primero que recuerda antes del accidente?

5

5

¿Puede decirme la hora?

(1 por cada ? h de diferencia de la respuesta correcta. Máx. 5)

1 2 3 4 5

¿En qué día de la semana estamos?

(1 por cada día de diferencia de la respuesta correcta. Máx. 5)

1 2 3 4 5

¿En qué día del mes estamos?

(1 por cada día de diferencia de la respuesta correcta. Máx. 5)

1 2 3 4 5

¿En qué mes estamos?

(5 por cada mes de diferencia de la respuesta correcta. Máx. 5)

5 10 15

¿En qué año estamos?

(10 por cada año de diferencia de la respuesta correcta. Máx. 30)

10 20 30

TOTAL: 100 – n.° total de errores. Entre 0 y 64: alterado.
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4. Secuelas cognitivas y conductuales en los traumatismos 
craneoencefálicos

Las lesiones más frecuentes después de un TCE son las que afectan a los lóbulos

frontales y a los lóbulos temporales, motivo por el cual las alteraciones cognitivas

que observaremos más a menudo en estos pacientes serán las que se relacionan

con estas regiones, es decir, que afectarán a aspectos como la memoria, la aten-

ción, las funciones ejecutivas y el control emocional y de la conducta. Si añadi-

mos las secuelas del daño axonal difuso, frecuente en los TCE moderados y

graves, podemos observar diferentes alteraciones neuropsicológicas producto de

la desconexión entre distintas zonas corticosubcorticales. Las lesiones focales en

cualquier región cerebral más posterior producirán otras alteraciones cognitivas

focales, que pueden afectar al lenguaje, la percepción o la visuoconstrucción por

ejemplo.

En general, las lesiones focales en los TCE pueden producir distintas altera-

ciones específicas neuropsicológicas, como afasia, apraxia, agnosia o alteracio-

nes ejecutivas. Las lesiones axonales difusas causarán más específicamente

enlentecimiento en el procesamiento de la información, alteraciones atencio-

nales y déficits de memoria.

A veces, los TCE leves pueden producir cambios cognitivos y neuroconductua-

les, que causan dificultades en el rendimiento habitual de los pacientes y que no

son considerados como tales por algunos clínicos, puesto que todos los exámenes

neurológicos y las pruebas de neuroimagen de las exploraciones convencionales

no muestran la presencia de lesión. El siguiente caso ejemplifica estos déficits.

Una mujer de 36 años padeció un accidente de motocicleta aproximadamente unos
seis meses antes de nuestra visita actual. El accidente fue leve pero recibió un golpe en
la cabeza contra el suelo que le hizo perder la conciencia durante unos pocos minutos.
Después presentó un periodo de unos 17 minutos de amnesia en la que no podía apren-
der nueva información, pero la memoria retrógrada estaba intacta. Después del acci-
dente, sus quejas principales eran las de dolor de cabeza, pero cuando este fue cediendo,
la paciente insistía en que no se encontraba bien del todo. Se sentía sin ganas de hacer
cosas, como si le faltara energía. Se mostraba apática, cuando antes era una mujer muy
activa. Se enfadaba con más frecuencia y a menudo se sentía irritable. Además, insistía
en que ahora necesitaba hacerse una lista para ir a comprar y que le costaba mucho rea-
lizar cálculo mental. Se notaba lenta en acabar los trabajos y no rendía como antes.

Las exploraciones neurológicas y las pruebas de neuroimagen eran normales, pero ella se
seguía quejando. En la exploración neuropsicológica solamente se observó una altera-
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ción en el tiempo de reacción, un número excesivo de errores en una prueba de atención
sostenida y dificultades en organizar el discurso, pero su memoria y el resto de funciones
cognitivas exploradas resultó normal. Los déficits eran menores pero suficientes para ge-
nerar un cambio apreciable en el funcionamiento cotidiano, con relación al funciona-
miento previo al TCE. La paciente, pues, tenía razón: estaba más lenta en el procesamiento
de la información y tenía un déficit en la capacidad de mantener la atención.

4.1. Alteraciones de la atención y enlentecimiento en el 

procesamiento de la información

Los déficits atencionales son más graves cuanto más rápido es el proceso de ace-

leración-desaceleración a que es sometido el encéfalo tras un TCE. La rotura de axo-

nes y la consecuente lesión de la sustancia blanca reducen la proyección hacia el

córtex frontal desde la formación reticular, produciendo una reducción de la co-

nexión entre el sistema reticular ascendente y las áreas corticales en la corteza pre-

frontal. Como consecuencia de esto, podrán observarse alteraciones que afectarán

a la atención selectiva: a la capacidad de mantener la atención de forma sostenida

y también a la capacidad de focalizar la atención cuando esta va dirigida a una meta.

La mayoría de las veces, los pacientes y los familiares están tan preocupados por

la supervivencia y por las secuelas físicas durante las primeras semanas, que este

tipo de déficit, sobre todo cuando no hay otras secuelas importantes, suelen detec-

tarse semanas o incluso meses después del alta hospitalaria. Con mucha frecuencia,

suelen pedir consulta sobre sus dificultades neuropsicológicas tras volver al trabajo

o reemprender las actividades académicas, situaciones en las que el paciente puede

valorar cuáles son sus dificultades con relación a su capacidad previa al TCE. La le-

sion axonal difusa produce, además, enlentecimiento en el procesamiento de la in-

formación. Los pacientes muestran dificultades en pruebas de velocidad y que

implican tiempo de reacción, normalmente valoradas con pruebas computeriza-

das. En algunos subtests de la escala de inteligencia de Wechsler (WAIS), como el

de clave de números o el de búsqueda de símbolos, suelen obtener unas puntuacio-

nes muy bajas debido a su enlentecimiento en procesar la información visual.

Tanto el déficit de atención como la alteración en la velocidad de procesa-

miento impiden al paciente el desarrollo de tareas cognitivas complejas que re-

quieren razonamiento rápido y un elevado nivel de atención. En este sentido,

son frecuentes las quejas subjetivas por parte de los pacientes de no poder seguir

el ritmo, no rendir como antes, verse desbordado por el trabajo, etc.
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4.2. Alteraciones de la memoria

El déficit de memoria es la queja más frecuente por parte de los familiares y

de los pacientes que han padecido un TCE. El déficit de memoria como secuela

está presente en aproximadamente un 59% de los traumatismos leves y en un

90% de los traumatismos moderados o graves. Después del periodo de amnesia

postraumática, los pacientes pueden presentar diferentes grados de trastorno de

memoria como secuela permanente o parcialmente reversible. Estas secuelas

afectan tanto a la memoria anterógrada, es decir, a la capacidad de realizar

aprendizajes nuevos después de la lesión, como a la memoria retrógrada, o in-

formación almacenada previa al TCE. En los pacientes en los que no se ha pro-

ducido un periodo breve de APT no se observan alteraciones de la memoria.

La capacidad de realizar aprendizajes nuevos y la retención a largo plazo es la al-

teración más frecuente que, en casos de TCE moderados y graves, puede mostrarse

como un síndrome amnésico grave. Estas alteraciones están en relación con el daño

en las estructuras límbicas y de los circuitos subcorticales que permiten el aprendi-

zaje y, sobre todo, se relacionan con el daño en el hipocampo y la circunvolución

parahipocámpica. La memoria retrógrada puede verse comprometida, siempre

con un gradiente temporal, es decir, el paciente puede ser incapaz de recuperar in-

formación de minutos, horas, días o incluso periodos largos como meses o años,

pero siempre retrocediendo temporalmente desde el momento de la lesión.

Figura 8.8

Representación gráfica de la afectación de la memoria en un TCE
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Debido a la afectación frecuente del lóbulo frontal, la memoria inmediata y

la memoria de trabajo también suelen verse afectadas, lo que contribuye a las

dificultades de aprendizaje y retención que presentan estos pacientes.

Entre los pacientes con TCE leve que acuden con quejas subjetivas de déficits

de memoria permanentes y secundarios a la lesión, resultará especialmente im-

portante detectar los posibles casos de simulación. Algunos autores afirman que

la simulación de déficits puede mostrarse en un porcentaje que oscila entre un

5 y el 40% de los pacientes, bien con una clara intencionalidad de simular un

déficit que no existe, o simplemente por exageración de unos déficits leves. Las

personas que trabajan por cuenta ajena, en paro, con conflictos en el lugar de

trabajo, o con depresión, tienden más a la exageración. La simulación franca es

más frecuente en personas que se encuentran en situaciones de litigios o en las

cuales hay un interés por beneficiarse de su situación para obtener sumas de di-

nero más elevadas como indemnización de las compañías de seguros.

4.3. Déficit ejecutivo

La frecuencia de lesiones en las regiones frontales dorsolaterales es causa de

alteración en las funciones ejecutivas. De hecho, estas son las alteraciones que

más interfieren en el rendimiento doméstico en los casos de TCE leves o mode-

rados, en los que el déficit de atención y ejecutivo son el principal problema de

estos pacientes. Son frecuentes las alteraciones en la capacidad de organización

y planificación, o la alteración en la capacidad de secuenciar y estructurar co-

rrectamente las acciones para conseguir un determinado fin. La alteración en la

capacidad de juicio y en el razonamiento supone un déficit en la capacidad para

tomar decisiones correctas o acertadas con relación a un fin personal. Los pa-

cientes pierden espontaneidad y requieren de una guía o de una estructuración

externa para llevar a cabo determinadas conductas. En casos graves, puede ob-

servarse la forma en que son capaces de realizar determinadas acciones solamen-

te cuando se les proporcionan instrucciones acerca de cómo hacerlo o de los

pasos que tienen que seguir, pero son incapaces de realizar la acción ellos solos.

Los familiares de un paciente con una gravísima afectación bilateral en la corteza fron-
tal explican que ya no sabe dibujar. Este paciente, que había sido delineante, era inca-
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paz de dibujar cuando se le pedía “haga un dibujo en este papel”, pero en cambio,
cuando la orden era "dibuje un pentágono", entonces lo dibujaba sin ningún problema.

Los pacientes con TCE suelen perder flexibilidad mental, es decir, muestran

dificultad en cambiar de un criterio a otro cuando las exigencias externas lo re-

quieren. Muchos pacientes muestran dificultades en la realización del test de

Cartas de Wisconsin, una prueba ampliamente utilizada para valorar la capaci-

dad de adquirir conceptos y para cambiar de criterio. Muchos estudios han mos-

trado que en general, incluso en los TCE leves, los pacientes muestran un

decremento de su flexibilidad en comparación con grupos control de la misma

edad, incluso años después del TCE.

4.4. Alteraciones de conducta y emocionales

Las lesiones en el córtex frontal orbital y cingular, y en estructuras del siste-

ma límbico producen con frecuencia alteraciones en el comportamiento y cam-

bios emocionales en los pacientes traumáticos. Incluso en TCE leves se

describen cambios en forma de aumento de la irritabilidad, o al contrario, apatía

y falta de iniciativa (dependiendo de la región que se afecte), que son frecuentes

y que tienen repercusiones en el funcionamiento social de los pacientes. Son ha-

bituales las separaciones o divorcios después de TCE debido a los cambios de

comportamiento. Frases como “ya no ha sido nunca la misma persona”, “se ha

vuelto más egoísta”, “con nada se irrita y pierde los nervios”, etc. son frecuentes

entre los familiares más cercanos de los pacientes traumáticos.

Los cambios de carácter, que de hecho determinan un cambio en la persona-

lidad del individuo, pueden variar desde una pequeña exacerbación de los ras-

gos de personalidad previos, hasta un cambio abrupto y radical de esa misma

personalidad anterior al TCE.

Los estudios epidemiológicos concuerdan en afirmar que los cambios más

frecuentes son la aparición de apatía y pérdida de interés por el entorno, y au-

sencia de iniciativa, cambios relacionados con una afectación del córtex cingu-

lar. Con la misma frecuencia, los pacientes se muestran irritables con tendencia

a la impulsividad, a veces desinhibidos e incluso con tendencia a la expansivi-

dad o euforia. Tienden a la desconfianza, se vuelven más suspicaces y no toleran
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la frustración. En estos casos, predomina la disfunción en la corteza orbital. En

otros pacientes con disfunciones más localizadas, puede predominar la conduc-

ta infantil y pueril, con risas fuera de contexto, labilidad emocional, respuestas

de susto o miedo exacerbado, a veces hiperoralidad y mucha dependencia de los

demás. El abanico de posibilidades es amplio, por tanto, y oscila desde cambios

muy sutiles, pero suficientes como para generar conflictos con los demás, a cam-

bios que generan problemáticas severas e incapacitan a los pacientes para la rea-

lización de cualquier actividad no supervisada.

En cuanto a los cambios emocionales, el trastorno más frecuentemente pre-

sente, además de la posible labilidad, es la presencia de ansiedad y depresión.

Ambas pueden tener una causa reactiva al TCE y a las consecuencias físicas o

psicológicas que se derivan de este. Pero además, tanto los síntomas depresivos

como el aumento de ansiedad pueden explicarse como consecuencia de desajus-

tes neuroquímicos secundarios a la lesión cerebral. Con menos frecuencia se

han descrito cuadros de trastorno bipolar después de TCE, y en otros casos, tam-

bién poco frecuentes, puede instaurarse incluso una psicosis postraumática.
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Capítulo IX

Neuropsicología de las demencias
Mercè Jodar Vicente

El aumento de la esperanza de vida en las últimas décadas ha conllevado un

aumento de las enfermedades que se asocian con el envejecimiento. Las demen-

cias se han convertido en un problema de salud importante en los países desarro-

llados, puesto que su prevalencia no ha parado de crecer durante los últimos años.

En Europa, el 10% de la población mayor de 65 años presenta algún tipo de signo

de demencia, y esta proporción se duplica a partir de la octava década de la vida.

Solo en España, la cifra asciende a un millón de personas afectadas en el año 2011.

La enfermedad de Alzheimer, que es la demencia más prevalente, se ha converti-

do en el tercer problema más grave de tipo sanitario en los países europeos.

Aunque el Alzheimer es el tipo de demencia más conocida, existen múltiples

posibilidades de padecer una demencia y las causas y factores de riesgo varían

en función de si estamos ante un tipo u otro de enfermedad. Así, podemos pa-

decer una demencia como consecuencia de patología vascular cerebral, por un

traumatismo craneoencefálico (TCE) o por alteraciones metabólicas, por nom-

brar solo algunas posibilidades.

Algunos tipos de demencias son más frecuentes en el sexo femenino, como

el caso del Alzheimer, pero en cambio, otras se observan más en los hombres,

como ocurre en la demencia frontotemporal.

El neuropsicólogo desempeña un papel muy importante en el diagnóstico de la

demencia puesto que sus síntomas son conductuales y cognitivos y no se pueden

observar y objetivar en la tomografía axial computerizada (TAC), la resonancia

magnética estructural (RM) u otras pruebas de laboratorio. La exploración neurop-

sicológica determina la presencia de alteraciones cognitivas y establece el tipo de

perfil de deterioro que caracteriza a una u otra demencia. Es determinante en el

diagnóstico precoz de la enfermedad, cuando las alteraciones cognitivas son iden-
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tificables a través de las pruebas neuropsicológicas, pero todavía no se traducen

en una alteración grave y evidente en el rendimiento cotidiano.

1. Deterioro cognitivo leve y demencia

Durante muchos años se ha intentado encontrar una nomenclatura unifor-

me para las alteraciones de memoria que presentan las personas mayores que,

si nos atenemos a los baremos de las pruebas de memoria, muestran una pérdida

significativa, pero que no tienen demencia. Se trata de personas de edad avan-

zada, con quejas subjetivas de pérdida de memoria, confirmadas en la explora-

ción neuropsicológica, pero que se muestran autónomos y funcionales en sus

actividades diarias. Entre las denominaciones más extensamente utilizadas a lo

largo de los años, destacan el término AMAE (alteraciones de memoria asociadas

a la edad), el MCI (siglas del inglés mild cognitive impairment) y, en la actualidad,

el deterioro cognitivo leve (DCL). Los criterios del deterioro cognitivo leve fueron

establecidos en 1999 por Petersen y colaboradores y se refieren a la alteración sub-

jetiva y objetivable de la memoria en la que no hay demencia generalizada y el

rendimiento cotidiano no se ve alterado.

Los criterios diagnósticos de DCL según Petersen y colaboradores (1999) son

los siguientes: quejas subjetivas de memoria; trastorno de la memoria objetiva-

do con tests neuropsicológicos (1,5 desviaciones por debajo de la normalidad);

función cognitiva general normal; rendimiento normal en las actividades de la

vida diaria, y ausencia de demencia.

Tras la observación de que no todas las personas de edad avanzada presentan

déficit en la memoria, sino que las alteraciones en esta población pueden afectar

a distintos dominios cognitivos, se han diferenciado tres tipos de DCL: DCL de

tipo amnésico, DCL de dominio único distinto a la memoria y DCL multidomi-

nio (que afecta a más de una función cognitiva).

Diversos estudios han relacionado estos tres subtipos de DCL con la evolución

posterior de los pacientes que los padecen, y han mostrado que el DCL amnésico

evoluciona habitualmente a una enfermedad de Alzheimer, mientras que el DCL
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de un solo dominio no amnésico suele evolucionar a otro tipo de demencia dis-

tinta. El DCL multidominio puede evolucionar más a una demencia vascular.

Figura 9.1. Diagrama del diagnóstico diferencial de los diferentes subtipos de DCL según
Petersen, 2004.

El DCL representa el estado intermedio entre los cambios cognitivos pro-

pios del envejecimiento y las alteraciones que se observan en las demen-

cias. Afecta a entre un 10 y un 20% de la población mayor de 65 años,

siendo la forma amnésica la más frecuente, con un 11% del total.
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En la actualidad, todavía no está clara la progresión desde el DCL hasta la

aparición de demencia, entre otras cosas porque no todos los pacientes acaban

desarrollando una demencia. Por tanto, el DCL podría ser un factor de riesgo

elevado para desarrollarla, pero no un predictor irrevocable. En el caso de DCL

amnésico, algunos estudios han relacionado la gravedad del déficit de memoria

que presentan con una progresión más rápida a demencia. Las personas con

DCL que son portadoras del alelo 4 de la apolipoproteína E (APOE-e4), también

han mostrado una progresión más rápida hacia la instauración de los síntomas

de enfermedad de Alzheimer que aquellas que no son portadoras.

Con resonancia magnética, se ha relacionado la pérdida de volumen del hipo-

campo con la rápida progresión a demencia, y algunos estudios incluso han hallado

correlaciones con el tamaño ventricular. Con técnicas de neuroimagen funcional

como la tomografía por emisión de positrones (PET, siglas del inglés positron emis-

sion tomography), que permite inferir la integridad sináptica, se ha observado que

los pacientes con DCL que presentan una reducción de la actividad metabó-

lica en la región temporoparietal, tienen un riesgo hasta 11 veces mayor de

desarrollar Alzheimer en los dos años siguientes que aquellos que no presen-

tan ese patrón. La Universidad de Pittsburg desarrolló un marcador para la

PET que se fija específicamente en el amiloide, y permite captar en imágenes

la cantidad acumulada en el tejido cerebral. Utilizando esta técnica, también se ha

observado una relación entre la cantidad de amiloide cerebral y una más rápida

progresión a Alzheimer. No obstante, en cerebros de personas que no presentaban

ninguna alteración cognitiva, también se pueden observar acumulaciones de ami-

loide cerebral, con lo que se pone en duda el valor predictivo de esta técnica.

Aunque todos estos datos resultan de especial interés para ayudar a predecir

la evolución del DCL, todavía se hallan alejados de la clínica, en parte porque

hasta la fecha contribuyen a informar sobre un aumento del riesgo, pero no ga-

rantizan la progresión irrefutable hacia la demencia. El esfuerzo económico en

la utilización de estas técnicas es en la actualidad demasiado elevado si lo com-

paramos con el beneficio clínico.

Recientemente, también se ha descrito un deterioro cognitivo leve vascular

en pacientes con factores de riesgo (hipertensión arterial, diabetes, dislipe-

mia...). Consiste fundamentalmente en déficits de las funciones ejecutivas que

se acompañan de lesiones vasculares menores visibles en la RM y capaces de

producir disfunciones leves que afectan a la conectividad del córtex frontal.
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2. Concepto y clasificación de las demencias

La demencia consiste en una alteración de las funciones cognitivas, en un in-

dividuo con un funcionamiento cognitivo previo normal, que afecta al rendi-

miento en la capacidad para llevar a cabo de forma correcta las actividades de la

vida cotidiana y para cuidarse de uno mismo con eficacia. El declive del paciente

estará determinado por la historia de deterioro del individuo, por las alteraciones

en el examen clínico y por los resultados de la valoración neuropsicológica. Sola-

mente puede realizarse un diagnóstico de demencia en ausencia de síndrome

confusional agudo, puesto que este altera todo funcionamiento cognitivo y tam-

bién los resultados de los tests neuropsicológicos.

Aunque los criterios del DSM-IV incluyen el trastorno de memoria como la

característica central en la demencia, esta puede afectar a distintas funciones

cognitivas y a la conducta sin que la memoria se vea afectada, al menos en fases

iniciales. Los criterios de demencia según el DSM-IV son:

1) Desarrollo de déficits cognitivos que se manifiestan por:

– Alteración de la memoria (alteración en la capacidad de aprender nueva

información o recordar información previamente aprendida).

– Una de las siguientes alteraciones cognitivas: afasia, apraxia, agnosia y al-

teración de la función ejecutiva (capacidad para el pensamiento abstracto

y para planificar, iniciar, secuenciar, monitorizar y detener un comporta-

miento complejo).

2) Las alteraciones cognitivas de A1 y A2 deben ser lo suficientemente graves

como para provocar un deterioro significativo de la actividad laboral o social.

3) El curso se caracteriza por un inicio gradual y un curso progresivo.

4) El déficit cognitivo en A1 y A2 no se debe a: otra patología del sistema ner-

vioso central, un cuadro sistémico que cause demencia y abuso de sustancias.

5) Los déficits no se explican por la existencia de un síndrome confusional.

6) La alteración no se explica mejor por otro trastorno del eje I (por ejemplo,

trastorno depresivo mayor o esquizofrenia).

Además de los del DSM-IV, se han desarrollado otros criterios como los que

elaboró la Sociedad Española de Neurología, en los que además de la memoria,
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se incluyen otras posibilidades como forma de inicio central. Estos criterios se

corresponden más eficazmente con la clínica puesto que hay formas de demen-

cia que comienzan con trastornos de conducta o trastornos de lenguaje, por

ejemplo, manteniendo la memoria reciente preservada.

Las demencias se han clasificado de diversas maneras, bien sea en función de

la edad de inicio, de la etiología, de los signos neurológicos que las acompañan,

de la localización cerebral de los síntomas o de su potencial posibilidad de tra-

tamiento. En función de la edad de inicio, podemos distinguir:

– Demencias preseniles, en los casos en que el proceso degenerativo comienza

antes de los 65.

– Demencias seniles, cuando se presentan en edades más avanzadas.

Si consideramos la topografía del daño cerebral, podemos hablar de:

– Demencias corticales, en las que se afectan principalmente las áreas de aso-

ciación corticales.

– Demencias subcorticales, en las que se afectan principalmente la sustancia

blanca subcortical y los ganglios de la base.

La enfermedad de Alzheimer o la demencia frontotemporal son ejemplos de

demencias corticales, mientras que la enfermedad de Parkinson o la enfermedad

de Huntington son tipos de demencia subcortical. En algunos casos, se utiliza el

término demencia corticosubcortical para referirse a aquellas demencias que cur-

Aunque habitualmente las demencias se asocian con edades avanzadas,

algunas formas preseniles pueden comenzar temprano. Así, por ejemplo,

es posible diagnosticar una demencia frontotemporal o una enfermedad

de Alzheimer en personas que no alcanzan los 50 años de edad. Algunas

formas de demencia presentan los primeros signos incluso durante la ter-

cera década, como el caso de la enfermedad de Huntington o de enferme-

dades como el CADASIL.
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san con ambas alteraciones, como por ejemplo, la demencia con cuerpos de

Lewy o la degeneración corticobasal. Según la etiopatogenia, podemos hablar de:

– Demencias primarias, en las que el proceso neurodegenerativo no depende

de otras causas, como en el caso del Alzheimer.

– Demencias secundarias, que son aquellas que aparecen durante el curso de

otras enfermedades, como la demencia asociada a la enfermedad de Par-

kinson o la demencia secundaria a un tumor o a un proceso infeccioso.

Otra forma de clasificar las demencias es teniendo en cuenta el curso y la for-

ma de progresión de los síntomas. Mendez y Cummings (2003) propusieron la si-

guiente clasificación:

Tabla 9.1 

Inicio agudo 
(Menos de 24h)

Inicio subagudo 
(Menos de un mes)

Inicio gradual

Curso lento Secundaria a epilepsia. Neoplasias. Enfermedad de 
Alzheimer.

Demencia 
frontotemporal.

Atrofias corticales 
asimétricas.

Demencia con cuerpos 
de Lewy.

Otras demencias 
neurodegenerativas.

Hidrocefalia 
normotensiva.

Trastornos bioquímicos 
heredados.

Secundaria a 
esquizofrenia.

Curso rápido Meningitis aguda. Enfermedad de 
Creutzfeldt-Jakob.

Infecciones del SNC.

Estático Encefalopatía anóxica.

D. postraumática.

Encefalopatías tóxicas.

Depresión.

Curso escalonado 
y fluctuante

Demencia vascular.

Trastornos 
metabólicos.

Desmielinización.

Demencia vascular.

Trastornos 
metabólicos.

Desmielinización.

Demencia vascular.

Trastornos metabólicos.

Desmielinización.
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Algunas demencias se consideran tratables porque potencialmente pueden

ser sometidas a un tratamiento que, en algunos casos, puede revertir el cuadro.

Hasta la fecha, únicamente algunas de las demencias secundarias son sucepti-

bles de mejora tras el tratamiento. Los pacientes con demencias secundarias a

alteraciones metabólicas, a hidrocefalia crónica del adulto o a lesiones ocupa-

cionales como tumores pueden recuperar su estado cognitivo previo después de

tratamiento farmacológico o tras cirugía cerebral.

Independientemente del tipo de clasificación, las demencias no se reducen

únicamente a la enfermedad de Alzheimer o la demencia frontotemporal. Aun-

que estas son algunas de las más conocidas, existen múltiples tipos de demen-

cias, cada una de ellas con unas características neurológicas y cognitivas

diferentes, y con evoluciones y posibilidades de tratamiento también muy dis-

tintas. A continuación se resumen algunos de los posibles tipos de demencias:

– Degenerativas primarias: enfermedad de Alzheimer, enfermedad de cuerpos

de Lewy, atrofias lobares (demencia frontotemporal, afasia progresiva pri-

maria, degeneración cortical posterior) y tautopatías hereditarias.

– Enfermedades priónicas: enfermedad de Creuzfelt-Jacob y insomnio familiar

fatal.

– Lesiones que ocupan espacio: neoplasia, hidrocefalia normotensiva, hemato-

ma subdural y abscesos y quistes.

– Enfermedades infecciosas: VIH, sífilis, encefalitis herpética, enfermedad de

Lyme y enfermedad de Whipple.

– Enfermedades tóxicas: síndrome de Wernicke-Korsakoff, alcoholismo cróni-

co, demencia por déficit de B12, pelagra, exposición a disolventes organo-

fosforados, intoxicación por metales pesados y encefalopatía hepática.

– Enfermedades inflamatorias inmunológicas: encefalitis límbica paraneplásica

y lupus eritematoso sistémico.

– Enfermedades vasculares: infartos múltiples, enfermedad de Binswanger y

CADASIL (sigla del inglés autosomal dominant arteriopathy with subcortical

infarcs and leukoencephalopathy, arteriopatía cerebral autosómica dominan-

te con infartos subcorticales y leucoencefalopatía).

– Enfermedades que cursan con trastornos motores y sensoriales: enfermedad de Par-

kinson, parálisis supranuclear progresiva, enfermedad de Huntington, enfer-

medad de Wilson, degeneración corticobasal, atrofia multisistémica, esclerosis

lateral amiotrófica, esclerosis múltiple y enfermedad de Gerstman-Straussler.
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3. Principales tipos de demencias

3.1. La enfermedad de Alzheimer

La enfermedad de Alzheimer (EA) es la más frecuente de todos los tipos de de-

mencias puesto que supone más de la mitad de todos los diagnósticos de demencia.

Aunque la mayoría de las veces se presenta en personas mayores de 65 años, tam-

bién se puede presentar en edad presenil; aproximadamente entre el 1% y el 3% de

todos los casos se presentan en edad presenil. La enfermedad es más frecuente en

el sexo femenino con una ratio de 3 mujeres por 1 hombre.

El papel de la exploración neuropsicológica en el diagnóstico clínico del pa-

ciente con Alzheimer sigue siendo especialmente relevante. Aunque el diagnós-

tico de la enfermedad es clínico y realizado por un neurólogo, la exploración

neuropsicológica es una prueba complementaria que permite establecer la pre-

sencia de déficit cognitivo, determinar cuáles son las áreas cognitivas afectadas

y, por tanto, determinar un perfil y establecer un diagnóstico de compatibilidad

que resultará especialmente valioso en los casos iniciales, en los que el resto de

pruebas de neuroimagen y de laboratorio son normales, y solamente se obser-

van déficits cognitivos específicos. También resultará especialmente útil para di-

ferenciar el deterioro cognitivo leve.

3.1.1. Neuropatología, etiología y aspectos genéticos

La enfermedad de Alzheimer es una enfermedad multifactorial asociada a di-

versos cambios neuropatológicos. Los más importantes son los que se relacio-

nan con la proteína -amiloide y con la proteina tau. En la base de la

enfermedad se encuentra un desequilibrio entre la producción y la eliminación

del péptido -amiloide, que se acumula en el tejido cerebral en forma de placas

de amiloide, y una fosforilación anormal de la proteína tau que produce disfun-

ción en el interior de las neuronas.

Una escisión anómala de la proteína precursora del amiloide (APP) provoca que

la secreción del péptido resultante, en lugar de ser un -amiloide soluble que es eli-
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minado con facilidad, resulte ser insoluble. Al ser excretado por la neurona, se acu-

mula en el espacio exterior y no puede ser fagocitado por los astrocitos y las células

gliales, con el consiguiente proceso inflamatorio añadido. La proteína tau normal

es necesaria para mantener unidos los microtúbulos que forman el citoesqueleto

de la neurona, pero en la enfermedad de Alzheimer esta proteína sufre un proceso

anómalo de hiperfosforilación a causa de la acción tóxica del -amiloide, y el ci-

toesqueleto se desmembrana provocando la degeneración neurofibrilar y forman-

do la acumulación de fibrillas y microtúbulos que conforman los ovillos

neurofibrilares. El resultado de todo este proceso es la muerte neuronal progresiva.

Las dos características microscópicas fundamentales de la EA son la presencia

de placas de amiloide, compuestas de proteína -amiloide, y de ovillos neurofibrila-

res, compuestos por proteína tau fosforilada. El diagnóstico definitivo de EA solo

puede realizarse mediante un estudio de anatomía patológica en el que se estable-

cen unas ratios de presencia de ovillos neurofibrilares y placas de amiloide. La di-

ferencia entre un cerebro con EA y un cerebro envejecido es tan solo una cuestión

cuantitativa. Las alteraciones microscópicas en la enfermedad de Alzheimer se

acompañan de un proceso de neuroinflamación del tejido y de estrés oxidativo

que, a su vez, contribuyen a acelerar el proceso degenerativo.

La etiopatogenia de la EA es múltiple, siendo hereditaria con una transmisión

autosómica dominante en un número reducido de casos (entre el 1% y el 5%, según

los estudios). Esta transmisión autósómica dominante se ha descrito en los cromo-

somas 1 (gen de la presenilina 2), 14 (gen de la presenilina 1), y 21 (proteína

precursora del alimoide). Se trata de casos de comienzo presenil.

Otras alteraciones genéticas pueden influir aumentando la susceptibilidad

de padecer la EA, pero hasta la fecha solamente se ha confirmado como marca-

dor de susceptibilidad la presencia del Alelo e4 del gen de la apolipoproteína E

(APOE) en el cromosoma 19. No obstante, aunque no están universalmente

confirmados, se han descrito relaciones con la EA en un total de hasta 60 genes.

Los genes que se han relacionado con la enfermedad de Alzheimer son los

siguientes:

– Formas preseniles (1-5%): gen de la proteína precursora de amiloide (APP),

Cromosoma 21; gen de la presenilina 1 (PSEN1), Cromosoma 14; gen de la

presenilina 2 (PSEN2), Cromosoma 1.
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– Formas seniles: alelo 4 del gen de la apolipoproteína E (APOE), Cromoso-

ma 19.

– Otros genes estudiados: gen de la -2 macroglobulina, genes de las interleucinas

1A y 1B, gen de la -1 antiquimiotripsina, gen de ubiquitina, gen de la proteí-

na tau, gen del receptor de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), gen

de butirilcolinesterasa K y genes mitocondriales (citocromo-oxidasas I y II).

En la mayoría de los casos, la aparición de la enfermedad requiere de múlti-

ples factores que converjan al mismo tiempo, entre los que destacan la predis-

posición genética que se puede evidenciar con los antecedentes familiares de

EA, la edad y otros factores de riesgo como la depresión o los antecedentes de

traumatismos craneoencefálicos previos. Varios estudios epidemiológicos rela-

cionan también el desarrollo de la enfermedad con diversos factores de riesgo

vascular y con la exposición a agentes tóxicos ambientales, como la intoxica-

ción crónica por metales como el cobre; se trata de hipótesis que, aunque plau-

sibles, no están todavía comprobadas.

Los cambios microscópicos que se producen en la EA generan una pérdida

neuronal que acabará extendiéndose por el córtex cerebral, pero que inicial-

mente comienza por afectar a los lóbulos temporales y a las áreas de asociación

parietoocipitales. El córtex entorrinal y el hipocampo son las estructuras que se

ven afectadas en primer lugar por estos cambios, lo que da lugar a la alteración

de la memoria reciente que presentan estos pacientes como síntoma inicial. Rá-

pidamente estas alteraciones se extenderán a las áreas de asociación posteriores.

Esta pérdida neuronal puede observase a través de técnicas de neuroimagen es-

tructural, sobre todo con la RM.

Los cambios iniciales pueden manifestarse en forma de atrofia del hipo-

campo, aunque su valoración requiere de estudios volumétricos que van más

allá de la simple interpretación clínica de las imágenes radiológicas. A medida

que la enfermedad avanza, la pérdida celular puede observarse en forma de

atrofia cortical y de un aumento del tamaño ventricular. La atrofia cortical, sin

embargo, no es un indicativo de Alzheimer en las fases iniciales, puesto que es

normal en un cerebro que ha perdido volumen simplemente como consecuen-

cia del envejecimiento.

Es importante saber que las técnicas de neuroimagen por sí solas no confor-

man el diagnóstico de demencia en la actualidad. Es muy común escuchar a los
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familiares frases del tipo “le hicieron un TAC y le dijeron que tenía Alzheimer”.

El TAC o la RM solo pueden indicar si hay atrofia o no en el córtex cerebral. Pero

muchas personas de edad avanzada tienen atrofia y no tienen demencia. Inclu-

so sucede, a veces, al revés: un radiólogo puede informar de que el TAC o la RM

es normal para la edad del paciente, pero este puede manifestar signos clínicos

de demencia inicial. El diagnóstico de la EA siempre es el resultado de la historia

clínica, la exploración neurológica, la exploración neuropsicológica y el resto de

las pruebas complementarias.

La atrofia cortical y el aumento del tamaño de los ventrículos, especialmente

de los ventrículos laterales, se va haciendo más visible a medida que avanza la

enfermedad, hasta alcanzar grados muy severos de atrofia.

Figura 9.2

Imágenes en RM de dos pacientes con enfermedad de Alzheimer, en la que puede observarse un aumento significativo de los surcos
corticales (atrofia) y un aumento del tamaño ventricular. Tanto en T2 (corte longitudinal) como en T1 (corte coronal), puede ob-
servarse la grave atrofia de estos dos pacientes que presentaban un deterioro cognitivo grave.

3.1.2. Características clínicas

La EA comienza de forma insidiosa y tiene un curso progresivo. Desde el diag-

nóstico de la enfermedad hasta la fase final se establece una media de unos siete
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años aproximadamente, pero el rango de variación es amplio y mientras algunas

personan fallecen a los tres o cuatro años, otras han seguido cursos clínicos duran-

te periodos superiores a los 12 años, con progresiones extremas de hasta 20 años

de evolución. En general, las formas preseniles evolucionan más rápidamente.

Las características clínicas de la EA afectan tanto a las funciones cognitivas

como al comportamiento y a las emociones, y en algunos casos pueden acom-

pañarse de alteraciones psicopatológicas como la aparición de delirios o aluci-

naciones. Las alteraciones neurológicas, sobre todo de tipo parkinsoniano, se

presentan en estadios más avanzados de la enfermedad.

Los criterios más ampliamente utilizados en el diagnóstico de la enfermedad

de Alzheimer son los del National Institute of Neurological and Comunicative

Disorders and Stroke/Alzheimer's disease and related Disorders Association

(NINCDS/ADRDA), que diferencia entre Alzheimer posible y probable (Mc-

Khann et al., 1984). Estos criterios son los siguientes:

1) Criterios para el diagnóstico clínico de enfermedad de Alzheimer pro-

bable:

– Demencia, diagnosticada mediante examen clínico y documentada con el

mini examen mental de Folstein, la escala de demencia de Blessed u otras

similares, y confirmada con tests neuropsicológicos.

– Deficiencias en dos o más áreas cognitivas.

– Empeoramiento progresivo de la memoria y de otras funciones cognitivas.

– No alteración del nivel de conciencia.

– Comienzo entre los 40 y los 90 años, con mayor frecuencia después de los 65.

– Ausencia de alteraciones sistémicas u otras enfermedades cerebrales que

pudieran producir el deterioro progresivo observado de la memoria y de las

otras funciones cognitivas.

2) Apoyan el diagnóstico de “enfermedad de Alzheimer probable”:

– Deterioro progresivo de alguna función cognitiva específica, como lenguaje

(afasia), habilidades motoras (apraxia) y trastornos de la percepción (agnosia).

– Alteraciones conductuales y en la realización de las actividades diarias ha-

bituales.

– Antecedentes familiares de trastorno similar, especialmente si obtuvo con-

firmación anatomopatológica.
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– Pruebas complementarias: líquido cefalorraquídeo normal en las determi-

naciones estándar, y electroencefalograma (EEG) normal, o con alteracio-

nes inespecíficas, como incremento de la actividad de ondas lentas.

– Atrofia cerebral en TAC, objetivándose progresión de la misma en observa-

ción seriada.

3) Aspectos clínicos compatibles con el diagnóstico de “enfermedad de

Alzheimer probable”, tras excluir otras causas de demencia:

– Mesetas en la progresión de la enfermedad.

– Síntomas asociados de depresión, insomnio, incontinencia, ideas deliran-

tes, ilusiones, alucinaciones, accesos emocionales, físicos o verbales, alte-

raciones de la conducta sexual, pérdida de peso.

– Otras alteraciones neurológicas en algunos pacientes, especialmente en los

que se hallan en fase avanzada, como hipertonía, mioclonías o alteración

de la marcha.

– Convulsiones en fase avanzada de la enfermedad.

– TAC cerebral normal para la edad del paciente.

4) Aspectos que convierten el diagnóstico de "enfermedad de Alzheimer

probable" en incierto o improbable:

– Instauración brusca o muy rápida.

– Manifestaciones neurológicas focales, como hemiparesia, alteración de la

sensibilidad o de los campos visuales, o incoordinación en fases tempranas

de la evolución.

– Convulsiones o alteraciones de la marcha al inicio o en fases muy iniciales

de la enfermedad.

5) Diagnóstico clínico de enfermedad de Alzheimer posible:

– Demencia, con ausencia de otras alteraciones sistémicas, psiquiátricas y

neurológicas que puedan causar esa demencia, pero con una instauración,

manifestaciones o patrón evolutivo que difieren de lo expuesto para el

diagnóstico de “enfermedad de Alzheimer probable”.

– Presencia de una segunda alteración, cerebral o sistémica, que podría pro-

ducir demencia pero que no es considerada por el clínico como la causa de

esta demencia.
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– En investigación, cuando se produce deterioro gradual e intenso de una

única función cognitiva, en ausencia de otra causa identificable.

6) Criterios para el diagnóstico de enfermedad de Alzheimer definitiva:

– Criterios clínicos de “enfermedad de Alzheimer probable”.

– Comprobación histopatológica, obtenida a través de biopsia o autopsia.

Desde el comienzo de los cambios neuropatológicos, hasta las primeras manifes-

taciones clínicas pueden pasar varios años. Durante la fase preclínica o cuando la

clínica afecta solamente a la memoria, no puede realizarse el diagnóstico de EA,

sino el de deterioro cognitivo leve, puesto que el déficit de memoria por sí solo no

es criterio suficiente. La pérdida neuronal inicial en el hipocampo se traduce en una

alteración de la capacidad de aprendizaje y en una alteración de la retención a largo

plazo, que serán casi siempre los primeros síntomas de la enfermedad. La memoria

declarativa, sobre todo la episódica –que es la más afectada–, no mejora aunque se

proporcione al paciente pistas para el reconocimiento. Junto con el déficit de me-

moria, los pacientes presentan rápidamente leves signos de afectación cortical, so-

bre todo de las áreas temporoparietales, destacando la presencia de déficit en la

comprensión de órdenes complejas, dificultades en la denominación y alteración

en la capacidad de integración visuomotora y visuoperceptiva compleja. Los défi-

cits se manifiestan en actividades y en conversaciones con un mínimo de comple-

jidad. Los pacientes se muestran con dificultades para expresar ideas complejas y

para comprenderlas, y tienden poco a poco a participar menos en las conversacio-

nes familiares, por ejemplo. Aunque en la vida cotidiana cometen errores como

consecuencia de los déficits anteriores, en la exploración neuropsicológica suelen

observarse los primeros signos de apraxia constructiva, apraxia ideomotriz o dificul-

tades perceptivas en tareas complejas. La afectación parietal derecha justifica la apa-

rición, en algunos casos muy temprana, de dificultades en la orientación espacial.

A medida que la enfermedad va avanzando, los déficits anteriores se van agu-

dizando y se van extendiendo las alteraciones a otras áreas más anteriores y poste-

riores del córtex cerebral. El trastorno de memoria reciente es muy grave y además

comienzan a manifestar alteraciones en la memoria consolidada, incluso en los

elementos autobiográficos. El déficit en la denominación puede convertirse en un

problema severo, y el déficit en la comprensión hace que, a veces, los pacientes se

muestren con una afasia semejante a la afasia de Wernicke, con un lenguaje tanto
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oral como escrito plagado de errores en forma de parafasias fonéticas o semánticas.

El déficit en la comprensión se hace cada vez más evidente. Los signos leves de

apraxia y los errores agnósicos se van convirtiendo en una apraxia que altera el

funcionamiento en aspectos concretos de la vida cotidiana, como abrocharse, ha-

cer un lazo, o incluso vestirse. La desorientación espacial probablemente impide

que puedan salir solos y los errores perceptivos se han traducido en una agnosia

visual observable por los propios familiares, a quienes llegan a confundir con otras

personas. El razonamiento y la lógica están alterados, del mismo modo que lo está

la capacidad para el cálculo, o para valorar el significado del dinero.

Finalmente, una tercera fase conduce a estos pacientes a una alteración glo-

bal y grave de las funciones cognitivas. La memoria se pierde a todos los niveles

afectando ya gravemente a los recuerdos biográficos lejanos. El déficit del len-

guaje va progresando hacia una afasia global, con lo que ni la expresión, ni la

comprensión son posibles. La agnosia es grave y pierden la capacidad de reco-

nocer incluso a los familiares más cercanos, o incluso a su propia imagen refle-

jada en un espejo. Los signos apráxicos, que posteriormente evolucionaron a

una apraxia cada vez más severa, ahora impiden la realización de cualquier tarea

que requiera programación o secuenciación motora. Incluso el caminar deja de

ser posible por apraxia de la marcha.

La EA cursa con cambios emocionales, que suelen manifestarse en las fases

tempranas. Los más frecuentes son la presencia de ansiedad o depresión, que se

observan en un 20% de los casos, con predominio de la ansiedad. Otro cambio

emocional muy frecuente y también observable en fases iniciales de la enferme-

dad es la aparición de irritabilidad. Muy frecuentemente, los familiares advier-

ten de la dificultad en llevarles la contraria o de hacer notar que han cometido

un error, porque se irritan a veces muy desproporcionadamente. Los cambios de

personalidad también son frecuentes en estos pacientes. Unas veces, porque se

exageran los rasgos premórbidos, otras porque simplemente se modifican. Así,

es posible encontrar pacientes que durante toda su vida han sido huraños, dis-

tantes e independientes, cuyas parejas explican que se han convertido en per-

sonas cariñosas, totalmente dependientes y que se comportan respecto a ellas

como si de niños pequeños se tratara.

Con el curso de la enfermedad, es posible que se vayan añadiendo otras com-

plicaciones, como parkinsonismo y alteraciones neurológicas, o la presencia de

alucinaciones o estados de agitación o agresividad que complican la evolución
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de los síntomas y que probablemente van a requerir un tratamiento farmacoló-

gico específico. Los delirios o las alucinaciones, particularmente las visuales,

también pueden ser una característica en algunos pacientes con EA. Con mayor

frecuencia se observan ideas de robo, a menudo directamente relacionadas con

el déficit de memoria y también con la falta de conciencia de los déficits. Los

familiares suelen explicar anécdotas como la del paciente que guarda el mone-

dero en un cajón y como no se acuerda de dónde lo ha dejado, no es capaz de

encontrarlo y atribuye su ausencia al hecho de que le han robado. Finalmente,

en el 90% de los pacientes con EA se observa apatía. Desde el inicio, suele ob-

servarse una reducción de las actividades y una tendencia cada vez más marcada

al desinterés y al abandono de las aficiones.

Aunque la mayoría de pacientes con EA siguen estas características, pueden

presentarse formas de inicio distintas. Todas ellas tienen en común una evolu-

ción en la que se alterarán todas las funciones cognitivas del paciente, mostran-

do una alteración grave de la memoria, afasia, apraxia y agnosia, como síntomas

característicos. Algunos pacientes, por ejemplo, pueden comenzar acompaña-

dos de mucha afectación frontal, en cuyo caso hablamos de enfermedad de Al-

zheimer de inicio frontal. Otros, en cambio, pueden comenzar en forma de

degeneración posterior, con signos de agnosia y alteraciones visuoespaciales

destacables.

3.2. La demencia con cuerpos de Lewy

La demencia con cuerpos de Lewy se caracteriza por la presencia de cuerpos

de Lewy corticales. Aunque los cuerpos de Lewy fueron descritos en la enferme-

dad de Parkinson a principios de siglo xx, la presencia de estas incursiones en el

neocórtex se describió hace relativamente poco tiempo y no fue hasta la década

de los sesenta cuando se observaron por primera vez. Se consideró una entidad

rara hasta los años ochenta, cuando los nuevos métodos de tinción histoquími-

cos permitieron detectarlos con facilidad en la corteza cerebral de muchos pa-

cientes que habían sido diagnosticados de enfermedad de Alzheimer. En la

actualidad, representa la segunda o tercera causa de demencia, y en mayores de

65 años supone entre un 10 y un 20% del total de las demencias.
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Los cuerpos de Lewy son inclusiones esféricas que se encuentran en el cito-

plasma celular y que están compuestos por neurofilamentos y por diversas pro-

teínas, entre las que destaca la alfa-sinucleína. Los cuerpos de Lewy se localizan

en estructuras subcorticales y en el mesencéfalo, al igual que en la enfermedad

de Parkinson, pero además, se distribuyen difusamente por el córtex cerebral,

con gran afectación en el neocórtex frontal y en áreas parietooccipitales. La de-

mencia con cuerpos de Lewy es una enfermedad de afectación cortical y subcor-

tical que tiene un inicio frecuentemente subagudo y sigue un curso fluctuante.

Con frecuencia se inicia tras haber padecido un síndrome confusional agudo o

debuta con alteraciones perceptivas graves como alucinaciones visuales. La pro-

gresión es variable, aunque muchos pacientes evolucionan más rápido que los

pacientes con EA, e incluso, en algunos casos puede observarse una forma rápi-

damente progresiva. Afecta por igual a hombres y mujeres y es una de las de-

mencias donde la institucionalización es más alta debido a la combinación de

trastornos motores con síntomas neuropsiquiátricos.

3.2.1. Características clínicas

Se trata de una demencia en la que confluyen trastornos cognitivos, trastor-

nos motores y alteraciones psicopatológicas graves que acompañan a los défi-

cits. El déficit cognitivo comienza con alteración grave de la atención, con

fluctuaciones frecuentes durante el día, hasta el punto de tener la sensación de

que, por momentos, el paciente tiende a estar “desconectado”. Estos periodos

de “desconexión” son más frecuentes a medida que avanza la enfermedad. La

memoria declarativa está alterada, pero no tanto como en la enfermedad de Al-

zheimer, y se observa una mayor influencia del déficit ejecutivo sobre la altera-

ción del lenguaje, así como una mayor capacidad para beneficiarse de las pistas

en la mayoría de los casos. Esto coincide con los hallazgos neuropatológicos en

los que se observa que el hipocampo está más preservado en estos pacientes.

La alteración de las funciones ejecutivas, en cambio, es más marcada que en la

enfermedad de Alzheimer (en la mayoría de los casos), mostrando más rigidez,

más alteración conductual en forma de irritabilidad y, muchas veces, agresividad,

incluso en fases tempranas. Destacan también los déficits visuoespaciales, visuo-

constructivos y visuoperceptivos, con apraxia constructiva y alteración visuoes-
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pacial muy marcada desde el inicio. El lenguaje, en cambio, se encuentra mejor

preservado que en la EA, manteniendo una buena comprensión y sin mostrar

errores afásicos destacables, debido a la preservación del córtex temporal.

Los déficits cognitivos suelen acompañarse de alteraciones en la sensoper-

cepción y, más frecuentemente, de la presencia de ideas delirantes y alucinacio-

nes visuales. Estos trastornos están presenten en las fases tempranas en casi un

80% de los pacientes. Las alucinaciones son muy frecuentes en este tipo de de-

mencia y tienen la característica de ser muy vívidas. Suelen ser visiones de per-

sonas, animales u objetos y no es infrecuente ver a los pacientes comportarse o

hacer movimientos para interaccionar con ellos. Las alucinaciones visuales son

más frecuentes durante la noche y al despertar. Los pacientes reaccionan de for-

ma diferente ante estas visiones. Mientras que algunos muestran indiferencia,

otros pueden experimentar miedo y agitación. Las ideas delirantes suelen ser de

tipo persecutorio, con el delirio de robo como el más frecuente. El síndrome de

Capgras, en el que el paciente cree que un impostor ha sustituido a la pareja,

también puede observarse en esta demencia. La presencia de depresión tempra-

na y apatía son más frecuentes en esta enfermedad que en la EA, y suelen mos-

trarse muy resistentes al tratamiento farmacológico.

Si bien las primeras manifestaciones de la demencia con cuerpos de Lewy son

la aparición de los déficits cognitivos, posteriormente se añaden los trastornos mo-

tores asociados a la presencia de cuerpos de Lewy subcorticales, igual que ocurre

en la enfermedad de Parkinson, una enfermedad donde estas incursiones se ubi-

can a nivel subcortical. Los signos parkinsonianos en forma de rigidez, temblor o

marcha a pequeños pasos contribuyen a dificultar el manejo de estos pacientes en

los que aumenta el riesgo de caídas y se reduce la movilidad. Los criterios diagnós-

ticos para la demencia con cuerpos de Lewy establecidos por el Consorcio sobre la

demencia con cuerpos de Lewy son los siguientes( McKeith et al., 1996):

– Esencial: demencia progresiva, la alteración de la memoria puede no ser

evidente en las fases iniciales y en general destacan las alteraciones de la

atención y de las funciones frontosubcorticales y visuoespaciales.

– Dos o tres de los siguientes aspectos sirven para diagnosticar demencia con

cuerpos de Lewy probable. Un aspecto permite diagnosticar demencia con

cuerpos de Lewy posible: fluctuaciones de las funciones cognitivas, con va-

riaciones notables en el nivel de conciencia y el grado de atención, aluci-
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naciones visuales recurrentes, bien estructuradas, que se perciben con gran

detalle y signos motores espontáneos de parkinsonismo.

– Apoyan el diagnóstico: caídas repetidas, síncopes, pérdida de conciencia

transitoria, hipersensibilidad a los neurolépticos, delirios sistematizados y

alucinaciones no visuales.

– Hacen menos probable el diagnóstico: enfermedad vascular cerebral evidente

a través de signos neurológicos focales o lesiones vasculares en pruebas de

neuroimagen cerebral y evidencia en la exploración física o en las pruebas

complementarias de otra enfermedad neurológica o sistémica que pueda

ser causa del cuadro clínico.

Otras características clínicas que pueden presentarse en estos pacientes son las

alteraciones del sueño REM. Es muy frecuente que los familiares expliquen episo-

dios de gritos nocturnos que acompañan a sueños, o a la escenificación mientras

están durmiendo. Ello es debido a la disfunción en el sistema reticular que también

se relaciona con las fluctuaciones en la capacidad atencional. Aproximadamente

un 50% de los pacientes muestran una hipersensibilidad al tratamiento con neuro-

lépticos, a veces con reacciones paradójicas que aumentan los trastornos en lugar

de disminuirlos. También pueden observarse la presencia de síntomas médicos di-

sautonómicos, como síncopes, incontinencia urinaria o hipotensión ortoestática.

La atrofia observada en la RM es menor que en los pacientes con Alzheimer

y el predominio es bifrontal. El volumen del hipocampo no disminuye de forma

significativa. En técnicas de neuroimagen funcional, como la tomografía com-

puterizada por emisión de fotones individuales (SPECT, siglas del inglés single

photon emission computed tomography) se observa una reducción de la actividad

en las regiones parietales posteriores de ambos hemisferios.

La demencia con cuerpos de Lewy es una patología de afectación cortical

con deterioro progresivo de las funciones cognitivas, en la que la memo-

ria reciente y el lenguaje están más preservados, se observa más disfun-

ción frontal y más alteraciones visuoespaciales, visuoperceptivas y

visuoconstructivas, así como más alteraciones neuropsiquiátricas, entre

las que son muy frecuentes las alucinaciones visuales.
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3.3. Las demencias frontotemporales

Desde hace unos años se ha consensuado el término demencia frontotemporal

(DFT) para referirse al conjunto de patologías que cursan con una disfunción

progresiva que afecta al lóbulo frontal y temporal, preservando las áreas corti-

cales posteriores. Tienen una evolución progresiva y una duración variables que

puede oscilar entre los tres y los ocho años aproximadamente. Las demencias

frontotemporales incluyen la variante frontal o enfermedad de Pick, la afasia

progresiva primaria no fluente y la demencia semántica. Los avances recientes

en genética e histología de las demencias han permitido establecer una nueva

clasificación que incluye otras entidades que comparten un fenotipo similar,

como la degeneración corticobasal o la parálisis supranuclear progresiva. Clasi-

ficación histológica de las demencias frontotemporales:

a) Tauopatías: enfermedad de Pick, degeneración corticobasal, parálisis su-

pranuclear progresiva, demencia con granos argilófilos, taupatía multisistémi-

ca, taupatía inclasificable, demencia con predominio de ovillos y demencia

ligada al cromosoma 17 con parkinsonismo, por mutación del gen MAPT.

b) Ubuquinopatías: 

– TDP 43 proteinopatías: DFT por mutación del gen de la progranulina, DFT

asociada al cromosoma 9 (mutación del gen VCP y enfermedad motoneu-

rona) y DFT y esclerosis lateral amiotrófica.

– TDP 43 negativas: DFT ligada al cromosoma 3 y enfermedad con cuerpos

de inclusión basóficos.

– Demencias sin cambios histopatológicos específicos.

– Demencia por inclusión neuronal de filamentos intermedios.

3.3.1. La variante frontal

La variante frontal o enfermedad de Pick es una demencia que comienza por

una degeneración localizada en los lóbulos frontales y que se caracteriza por un

inicio en forma de alteraciones del comportamiento y de la personalidad, y una
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alteración de las funciones ejecutivas. Después de la EA, es la demencia más fre-

cuente en menores de 65 años y representa aproximadamente a un 10% de to-

das las demencias.

El cuadro típico cursa con desinhibición, falta de control de impulsos, alte-

ración en el razonamiento y en las funciones ejecutivas. Los pacientes se mues-

tran descarados, sin capacidad de contenerse en decir lo que piensan, o en

inhibir conductas, a veces con agresividad verbal o incluso física. Es frecuente

el descuido en la higiene personal, así como poca contención verbal y tendencia

a la coprolalia. A veces muestran conductas compulsivas y tienden a la acumu-

lación de objetos, a gastar compulsivamente y, en algunos casos, a perseverar

sin mesura en algún hábito alimentario. El aumento de la libido y la desinhibi-

ción sexual también pueden estar presentes. Aunque este es el perfil más carac-

terístico, otros pacientes pueden presentar un cuadro en el que predomine la

apatía, la adinamia y la falta de iniciativa. El cuadro clínico de disfunción fron-

tal dependerá de si el predominio de afectación inicial abarca más la región or-

bital o la región cingular. La afectación del córtex dorsolateral determinará la

alteración en las distintas funciones ejecutivas.

A pesar de las alteraciones conductuales y de los déficits ejecutivos, los pacientes

mantienen intactas las funciones más posteriores, como la capacidad de orienta-

ción espacial, la percepción, la visuoconstrucción y visuopercepción; o aspectos del

lenguaje más posteriores, como la comprensión verbal. La memoria inmediata y la

capacidad atencional están muy alteradas; en cambio, la capacidad de aprendizaje

y la retención a largo plazo suelen afectarse secundariamente al trastorno atencio-

nal, a la incapacidad de organizar la información a retener y también a la falta de

inhibición, que les lleva a cometer múltiples falsos positivos en las pruebas de re-

conocimiento. En las pruebas de memoria episódica se muestran muy sensibles a

los efectos de interferencia y suelen mezclar el contenido de las listas a retener con

el de otras informaciones proporcionadas inmediatamente después de estas.

Aunque el lenguaje está estructuralmente intacto y los pacientes no cometen

errores de tipo afásico, como sucede en la EA, este se vuelve concreto y simple,

con dificultad para expresar ideas complejas y dificultades para entender correc-

tamente el contenido de frases que dependen del contexto. Tienden a la com-

prensión literal y fallan en la comprensión de frases que tienen un doble

sentido, lo que a veces les lleva a errores de interpretación que son llamativos.
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Desde el punto de vista clínico neuropsicológico, algunas de las variantes

histológicas de demencia frontotemporal no pueden diferenciarse, observándo-

se alteraciones neuropsicológicas similares tanto en la enfermedad de Pick, en

la DFT asociada al gen de la progranulina o en la DFT asociada al cromosoma

17, por ejemplo. La presencia de determinados signos neurológicos parkinso-

nianos o de algunos déficits cognitivos muy característicos contribuye al diag-

nóstico clínico, que a veces resulta complejo en estadios iniciales.

La degeneración frontal en la variante frontal de la DFT se observa en la RM

en forma de atrofia cortical anterior, observándose el resto del córtex posterior

más preservado. Del mismo modo, el SPECT cerebral muestra un patrón carac-

terístico de hipofunción en ambos lóbulos frontales.

Figura 9.3

TAC de un paciente afectado de la variante frontal de la DFT. Se
observa atrofia en el córtex frontal anterior y una dilatación de las
astas anteriores de los ventrículos laterales.

La variante frontal comienza por alteraciones conductuales y de la persona-

lidad y un déficit en las funciones ejecutivas, manteniendo preservadas las

habilidades cognitivas que dependen de circuitos y estructuras posteriores.



 Editorial UOC 430 Neuropsicología

3.3.2. La afasia progresiva primaria

La afasia progresiva primaria (APP) describe un síndrome poco frecuente

que consiste en una alteración insidiosa y progresiva del lenguaje, en ausen-

cia de otras alteraciones cognitivas. Mesulam introdujo este término en los

años ochenta y estableció los criterios diagnósticos. En la actualidad se con-

sidera un síndrome clínico que puede relacionarse con distintos trastornos

neuropatológicos.

La mayoría de los pacientes con APP muestran una degeneración frontotem-

poral con tau positiva o ubiquitina positiva, características de las demencias

frontotemporales. Recientemente se ha descrito una forma genética de la APP,

con herencia autosómica dominante, asociada al gen de la progranulina. El

diagnóstico de APP implica la presencia de una alteración progresiva e insidiosa

del lenguaje, de aproximadamente dos años, tras los cuales pueden comenzar a

mostrarse otras alteraciones cognitivas, pero manteniendo la afasia como déficit

principal del cuadro. Los criterios de inclusión para la APP son, según Mesulam,

los siguientes: alteración del lenguaje como déficit más prominente, el déficit

del lenguaje es la causa principal de dificultades en las actividades de la vida dia-

ria y la afasia es el trastorno principal al comienzo de los síntomas y durante las

fases iniciales de la enfermedad.

Los criterios que excluyen la APP son los siguientes: los déficits se explican

mejor por otras causas médicas u otra enfermedad neurodegenerativa, el trastor-

no cognitivo se explica mejor por un diagnóstico psiquiátrico, alteración inicial

de la memoria episódica, o alteraciones visuoperceptivas y alteración de con-

ducta significativa inicial.

En la actualidad se distinguen tres tipos de APP: una variante no fluente, la

afasia progresiva primaria no fluente, una variante semántica, también denomina-

da demencia semántica y una variante donde predomina la anomia, denominada

variante logopénica.

También se han atribuido distintos patrones de afectación estructural en es-

tudios de neuroimagen con RM. De este modo, se ha descrito: una atrofia peri-

silviana en la variante no fluente, una atrofia temporal anterior en la demencia

semántica y una atrofia temporoparietal en la variante logopénica.
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En el año 2011 se publicaron los primeros criterios consensuados para el

diagnóstico de cada una de las variantes de la APP, producto del trabajo conjun-

to de un grupo de investigadores entre los que se encuentra el propio Mesulam.

Afasia progresiva primaria no fluente

La afasia progresiva primaria no fluente (APPnf) se caracteriza por una degene-

ración progresiva que afecta específicamente al córtex frontal izquierdo, incluida

el área de Broca. Los primeros síntomas consisten en una pérdida progresiva de la

capacidad expresiva del lenguaje y un déficit leve en algunas funciones ejecutivas,

sin que se alteren el resto de estructuras y funciones cognitivas. Durante unos

años, los pacientes evolucionan perdiendo progresivamente la capacidad de co-

municación a través del lenguaje hablado, mostrando una afasia progresiva de

tipo no fluido. La memoria, la comprensión del lenguaje y las habilidades vi-

suoespaciales y visuoperceptivas están preservadas, con lo que el paciente se

muestra capaz de llevar a cabo sus actividades de la vida diaria sin dificultad.

Es muy frecuente la presencia de apraxia del habla, es decir, un déficit en la

planificación motriz del habla, a veces presente desde las fases iniciales del déficit

lingüístico. Los pacientes se muestran agramáticos, con mucho esfuerzo en la pro-

ducción y con falta de prosodia. Destaca la presencia de parafasias fonémicas y

dificultades en la denominación. El lenguaje espontáneo se reduce significativa-

mente. Presentan déficits en la comprensión de las frases sintácticamente más

complejas, como por ejemplo las frases pasivas, pero mantienen la comprensión

de frases simples.

El cuadro evoluciona hacia un déficit frontal más generalizado y, poco a po-

co, hacia un deterioro global de las funciones cognitivas, que puede ocurrir al

cabo de largos años de presentar exclusivamente la degeneración focal. La RM

muestra una atrofia característica en el hemisferio izquierdo, que abarca a la ín-

La afasia progresiva primaria es una enfermedad degenerativa que se ca-

racteriza por una alteración progresiva del lenguaje, que puede afectar a

la expresión, la denominación o al reconocimiento de las palabras, en au-

sencia de otras alteraciones cognitivas, al menos durante los dos primeros

años de evolución.
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sula, el giro frontal inferior y las áreas premotora y motora suplementaria. Los

criterios diagnósticos para la APPnf según Gorno-Tempini y colaboradores

(2011) son los siguientes:

Características diagnósticas:

– Agramatismo en la producción del lenguaje.

– Esfuerzo, habla vacilante, con inconsistencias gramaticales.

– Al menos presentes dos de las tres características siguientes: alteración en

la comprensión de frases sintácticamente complejas, comprensión de pa-

labras preservada, reconocimiento de objetos preservado.

Diagnóstico apoyado por neuroimagen:

– Diagnóstico clínico de variante no fluente.

– La imagen debe mostrar una o más de las siguientes: atrofia frontoinsular

posterior izquierda en RM y hipoperfusión o hipometabolismo frontoin-

sular posterior izquierdo en SPECT o PET.

Diagnóstico con neuropatología definida:

– Diagnóstico clínico de variante no fluente.

– Una de las características neuropatológicas siguientes: evidencia histopa-

tológica de una patología degenerativa específica (DFT-tau, EA, etc.) y pre-

sencia de una mutación patogénica conocida.

Demencia semántica

En la variante semántica, el síntoma principal es la pérdida del conocimiento

semántico, es decir, del significado de las palabras, y en concreto, de los sustan-

tivos. Por ese motivo, destaca una grave alteración en la denominación (ano-

mia), en relación con una fluidez verbal que está conservada. La comprensión

de palabras está alterada, sobre todo cuando se trata de palabras de uso poco fre-

cuente, y es la manifestación más evidente de la pérdida del conocimiento se-

mántico. Los pacientes no pueden comprender una palabra porque parecen no

conocerla y se comportan como si nunca la hubieran escuchado.

Tratando de explicar lo que le sucedía a su esposo, una mujer ponía el siguiente ejem-
plo: “Cuando le pedí que me ayudara a sacar servilletas de la mesa, entonces se quedó
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mirándome y dijo: ¿servilletas?, ¿qué es servilletas?”. El déficit de comprensión, junto

con la anomia, pueden ser las únicas alteraciones que se observan en las fases iniciales.

Los déficits semánticos están presentes en diversas categorías (herramientas,

personas, animales, flores...), aunque algunos casos raros han presentado sola-

mente déficits en una o dos categorías.

La lectura y la escritura están preservadas, pero se observa la presencia de

errores en forma de omisiones o errores fonológicos menores. El lenguaje es gra-

maticalmente correcto, aunque no es infrecuente observar algunos errores pa-

ragramáticos. La fluidez verbal se mantiene intacta, así como la capacidad para

repetir palabras o frases, la memoria reciente suele estar preservada o levemente

alterada y las habilidades visuoespaciales se encuentran intactas. Es frecuente

que desde el inicio los pacientes muestren cambios de conducta y de humor, en-

tre los que destacan la irritabilidad y la inadecuación en situaciones sociales. La

demencia semántica se ha asociado con atrofia en las porciones ventral y lateral

del lóbulo temporal anterior, que puede observarse de forma bilateral, pero

siempre más prominente en el hemisferio izquierdo.

Figura 9.4

Imágenes en MRI de un paciente con demencia semántica en las que puede apreciarse la atrofia en el
lóbulo temporal anterior del hemisferio izquierdo en un corte axial y en otro coronal.

Las mismas regiones muestran un hipofuncionalismo cuando se aplican téc-

nicas de neuroimagen funcional como el SPECT. Los criterios diagnósticos para
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la variante semántica de la APP según Gorno-Tempini y colaboradores (2011)

son los siguientes:

Diagnóstico clínico:

– Alteración de la denominación por confrontación visual.

– Alteración de la comprensión de palabras.

– Al menos tres de las siguientes características: alteración en el reconoci-

miento de objetos, particularmente de aquellos que son menos familiares,

alexia o agrafia muy leves, repetición preservada y fluidez verbal preservada.

Diagnóstico apoyado por neuroimagen:

– Diagnóstico clínico de variante semántica de APP.

– La imagen debe mostrar uno de los siguientes resultados: atrofia temporal

anterior predominante y hipoperfusión temporal anterior o hipometabo-

lismo en SPECT o PET.

Diagnóstico con patología definitiva:

– Diagnóstico clínico de variante semántica.

– Evidencia histopatológica de patología degenerativa específica (DFT-tau,

DFT-TDP, EA, otras).

– Presencia de una mutación genética conocida.

Variante logopénica

La variante logopénica de la afasia progresiva primaria se ha descrito más re-

cientemente y se caracteriza fundamentalmente por la alteración en la capaci-

dad de evocar palabras, tanto en el lenguaje espontáneo como en las tareas de

denominación de imágenes. La anomia se acompaña de una alteración signifi-

cativa en la capacidad de repetición de frases.

Como consecuencia de la dificultad en encontrar las palabras, el lenguaje es-

pontáneo se muestra lento, con múltiples pausas en busca de la palabra que se

quiere decir, pero sin que se observe agramatismo y con una articulación de las

palabras intacta. Tampoco se muestran aprosódicos. A veces estos pacientes

muestran parafasias fonéticas en el lenguaje espontáneo y también en los inten-
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tos de denominación. El déficit en la denominación no es tan grave como en la

variante semántica, y los errores que comenten suelen ser de tipo fonológico. La

hipótesis de que se trata de una alteración de la memoria fonológica a corto pla-

zo explicaría el hecho de que la repetición de frases está alterada, mientras que

la reproducción de palabras o frases cortas no presenta dificultades. Por el mis-

mo motivo, muestran una alteración en la comprensión de frases largas, más en

relación con su longitud que con su complejidad gramatical.

Del mismo modo que sucedía en las otras dos formas de APP, los pacientes

mantienen estas alteraciones al menos durante dos años, antes de que comien-

cen a aparecer otras alteraciones cognitivas, como el déficit de memoria o alte-

raciones de tipo visuoespacial, que aun así, se mostrarán en menor grado que la

alteración en la denominación, que impedirá la comunicación verbal. Las difi-

cultades en encontrar la palabra suelen causar mucha ansiedad en los pacientes,

que a veces tienden a deprimirse en las fases iniciales, por la incapacidad para

la comunicación, aunque luego acaben mostrándose anosognósicos.

Las imágenes típicas en la RM son la presencia de atrofia más marcada en la

unión temporoparietal: el córtex temporal posterior, el giro supramarginal y el

giro angular.

Estudios histopatológicos han mostrado que estos pacientes tienden a desa-

rrollar una enfermedad de Alzheimer, con lo que podría entenderse que la APP

en su variante logopénica es una forma de inicio atípica de esta.

Los criterios diagnósticos para la variante logopénica de la APP según Gorno-

Tempini y colaboradores (2011) son los siguientes:

Diagnóstico clínico:

– Alteración de la evocación de palabras en el lenguaje espontáneo y en ta-

reas de denominación.

– Alterada la repetición de frases.

– Al menos tres de las siguientes características: errores fonológicos en el len-

guaje espontáneo, reconocimiento de objetos y comprensión de palabras

preservada, fluidez verbal preservada, sin dificultad en la producción del

habla y ausencia de agramatismo.

Diagnóstico apoyado por neuroimagen:

– Diagnóstico clínico de la variante logopénica de APP.
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– La imagen debe mostrar al menos una de las siguientes: atrofia perisilviana

posterior izquierda o atrofia parietal en RM y hipoperfución o hipometabolis-

mo predominante perisilviano posterior o parietal en el SPECT o el PET.

Diagnóstico con patología definitiva:

– Diagnóstico clínico de variante logopénica de APP.

– Uno de los dos siguientes: evidencia histopatológica de una patología neu-

rodegenerativa específica (EA, FTLD-tau, otros) y presencia de una muta-

ción genética conocida.

Las tres formas de APP comparten la alteración del lenguaje como forma de

inicio y como síntoma principal. La exploración neuropsicológica resultará de

especial utilidad para aislar el déficit específico del lenguaje y valorar el estado

del resto de funciones cognitivas. Especialmente permitirá diferenciar el patrón

de déficits y contribuir a la clasificación en uno de los tres subgrupos de APP.

Los cambios en la neuroimagen estructural, si bien pueden observarse tempra-

namente con técnicas específicas que permiten cuantificar el volumen del teji-

do cerebral en zonas específicas, en la práctica clínica habitual pueden no ser

evidentes en la simple valoración del clínico, al menos en las fases iniciales. En

la siguiente tabla se resumen las principales alteraciones que se observan en las

tres formas de APP, según Gorno-Tempini.

Tabla 9.2

APP no fluente Demencia semántica APP logopénica

Gramaticalidad Alterada Preservada Preservada

Articulación Alterada Preservada Preservada

Denominación Preservada Grave alteración con 
errores semánticos

Moderada alteración 
con errores fonéticos

Repetición Preservada Preservada Alterada con errores 
fonéticos

Comprensión textos y 
frases

Alterada en relación 
con la complejidad 
gramatical

Preservada Alterada en relación 
con la longitud de la 
frase

Comprensión palabras Preservada Alterada Preservada

Reconocimiento de 
objetos

Preservada Alterada Preservada

Lectura/deletreo Preservada Alterada con 
ocasionales 
substituciones

Alterada con errores 
fonéticos
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3.4. La demencia vascular

La demencia vascular representa la tercera causa de demencia después de la

enfermedad de Alzheimer y de la demencia con cuerpos de Lewy, aunque algu-

nos estudios la continúan situando en segundo lugar. Representa entre un 10 y

un 20% de todos los casos de demencia.

Consiste en la alteración cognitiva que se produce como consecuencia de la

presencia de lesiones vasculares cerebrales, suficientemente importante para

producir incapacidad de desenvolverse de forma autónoma en la vida diaria y

para imposibilitar a la persona para la toma de decisiones. Para poder diagnos-

ticar una demencia vascular, el paciente debe cumplir criterios de demencia y

además presentar patología vascular cerebral constatada con técnicas de neuro-

imagen. La patología vascular susceptible de provocar demencia es variada e in-

cluye multiinfartos subcorticales o corticales, hemorragias o infartos amplios

pero estratégicamente ubicados, entre otros.

Figura 9.5. RM de un paciente con
pequeños infartos isquémicos cere-
brales subcorticales.

La acumulación de pequeños infartos puede conllevar
un deterioro cognitivo que impida la autonomía perso-
nal y llegue a considerarse una demencia.

Los factores de riesgo vascular (dislipemia, hipertensión arterial, diabetes,

etc.) pueden conducir a la aparición de patología vascular cerebral y, como con-

secuencia de ello, a padecer una demencia, aunque debe diferenciarse entre el
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deterioro cognitivo vascular y la demencia vascular. La diferencia entre ambas

radica en la forma en que los déficits afectan al rendimiento en la vida diaria.

Los criterios diagnósticos NINDS-AIREN para la demencia vascular, amplia-

mente utilizados en clínica y en investigación, especifican:

– Alteración de la memoria y en otros dos dominios, suficiente para alterar

la capacidad funcional del individuo, siendo esta alteración atribuible a los

déficits cognitivos y no a déficits físicos.

– Evidencia de daño cerebrovascular reflejado por signos focales (por ejem-

plo, sensoriomotores) y lesiones vasculares observadas en técnicas de neu-

roimagen.

Aunque la mayoría de las veces la clínica permite diferenciar los momentos

que corresponden con los ictus, el daño cognitivo en la demencia vascular puede

cursar con lesiones cerebrales silentes. Esta sería una forma más insidiosa, produc-

to de la lesión en los pequeños vasos que se observa en RM, sobre todo en mayores

de 65 años. Un estudio longitudinal llevado a cabo en Rotterdam demostró que

las personas con pequeños infartos silentes presentaban más deterioro cognitivo

en los siguientes cuatro años, doblaban el riesgo de demencia vascular y multipli-

caban por cinco la posibilidad de padecer un infarto cerebral mayor. La demencia

vascular está asociada directamente con la edad, puesto que a mayor edad los fac-

tores de riesgo de padecer alguna patología vascular cerebral aumentan, pero en

algunos casos puede observarse en personas más jóvenes, como en el CADASIL,

una patología genética producida por la mutación del gen Notch 3 en el cromo-

soma 19, que es una causa de demencia vascular en adultos más jóvenes.

Se trata de una enfermedad hereditaria autosómica dominante en la que los

pacientes desarrollan un proceso de afectación progresiva de los vasos pequeños,

con micro infartos. Entre los síntomas más importantes destacan la migraña, que

suele comenzar en la tercera década, los infartos cerebrales pequeños, con los dé-

ficits cognitivos correspondientes hasta llegar a la demencia, y la presencia de sín-

tomas psiquiátricos, entre los que destaca la depresión. Los síntomas motores y

sensoriales se unen a los cognitivos, con una evolución a brotes. Con cada infarto

cerebral, aparecen nuevos síntomas, y el paciente va perdiendo progresivamente

la capacidad para deambular. En la RM se observa la presencia de múltiples infar-

tos lacunares, así como áreas de hipoxia subcorticales. En algunos pacientes (un
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10% aproximadamente), los déficits se van produciendo sin llegar a identificar los

infartos como tales.

Figura 9.6

RM de una paciente de 47 años afectada de CADASIL,
con una afectación cognitiva y motora grave. Puede
observarse la lesión de la sustancia blanca que bordea
al sistema ventricular.

3.4.1. Características clínicas

Los déficits y la evolución de los pacientes con demencia vascular pueden ser

variables, dependiendo de la causa de las lesiones y sobre todo de la localización

de estas. El daño resultante de las lesiones vasculares puede destruir estructuras

corticosubcorticales o puede quedar confinado a la sustancia blanca y los ganglios

basales, produciendo daño en circuitos específicos e interrumpiendo conexiones

entre redes que permiten sustentar funciones cognitivas y conductuales.

En general, se trata de una enfermedad que comienza de forma abrupta y si-

gue una evolución escalonada, a diferencia de lo que sucede en otras demencias

corticales como la EA. Los familiares refieren periodos de estabilización, segui-

dos de pérdidas cognitivas más marcadas. Se observan alteraciones neurológicas

focales que afectan a la sensibilidad o a las habilidades motrices, y la explora-

ción del neurólogo permite observar claros signos focales de disfunción cere-
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bral. Destacan las alteraciones en la atención y la memoria inmediata, mientras

que la memoria episódica se mantiene más preservada que en la EA.

Los déficits en la evocación espontánea y las alteraciones en las funciones

ejecutivas afectan a la memoria de forma determinante, de forma que los pa-

cientes suelen mejorar mucho cuando se les proporcionan pistas de reconoci-

miento en las pruebas de memoria. Otra característica de este tipo de demencia

es el enlentecimiento en la velocidad de procesamiento de la información. El

déficit en el resto de funciones cognitivas corticales es variable y depende de la

localización de las lesiones, pudiendo presentar apraxia, alteraciones del len-

guaje y también alteraciones perceptivas.

Son muy frecuentes los síntomas depresivos, en parte como consecuencia de

los desequilibrios en los neurotransmisores que se producen tras las lesiones, en

parte debido a que estos pacientes preservan la conciencia de déficit, al menos

mientras no presentan un deterioro muy grave. También suelen mostrarse apá-

ticos, sin iniciativa, y a menudo los familiares suelen confundir estos síntomas

con tristeza o depresión. Otras veces presentan labilidad emocional, con ten-

dencia al llanto fácil ante escenas emotivas, o a veces, incluso ante determina-

dos estímulos que no tienen un carácter emotivo particular. El deterioro

cognitivo en los pacientes con demencia vascular se acompaña de una afectación

motora progresiva. Presentan torpeza en la pronunciación, una disartria cada vez

más marcada y un déficit motor progresivo que les acabará incapacitando para

la deambulación.

La demencia vascular, a diferencia de los otros tipos de demencia, es suscep-

tible de tratamiento, aunque entendamos por tratamiento la intervención sobre

los factores de riesgo vascular que acaban produciendo la demencia. En este sen-

En la demencia vascular podemos encontrar tanto síntomas corticales

como subcorticales, dependiendo de la causa y la localización de las lesio-

nes que la producen. Los déficits cognitivos cursan con enlentecimiento

en el procesamiento de la información y con alteraciones motoras y sen-

soriales, además de con otras alteraciones cognitivas y psiquiátricas, entre

las que destacan la depresión y la apatía.
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tido, resulta de especial interés la detección temprana de la enfermedad, para

tratar de intervenir en la evolución.

3.5. La demencia subcortical

El concepto demencia subcortical se refiere al conjunto de alteraciones cogni-

tivas y conductuales que se producen como consecuencia del daño en las estruc-

turas subcorticales que afectan tanto a la sustancia blanca como a los núcleos de

la base. Albert y colaboradores en 1974 y Folstein en 1975 introdujeron el térmi-

no para referirse a las alteraciones cognitivas que presentaban los pacientes con

parálisis supranuclear progresiva y con enfermedad de Huntington, respectiva-

mente. Ambas son enfermedades que cursan con afectación de estructuras sub-

corticales y sirvieron como modelo para explicar el conjunto de déficits que

caracteriza a estos pacientes. El denominado patrón subcortical, presente en la en-

fermedad de Parkinson, en la esclerosis múltiple o en la patología vascular sub-

cortical, por ejemplo, se diferencia de las demencias con patrón cortical en las

características generales de los déficits cognitivos que se observan.

La demencia subcortical se caracteriza por una alteración en el recuerdo es-

pontáneo a largo plazo, pero con una codificación preservada, por lo que mejo-

ran con pistas y rinden bien en tareas de reconocimiento. Las funciones

ejecutivas están alteradas, reflejando la interrupción de los circuitos frontosub-

corticales y de los circuitos subcorticales que conectan las regiones posteriores

con el córtex frontal. Destacan la alteración en la capacidad de planificación, la

formulación de hipótesis y objetivos, la organización, la secuenciación de acti-

vidades, la abstracción y la conceptualización. La atención focalizada y la aten-

ción sostenida también están alteradas, así como la capacidad de autodirigir la

conducta hacia la consecución de una meta, o la capacidad de cambiar de una

tarea o esquema mental a otro.

La afectación de la sustancia blanca y de algunas estructuras basales pro-

ducirá enlentecimiento psicomotor: bradicinesia y bradipsiquia, en algunas

patologías más marcadas que en otras. Estas alteraciones se observan en au-

sencia de alteraciones propias de la afectación cortical, como afasia, agnosia

o apraxia.
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La exploración neurológica suele mostrar signos menores de focalidad neu-

rológica, debido a la disfunción de los núcleos basales o a la afectación de vías

subcorticales motoras. Las características clínicas incluyen alteraciones de la

marcha, frecuencia urinaria o incontinencia. Algunos pacientes muestran disar-

tria o disfagia, o muestran signos extrapiramidales sugestivos de parkinsonismo.

Las lesiones en el tracto piramidal de la cápsula interna puede provocar parálisis

pseudobulbar, signo característico de la parálisis supranuclear progresiva.

La demencia subcortical también cursa con alteraciones conductuales, entre

los que destacan la apatía y la falta de iniciativa, pero a veces también la irrita-

bilidad u otros signos de desinhibición frontal secundarios a la afectación de los

circuitos orbitosubcorticales. Los déficits pueden ser variados en función de las

áreas o núcleos más afectados. En la enfermedad de Huntington, la disfunción

en el núcleo caudado produce irritabilidad e impulsividad; en la enfermedad de

Parkinson predomina la depresión, y en la demencia vascular subcortical suele

predominar la apatía y la sintomatología depresiva.

Las principales demencias subcorticales son: enfermedad de Parkinson, paráli-

sis supranuclear progresiva, enfermedad vascular subcortical, degeneración estrio-

nígrica, síndrome de Shy-Drager, degeneración espinocerebelosa, calcificación

idiopática de los ganglios basales, enfermedad de Huntington, neuroacantocitosis,

enfermedad de Hallevorden-Spatz y gliosis progresiva subcortical.

Aunque el deterioro en la afectación subcortical incluye aquellas enfermeda-

des que afectan a estructuras o circuitos subcorticales, el término demencia sub-

cortical ha estado ampliamente debatido y en la actualidad se tiende a utilizar el

término frontosubcortical para caracterizar al patrón de deterioro de estas enfer-

medades, que en definitiva, presentan la mayoría de los déficits como conse-

cuencia de la desconexión frontosubcortical.

3.6. Demencias priónicas

Las demencias priónicas o encefalopatías espongiformes constituyen un gru-

po de enfermedades neurodegenerativas que se producen como consecuencia

de anomalías en la proteína priónica celular. Todas ellas son letales y de rápida

evolución. Afortunadamente, son enfermedades raras, que afectan aproximada-
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mente a una persona por cada millón de habitantes, y algunas ya han desapa-

recido. Las demencias priónicas están constituidas por la enfermedad de

Creuzfelt-Jakob, el insomnio fatal familiar, el síndrome de Gerstman-Staüsler-

Scheinken y el Kuru.

La enfermedad de Creuzfelt-Jakob (ECJ) es la más frecuente y puede presen-

tarse de forma esporádica, de forma hereditaria o por contagio directo a través

de material infectado utilizado en intervenciones quirúrgicas, como trasplantes

de córnea u otras intervenciones cerebrales. En 1996, se describió en Inglaterra

una variante nueva de la ECJ, conocida como la variante de las vacas locas, que

se asocia al consumo de carne de animales contaminados.

La ECJ cursa con una demencia cortical rápidamente progresiva, con un

máximo de dos años de vida después del diagnóstico. El proceso de deterioro

cognitivo es rápido y se acompaña de alteraciones neurológicas característi-

cas, como la presencia de mioclonias, parkinsonismo, ataxia o piramidalis-

mo. Es frecuente la presencia de alucinaciones e ideas delirantes. En el 80%

de los casos el diagnóstico se apoya en la presencia de la proteína 14-3-3 en

el líquido cefalorraquídeo, aunque el diagnóstico definitivo solamente es

histológico.

El insomnio familiar fatal es un trastorno que se hereda de forma autosó-

mica dominante y que se asocia al codón 178 del gen PRNP (gen de la pro-

teína priónica), aunque se han descrito algunos casos esporádicos. Presentan

una alteración que afecta sobre todo al tálamo y al sistema reticular, además

de a la capacidad para conciliar el sueño. Las fases habituales del sueño se

ven reducidas a tan solo dos etapas: no REM y REM, con la consiguiente falta

de descanso y los efectos secundarios sobre el sistema autonómico. Cursan

con numerosos episodios confusionales y un deterioro cognitivo subcortical

de rápida evolución.

La enfermedad de Gerstman-Strausser-Scheinken es también una enferme-

dad hereditaria que solamente se da en unas pocas familias. Su herencia es au-

tosómica dominante y se produce por una mutación del codón 102 del gen

PRNP. Se caracteriza por la presencia de ataxia cerebelosa y signos pseudobulba-

res. Es una demencia más tardía que en las anteriores. La vida media es más lar-

ga, con una supervivencia de hasta tres años.

El Kuru es una enfermedad que se describió en 1957 en Papúa Nueva Guinea y

que se producía como consecuencia de las prácticas de canibalismo que se llevaban
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a cabo y que en la actualidad están abolidas. Es una enfermedad altamente conta-

giosa, más frecuente en las mujeres y en los niños, y cuyo curso evoluciona a una

demencia rápida y a una evolución aproximada de un año de duración.
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Capítulo X

Neuropsicología y diferencias de género
Mercè Jodar Vicente

El estudio de las diferencias de género ha sido abordado desde diferentes disci-

plinas que incluyen tanto la neurociencia como la antropología y la sociología.

Aunque cada una de ellas adopta un punto de vista diferente, todas parten de la ob-

servación de que, desde la infancia, los hombres y las mujeres tienden a un com-

portamiento y a una cognición diferente. La conducta impulsiva y más violenta es

más predominante entre el sexo masculino (más del 90% de los criminales violen-

tos son de sexo masculino), mientras que las mujeres tienden a un comportamien-

to más grupal y socializador, con rápido desarrollo de las habilidades lingüísticas.

La maduración es más rápida en las mujeres que en los hombres y la adquisición

del lenguaje, más temprana en la mujeres, contribuye también a una mayor velo-

cidad en la maduración cognitiva. Mientras ellas desarrollan más los aspectos ver-

bales, ellos parecen ser más capaces de resolver pruebas de carácter visuoespacial.

Puesto que el cerebro controla nuestra conducta y nuestros estilos cognitivos,

resulta fácil pensar que en la base de estas diferencias cognitivas y conductuales

existen diferencias en la organización funcional de los hemisferios cerebrales entre

los hombres y las mujeres. En la constitución de estas diferencias tienen un papel

predominante las hormonas sexuales, aunque la evolución, los factores genéticos

y los factores ambientales también han desempeñado un papel fundamental.

1. Diferencias anatómicas y organización cerebral

Una de las diferencias anatómicas más evidentes entre el cerebro masculino

y el femenino es el volumen, que es mayor en los hombres que en las mujeres.
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Aunque en la actualidad sabemos que no existe ninguna relación entre el volu-

men del cerebro y el rendimiento cognitivo, durante algunos años se consideró

que la diferencia de tamaño entre el cerebro del hombre respecto al de las mu-

jeres guardaba relación con la inteligencia. El sexo femenino, cuyo volumen ce-

rebral es unos 160 gramos menor que el del hombre, era considerado por

algunos autores como un sexo inferior basándose en estas diferencias de tama-

ño. Incluso científicos que conocemos por sus valiosas aportaciones a la neu-

ropsicología, como Paul Broca, habían escrito frases como esta:

“En general, el cerebro es mayor en los hombres que en las mujeres, en los hombres
eminentes que en los mediocres y sin talento, en las razas superiores que en las infe-
riores. A Igualdad de condiciones existe una correlación significativa entre el volu-
men del cerebro y el desarrollo de la inteligencia...”

P. Broca (1861). Sur le volume et la forme du cerveau suivant les individus et suivant
les races. Bulletin Société d’Anthropologie, 2, 188 y 304. París. Extraído de: S. J. Gould
(1986). La falsa medida del hombre (p. 113). Barcelona: Ediciones Orbis.

Broca y sus colegas se equivocaban rotundamente. Los elefantes, a pesar de

estar dotados de un cerebro grande, no tienen más habilidades cognitivas que

los hombres, y los hombres no se diferencian cognitivamente de las mujeres por

el tamaño de su cerebro.

Durante las últimas décadas se ha multiplicado la investigación en busca de

diferencias anatómicas y funcionales que expliquen los distintos estilos cogni-

tivos entre ambos sexos. Hasta la fecha, se han descrito diferencias en el cuerpo

calloso, el hipotálamo y la comisura blanca anterior. El área preóptica del hipotá-

lamo es cuatro veces mayor en el cerebro de las ratas macho, y en los humanos,

aproximadamente ocupa el doble volumen en las mujeres que en los hombres,

poniendo en evidencia un dismorfismo sexual que fue apoyado por estudios pos-

teriores en los cuales también se ha observado que los núcleos intersticiales del

hipotálamo anterior 2 y 3 (INAH2 e INAH3, respectivamente siglas del inglés de

interstitial nucleus of the anterior hypothalamus) son significativamente menores en

las mujeres que en los hombres. También se han hallado diferencias en el tamaño

del locus coeruleus, principal productor de acetilcolina, que aparece más grande y

con mayor número de neuronas en las mujeres que en los hombres.

Se han descrito diferencias en el volumen de la sustancia gris y de la sustancia

blanca. Mientras los hombres tienden a un volumen de sustancia blanca mayor, las
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mujeres se caracterizan por un mayor volumen en la sustancia gris, sobre todo en

los lóbulos temporales, la corteza entorrinal y en los lóbulos anteriores del cerebelo.

También se han encontrado diferencias entre ambos sexos en los niveles de

receptores dopaminérgicos D2 en el estriado. Utilizando técnicas de neuroima-

gen funcional con trazadores específicos para la dopamina, se ha podido obser-

var que los niveles de dopamina son más elevados en las mujeres, hallazgo que

algunos autores han relacionado con la mayor tendencia masculina a padecer

enfermedades ligadas a la transmisión dopaminérgica.

La comisura blanca anterior es aproximadamente un 12% mayor en las mu-

jeres que en los hombres, mientras que los resultados con relación al cuerpo ca-

lloso son más discutidos. Aunque muchos autores han encontrado un mayor

volumen en este haz de fibras que conecta ambos hemisferios, otros trabajos no

han corroborado estos resultados.

Otros estudios orientados a valorar la funcionalidad con técnicas de neuro-

imagen como la tomografía por emisión de positrones (PET, siglas del inglés po-

sitron emission tomography) o la tomografía computerizada por emisión de fotones

simples (SPECT, siglas del inglés single photon emission computed tomography) han

mostrado que los hombres muestran un mayor hiperfuncionalismo en las áreas

temporoparietales y cerebelosas, mientras que las mujeres tienden a activar más

el córtex frontal perisilviano y el córtex cingular.

2. Hipótesis en torno a las diferencias en los estilos cognitivos

2.1. La hipótesis genética

La información que contienen los genes determina el sexo del individuo al

nacer. Algunas teorías genéticas pretenden explicar las diferencias sexuales en

la organización cerebral y en la funciones cognitivas. La más importante es la

que se ha basado en la afirmación de que una mayor habilidad espacial está re-

lacionada con un rasgo sexual recesivo situado en el cromosoma X, cuyo alelo,

que representa una alta capacidad visuoespacial, sería transmitido al 50% de los
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varones. Pero esta hipótesis ha sido muy criticada por el hecho de que la habi-

lidad espacial se compone de diversos componentes y no puede relegarse a un

único origen genético que los englobe a todos.

En la actualidad, diversos estudios, estableciendo manipulaciones genéticas

que combinan cromosomas y hormonas, han mostrado que esta combinación

es la responsable de las diferencias sexuales del cerebro. Los cromosomas sexua-

les están implicados en la diferenciación sexual en el cerebro de los ratones, y

estos genes interaccionan con los receptores esteroideos. Hay que añadir que se

han encontrado más de 50 genes expresados en los cerebros de los fetos de ratas,

incluso antes de que las hormonas comiencen a desarrollar su función.

Por otro lado, las diferencias sexuales están fuertemente influenciadas por facto-

res epigenéticos, tal vez ambientales, que son capaces de modificar la expresión de

algunas proteínas y que explicarían las diferencias interindividuales. En estudios

con roedores, la estimulación ambiental de una determinada conducta (lamer y

asear, por ejemplo) puede llegar a modificar la expresión de los receptores de estró-

genos y eliminar las diferencias sexuales. Cambios como la acetilación o metilación

de múltiples proteínas en los receptores de las hormonas sexuales, tienen una fun-

ción importante en el desarrollo del sistema nervioso central y pueden contribuir a

las diferencias sexuales del cerebro y de la conducta de los roedores.

Una línea de investigación que relaciona la interacción genética con el efecto

de las hormonas en el cerebro y la conducta estudia los efectos de la exposición

a andrógenos en función de variaciones genéticas. En algunas áreas corticales

importantes para la cognición, se ha observado que el desarrollo cerebral ha

sido más rápido en aquellos individuos que muestran mayores dificultades en

las funciones cognitivas relacionadas con ese área, y al mismo tiempo, éstas han

sido expuestas a unos mayores niveles de andrógenos. La maduración cortical

de los adolescentes está ligada a un proceso de masculinización gracias a la ac-

ción de los andrógenos, y estos actúan según la expresión genética.

Las teorías genéticas defienden que las diferencias en el comportamiento

cognitivo entre ambos sexos están contenidas en el genoma humano. En

la actualidad, la interacción genética y las hormonas parecen explicar

buena parte de estas diferencias.
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2.2. La hipótesis antropológica

Desde el punto de vista de la antropología y la evolución de la especie, nos

situamos en la reconstrucción de un funcionamiento social en el que el rol mas-

culino era el de proveedor de alimentos y el rol femenino era fundamentalmen-

te pasivo, centrado exclusivamente en la reproducción. Basándose en estos roles

principales, una interpretación evolucionista explica las diferencias cognitivas

entre ambos sexos basándose en los comportamientos de nuestros ancestros.

Esta hipótesis sostendría que los varones, que se organizaban en grupos y sa-

lían a cazar, tenían que controlar y calcular el espacio físico y debían comuni-

carse entre ellos sin utilizar el lenguaje oral, para no ahuyentar a la caza. Por otro

lado, las mujeres, relegadas a sus labores de crianza, se dedicaban a enseñar a

hablar a sus hijos y utilizaban fundamentalmente la comunicación oral. Esta di-

ferencia en los roles explicaría que las mujeres hayan desarrollado más las habi-

lidades verbales, y los hombres, en cambio, se hayan especializado más en tareas

que requieren visuoespacialidad. La conducta violenta y agresiva también sería

más propia de los hombres según su rol ancestral de utilizar herramientas y con-

ducta violenta para la caza.

Las críticas a esta hipótesis del hombre cazador han sido numerosas, entre

otras cosas, porque algunos hallazgos parecen defender que el rol principal del

hombre era más recolector que cazador. En la actualidad se defiende más la

idea de que tanto los hombres como las mujeres tenían que ser capaces de cui-

dar de los más pequeños, de protegerse a sí mismos, de esquivar a los depreda-

dores, de crear y utilizar herramientas y de moverse libremente con fines

exploratorios.

La idea de que los hombres son dominantes para las habilidades visuoes-

paciales como consecuencia de su rol de cazador y que las mujeres desa-

rrollaron más el lenguaje como consecuencia de su papel de madres

socializadoras está siendo superada. Las mujeres también debían prote-

gerse, usar herramientas y moverse con fines exploratorios utilizando el

sigilo y las habilidades visuoespaciales.
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2.3. La hipótesis endocrina

La diferenciación sexual del cerebro tiene lugar durante el desarrollo embriona-

rio. Si bien el contenido genético induce a la formación de los órganos sexuales

masculinos o femeninos, la exposición fetal a las hormonas sexuales contribuye a

la formación de los circuitos nerviosos y a la organización cerebral. La exposición a

las hormonas gonadales podría determinar la configuración masculina o femenina

del cerebro. Teniendo en cuenta que es la mayor o menor exposición de testostero-

na en el feto la que determina el desarrollo de las gónadas masculinas o femeninas,

se cree que la testosterona es la hormona que más influye en la diferenciación cog-

nitiva cerebral. De hecho, en las ratas macho adultas, se conocen receptores de tes-

tosterona en el interior del cerebro, lo que podría indicar que, incluso durante la

edad adulta, esta hormona modula algunos aspectos cerebrales, como por ejemplo

la cognición. Estudios realizados con ratas a las que se ha sometido a castración han

mostrado que al reducirse drásticamente los niveles de testosterona, los animales

mostraban más dificultades en la realización de pruebas visuoespaciales.

Las anormalidades hormonales durante el desarrollo fetal pueden causar di-

versas patologías que resultan especialmente curiosas en cuanto a su relación

con la cognición y la conducta. Cuando se produce una exposición a cantidades

demasiado altas de andrógenos en el feto femenino, se produce una patología

denominada hiperplasia adrenal congénita (también denominada síndrome

androgenital) por la que dicho feto padece un efecto masculinizante muy signi-

ficativo. Pues bien, lo verdaderamente interesante es que, en general, las niñas

que padecen este trastorno se caracterizan por una conducta más violenta y una

mayor habilidad visuoespacial que las niñas que no lo padecen.

El síndrome de Turner es una patología en la que las mujeres carecen de un

cromosoma X y que se caracteriza por un subdesarrollo de los ovarios y por

una baja exposición tanto a hormonas femeninas como masculinas. Estas mu-

jeres no muestran dificultades con las capacidades verbales, pero suelen rendir

de forma deficiente en pruebas de habilidad visuoespacial.

La hipótesis de la influencia de las hormonas sexuales en la organización

y mantenimiento de algunas funciones cognitivas se ha puesto de manifiesto

con los primeros estudios realizados en pacientes que han sido intervenidos

de cáncer de próstata y que han seguido tratamientos con fármacos supreso-
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res de la testosterona. Estos pacientes muestran una reducción del rendimien-

to en pruebas de habilidad visuoespacial después de haber recibido estos

tratamientos.

Geschwind y Galaburda, dos investigadores norteamericanos, establecieron

la hipótesis de que el hemisferio izquierdo se desarrolla más rápido que el de-

recho, como consecuencia de una alta exposición de hormonas prenatales

masculinas. Según estos autores, los altos niveles de testosterona prenatal con-

tribuyen a que el crecimiento del hemisferio izquierdo sea más lento y, por tan-

to, a que el hemisferio derecho sea el dominante. Para ellos, una manifestación

de esta dominancia del hemisferio derecho se traduciría en la correspondencia

con la dominancia manual izquierda. El mayor número de hombres zurdos que

de mujeres zurdas que existe en la población normal contribuiría a defender

esta hipótesis.

Basándose en los descubrimientos acerca de la relevancia de la mayor o me-

nor exposición a las hormonas sexuales, fundamentalmente a la testosterona,

Baron-Cohen ha elaborado una teoría para explicar los trastornos que se ob-

servan en los niños autistas. Para este autor, estos niños tendrían una confi-

guración cerebral extremamente masculina, es decir, el exceso de exposición

a la testosterona durante el crecimiento fetal impediría el desarrollo de las ha-

bilidades comunicativas y verbales, así como de la capacidad de interpretar

emociones, habilidades que serían más propias de las mujeres. El resultado se-

ría el extremo de introversión, sin capacidad para la comunicación ni para ex-

presar emociones. La idea es que el cerebro tiende a masculino o a femenino

en función de la mayor exposición a la hormona sexual masculina, y que a

mayor masculinidad, más especialización visuoespacial y menos habilidad

verbal, en general.

La hipótesis endocrina defiende que las diferencias cognitivas entre

ambos sexos son producto de diferentes configuraciones hemisféricas

y que estas configuraciones u organizaciones cerebrales distintas están

ligadas a la exposición a las hormonas sexuales desde el momento de

la gestación.
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3. Las funciones cognitivas y el sexo

3.1. El lenguaje y la asimetría hemisférica

La principal asimetría entre el funcionamiento masculino y femenino se re-

fiere al lenguaje. Los primeros estudios que se realizaban con la técnica de audi-

ción dicótica estaban orientados a ubicar las habilidades lingüísticas en un

hemisferio u otro y establecer una distribución en la población sin patología.

Además de establecer esos porcentajes, mostraron diferencias entre sexos en el

rendimiento en estos experimentos. Esto es, la mujeres tenían el lenguaje me-

nos lateralizado en el hemisferio izquierdo que los hombres y, por tanto, mos-

traban mucha menos asimetría cerebral.

En la actualidad estos resultados han sido corroborados con técnicas de neuro-

imagen funcional, en las que se ha visto que las mujeres activan más ambos

hemisferios para realizar una tarea verbal, mientras que los hombres activan

únicamente el hemisferio izquierdo. Un fenómeno ampliamente conocido por

los profesionales de la logopedia es que las mujeres que padecen afasia tras lesiones

cerebrales tienen mejor pronóstico que los hombres. Esta diferencia en la recupe-

ración se ha interpretado en términos de las diferencias en la asimetría del lenguaje

entre los hombres y las mujeres. Es decir, que las mujeres pueden utilizar el hemis-

ferio derecho para compensar la afasia producida por una lesión en el izquierdo.

Las diferencias sexuales en la adquisición del lenguaje también son manifies-

tas. Las niñas adquieren el lenguaje más rápido y con menos dificultades que

los niños, y tienden a presentar menos alteraciones relacionadas con el lenguaje

oral o escrito tales como la disfasia, la dislexia o la disgrafía.

Algunos autores han evidenciado una mayor agilidad en tareas de fluidez verbal

en las mujeres en relación con los hombres y, en general, algunos experimentos

han observado una ventaja en las habilidades comunicativas y aspectos de socia-

bilidad del lenguaje. Sin embargo, no se han observado diferencias en aspectos

comprensivos, ni en la capacidad gramatical del lenguaje entre ambos sexos.

Una hipótesis interesante que pretende explicar la asimetría más marcada en

los hombres tiene relación con el hallazgo de que el volumen del cuerpo calloso

es mayor en las mujeres que en los hombres. La testosterona podría actuar a nivel

cerebral, contribuyendo a la poda axonal, reduciendo la conectividad interhemis-

férica y, por tanto, aumentando la lateralización o la asimetría.
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Otros estudios explican la asimetría, como una causa de la modulación directa

de las hormonas sexuales. La progesterona podría actuar generando un efecto in-

hibitorio en las células callosas, aumentando la excitabilidad interhemisférica y,

con ello, reduciendo las asimetrías. De hecho, algunos estudios, basándose en el

hecho de que las hormonas sexuales no son estables en las mujeres, han descrito

variaciones en la asimetría cerebral en función de la etapa del ciclo menstrual en

que se encuentran. En términos cognitivos, esto se traduce en cambios en el ren-

dimiento o el estilo cognitivo a lo largo de este ciclo en las mujeres. Utilizando

pruebas clásicas para estudiar las asimetrías, como la audición dicótica y el taquis-

toscopio, algunos autores hallaron que las mujeres pueden variar su asimetría en

función de la fase del ciclo menstrual en que se encuentren, en comparación con

los hombres, que se comportan de una forma estable.

Figura 10.1. La asimetría cerebral se modifica en las mujeres, en función de la fase
del ciclo mentrual en que se encuentre.

Imagen modificada del original de Weis and Haussman, 2010.
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Weis y colaboradores, en un estudio con resonancia magnética funcional

(RMf) y un análisis de conectividad basado en el tiempo de reacción, llevaron a

cabo un estudio con hombres y mujeres mientras realizaban una tarea ver-

bal-semántica. Esta tarea se repitió dos veces en los hombres y en las mujeres

durante la fase menstrual y folicular de éstas. Observaron, que el rendimien-

to de las mujeres era mejor que el de los hombres durante la fase menstrual,

pero que se igualaba durante la fase folicular. Estos cambios en la asimetría,

sin embargo no se acompañaron de cambios funcionales en la RMf.

Otra forma de estudiar los cambios en la asimetría como consecuencia de

los cambios hormonales es a través de la utilización farmacológica de estas

hormonas. Un ejemplo son los estudios realizados con mujeres postmeno-

páusicas con o sin tratamiento hormonal sustitutorio, en los que también se

han podido encontrar diferencias en la asimetría cerebral en pruebas de la-

teralización hemisférica. Estos trabajos ponen de manifiesto que las hormo-

nas sexuales no solo desempeñan un papel importante en la organización

cerebral, sino que ejercen un efecto modulador activo a lo largo de toda la

vida.

3.2. Las habilidades visuoespaciales

Muchos estudios han hecho hincapié en las diferencias en el comporta-

miento visuoespacial entre hombres y mujeres. Es un tópico popular, com-

probado en trabajos científicos, que en tareas visuoespaciales complejas

existen diferencias entre ambos sexos. Una prueba ampliamente utilizada en

clínica, para valorar la capacidad visuoespacial es el Test de orientación de

líneas de Benton (1983), en el que se valora la capacidad de establecer rela-

ciones entre ángulos.

Utilizando este test, se han descrito resultados dispares, que no han permi-

tido establecer claras diferencias entre ambos sexos. Sin embargo, utilizando

el Test de rotación mental (Vandenberg y Kuse, 1978), una prueba más com-

pleja que valora el razonamiento visuoespacial, los hombres rinden mejor

que las mujeres, con un elevado consenso entre los diferentes trabajos publi-
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cados. Los hombres son más hábiles en la rotación mental de los objetos en el

espacio. En otras tareas que implican la orientación en un mapa o el aprendi-

zaje de recorridos en un laberinto, también se han descrito desventajas en el

sexo femenino.

Figura 10.2

El Test de rotación mental ha sido ampliamente utilizado en la valoración de las habilidades y del razonamiento espacial, y también
en los estudios diseñados para detectar diferencias en el rendimiento cognitivo entre ambos sexos. Consiste en aparejar dos de los
estímulos de la derecha con la figura modelo situada a la izquierda. Solamente dos de los estímulos son idénticos al modelo, pero
se encuentran rotados en el espacio.

Una de las observaciones más interesantes que han permitido las técnicas de

neuroimagen funcional es la de constatar las diferencias en la activación de los

dos hemisferios ante tareas con un fuerte componente visual o visuoespacial.

En el caso del Test de rotación mental, además de la activación del córtex

parietal del hemisferio derecho, se activan áreas motoras que probablemente

se relacionen con la representación mental del movimiento de la figura

cuando realizamos la rotación. Las mujeres, al utilizar estrategias más verba-

les para la resolución de esta prueba, muestran un rendimiento significativa-

mente peor.

Utilizando la prueba de la Torre de Londres se ha observado que, aunque

no hay diferencias en el rendimiento entre ambos sexos, los hombres utili-

zan estrategias de razonamiento espacial más puro que las mujeres, que tien-

den a utilizar un tipo de razonamiento más lingüístico para resolver el

problema que se plantea. De este modo, sabemos que ante pruebas de razona-

miento espacial, los hombres activan el hemisferio derecho, mientras que las

mujeres activan tanto el hemisferio derecho como el izquierdo.
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Figura 10.3

La Torre de Londres es una prueba clásica que valora la capacidad de planificación. A
partir de la ubicación de las bolas tal y como las coloca el examinador (modelo 1), el
paciente debe conseguir que queden igual que las del modelo 2. Deberá hacerlo mo-
viendo las bolas una a una y realizando el menor número de movimientos posibles.

3.3. La memoria

Otra de las habilidades ampliamente estudiadas es la memoria. A pesar de

que se han estudiado las posibles diferencias entre ambos sexos en tareas de

memoria de trabajo, memoria a corto plazo y memoria a largo plazo, no se han

hallado diferencias significativas y concluyentes que permitan determinar di-

ferencias en la capacidad de memoria. No hay diferencias en la memoria de

trabajo entre ambos sexos. Los estudios son contradictorios y, probablemente,

las diferencias están más en relación con la tarea utilizada que con el sexo.

Un estudio interesante realizado en el año 2003, con una muestra de 1.279

niños y adolescentes, utilizó una prueba de aprendizaje y retención verbal para

estudiar las diferencias entre ambos sexos. Observaron que el rendimiento en

las pruebas de memoria era diferente en función de si esta valora memoria vi-

sual o verbal. Aunque los rendimientos eran normales en ambos sexos, los niños

rendían significativamente mejor en la prueba de memoria para localización es-

pacial y las niñas eran mejores en el recuerdo de palabras. Partiendo de un ren-

dimiento normal en ambos grupos, las tendencias se repiten en la mayoría de

los estudios realizados.

Ante esta tendencia, se ha considerado que las diferencias en el rendimiento

en pruebas de memoria entre hombres y mujeres se explican por las diferencias

en las estrategias que utilizan unos y otros para retener la información. Las mu-

jeres tienden a utilizar estrategias verbales para organizar y almacenar la infor-
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mación, mientras que los hombres, tienden a organizar mejor la información

de forma visual y visuoespacial. Estas diferencias han sido corroboradas en la ac-

tualidad por técnicas de neuroimagen funcional, en las que, ante tareas de me-

moria, los hombres activan más el hemisferio derecho que las mujeres durante

la realización de las pruebas de retención.

Entre las diversas forma de valorar la memoria semántica, suelen utilizarse

pruebas de fluidez verbal semántica, en las cuales se pide al paciente que nom-

bre todas las palabras que pertenezcan a una categoría. Las diferencias entre am-

bos sexos en la realización de estas pruebas dependen de la categoría empleada,

poniendo de manifiesto la importancia del uso y los aprendizajes previos en el

rendimiento en este tipo de pruebas. Así, por ejemplo, los hombres rinden me-

jor cuando deben encontrar herramientas, mientras que las mujeres rinden me-

jor cuando buscan frutas o verduras. Los estudios de fluidez verbal, por tanto,

no son concluyentes.

Tampoco son concluyentes los estudios de memoria para las caras puesto

que, mientras que algunos trabajos encuentran ventaja de las mujeres, otros no

han encontrado diferencias entre ambos.

3.4. Habilidades relacionadas con la emoción y la conducta social

El reconocimiento de expresiones faciales requiere de la activación conjunta

del córtex frontal, del córtex parietal, de la amígdala y de los circuitos de me-

moria. Cuando se ha estudiado la diferencia entre sexos entre la habilidad para

atribuir una expresión emocional a una cara, las mujeres rinden mejor que los

hombres, sobre todo cuando las expresiones son más complejas que las básicas

alegría, tristeza, sorpresa o miedo. En la descripción de caras que expresan ver-

güenza o envidia, más complejas de procesar, algunos estudios han descrito que

las mujeres tienen ventaja respecto a los hombres. También hay trabajos que

han mostrado una ventaja femenina en la capacidad para discriminar los aspec-

tos emocionales del habla.

Existe evidencia de que la interacción entre las emociones negativas y la me-

moria de trabajo en las mujeres activa la amígdala y el córtex frontal orbital,

mientras que en los hombres, esta misma interacción activa áreas del córtex pre-
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frontal dorsolateral y de la región parietal superior. Esto puede sugerir que, en

las mujeres, el control cognitivo de las emociones requiere principalmente de la

utilización de las áreas asociadas a la emoción, mientras que en los hombres re-

quiere de las regiones más importantes para el procesamiento cognitivo. En la

práctica, estas diferencias se traducirían en la tendencia femenina a las reaccio-

nes más emocionales o emotivas, respecto a los hombres. Durante los últimos

años se han publicado trabajos interesantes relacionados con la conducta social

tras lesiones cerebrales y el papel que podría tener el género en la aparición de

alteraciones conductuales secundarias.

Tratando de relacionar la presencia de alteración cognitiva tras lesiones en

el córtex prefrontal y de determinar qué áreas son las más críticas para estos

déficits, el equipo de Bechara y sus colaboradores realizó una observación in-

teresante: la presencia de alteraciones de la conducta social dependía de la ubi-

cación en el hemisferio derecho o izquierdo, pero las manifestaciones clínicas

estaban mediatizadas en función del sexo. En este sentido, observaron que,

mientras los hombres con lesiones frontales en el hemisferio derecho mostra-

ban más alteraciones conductuales y mayor inadaptación social después de un

traumatismo, en las mujeres se producía el patrón inverso. Es decir, las muje-

res mostraban mas alteraciones conductuales cuando las lesiones se ubicaban

en el hemisferio izquierdo.

Estos mismos autores, encontraron un patrón semejante cuando las lesiones

se ubicaban en la amígdala. Las lesiones en la amígdala derecha producen más

trastorno emocional y mayor agresividad en los hombres, mientras que en las

mujeres, las alteraciones son más evidentes cuando la lesión afecta a la amígdala

izquierda.

3.5. Otras funciones cognitivas

La solución de problemas y la capacidad para tomar decisiones han sido muy

poco estudiadas en la población sana. Se trata de habilidades que se alteran en

pacientes que tienen disfunción en los lóbulos frontales y la mayoría de la in-

vestigación está orientada al estudio de la patología y a describir los mecanismos

cerebrales implicados en estas tareas.
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En ningún caso pueden atribuirse diferencias en la eficacia de los hombres o

las mujeres en llevar a cabo tareas que implican solución de problemas en la

vida diaria ni toma de decisiones, pero los patrones de actuación en ambos

sexos si podrían ser diferentes. Algún estudio llevado a cabo con RMf en perso-

nas de ambos sexos mientras realizaban tareas que implican la toma de decisio-

nes han mostrado una activación diferente. Esto es, para una misma tarea, los

hombres activan más el hemisferio derecho y las mujeres tienden a la activación

del izquierdo. Ambos son igualmente eficaces en una determinada tarea, pero

la organización y las estrategias cerebrales que se utilizan para conseguir una de-

terminada meta y para llegar a la toma de decisión, son diferentes.

Aunque no se trata de una función cognitiva propiamente dicha, la capaci-

dad para el control de la motricidad fina también podría ser una habilidad en la

cual las mujeres muestran cierta ventaja. En todas las tareas motoras y físicas el

sexo masculino obtiene mejores rendimientos, salvo en pruebas como el Purdue

Pegboard1, en la que se pone de manifiesto una habilidad visuomotriz más fina

y en la que las mujeres muestran ventaja.

1. El Purdue Pegboard consiste en un tablero con dos hileras de agujeros en los cuales encajan unos

cilindros. El sujeto debe insertar cada cilindro en su correspondiente agujero en el menor tiempo

posible. Permite, además, valorar la velocidad en realizar una secuencia de movimientos combi-

nando los cilindros con otras piezas (arandelas). Las mujeres parecen mostrarse más eficaces en la

realización de esta prueba.
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