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Proélogo

“La memoria es el unico paraiso del que no podemos ser expulsados”

Jean Paul Richter (1763 —1825)

Pero, ;qué pasa con todas las personas que son expulsadas de ese paraiso en contra de
su voluntad? Existen diversas enfermedades neurologicas que generan deficiencias en la
memoria. Dichas alteraciones pueden resultar sumamente frustrantes e incapacitantes para las
personas. ;Como recuperar lo que sienten perdido? ;Tendran ellos la capacidad de recordar lo

que aparentemente han olvidado?

Existe un fenémeno en la memoria que de seguir presente en estos pacientes, podria
representarles una puerta entreabierta, un camino hacia lo que creian perdido. La presente
investigacion representa un primer intento por estudiar la hipermnesia y su modulacion
emocional en un grupo de pacientes, con epilepsia del 16bulo temporal, area involucrada en el
procesamiento de la memoria, comparado con un grupo de personas neurolégicamente sanas.

Acorde con esto, mi tesis se ha dividido de la siguiente manera:

En el marco tedrico se presenta la definicion de memoria, asi como su taxonomia. A
esto, le sigue la definicion de paradigma de ensayos multiples y por consiguiente la
hipermnesia. En esta seccion se abordaran también los antecedentes de la hipermnesia, asi
como ejemplos de investigaciones realizadas en el &mbito. Posteriormente se presenta la
definicidon de emocion y una descripcion de su influencia en la memoria. Finalmente, se habla
de la epilepsia, particularmente la del 16bulo temporal y su relacion con déficits en la
memoria. El marco tedrico concluye con una descripcion de los objetivos de la presente
investigacion. A continuacion se describe la metodologia y posteriormente se presenta la
seccion de resultados, abordada de lo general a lo particular. En la discusion se hace una
integracion y andlisis de los resultados mencionandose las implicaciones de los fendmenos

observados; y finalmente, las conclusiones del estudio.


http://www.citasyproverbios.com/cita.aspx?t=La%20memoria%20es%20el%20único%20paraíso%20del%20que%20no%20podemos%20ser%20expulsados.
http://www.citasyproverbios.com/citasde.aspx?autor=Jean%20Paul
http://es.wikipedia.org/wiki/1763
http://es.wikipedia.org/wiki/1825
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Resumen

Introduccion. Existe un fendémeno de la memoria humana que refleja incrementos en el
recuerdo a través de ensayos multiples de recuperacion y luego de una sola fase de
aprendizaje: la hipermnesia. Esta ha sido poco explorada y ain menos se sabe acerca del
papel de ciertos mecanismos cerebrales en su generacion. Por otra parte, un aspecto
influyente de la memoria que se ha puesto a prueba en investigaciones de hipermnesia es el
efecto benéfico de la emocion en su rendimiento. Un buen modelo para estudiar la
hipermnesia y su modulacién emocional puede ser el de los pacientes con epilepsia del 16bulo
temporal (ELT), ya que presentan déficits en el funcionamiento de la memoria y su
modulacién emocional asociados con la afectacion de estructuras cerebrales determinantes
para el funcionamiento de ésta. Objetivo. Explorar el fendmeno de hipermnesia y la
influencia de la emocion sobre ésta en pacientes con ELT. Método. La muestra estuvo
conformada por un grupo de 10 pacientes con ELT (grupo clinico) y 10 sujetos
neurolégicamente sanos (grupo control). Todos los participantes fueron expuestos a un
paradigma de hipermnesia con fotografias de valencia positiva, negativa y neutra como
estimulos, y tres ensayos de recuerdo. El analisis estadistico consistio en un ANOVA mixto
con grupo como factor entre-sujetos y los siguientes factores intra-sujeto: valencia del
estimulo y ensayos de recuerdo. Resultados. Si bien el recuerdo neto fue mayor en el grupo
control en comparacion con el grupo clinico, se observo hipermnesia en ambos grupos ya que
presentaron incrementos significativos entre ensayos (R1<R2<R3). Por otro lado, hubo
recuerdo significativamente mejor para estimulos con carga emocional que para neutros,
aunque Unicamente los estimulos negativos tuvieron un efecto hipermnésico para ambos
grupos. Finalmente, a partir de un analisis conductual de la memoria en los tres ensayos,
encontramos que el grupo clinico tuvo una mayor probabilidad de olvidar establemente un
estimulo que de recordarlo establemente, en comparacion con el grupo control donde vimos el
patron opuesto. Concluimos que aunque el nivel de recuerdo del grupo clinico es menor al de
los controles, los mecanismos responsables de ganancias incrementales entre ensayos siguen
siendo funcionales en ELT.

Palabras clave: hipermnesia, emocion, epilepsia, recuerdo
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Capitulo I - Memoria

1. ;Qué es la memoria?

A pesar de que el uso de un tnico término pareciera indicar que se trata de un sistema
unitario, la memoria no es un solo sistema, sino muchos. La memoria es un proceso
cognoscitivo que implica basicamente tres subprocesos: la codificacion o adquisicion de la
informacion, el registro o almacenamiento de ésta y, finalmente, su recuperacion (Baddeley,

2002).

1.1 Descripcion y taxonomia. La adquisicion/codificacion permite al individuo una
vez que llegaron los estimulos a los 6rganos de los sentidos, transformarlos en informacién
facilmente “entendible” y almacenable para el cerebro (Rosas, 2010). Para esto se elaboran
formatos de representacion interna de los datos colectados. Algunos ejemplos de estos
formatos son el fonético y el visual (Solis-Macias, 2008). Una vez codificada la informacion,

ésta es registrada y almacenada.

Son muchos los investigadores que en un intento por clarificar como es que se
organizan y funcionan estos almacenes de la memoria generaron modelos y teorias en torno a
éstos (James, 1890; Waugh & Norman, 1965; Atkinson & Shiffrin, 1968). A pesar de la falta
de consenso en algunas de sus divisiones, se pueden establecer dos grandes modalidades de
memoria en funcidn de la duracion y capacidad de almacenamiento que éstas tienen: memoria

a corto plazo y memoria a largo plazo.

La informacion que se almacena y recupera a través de la memoria humana es
obtenida mediante los sentidos, de tal manera que la memoria, en cierto sentido, es un registro

de percepciones. Los almacenajes mas breves de la memoria duran sélo una fraccion de
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segundo y se conocen como memoria sensorial (MS) (Portellano, 2005). Estos almacenes
sensoriales recogen informacion de las caracteristicas fisicas de los estimulos y corresponden
a cada uno de los canales sensoriales estimulados. Se cree que existen dos procesos en la MS:
el primero consiste en realizar la “fotografia instantanea” del estimulo; el segundo mantiene la
huella sensorial durante un periodo inferior a un segundo con el objeto de que la informaciéon

pueda ser transferida a otros sistemas de memoria para su procesamiento (Portellano, 2005).

Estos almacenes sensoriales poseen una fase de almacenamiento posterior transitoria,
denominada memoria a corto plazo (MCP). Dicha clase de memoria se caracteriza por ser un
sistema de retencion y almacenamiento con capacidad limitada (de acuerdo con Miller (1956)
de 7+ 2 elementos) y duracion de varios segundos. Sin embargo es transitoria y requiere
repeticion (Bear, Barry & Paradiso, 2008). El ingreso de la informacion a la MCP y su

recuperacion son rapidos, aunque ésta es sensible a la distraccion.

Finalmente, ademas de este almacén, existe uno con mucha mayor capacidad y
duracién: la memoria a largo plazo (MLP). Esta modalidad de la memoria tiene la capacidad
de retener informacion durante periodos mas prolongados de tiempo o inclusive de forma
permanente. No requiere repeticion constante y el proceso mediante el cual almacena la
informacion se denomina consolidacion (Bear et al., 2008). Dicho almacén tiende a ser mas
lento para registrar y recuperar informacion, pero tiene la capacidad de evocar informacion
aun después de un intervalo de tiempo en el que se ha presentado una tarea distractora (Solis-

Macias, 2008; Portellano, 2005).

En la misma linea, William James en 1890 propuso que la memoria podia dividirse en

primaria o transitoria y secundaria o permanente. Consideraba que la memoria primaria
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contenia los estimulos que acababan de presentarse a la conciencia, siendo equivalente a la
MCP y englobando la memoria sensorial. Por otro lado, la memoria secundaria seria aquella
que permitiera la conservacion de las experiencias del sujeto de un modo mas duradero.
Waugh y Norman, en 1965, retoman estos términos para denominar a los sistemas que

retuvieran durante un corto o largo periodo de tiempo la informaciéon (Baddeley, 2002).

Por su parte, en 1968 Atkinson y Shiffrin utilizaron los términos almacén a corto plazo
(ACP) y almacén a largo plazo (ALP) para referirse a los sistemas tedricos de memoria del
modelo que propusieron: el modelo modal. Dicho modelo supone que la informacion en un
principio es procesada en paralelo por una serie de almacenes sensoriales muy breves. Estos
envian la informacion a un almacén a corto plazo de capacidad y duracion limitada.
Finalmente, el ACP se comunica con un almacén a largo plazo de capacidad y duracion
practicamente ilimitadas. De acuerdo con este modelo, el ACP es el tnico a través del cual
puede introducirse o extraerse informacion del ALP y desempefia, a su vez, ciertos procesos

de control'.

Concentrémonos ahora en la MLP. Dada la gran complejidad del material almacenado
en ella, investigadores como Tulving (1972) y Squire (1986) la han dividido en dos grandes
sistemas: la memoria declarativa y la no-declarativa (o procedimental). Estas hacen referencia
a procesos conscientes o inconscientes de memoria. La memoria declarativa es explicita y es
aquella que contiene las experiencias que el sujeto aprende y puede recuperar
conscientemente, es decir se refiere a los hechos que son directamente accesibles a la
conciencia (Squire, 1986; Bear et al., 2008). Este tipo de memoria involucra la asociacion de

multiples componentes de la informacion a recordarse (Squire & Schacter, 2002). Comprende

' Bl término proceso de control se refiere a aquél proceso que no es una caracteristica permanente de la memoria, pero es en
cambio un fendmeno bajo el control del sujeto. Su aparicién depende de factores tales como el set de instrucciones, la tarea
experimental y la historia pasada del sujeto (Atkinson & Shiffrin, 1968).
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la memoria episodica y la memoria semantica. La memoria episodica es definida como la
habilidad para adquirir y posteriormente recuperar informacion asociada a eventos o episodios
en un contexto temporo-espacial (Tulving, 1972; Squire, 1986). La memoria episddica
permite recordar acontecimientos de la vida personal, familiar y social. La memoria semantica
es aquella que hace referencia a la habilidad para adquirir conocimiento de tipo
“enciclopédico” sobre el mundo, conceptos y vocabulario. Esta se encuentra libre de contexto

y es un tipo de memoria conceptual (Tulving, 1972).

Por otra parte, la memoria no declarativa es implicita y es aquella que no puede
examinarse de manera consciente, ni expresarse mediante simbolos (Portellano, 2005). En
este caso, las adquisiciones mnémicas (relativas a la memoria) no se realizan de un modo
consciente o deliberado y s6lo es accesible mediante su ejecucion (Squire, 1986). La memoria
no declarativa se refiere a todos los hébitos o habilidades perceptivo motores o cognoscitivos
adquiridos y que se manifiestan en gran medida de forma automadtica. Precisa un mayor
tiempo de practica que la memoria explicita, pero es mas resistente al olvido. Ejemplos son

andar en bicicleta, manejar un automovil, nadar, etcétera.

Una ultima clasificacion es la que hace Baddeley (2002) quien en un intento por
investigar el papel de la memoria con base en sus aspectos funcionales, lleg6 a la conclusion
de que a modo de almacenaje a corto plazo, también existia un tipo de memoria que no
funcionaba como sistema tinico o pasivo y que debia de reemplazarse por un modelo de
memoria de trabajo de multiples componentes: un sistema activo de memoria. El modelo que
propuso fue un sistema de atencion controlador encargado de supervisar y coordinar varios
sistemas subordinados complementarios como parte de una amplia serie de tareas cognitivas

esenciales y que pueden ocurrir de manera simultanea, mediante el mantenimiento y
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disponibilidad temporal de la informacion. El papel principal de este controlador atencional
seria el de planificar, organizar, tomar decisiones y ejecutar las tareas necesarias para realizar
una operacion cognitiva. Denomind al controlador atencional “ejecutivo central” y a los dos
sistemas subordinados que considerd de mayor importancia “bucle articulatorio o fonoldgico”
y “agenda visoespacial”. El primero era el responsable de la manipulacién de informacion
basada en el lenguaje por medio del repaso y transformacion visual en informacion verbal; y

la segunda, la encargada de la creacion y manipulacion de imdgenes visuales o espaciales

(Baddeley, 2002).

Finalmente, el uso eficaz de la informacion almacenada depende del acceso a la misma
en la forma y momento apropiados. La recuperacion de la informacion alude a la busqueda
que se realiza para poder utilizarla en respuesta a demandas medioambientales (intrinsecas y
extrinsecas) (Solis-Macias, 2008). Dos de las formas de recuperacion que se han utilizado
mas en el marco experimental son el recuerdo y el reconocimiento. El recuerdo consiste en la
presentacion de una clave de recuperacion que sefiala qué informacion debe evocarse. Por
otro lado, el reconocimiento consiste en la presentacion de la informacion que debe evocarse
como su propia clave de recuperacion. Puede responderse por un juicio de eleccion forzada
(“si-no”), o bien encontrarse ubicada entre varias alternativas posibles, siendo la tarea decidir

cual es la correcta (Solis-Macias, 2008).

Dos importantes y controversiales modelos de recuperacion, son el Modelo de
generacion-reconocimiento y el Principio de codificacion especifica. El primero, era el més
ampliamente aceptado a comienzos de la década de los setenta. Este supone que la
recuperacion de la informacion almacenada consta de dos etapas sucesivas o superpuestas. La

primera consiste en la generacion implicita de varias respuestas alternativas verosimiles
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guiadas por la informacion semantica relativa a una clave de recuperacion almacenada en el
ALP, y la segunda en el reconocimiento de una de las alternativas generadas si ella cumple
con ciertos criterios de aceptabilidad y que tiene éxito solamente si la informacion episodica

pertinente esta disponible (Santalla, 2000).

Por otro lado, el Principio de codificacion especifica sugiere que las claves de
recuperacion especificas facilitan el recuerdo solamente cuando la informacion sobre ellas y
sobre su relacion con los estimulos evaluados se almacena en el mismo momento en que €stos
son presentados (Santalla, 2000). De manera general, el principio establece que s6lo aquello
que fue almacenado puede ser recordado, y como se recupere depende de como fue
almacenado (Tulving & Thomson, 1973). Siendo entonces la importancia que se le da a la

fase de codificacion, la principal diferencia entre ambos modelos.

1.1.1. Fisiologia de la memoria explicita o declarativa. Ademas de las diferencias con
base en caracteristicas temporales y al contenido de los distintos subsistemas de memoria,

éstos también pueden diferenciarse en funcidon de sus correlatos anatomicos (ver Figura 1.).
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[ Almacenamiento

Memoria a

Memoria a

largo plazo corto plazo

Conciencia
Declarativa Procedimental Declarativa
(Explicita) (Implicita) (Explicita)
1 | | Sistema
[ Semdntica ] [ Episodica ] Condicionamiento Habilidades v Priming Memaoria
clisico simple hibitos [ de trabajo l
Anatomia
Medial Amigdala;
Labulo temporal; sistema Cortex Areas de Corteza
temporal diencéfalo; limbico; estriado asociacion prefrontal
corteza cerebelo sensarial
prefrontal

Figura 1. Caracteristicas de los seis sistemas basicos de memoria: memoria semantica, episddica,
condicionamiento clasico, priming, memoria procedimental y memoria de trabajo (Lacruz de Diego,
20006).

La memoria episodica serd en la que se centre este estudio y el conocimiento de sus
bases anatdmicas proviene del estudio de pacientes con lesiones cerebrales que han producido
déficits especificos de memoria, de técnicas de neuroimagen y técnicas de inactivacion
(Golby, Poldrack, Brewer, Spencer, Desmond, Aron & Gabrieli, 2001; Lacruz de Diego,
2006). Dicho sistema de memoria parece depender de determinadas regiones cerebrales
interconectadas, que incluyen el 16bulo temporal medial %, 4rea diencefalica medial’ y la

corteza prefrontal (Schacter & Wagner, 1999; Golby et al., 2001; Otten & Rugg, 2001;

2 Dentro de las estructuras que conforman el 16bulo temporal medial se encuentra la formacién hipocampal (el hipocampo, el
giro dentado, el complejo subicular y la corteza entorrinal) y las cortezas adjacentes y anatomicamente relacionadas: corteza
perirrinal y parahipocampal (Squire & Zola-Morgan, 1991).

3 Dentro del area diencefélica, las estructructuras més relevantes a la memoria declarativa son el tdlamo medial: el nicleo
anterior del tdlamo, el niicleo mediodorsal y las conexiones de éste que se encuentran en la lamina medular interna (Squire &
Zola-Morgan, 1991)
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Johnson, Raye, Mitchell, Greene & Anderson, 2003; Squire, Stark & Clark, 2004; Lacruz de

Diego, 2006; Staresina & Davachi, 2008).

y

Circunvolucion

Dentada
. ""\I il " .
hressde  Jes|  cotem .
asociacion de los Parahipocampica Hipocampo CAZ
) g Corteza J
l6bulos Frontal, Entorrinal .
Temporaly i A .
Parietal > Corteza Perirrinal > Hipocampo CA1
_J . r I r
Subiculo

|

Figura 2. Representacion esquematica de las vias de entrada y salida de la formacion hipocampal en el
proceso de codificacién y consolidacion de la memoria episédica (Ortega & Franco, 2010)

La informacion almacenada se adquiere primero a través del procesamiento en las
areas de asociacion de la corteza (prefrontal, limbica, y parietooccipitotemporal) que
sintetizan la informacion visual, auditiva y somatica. Desde alli la informacion se transporta a
las cortezas parahipocampicas y perirrinal, luego a la corteza entorrinal, giro dentado, el
hipocampo, el complejo subicular y finalmente, de regreso hacia la corteza entorrinal. Desde
aqui la informacion es devuelta hacia las cortezas del parahipocampo y perirrinal, y
finalmente de nuevo a las areas de asociacion de la neocorteza para su almacenamiento

(Ortega & Franco, 2010) (Ver Figura 2).

En lo que a la recuperacion de la memoria episodica respecta, de acuerdo con Rugg et
al. (1997), los hallazgos de una serie de estudios con técnicas de neuroimagen funcional
coinciden en sugerir que la recuperacion explicita de sucesos pasados especificos (memoria
episodica) esta asociada con la activacion de una red distribuida de regiones cerebrales, en

particular la corteza prefrontal derecha, la corteza parietal medial (precuneo) y, aunque menos
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consistentemente, la formacion hipocampal y corteza temporal medial adyacente. La
activacion del 16bulo temporal medial se ve més frecuentemente en tareas de codificacion
(Buckner & Koutstaal, 1998; Lacruz de Diego, 2006), pero varios estudios han relacionado su
actividad con el recuerdo de memorias episodicas (Nyberg et al. 1996, Schacter, Alpert,
Savage, Rauch & Alberts, 1996, en Lacruz de Diego, 2006; Squire et al. 1992, en Rugg,
Fletcher, Frith, Frackowiak & Dolan, 1997; Buckner, Wheeler & Sheridan, 2001; Greicius,
Krasnow, Boyett-Anderson, Eliez, Schatzberg et al., 2003). Los hallazgos correspondientes a
su participacion en la recuperacion pueden deberse al hecho de que dicho proceso implica una
interaccion entre la corteza prefrontal derecha y el hipocampo en la implementacion de
estrategias de busqueda y recuperacion consciente y sin esfuerzo respectivamente (Jonides,

Wager & Badre, 2002).

1.2. Recuperacion de informacion aparentemente olvidada. La informacion en la
memoria a largo plazo (MLP) puede encontrarse por lo menos en dos estados: accesible o
disponible (Tulving E. & Pearlstone Z., 1966; Solis-Macias, 2008). Cuando la informacion
almacenada en la memoria se encuentra accesible uno tiene la posibilidad de recuperarla a
voluntad; mientras que, cuando la informacion almacenada en la memoria se encuentra

meramente disponible, uno no tiene acceso libre a ella.

Ballard (1913) decia que “no so6lo tendemos a olvidar lo que alguna vez recordamos,
sino que también recordamos nuevamente lo que alguna vez habiamos olvidado” y esto es
cierto, ya que en intentos posteriores por recuperar informacion aparentemente olvidada

podemos generar niveles de recuerdo mas altos que en los primeros intentos.
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1.2.1. Paradigma experimental. El procedimiento que cominmente se utiliza en la
busqueda de incrementos en la recuperacion de informacion es el conocido como “Paradigma
de ensayos multiples” y consta de los siguientes componentes: instrucciones sobre la tarea,
presentacion de los estimulos experimentales, tarea distractora y ensayos de recuperacion
(Solis-Macias, 2008). En términos de subprocesos de la memoria, se puede dividir en tres
distintas fases. En primer lugar, la fase de codificacion, donde se le proporciona al grupo de
participantes una serie de estimulos bajo la instruccion de que intenten memorizarlos. En
segundo lugar, la fase de retencion. Esta fase dura aproximadamente de uno a cinco minutos
(Solis-Macias, 1998) y busca la consolidacion de la informacion. Durante esta fase se le pide
al grupo de participantes que realicen una tarea distractora con el objetivo de evitar efectos de
recencia®, asi como para garantizar que la informacion que se reportara posteriormente
provenga exclusivamente de la memoria a largo plazo. Por tltimo, viene la fase de
recuperacion, en la que se realiza un primer ensayo de recuperacion (R1). Posteriormente se
da un periodo de descanso generalmente con la instruccion de que se repase mentalmente los
estimulos y posteriormente un nuevo ensayo de recuperacion (R2). El nimero de ensayos de
recuperacion puede variar dependiendo de los intereses del investigador (Ry+1), introduciendo
periodos de descanso entre ensayos. Una variable dependiente de gran importancia en estas
investigaciones es la cantidad de informacion reportada correctamente por ensayo (recuerdo

neto) (Solis-Macias, 2008).

Fluctuaciones entre ensayos. Otra variable dependiente importante para el estudio de
la memoria y que puede surgir inicamente a partir de un paradigma de ensayos multiples, es
el de las fluctuaciones entre-ensayos. Esta determina el recuerdo y olvido (ganancias o
pérdidas) para cada estimulo, sujeto, y ensayo de recuperacion, asi como sus posibles

fluctuaciones (Solis-Macias, 2008). En un paradigma de dos ensayos, pueden presentarse

# Recuperacién exitosa de los estimulos presentados al final de una lista. Esto debido a que siguen presentes en la memoria a
corto plazo del sujeto cuando se le solicita que los recupere. Ver Ebbinghaus 1885.
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cuatro combinaciones distintas de eventos: que un estimulo que se report6 en el primer ensayo
de recuerdo, se reporte en el segundo (recuerdo estable); que un estimulo que se reporto en el
primer ensayo de recuerdo no se reporte en el segundo (olvido entre ensayos); que un
estimulo que no se reportd en el primer ensayo de recuerdo si se reporte en el segundo
(recuperacion entre ensayos); o que un estimulo que no se reporto en el primer ensayo de
recuerdo, tampoco se reporte en el segundo (olvido estable). Conforme se incrementa el
nimero de ensayos, la combinacion de estos eventos aumenta y su analisis nos permite

investigar lo que sucede con la informacion en cada uno de los ensayos de recuperacion.

Existen dos fendémenos de recuperacion incremental de la informacion que se ven
influidos por las fluctuaciones entre-ensayos en un paradigma de ensayos multiples y se

denominan hipermnesia y reminiscencia.

1.2.2. Reminiscencia. La reminiscencia es un fendémeno que hace referencia al nimero
total de estimulos reportados entre intentos de recuperacion, omitiendo la ocurrencia del
olvido entre-ensayos. Alude al recuerdo acumulativo y puede reflejar la pérdida de algunos
estimulos y su sustitucion por otros, sin afectar directamente el nimero total de estimulos

reportados por ensayo (Solis-Macias, 2008). La figura 3 ejemplifica lo anterior.
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: Estimulos correctamente recardados (por ensayo recuperacion)
- Estimulos nuevos recordados (por ensayo)
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Figura 3. Recuerdo acumulativo que incrementa invariablemente entre ensayos sin afectar el recuerdo
neto.

1.2.3. Hipermnesia. Por otro lado, la hipermnesia es un fendmeno estrechamente
relacionado a la reminiscencia y emerge cuando hay un incremento significativo en la

recuperacion de informacion en intentos sucesivos después de una sola fase de aprendizaje.

Para que los resultados indiquen la presencia de un recuerdo hipermnésico, debe
existir un incremento estadisticamente significativo entre el nimero total o neto de estimulos
reportados por ensayo de recuerdo. Esta definicion si contempla el olvido entre-ensayos, de
tal manera que la hipermnesia emerge cuando la probabilidad de recuperaciones entre-ensayos
excede por un criterio estadisticamente significativo la del olvido entre-ensayos (Solis-
Macias, 2008). La grafica 1 muestra un ejemplo ficticio de recuerdo hipermnésico en tres

ensayos.
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Griéfica 1. Recuerdo hipermnésico

Se puede decir entonces que mientras que la reminiscencia hace alusion al recuerdo
acumulativo, la hipermnesia hace alusion al recuerdo neto. En un paradigma de ensayos
multiples se puede presentar reminiscencia sin hipermnesia, pero no lo opuesto, ya que no
puede haber un aumento en el recuerdo neto sin que hayan surgido estimulos nuevos y no
reportados previamente. La figura 3 funciona también como ejemplo de reminiscencia sin

hipermnesia.

1.2.3.1. Antecedentes de hipermnesia. Ballard (1913) descubri6 el fendbmeno por
primera vez al interesarse por estudiar la “mala memoria” de nifios en escuelas de barrios
pobres de Londres. Para esto pidio a 19 nifios que intentaran aprender un poema;
posteriormente les pidio que lo repitieran de memoria. So6lo uno de los nifios pudo repetirlo
completo. Dos dias después, sin aviso previo y sin reaprendizaje, volvio a evaluarlos y esta

vez encontrd que ocho nifios pudieron repetirlo completo.

A pesar de que algunos investigadores como Whitely y McGeoch (1928) tuvieron
dificultades para replicar los resultados de Ballard utilizando un poema, fueron muchas las

interrogantes que surgieron a partir del descubrimiento del fendémeno y que siguen vigentes en



HIPERMNESIA Y MODULACION EMOCIONAL 18

la investigacion moderna sobre hipermnesia. Basicamente, se pueden agrupar en tres

cuestiones empiricas:

a) (Qué condiciones de codificacion promueven hipermnesia?
b) (Qué parametros de recuperacion la describen?

c) (Qué paradigmas experimentales la generan?

En el afan por estudiar qué condiciones de codificacion promueven la hipermnesia,
distintos investigadores buscaron estudiar si era el tipo de material que se utilizaba como
estimulo el que generaba variaciones en el recuerdo hipermnésico. Surgieron estudios que
investigaban diferencias entre palabras e imagenes, teniendo problemas una vez mas para
replicar los resultados de Ballard en el caso de las palabras, pero obteniendo recuerdo
hipermnésico de imagenes (Erdelyi & Becker 1974, Shapiro & Erdelyi 1974, en Solis-Macias
2008; Yarmey, 1976). Siguiendo con esta linea de investigacion, en 1976, Erdelyi y
colaboradores decidieron estudiar qué pasaria si se le instruia al sujeto a formar imagenes de
las palabras que se les presentaban como estimulo y notaron que éstas tenian un nivel de
recuerdo similar al de las imagenes como estimulo (Rosas, 2010). De este hallazgo surge la
hipotesis de la Codificacion Imaginistica donde no solo el tipo de material sino la estrategia
de codificacion imaginistica empleada durante la fase de aprendizaje son los factores

principales en la generacion del recuerdo hipermnésico.

Erdelyi, Buschke & Finkelstein (1977) también describieron algunos atributos del
recuerdo hipermnésico. Al analizar graficas de recuerdo acumulativo propusieron que éste era
negativamente acelerado en cada ensayo (es decir que en intentos sucesivos por recuperar
informacion, cada vez mas de los estimulos recordados se generan en los primeros minutos

del ensayo, y menos en los minutos posteriores) lo que implicaba a su vez que la tasa de
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recuerdo se hiciera progresivamente mas rapida de un ensayo al siguiente, reportandose cada

vez mas estimulos al principio de los ensayos (Erdelyi et al., 1977).

Otros aspectos, distintos a la codificacion imaginistica también fueron de interés.
Erdelyi et al. (1977) decidieron estudiar el efecto de una tarea que promoviera una mayor
profundidad en el procesamiento de la informacion. Para esto, disefiaron los “estimulos
socraticos”, que son una serie de acertijos que los sujetos deben resolver, las respuestas dadas
a éstos son las que deben reportar posteriormente en los ensayos de recuperacion. Al
probarlos obtuvieron un incremento en el recuerdo similar al de las imagenes. Roediger,
Payne, Gillespie y Lean (1982) utilizaron palabras como estimulos e indujeron en sus sujetos
tres tipos distintos de codificacién no imaginistica: semantica (pertenece la palabra a cierta
categoria), fonética (rima con cierta palabra) y ortografica (contiene una letra especifica); y
obtuvieron recuerdo hipermnésico para los tres grupos de la siguiente manera semantico >

fonético > ortografico.

Al darse cuenta de que manipulaciones que no inducen codificacion imaginistica
también producen hipermnesia, Roediger et al. (1982) propusieron una interpretacion
alternativa de la hipermnesia y argumentan que la magnitud del efecto hipermnésico en un
experimento de ensayos multiples puede predecirse a partir del incremento en el recuerdo
acumulativo de un solo ensayo de recuerdo de duracidon equivalente. Por ejemplo, los
aumentos en el recuerdo neto encontrados a lo largo de tres ensayos de 5 minutos de duracion
cada uno, podrian predecirse a partir del recuerdo acumulativo encontrado en un solo ensayo
de 15 minutos de duracidon. De esta propuesta surge la hipotesis del Nivel de Recuerdo
Acumulativo. Pero, tomando en cuenta que el recuerdo neto depende del balance entre las
recuperaciones entre-ensayos y los olvidos entre-ensayos, mientras que el recuerdo

acumulativo depende exclusivamente de las recuperaciones, seria imposible predecir



HIPERMNESIA Y MODULACION EMOCIONAL 20

hipermnesia a partir de un solo ensayo en el que el olvido entre-ensayos seria una condicion

imposible de medir.

Otra hipdtesis importante sobre la hipermnesia surgid hasta los afos noventa, y es la de
Vias Alternativas de Recuperacion (ARP, por sus siglas en inglés), propuesta por Kazén y
Solis-Macias (1999) y que propone que la hipermnesia emerge cuando los sujetos tienen a su
disposicion diversas vias desde la codificacion e implicando una variedad de modalidades
para recuperar la informacion posteriormente (Solis-Macias, 2008). Ademas, estos autores
agregan el concepto de “completamiento contextual” que propone que todos los elementos
que pertenecen a una representacion completa se activaran mutuamente entre ellos con los

intentos de recuperacion de elementos individuales.

Con respecto a qué paradigmas la generan, son varios los autores que describieron
confiablemente el fendmeno en distintas variaciones de recuerdo (Shapiro & Erdelyi 1974,
Erdelyi, Finkelstein, Herrel, Miller, & Thomas, 1976, en Rosas, 2010; Erdelyi et al., 1977,
Yarmey, 1976; Payne & Roediger, 1987), asi como en pruebas de reconocimiento (Solis-
Macias 1998, Kazén & Solis-Macias 1999, en Solis-Macias, 2008; Rosas, 2010; Erdely1 &

Stein 1981, Shaw 1987, Talasli 1990, en Rosas, 2010).

La investigacion sobre hipermnesia también ha llegado a abordar cuestiones clinicas.
Algunos de los antecedentes e investigaciones actuales mas sobresalientes y relacionadas con

la presente investigacion son las mencionadas a continuacion.

Activacion y valencia emocional. Otro aspecto influyente de la memoria que se ha
puesto a prueba en investigaciones de hipermnesia es el efecto benéfico de la emocién en el

rendimiento de la memoria (Aponte, 2009; Rosas, 2010). En este caso, las dos dimensiones de
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la emocién que mas se han estudiado son el arousal (activacion) y la valencia subjetiva que
surge ante un estimulo emocional. Barrons (2000) utilizé imagenes estandarizadas del
International Affective Pictures System (Lang, Bradley y Cuthbert, 1999) para investigar el
efecto de las imagenes con valencia positiva e imagenes neutrales en tres ensayos de recuerdo
de cinco minutos cada uno. Los resultados obtenidos fueron un recuerdo hipermnésico para
todas las imagenes, y un recuerdo neto mayor para las imagenes con valencia positiva. De
acuerdo con Barrons (2000), Thomas (1998) realiz6 el mismo estudio aunque obteniendo un
efecto hipermnésico mas pronunciado para las imdgenes emocionales. Kern, Libkuman y
Otani (2002) obtuvieron resultados similares utilizando iméagenes negativas como estimulos
emocionales, con la excepcion de que obtuvieron un recuerdo estable para las imagenes
neutras. En investigaciones con testimonio de testigos, se han reportado resultados

equivalentes (Bornstein, Liebel & Scarberry, 1998).

Aponte (2009) investig6 el efecto de la valencia emocional con palabras positivas,
negativas y neutras en tres ensayos de recuerdo con dos grupos, uno con evaluacion (que
debian evaluar con una escala Likert del 1 al 5, donde 1 era “me desagrada por completo” y 5
“me agrada por completo”, cada una de las palabras mientras las escuchaba) y otro sin
evaluacion (que simplemente debian poner atencion a cada una de las palabras). Sus
resultados indicaron recuerdo hipermnésico en ambos grupos y tipos de estimulos, y mayor
recuerdo para palabras con valencia emocional que para neutras. No hubo diferencias
significativas entre grupos, pero la diferencia entre estimulos emocionales vs neutros en el
grupo con evaluacion fue mayor que en el grupo sin evaluacion. Ademas, el recuerdo de
palabras emocionales en el grupo con evaluacion fue mayor respecto al grupo sin evaluacion,
mientras que éste ultimo grupo obtuvo un mayor nivel de recuerdo para palabras neutras que

el grupo con evaluacion.
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Rosas (2010) investigé el efecto de la valencia emocional con palabras positivas,
negativas y neutras con tres grupos: recuerdo libre, reconocimiento emocional y
reconocimiento neutro. Los sujetos debian evaluar el nivel de agrado de las palabras que se
les mostraban en la fase de codificacion y posteriormente recordarlas o reconocerlas. Los tres
grupos mostraron mayor hipermnesia para estimulos emocionales que neutros. En la tarea de
recuerdo, fue mayor para los estimulos positivos y en las tareas de reconocimiento fue mayor

para los estimulos negativos.

Psicologia clinica. En el area clinica, la hipermnesia se ha estudiado en pacientes bajo
condiciones de hipnosis. Se ha encontrado hipermnesia en estas condiciones, pero existen
autores que concluyen que estos incrementos en la memoria ocurren en el mismo nivel en un
paciente bajo hipnosis o en estado alerta, quitdndole importancia al hecho de que ésta surja en

si (Erdelyi, 1994).

Otra érea de aplicacion es la de la evaluacion de la memoria de jévenes y adultos
mayores, donde se ha encontrado hipermnesia en el caso de los jovenes pero inicamente
reminiscencia en adultos mayores (Widner, Otani, & Smith, 2000). Esto sugiere que los
adultos mayores conservan la capacidad de recuperar nuevos estimulos no accesibles en un
principio, pero al mismo tiempo presentan dificultades para mantener los estimulos
previamente recordados. Como se puede ver y cabe destacar, no han sido muchos los intentos
por dilucidar el papel de la hipermnesia en contextos clinicos y no existe ninguna
investigacion reportada al dia de hoy, en la que se analice el fenomeno en pacientes con algiin

trastorno de tipo neurologico.



HIPERMNESIA Y MODULACION EMOCIONAL 23

Capitulo IT — Memoria y emocion

2. ;(Qué es la Emocion?

Aunque diferentes en significado y funcidon, en muchas definiciones y proposiciones
acerca de la emocion, se toman como sindnimos de referencia términos incluidos a lo largo de

todo el proceso emocional (Rosas, 2010).

Con tal flexibilidad se ha hecho mencion de conceptos como afecto, humor, estado de
animo, emocién o sentimiento, pasando por alto las particularidades de cada uno (Rosas,
2010). Estos términos no deberian considerarse intercambiables, sin embargo se emplearan
asi para fines practicos y con el objetivo de utilizar los conceptos originales mencionados en

las intervenciones teoricas que se presentan a continuacion.

Las emociones son procesos psicoldgicos que nos permiten atender lo que realmente
es importante para nosotros. Funcionan como sistema de alarma al sefialarnos las cosas que
son peligrosas o aversivas (de las que deberiamos alejarnos) y las cosas que son agradables o
apetitivas (a las que deberiamos acercarnos) (Fernandez-Abascal, Garcia, Jiménez, Martin &
Dominguez, 2010).

Existen muy diversas posiciones tedricas asociadas al estudio de éstas. La psicologia
se ha aproximado a su estudio desde diversos paradigmas y abordandola en funcion de las

variables implicadas que pueden describirla mejor.

Kleinginna y Kleinginna (1981) hicieron un analisis a partir de cien definiciones
llegando a la descripcion de once categorias en las que se pueden agrupar las diferentes
formas de conceptualizar la emocion: 1) la categoria afectiva, 2) la categoria cognoscitiva, 3)
la categoria basada en los estimulos evocadores, 4) la categoria fisiologica, 5) la

conceptualizacion emocional/expresiva, 6) la categoria disruptiva, 7) la categoria adaptativa,
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8) la categoria multifactorial, 9) la conceptualizacion restrictiva, 10) la categoria
motivacional, 11) la categoria escéptica. A partir de este analisis deducen, fundamentalmente,
el caracter multidimensional de las emociones y nos lleva a entender las emociones como un
proceso que implica una serie de condiciones desencadenantes (estimulos relevantes), la
existencia de experiencias subjetivas o sentimientos (interpretacion subjetiva), diversos
niveles de procesamiento cognoscitivo (procesos valorativos), cambios fisiologicos
(activacion), patrones expresivos y de comunicacion (expresion emocional), que tiene efectos
motivadores (movilizacidn para la accion) y una finalidad: la adaptacion a un entorno en

continuo cambio (Kleinginna & Kleinginna 1981, en Ferndndez-Abascal et al., 2010).

Mas alla de la complejidad y multidimensionalidad expresadas en esta definicion,
subyacen dos factores inherentes a todas las emociones: el primero de ellos es la valencia, que
se refiere a que cada emocion expresa una dimension en una escala positivo/negativo que
refleja disposiciones motivacionales ya sea de acercamiento o defensivas (Bradley, 2001). El
segundo componente se vincula con la intensidad o activacion con que experimentamos

dichas emociones y tiene un caracter cuantitativo que puede ser alto o bajo.

2.1. Memoria y emocion. Una de las dreas que mas interés ha despertado en el 4mbito
de la psicologia cognoscitiva, ha sido el estudio de los efectos de la emocion sobre la
memoria. Las emociones pueden influir sobre los procesos de memoria a través de tres vias
principales: el contenido o carga afectiva del material a recordar, el estado emocional de la
persona durante la codificacion de la informacion y el estado emocional de la persona durante
la recuperacion de la informacion (Ochsner, 2000; Fernandez-Abascal et al., 2010). Para fines
de esta investigacion, me concentraré en la influencia que ejerce el contenido emocional del

material a recordar.
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Utilizar¢ el término de “estimulo neutro” para referirme a aquella informacion en el
ambiente que no genera, en forma natural, ninguna respuesta o cambio interno evidente en el
estado afectivo del organismo, y “estimulo emocional” para referirme a la informacién que si

lo genera. Me enfocaré en explicar como estos cambios internos afectan la memoria.

El carécter distintivo con el cual un estimulo es codificado puede verse maximizado
cuando existen varios atributos disponibles para codificar (ej. imégenes vs. palabras) y cuando
los participantes intencionalmente concentran su atencion en estudiar dichos atributos. Los
estimulos emocionales tienen ambas caracteristicas: pueden provocar respuestas fisiologicas y
evaluativas, inexistentes en estimulos neutros, que permiten la existencia de mas atributos
disponibles para codificar, y, por otro lado, la carga afectiva del estimulo tiende a captar y
mantener la atencion llevandonos a un procesamiento acelerado y mayor repaso de la

informacion (Ochsner, 2000).

Distintas investigaciones han revelado que existen tres formas en las que la carga
emocional de un estimulo puede afectar la memoria: en el nimero de estimulos recordados
(cantidad), en la intensidad subjetiva con que el individuo recuerda estos estimulos (cualidad)

y en la cantidad de detalles precisos recordados de éstos (Kensinger & Schacter, 2008).

A pesar de que la evaluacion cuantitativa de la memoria ha sido esencial para sentar
las bases de la investigacion memoria-emocion, no debemos olvidar que no todos los
recuerdos se crean igual. Para esto se ha estudiado el efecto de la emocion en la calidad de los
recuerdos y se ha demostrado que existen situaciones en las que no es mas probable que un
individuo reconozca correctamente informacion emocional que no emocional, pero cuando se
toma en cuenta la intensidad del recuerdo, probablemente la emocion generard algun efecto

(Phelps 2004, en Kensinger & Schacter, 2008).
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La mayoria de los estudios se han concentrado en estimulos que provocan una gran
activacion, y se ha visto que para estos estimulos influencias mnemonicas parecen ocurrir casi
automaticamente y via interacciones entre la amigdala (una estructura del 16bulo temporal
mesial e intensamente conectada con éste) y el hipocampo, de tal forma que la amigdala no
solo tiene un papel importante en nuestra capacidad de recordar informacién emocional, sino
también en la intensidad con la que la recordamos. Los mecanismos que llevan a que
recordemos estimulos neutros o que tienen valencia pero no provocan activacion son distintos
y estan asociados a procesos controlados de codificacion generados por un aumento de la

actividad en la corteza prefrontal e hipocampo. (Kensinger & Corkin, 2004).

En cuanto a la valencia, existe cierta controversia en resultados que se inclina hacia lo
discutido anteriormente, que sugiere que eventos negativos se recuerdan con mayor intensidad
cuando el individuo se encuentra en situaciones de laboratorio, pero apoyan la conclusion
opuesta cuando se trata de memoria autobiografica (Charles, Carstensen & Mather, 2003). Sin
embargo, muchos estudios sugieren que es la activacion la principal predictora de beneficios

en la memoria (Kensinger & Schacter, 2008).

Es importante tomar en cuenta que las personas pueden creer que recuerdan con
intensidad ciertos eventos por distintas razones que no necesariamente implican un recuerdo
real de detalles del evento. Distintas investigaciones se han preguntado si la emocion aumenta
la confianza del individuo en lo que recuerda o si tiene en verdad efectos beneficiosos en el
recuerdo de detalles y se ha demostrado que beneficia ambos fenomenos (Kensinger &

Schacter, 2008).
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A continuacion, se mencionarda mas a fondo el efecto que tiene la emocion sobre la

cantidad de estimulos recordados, tema que atafie a esta investigacion.

2.1.1. Influencia de la emocion en el numero de estimulos recordados. Las personas
generalmente recordamos mejor situaciones emocionales que no-emocionales. En estudios de
laboratorio, se ha visto que los rangos de recuerdo para estimulos positivos y negativos son
mayores que para estimulos neutros (Adolphs, Cahill, Schul & Babinsky, 1997; Hamann,
2001; Kensinger, Anderson, Growdon & Corkin, 2004). Y esto ha sido cierto en una gran
variedad de estimulos diferentes, incluyendo palabras, oraciones, imagenes, descripciones
verbales de eventos emocionales, etc. (Kensinger, Growdon, Brierley, Medford & Corkin,

2002; Kensinger et al., 2004).

2.1.2. Sesgo positivo o negativo. Otra cuestion importante y que ha sido ampliamente
estudiada, es hasta qué punto la valencia de un evento o estimulo influye en su memorizacion.
Generalmente, se ha visto que la memorizacion de estimulos positivos o negativos es
comparable (Kensinger et al., 2002). Sin embargo existe controversia, ya que algunas teorias
y estudios de laboratorio han demostrado que los estimulos negativos son mas faciles de
recordar que los positivos (Baumeister, Bratslavsky, Finkenauer & Vohs, 2001; Charles et
al., 2003). Rosas (2010) habla de por lo menos cuatro razones importantes para considerar
que existe un sesgo marcado hacia los estimulos negativos: 1) sesgos atencionales y
perceptivos hacia estos (Williams, Mathews & MacLeod, 1996), 2) mayor elaboracion de
informacion negativa (Skowronski & Carlston, 1989 en Rosas, 2010), 3) principios de
adaptabilidad y supervivencia (Ohman, 1988 en Rosas, 2010), 4) mejor prediccion de
displacer generalizado que de felicidad o gusto. Sin embargo, estudios que evaluan la

memoria de experiencias autobiograficas o referentes al participante mismo han revelado el
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patron opuesto (D’ Argembeau, Comblain & Van der Linden, 2003; D’ Argembeau, Comblain
& Van der Linden, 2005; Linton, 1975 & White 2002, en Kensinger & Schacter, 2008).
D’Argembeau et al. (2005) explican este suceso como el resultado de que las personas se
sienten mas motivadas a procesar la informacion positiva de si mismos que la negativa, pero
la explicacion que se ha dado con mayor frecuencia a estos resultados contradictorios es que
los mecanismos de la memoria evolucionaron para facilitar la codificacion y recuperacion de
la informacion afectiva que es relevante para el organismo. Tanto la informacidn negativa,
para cuestiones de supervivencia, como la positiva, para la realizacién de metas, pueden serlo

en un momento dado.

2.1.3. Procesamiento informacion emocional. Las emociones interfieren en el
proceso de codificacion y/o consolidacion de memorias explicitas y, aunque el hipocampo es
necesario en el establecimiento de estas memorias, cuando de emocién y memoria se trata, la
amigdala tiene un papel muy importante (Cahill et al., 1996; Adolphs et al., 1997; Dolan,
Lane, Chua & Fletcher, 2000; Garavan, Pendergrass, Ross, Stein & Risinger, 2001; Hamann,
2001; McGaugh, Mclntyre & Power, 2002; Small et al., 2003; Kensinger et al., 2004;
Brierley, Medford, Shaw & David, 2004; Phelps, 2004; Miiller, Wohlrath, Kopp & Lengler,
2009). De hecho, estudios con lesiones y neuroimagen sugieren que la amigdala esta
especificamente relacionada con la memoria para informacion emocional, pero no neutra; ya
que pacientes con lesiones en la amigdala dejan de tener ese aumento de la memoria para
informacion emocional, pero mantienen sus niveles de memoria para estimulos neutros. En
estos individuos, el grado de dafio en la amigdala corresponde con disminuciones en los
beneficios que trae la emocion a la memoria (Kensinger et al., 2002).

En cuanto al estadio(s) en el que la amigdala ejerce su influencia para aumentar la

memoria asociada a emociones, estudios de neuroimagen han demostrado que la amigdala
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tiene un papel fundamental tanto en la codificacion como en la consolidacién y recuperacion
de informacion emocional (Hamann, 2001). Cahill et al. (1996) demostraron que individuos
que muestran una mayor activacion de la amigdala mientras ven informacidén emocional, son
los que mas informacion de esta clase recuerdan posteriormente. Ademas, para un individuo
particular, los elementos emocionales que provocaron la mayor actividad en la amigdala
durante la codificacion son los que con mayor probabilidad seran recordados (Hamann, 2001).
En contraste con la extensa literatura que examina el papel de la amigdala durante la
codificacion de la informacion, son relativamente pocos los estudios que han considerado su
rol durante la recuperacion de informacion episddica y existe evidencia que demuestra que
ésta estd involucrada (Dolan et al., 2000; Hamann, 2001) y esta mas activa durante la
recuperacion de informacion aprendida en contextos emocionales comparada con contextos

no emocionales.

Tratando de dar una explicacion a como es que la amigdala actiia cuando se trata de
memorizar estimulos emocionales, es importante mencionar que dicha estructura puede
encargarse de funciones moduladoras, ya que es una de las regiones subcorticales del cerebro
mas ampliamente conectada con otras regiones. Por esta razon se ha propuesto que una vez
que la amigdala se ve activada en el procesamiento emocional de la informacion, ésta puede
modular el funcionamiento de cortezas sensoriales para asegurarse que la informacion sea
atendida y posteriormente mejorar la consolidacion de los procesos mnemonicos en la
formacion hipocampal aumentando la probabilidad de que la informacién emocional se
retenga de forma mas estable (Phelps, 2004). En este proceso en particular, es critica la
interaccion de la amigdala con el hipocampo; y aunque no se conoce exactamente la direccion

de dicha interaccion, existe evidencia que habla de una conexién reciproca.
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La amigdala y el complejo hipocampal son dos estructuras del 16bulo temporal mesial
que estan asociadas a dos sistemas de memoria independientes, cada uno posee funciones
caracteristicas y unicas. En situaciones emocionales, estos dos sistemas interactiian de
maneras sutiles pero importantes. Especificamente, la amigdala puede modular tanto la
codificacion como el almacenamiento de memorias hipocampo-dependientes. El complejo
hipocampal, mediante la formacion de representaciones episodicas de significancia emocional
e interpretacion de eventos, puede influenciar la respuesta de la amigdala cuando estimulos
emocionales son encontrados. Aunque son sistemas independientes de memoria, actiian juntos

al encontrarse las emociones con la memoria (Phelps, 2004).

Pasando a la pregunta que realizamos anteriormente sobre si existia un sesgo positivo
o negativo que favoreciera la memorizacion de elementos emocionales, la mayoria de los
estudios de neuroimagen han examinado el papel de la amigdala en la codificacion de
informacion negativa, pero ciertos hallazgos han demostrado que ésta es importante tanto para
informacion relacionada con amenazas como con recompensas (Hamann, 2001; Kensinger &
Schacter, 2008) y puede responder principalmente dependiendo del nivel de activacion que
genera la informacion y no

ante la valencia de ésta (Garavan et al., 2001).
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Capitulo I1I — Epilepsia del 16bulo temporal

3. {Qué es la Epilepsia?

La epilepsia es una enfermedad neuroldgica cronica que se caracteriza por la presencia
de crisis epilépticas recurrentes por algun problema cerebral. Estas crisis son eventos
paroxisticos de descargas eléctricas anormales en grupos neuronales (Organizacion Mundial
de la Salud [OMS], 2009; Secretaria de Salud [SSA], 2004). Pueden manifestarse como
experiencias sensoriales o alteraciones de la actividad motora (relativa al movimiento) o la
conciencia. No hay que perder de vista que al ser el resultado clinico de una descarga brusca
de un conjunto de neuronas, cualquier alteracion que favorezca la hipersincronizacion y la
excitabilidad es susceptible de originar descargas epileptiformes (Pastor, Uzcéategui, Gal-

Iglesias, Ortega, Sola & Menéndez de la Prida, 2006).

Epidemiologia. La epilepsia es una enfermedad que afecta a personas de todos los
niveles socioecondémicos (Figueroa & Campell, 2004). Solamente entre el 1 y el 3% de la
poblacion desarrolla epilepsia y a pesar de que ésta puede comenzar a cualquier edad, se ha
detectado que la mayor parte de los casos inician con epilepsia antes de la adolescencia (SSA,

2004).

De acuerdo con la OMS (2009) alrededor de 50 millones de personas en el mundo la
padecen y la proporcion estimada de poblacion general con epilepsia en tratamiento en un

determinado momento es de entre 4 y 10 personas por cada mil (OMS, 2009).

En México, diversos estudios epidemiologicos en zonas urbanas, suburbanas y rurales

han dado como resultado una cifra promedio de prevalencia de 15 enfermos por cada mil
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habitantes (Rubio, Reséndiz, Senties, Alonso, Salgado & Ramos, 2003; Pedroza, Millan &

Pefialoza, 2010).

Etiologia. Es dificil precisar las causas que dan lugar a la epilepsia, pero para tratar de
determinar la etiologia de las crisis, de acuerdo con la Liga Internacional contra la Epilepsia
(ILAE, por sus siglas en inglés International League Against Epilepsy) se les clasifica de

acuerdo a las siguientes tres condiciones:

e Idiopaticas:
Crisis sin etiologia conocida, en las que se postula un factor genético. Estan
ligadas a la edad, ocurren sin lesion anatomica demostrable y solo tienen el error
funcional que origina la epilepsia. Llegan a remitir de forma espontanea y
representan la poblacion de mejor pronostico ya que los pacientes no presentan

deéficit neuroldgico ni intelectual.

e Criptogénicas:
Crisis en las que se sospecha una posible causa aunque ésta atin no se haya
demostrado por distintos factores como: falta de informacion o evidencias en las

evaluaciones, o por ser una fase temprana en la evolucion de la enfermedad.

e Sintomaticas:
Crisis con historia de un dafio neuroldgico previo que potencialmente aumenta el
riesgo de epilepsia y ha dejado una secuela organica que afecta a la corteza
cerebral y coincide con la sintomatologia clinica y electroencefalogréafica del

paciente.
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Clasificacion. A lo largo de las ultimas décadas, el esfuerzo por llegar a un consenso
ha dado como resultado una terminologia y clasificacion formal de las crisis y sindromes
epilépticos. Se debe hacer una distincion entre la clasificacion de las crisis (las
manifestaciones clinicas de la epilepsia) y la clasificacion de las epilepsias o sindromes
epilépticos, que son conjuntos de enfermedades, la mayoria de los cuales pueden manifestar

varios tipos de crisis (Ropper & Brown, 2005).

Para lograr clasificar una crisis primero se debe determinar si ésta es neurogénica
(originaria del sistema nervioso central) o no y esto se puede lograr mediante la observacion
clinica, la examinacion médica y exdmenes de laboratorio (Snyder, Nussbaum & Robins,

2009).

Existen diversas maneras de clasificar las crisis epilépticas: por su etiologia, por su
frecuencia (aisladas, ciclicas, prolongadas o repetitivas), por sus correlatos electrofisiologicos
y por su origen o forma clinica, como se presentard a continuacién (Ropper & Brown, 2005;
Snyder et al., 2009).

Bésicamente, la clasificacion por origen o forma clinica divide a las crisis en dos:
parciales, cuando el origen de la actividad eléctrica se localiza en un foco o zona determinada

del cerebro, y generalizadas, cuando la actividad eléctrica se origina en ambos hemisferios.

e C(irisis parciales o focales:

Las crisis parciales son aquellas cuyo primer evento clinico y electroencefalografico
sefiala la activacion de un determinado grupo neuronal en un area limitada del cerebro.
Usualmente consisten en alteraciones motoras, sensoriales o psiquicas especificas. Estos
cambios psiquicos vienen usualmente acompafiados de movimientos estereotipados

(relamerse los labios, masticar o parpadear).
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Las crisis parciales pueden presentar o no alteracion de la conciencia. Si no existe
dicha alteracion, la crisis se clasifica como parcial simple, pero si como resultado de la crisis,
hay una alteracion de la conciencia la crisis se clasifica como parcial compleja.
Adicionalmente, las crisis parciales pueden o no extenderse al resto del cerebro, llamandose

crisis parciales secundariamente generalizadas.

a) Crisis Parciales Simples (sin pérdida de conciencia):

o Con sintomas motores (movimiento de un grupo particular de muasculos)

o Con sintomas somatosensitivos o sensoriales (hormigueo, la percepcion de
un olor, reldmpagos de luz, etc.)

o Con sintomas autondmicos o neurovegetativos (salivacion, vomito,
sudoracion, dilatacion pupilar, etc.)

o Con sintomas psiquicos (alteracion de las funciones cerebrales superiores
que generan distorsiones de la memoria, ensofiaciones, angustia, entre
otras). Esto rara vez ocurre sin deterioro de la conciencia y se observan mas

como crisis complejas.

b) Crisis Parciales Complejas (con pérdida de la conciencia):
o Inicio parcial simple y progresando a deterioro de la conciencia

o Con deterioro de la conciencia al inicio

c) Crisis Parciales Secundariamente Generalizadas: son aquellas que se inician de

forma local y evolucionan a crisis generalizadas.
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e C(Crisis generalizadas:
Las crisis generalizadas son aquellas cuya primera manifestacion sefala la inclusion
de ambos hemisferios. El patron electroencefalografico ictal (relativo a la crisis) es bilateral al
inicio y presumiblemente refleja descarga neuronal que comienza en ambos hemisferios. La

conciencia puede alterarse y constituir la manifestacion inicial.

A diferencia de muchos pacientes con crisis parciales, los pacientes con crisis
generalizadas no experimentan alteraciones psiquicas o sensoriales al inicio de la crisis
(aura’), ni comportamientos motores focales generados por la crisis (por ejemplo,

movimientos automaticos de las extremidades en un solo lado del cuerpo).

Es importante distinguir entre una crisis primariamente generalizada con
anormalidades del electroencefalograma (EEG) ampliamente esparcidas desde el comienzo,

de una secundariamente generalizada, que empieza como crisis parcial y luego se generaliza.

Las crisis primariamente generalizadas carecen de componente genético y suelen
resultar de una enfermedad subyacente del cerebro, sea adquirida o debido a malformaciones
congénitas o defectos metabolicos. De acuerdo con Snyder et al. (2009) en estas crisis las
descargas paroxisticas surgen a partir de estructuras localizadas en la base y parte media del
cerebro (tallo cerebral o talamo), pero también existe considerable evidencia de que las
estructuras del 16bulo frontal juegan un papel importante en la generacion de crisis en las
epilepsias generalizadas (Ropper & Brown, 2005). Las crisis generalizadas se pueden agrupar

en dos tipos:

3 Porcion de una crisis que ocurre antes de la pérdida de conciencia y que se retiene en la memoria posteriormente. En una
crisis parcial simple, el aura es toda la crisis (ILAE, 1981).
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a) Crisis generalizadas convulsivas: crisis tonicas (espasmo muscular

prolongado), crisis clonicas (sacudidas musculares) y crisis tonico-clonicas.

b) Crisis generalizadas no convulsivas: crisis de ausencias tipicas o atipicas
(pérdida brusca de la conciencia), crisis miocldnicas (sacudidas musculares
breves sin pérdida de conciencia) y crisis atonicas (pérdida del tono

postural).

e Sindromes epilépticos:
Aunque tradicionalmente las crisis se han clasificado en parciales o generalizadas,
basandose en su forma clinica y patrones electroencefalograficos, la ILAE propuso mejorar el
diagnostico y tratamiento de las epilepsias mediante la implementacion de un esquema de

clasificacion de los sindromes epilépticos (Lee, 2010).

La clasificacion de los sindromes epilépticos considera una amplia gama de factores
potenciales incluyendo no sdlo el tipo de crisis sino también factores como: etiologia,
anatomia, factores precipitantes, edad de inicio, gravedad, cronicidad, ciclo diurno o

circadiano, y en ocasiones el prondstico (Lee, 2010).

Las dos principales consideraciones utilizadas son:
o Sila epilepsia se caracteriza por crisis parciales o generalizadas
o Sila epilepsia tiene una etiologia conocida (sintomética) o desconocida

(idiopatica o criptogénica)
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Con base a esto, a partir del tipo de crisis surgen cuatro clases principales de
sindromes, que a su vez pueden ser idiopaticos, criptogénicos o sintomaticos:

1) Epilepsias y sindromes asociados a localizacion (focales, locales o parciales)

2) Epilepsias y sindromes generalizados

3) Epilepsias y sindromes indeterminadas (en cuanto a si son focales o generalizadas)

4) Sindromes especiales

a) Epilepsias focales idiopaticas

Son epilepsias de la infancia con crisis y anormalidades del EEG focales. Son
asociadas a la edad, sin lesiones anatomicas demostrables y pueden remitir
espontaneamente. Clinicamente, los pacientes no presentan déficit neurologico ni
intelectual, y con frecuencia tienen antecedentes familiares con epilepsia benigna. Las
crisis son breves y poco frecuentes, aunque suelen ser frecuentes al inicio de la

enfermedad (Panayiotopoulos, 2007).

b) Epilepsias focales sintomaticas y criptogénicas

Comprenden sindromes de gran variabilidad individual, basandose principalmente en
los tipos de crisis y otras caracteristicas clinicas, localizacion anatémica y etiologia
(en la medida en que se conozcan). Las inferencias sobre la localizacidon anatdémica
deben ser realizadas con cuidado. El EEG (tanto ictal como interictal) puede ser
engafioso e incluso los hallazgos morfoldgicos locales encontrados a través de técnicas
de neuroimagen no necesariamente concuerdan con la lesion epileptogena. Los
sintomas ictales, particularmente al comienzo de la crisis, son determinados por la

localizacion y no la etiologia. Sin embargo, algunas localizaciones especificas son
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dificiles de saber, por ejemplo, cuando las crisis se originan a partir de regiones

epileptogenas clinicamente silenciosas (Panayiotopoulos, 2007).

Tratamiento. Existen farmacos conocidos como antiepilépticos (FAE) que buscan
modular la hiperexcitabilidad neuronal patologica que caracteriza a la epilepsia. Cuando el
paciente muestra firmaco-resistencia® y el tratamiento no-invasivo no ha tenido éxito en el
control del trastorno, la intervencion quirargica (v. gr., extirpacion del foco epiléptico,
radiocirugia, entre otras) es considerada a menudo’. Los pacientes pueden ser candidatos
apropiados para una extirpacion quirtrgica si la descarga epileptogena se origina en un area
localizada del cerebro y las crisis son de tal magnitud y frecuencia que interfieren gravemente

con la calidad de vida del paciente (Snyder et al., 2009).

La ILAE sugiere ademas, desglosar la clasificacion de las epilepsias focales de la
siguiente manera: epilepsia del lobulo temporal, epilepsia del 16bulo frontal, epilepsia del

l6bulo parietal y epilepsia del 16bulo occipital (Panayiotopoulos, 2007).

3.1. Epilepsia del 16bulo temporal (ELT). Para fines de la presente investigacion se
describira unicamente la epilepsia del l6bulo temporal (ELT), que ademés es la forma més
comun de epilepsia focal (Helmstaedter & Elger, 2009). Existen distintos tipos, ya que aunque
todas comparten la zona de foco epiléptico, presentan distinta etiologia, edad de inicio,

pronostico y respuesta al tratamiento (farmacoldgico o quirurgico). De acuerdo con

% En epilepsia se define como la ausencia de control de las crisis tras el uso de farmacos antiepilépticos adecuados en un
periodo de 12 a 24 meses (Herrera, Fernandez, Pastor, Hernando, Sola & Alonso, 2009)

7 Aunque la intervencion quirirgica en ocasiones ofrece una gran esperanza para los individuos con epilepsia intratable, hay
que tener en cuenta que un porcentaje importante de los pacientes sometidos a cirugia llegan a presentar secuelas como
déficits cognitivos, problemas familiares, comportamentales y de adaptacion. Es fundamental un manejo multidisciplinario e
integral del paciente que sera sometido a cirugia de epilepsia, para asegurar una mayor probabilidad de readaptacion a su vida
familiar, laboral y social, asi como acoplarse a las imitaciones que el procedimiento podria generar en el individuo, en
términos cognitivos (Guerrero, 2004).
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Panayiotopoulos (2007) constituyen del 30 al 35% de todas las epilepsias y los antecedentes
de convulsiones febriles, episodios de anoxia en la infancia y una historia familiar de

convulsiones son frecuentes.

Uno de los principales hallazgos en las Imagenes por Resonancia Magnética (IRM) es
la esclerosis hipocampal® (EH), aunque también es posible observar otras patologias
estructurales. En estudios de imagen metabdlica mediante tomografia por emision de
positrones (PET, por sus siglas en inglés Positron Emission Tomography) se observa
frecuentemente hipometabolismo y diversos patrones del EEG pueden acompanar la
sintomatologia ictal clinica inicial, incluyendo: a) una interrupcion unilateral o bilateral de la
actividad de fondo y b) una actividad rdpida de baja amplitud temporal o multilobar, puntas

ritmicas u ondas lentas ritmicas (ILAE, 1989).

Anatémicamente la ELT se clasifica en aquella en la que su origen se da en regiones
laterales (neocortical) o en regiones mesiales (limbica) del 16bulo temporal. Ambos tipos de
ELT pueden ser idiopaticos, criptogénicos o sintomaticos, aunque en esta investigacion se

abordaran unicamente los sintomaticos.

3.1.1. Epilepsia del lobulo temporal mesial (ELTM). La ELTM, también conocida
como epilepsia limbica es la forma mas comun de ELT. La esclerosis es la patologia que mas
comunmente la subyace, ya que las estructuras del l6bulo temporal mesial (amigdala,

hipocampo y corteza entorrinal) son altamente sensibles a cualquier estimulo nocivo (Pastor

et al., 2006; Lee, 2010).

8 La esclerosis hipocampal estd asociada a la epilepsia del 16bulo temporal y representa un sindrome discreto con una alta
prevalencia (Jokeit & Schacher, 2004; Pastor et al., 2006). En ella existe presencia de atrofia, induracion, pérdida neuronal y
proliferacion astroglial en el hipocampo (Miranda & Godoy, 2006)
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Las crisis del 16bulo temporal mesial, de ser complejas, son precedidas por un aura
(comunmente malestar epigastrico o nausea). Auras olfatorias o gustativas, de miedo o de
fendmenos vivenciales (déja-vu o jamais-vu) son menos comunes. Luego de la advertencia
subjetiva de ésta, los primeros signos observables de la crisis incluyen cominmente miradas
fijas, una ligera inclinacion de la cabeza, inquietud motora y, en el 70% de los casos,
automatismos orales (relamerse los labios, muecas faciales, vocalizaciones sin sentido). La
pérdida de la conciencia se llega a dar, pero es dificil de evaluar con precision durante la
convulsion (Lee, 2010). El estado postictal (o posterior a la crisis) se caracteriza por una
reorientacion gradual hacia el entorno, en ocasiones hay fatiga mental y fisica, cierta

disfuncion del lenguaje y tos.

La ELTM es rara vez controlada suficientemente con FAEs. Por lo tanto, los pacientes

que la padecen son buenos candidatos para neurocirugia (Jokeit & Schacher, 2004).

3.1.1.1. Epilepsia del lobulo temporal mesial con esclerosis hipocampal (ELTM-EH).
Es un subtipo especifico de ELTM y comprende a la gran mayoria de estos pacientes (Engel
& Pedley, 2008). Este tipo de epilepsia es el mas comun dentro de las epilepsias. Presenta
patologia del hipocampo subyacente encontrada en IRM (ver Ilustracion 1), rasgos clinicos

caracteristicos y frecuente cura o mejoria luego de neurocirugia.
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Ilustracion 1. ELT en humano. Tinciéon nuclear con NeuN que muestra la pérdida de neuronas piramidales en las
regiones CA (CAl y CA3) y en el hilus (Tomada de Aronica & Gorter, 2007). B: IRM secuencia T1 (Recuperacion de
la inversion preparada [IRprep] en la que se observa atrofia del hipocampo izquierdo. C: IRM secuencia T2
(Recuperacion de inversion atenuada de fluido [FLAIR]) en la que se observa incremento en la sefial T2 dentro del
hipocampo esclerdtico izquierdo (Tomadas de Salmenpera & Duncan, 2005).

Datos demogrdficos. El inicio de las crisis comienza entre los 4 y 16 afios. Ambos
sexos son igual de susceptibles. Probablemente el 20% de los pacientes con epilepsia padecen
de ELTM-EH y aproximadamente el 65% de los pacientes con ELTM la presentan debido a la
atrofia del hipocampo (Babb, 1999). La EH se encuentra presente en dos tercios de los
pacientes con ELTM. Esta es predominantemente unilateral en aproximadamente el 80% de

las series neuroquirurgicas.

Fisiopatologia. A pesar de que no se conocen por completo los mecanismos
fisiopatologicos subyacentes, la esclerosis temporal mesial se caracteriza por pérdida de
neuronas hipocampales, atrofia relativa de la formacioén hipocampal, gliosis del 16bulo
temporal mesial, y pérdida variable de neuronas en la amigdala, giro parahipocampal y

corteza entorrinal (Pastor et al., 2006).

Manifestaciones clinicas. Dichos pacientes a menudo suelen tener antecedentes de
convulsiones febriles, traumatismos, hipoxia e infecciones intracraneales antes de la edad de
los cinco afios (Wieser, 2004). Muchos pueden haber presentado algunas crisis durante la

infancia que cedieron por varios afios, hasta la adolescencia temprana donde éstas regresan.
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Las crisis generalmente son parciales simples (90% de los pacientes), aunque en muchas
ocasiones progresan a parciales complejas. Crisis secundariamente generalizadas son
infrecuentes en pacientes que reciben el tratamiento correcto. A pesar de que dichas crisis son
farmaco-resistentes en hasta un tercio de los pacientes, este sindrome es muy susceptible a

una cirugia exitosa (Lee, 2010).

Diagnostico. El diagnoéstico clinico de este tipo de epilepsia exige confirmacion de

técnicas de alta resolucion como la IRM, PET y el EEG.

Tratamiento. El tratamiento médico de la ELTM-EH mediante FAEs es similar al de
cualquier otra epilepsia de crisis parciales siendo relativamente efectivo en aproximadamente
la mitad de los pacientes que la padecen. En pacientes con farmaco-resistencia, la reseccion
neuroquirurgica de la zona epileptogena es generalmente exitosa y un diagnostico temprano
de EH es importante, ya que la intervencion quirdrgica temprana ofrece la mejor oportunidad
para lograr una rehabilitacion psicosocial completa (Panayiotopoulos, 2007; Engel & Pedley,

2008).

3.1.1.2. Epilepsia del Iobulo temporal mesial definida mediante etiologias especificas.
En este tipo de epilepsia, la sintomatologia de las crisis es la misma independientemente de la
causa y localizacion dentro de las estructuras del 16bulo temporal mesial. Por ende, su
diferenciacion de las crisis ocasionadas por la EH so6lo puede realizarse a través de la IRM
que proporciona evidencia anatdmica de la localizacion en casi todos los casos sintomaticos

(Jaimes, 2010).
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Causas estructurales. Incluye tumores malignos y benignos, anormalidades
vasculares, malformaciones vasculares del desarrollo, traumatismos, agentes virales o

infecciosos y enfermedad vascular cerebral (Panayiotopoulos, 2007).

Tratamiento. El tratamiento médico de este tipo de epilepsia mediante FAEs es similar
al de cualquier otra epilepsia de crisis parciales y la intervencién neuroquirirgica proporciona
la oportunidad de curarse y tener una vida posterior normal dentro de ciertas condiciones

patoldgicas de la ELTM (Panayiotopoulos, 2007).

3.1.2. Epilepsia del lobulo temporal lateral (ELTL). La ELTL es menos comun que la
epilepsia del 16bulo temporal mesial y es conocida como neocortical, por el origen de sus
crisis. Dentro de las causas sintomaticas de este tipo de epilepsia se encuentran

malformaciones corticales del desarrollo, tumores, infecciones virales, entre otras.

Manifestaciones clinicas. Este tipo de epilepsia también empieza generalmente con un
aura (ilusiones o alucinaciones auditivas, fenomenos vivenciales (déja-vu o jamais-vu),
fendmenos vestibulares, estados de ensuefo, errores de percepcion visual, auras gustativas o
disfasia) que depende del punto en la corteza en el que se desate la crisis. Existen sintomas
ictales motores que incluyen movimientos de musculos faciales, muecas, automatismos de
manos y piernas, postura distonica de una extremidad superior, inquietud y vocalizaciones sin
sentido. La rotacion del cuerpo completo es comun y tiene un papel importante en la
diferenciacion entre epilepsia lateral y mesial (Panayiotopoulos, 2007). Estos sintomas de
crisis parciales simples frecuentemente evolucionan a crisis parciales complejas si el foco se
extiende al l6bulo temporal mesial o a estructuras extra-temporales. La pérdida de la

conciencia es menos frecuente en estos pacientes que en pacientes con ELTM.
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Diagnostico. El diagndstico clinico de este tipo de epilepsia se determina mediante la

IRM vy el EEG.

Tratamiento. El tratamiento médico de este tipo de epilepsia mediante farmacos
antiepilépticos es similar al de cualquier otra epilepsia de crisis parciales y la intervencion
neuroquirurgica proporciona la oportunidad de curarse y tener una vida posterior normal

dentro de ciertas condiciones patologicas de la ELTL (Panayiotopoulos, 2007).

3.1.3. Aspectos cognitivos de la ELT. Los pacientes con epilepsia corren un riesgo
importante de sufrir deterioro cognitivo y trastornos conductuales (Vingerhoets, 2006).
Ciertos déficits cognitivos tanto de funciones cerebrales globales como la conciencia, como
de especificas como la atencion, la memoria y el lenguaje son una de las consecuencias
frecuentes en nifios y adultos con epilepsia. Estos pueden ser mas agotadores que las crisis en

si mismas (Rausch, Le & Langfitt, 1997).

En general, los déficits cognitivos en la epilepsia surgen debido a varios factores que
interactuan entre si: etiologia, edad de inicio, tipo de epilepsia, tipo de crisis, frecuencia con la
que se presentan las crisis, duracion de las crisis, severidad de las crisis, tratamiento
farmacoldgico y tiempo de evolucion (Jokeit & Schacher, 2004; Hoppe, Engel &
Helmstaedter, 2006). La ELT se caracteriza por una gran heterogeneidad en dichos factores,

lo que se extiende a las caracteristicas neuropsicologicas de los pacientes.

La ELT es el sindrome epiléptico mas estudiado por neuropsicologos, ya que ademas

de ser el mas comun, estd muy frecuentemente asociado con alteraciones cognitivas,
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emocionales, de personalidad y del comportamiento (durante y entre las crisis) (Snyder et al.,
2009). Ademas, al ser estos pacientes en muchos casos candidatos a cirugia, es necesario el

diagnostico neuropsicologico como parte de los estudios preoperatorios.

Son tres los principales factores que pueden dar lugar a déficits cognitivos en la ELT.
1) La localizacion de la lesion o el proceso epileptogeno inicial es el primero en determinar el
tipo, grado y curso de la cognicion en la ELT. 2) Una epilepsia cronica con crisis epilépticas
no controladas puede generar deterioro cognitivo secundario. 3) El impacto del tratamiento en

la cognicion (Helmstaedter & Kockelmann, 2006).

La naturaleza de la morbilidad neuropsicoldgica en la ELT cronica es muy extensa a
pesar de que se trate de un proceso de actividad epiléptica focal (Oyegbile et al, 2004; Jokeit
& Schacher, 2004). Existen muchos dominios cognitivos alterados, aunque aproximadamente
el 70% de los pacientes con ELT presentan problemas relacionados con funciones de la
memoria declarativa, lo que representa el déficit cognitivo mas comun en este grupo de
pacientes (Oyegbile et al, 2004). Los sintomas principales que presentan son déficits de la
memoria episodica debido a lesiones estructurales de la formacion hipocampal; sin embargo,
cuando la actividad epiléptica estd presente en regiones temporo-laterales del hemisferio
dominante del lenguaje, dificultades en éste y en la memoria semantica (denominacion)

estaran a menudo presentes (Hoppe et al, 2006; Jokeit & Schacher, 2004).

Por otra parte, cierto deterioro de las funciones ejecutivas y un bajo nivel de
inteligencia son a menudo observables en este tipo de epilepsia (en aproximadamente el 30%
de los pacientes) (Helmstaedter & Kockelmann, 2006). Una hipotesis es la del inicio
temprano de la ELT. Si la epilepsia afecta al cerebro una vez que éste ha madurado, los

déficits observables se encontraran en funciones previamente adquiridas, pero si la lesion
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subyacente, la disfuncion epiléptica y los efectos negativos del tratamiento atacan al cerebro

cuando este ain se encuentra en proceso de maduracion, causaran un retraso en el desarrollo.

Otra posible explicacion surge de un trabajo reciente sobre el impacto del desarrollo
neurologico en la ELT de inicio infantil. Dicho trabajo apoya firmemente la existencia de
anomalias difusas en las estructuras cerebrales (Snyder et al., 2009). En este sentido,
Hermann et al. (2003) al examinar mediante IRM los volimenes cuantitativos lobares y de
todo el cerebro, junto con el desempefio neuropsicologico en pacientes con ELT comparados
con controles sanos, encontraron un desempefio mas pobre en los pacientes en todos los
dominios cognitivos que correlaciona con una reduccion difusa en el volumen total del tejido
cerebral (mas evidente en sustancia blanca que en gris).

Por otro lado, de acuerdo con Jokeit y Schacher (2004), diversos autores consideran que los
déficits en dichos ambitos pueden deberse también a crisis secundariamente generalizadas que

generan trastornos metabolicos en la corteza prefrontal.

Finalmente, otros estudios, como el de Oyegbile et al. (2004), que demuestran la
extensa morbilidad neuropsicoldgica de la ELT mediante la comparacion del desempefio de
sujetos controles con el de pacientes encuentran suficiente evidencia para afirmar que existe
otro factor que puede influenciar dicha morbilidad neuropsicolégica: el concepto de reserva
cognitiva’. A pesar de que, en su estudio, los pacientes mostraron un desempefio
significativamente mas bajo que el de los sujetos controles en funciones tanto de regiones
temporales (como la denominacidon, memoria verbal y visual) como de regiones
extratemporales (como la fluidez verbal, memoria de trabajo, funciones ejecutivas,
habilidades visuoespaciales, procesamiento psicomotor y destreza motora fina), su nivel de

escolaridad, de ocupacion y de participacion en actividades de concentracion demostrd

? Habilidad del cerebro de tolerar los efectos de una patologia neurolégica. Puede ser innata o el resultado de las experiencias
vividas, tales como la educacion o la ocupacion laboral (Rodriguez & Sanchez, 2004).
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beneficiarse de una mayor plasticidad o neuroproteccion que pudiera servir para retrasar o

atenuar los efectos de la enfermedad.

Otro factor importante que da lugar a déficits cognitivos es el del tratamiento con
FAEs (Hoppe et al, 2006). Los farmacos pueden afectar especificamente funciones cognitivas.
La carbamazepina, por ejemplo, puede disminuir la masa del 16bulo temporal mesial y sus
respectivas funciones de memoria (Hoppe et al, 2006). Otro ejemplo, es el del topiramato,
levetiracetam y la lamotrigina, que afectan funciones cognitivas basicas, como la atencion
(Hoppe et al, 2006).

Existe controversia sobre si la ELT cronica y farmaco-resistente estd asociada al riesgo
de sufrir un proceso demencial ya que los pacientes con mayor tiempo de evolucidon muestran
un peor rendimiento en escalas de inteligencia que pacientes con menor tiempo (Jokeit &
Schacher, 2004). Acorde a esto, el tiempo de evolucion de la enfermedad también ha
demostrado correlacionar positivamente con el grado de disfuncion neurocognitiva del
paciente (Snyder et al., 2009 & Oyegbile et al., 2004). Sin embargo, algunos estudios
demuestran que al no deberse a un envejecimiento patoldgico del cerebro, los déficits en la
memoria asociados a la epilepsia son claramente distinguibles de aquellos presentes en una
demencia. La disminucion del rendimiento de la memoria dependiente de la edad en pacientes

con epilepsia es paralelo al de sujetos sanos (Helmstaedter & Elger, 2009).

Los déficits cognitivos en epilepsias de crisis parciales pueden ser potencialmente
reversibles dependiendo de si el deterioro es resultado de una lesion o retraso en el desarrollo,
por un lado, o de disfuncién debida a la epilepsia y su tratamiento, por otro lado
(Helmstaedter & Kockelmann, 2006). Los objetivos de un buen tratamiento incluyen el
diagndstico temprano de la epilepsia y déficits asociados, el tratamiento que logre el control
completo de las crisis y una rehabilitacion funcional, y la prevencion de cualquier dafio

cerebral adicional. Los datos mencionados en esta seccion representan apenas un esbozo de la
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heterogeneidad de las caracteristicas y alteraciones neuropsicologicas presentes en los
pacientes con ELT, pero el cumplimiento de estos objetivos puede prevenir un retraso en el
desarrollo durante la nifiez o adolescencia, un deterioro cognitivo acelerado en los adultos, un

decaimiento psicosocial y la estigmatizacion (Helmstaedter & Kockelmann, 2006).

3.1.3.1. Memoria y ELT. Muchos investigadores han reportado déficits cognitivos
especificos, tales como alteraciones de la memoria que diferencian a los pacientes con ELT de
aquellos que padecen otros tipos de epilepsia (Snyder et al., 2009). Ha sido mucha la
investigacion neuropsicoldgica que ha encontrado déficits en la memoria episddica de
pacientes con ELT (Helmstaedter, Kurthen, Lux, Reuber & Elger, 2003; Jokeit & Schacher,
2004; Hongkeun, Jieun, Sangdoe & Eun., 2003; Oyegbile et al., 2004; Vingerhoets, 2006;

Hoppe et al., 2007; Powell et al., 2007).

Al estar los 16bulos temporales estrechamente involucrados con la formacion de la
memoria, no es sorprendente que la ELT se encuentre asociada con déficits en la misma o que
dichos déficits tiendan a ser especificos al tipo de material: verbal o visuoespacial si la ELT se
encuentra lateralizada al hemisferio dominante del lenguaje o no dominante, respectivamente
(Helmstaedter & Kockelmann, 2006). Hongkeun et al. (2003) buscaron encontrar los efectos
de la lateralizacion del foco epiléptico asociado al hemisferio dominante del lenguaje en
memoria material-especifica en ELT. Evaluaron pacientes con pruebas de aprendizaje verbal
y visual y encontraron que pacientes con ELT izquierda con dominancia del lenguaje
izquierda (DLI) mostraron una capacidad de memorizar material no verbal significativamente
mayor a la capacidad de memorizar material verbal, mientras que los pacientes con ELT
derecha con DLI mostraron una capacidad de memorizar material verbal significativamente

mayor a la capacidad de memorizar material no verbal. Por lo tanto, llegan a la conclusion de
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que existe un deterioro de la memoria material-especifica asociado a la lateralizacion del foco
epiléptico.

Helmstaedter et al. (2003) contrastaron cambios en funciones de la memoria y otras en
pacientes con epilepsia del l6bulo temporal (con y sin cirugia). Todos fueron evaluados en un
primer momento (T1) y luego de 2 o 10 afios (T2). E1 50% de los pacientes tratados
médicamente y 60% de los pacientes que tuvieron cirugia mostraron un declive significativo
en funciones de la memoria y se mantuvieron practicamente estables en otras funciones.

Concluyendo que la ELT cronica est4 asociada con un deterioro progresivo de la memoria.

Memoria emocional y ELT. La mayoria de la investigacion neuropsicologica que ha
tenido lugar con respecto a la ELT ha estado enfocada al funcionamiento de la memoria por el
dafio que sufre tanto el hipocampo como la neocorteza temporal. Sin embargo, lesiones en la
amigdala pueden causar una amplia gama de manifestaciones distintivas en la emocion
(Dolan et al., 2000), y los déficits en procesos emocionales no han sido tan ampliamente

estudiados (Cristinzio & Vuilleumier, 2007).

Phelps, Labar y Spencer (1997) en un esfuerzo por determinar si existia un déficit en
el recuerdo de 1) palabras emocionales y no emocionales, y 2) palabras neutras insertadas en
oraciones emocionales o no emocionales, evaluaron a pacientes con lobectomia temporal'®
unilateral (que incluia tanto el hipocampo como la amigdala) secundaria a ELT y sujetos
controles. Tanto los pacientes con lobectomia como los sujetos controles mostraron una mejor
recuperacion de palabras emocionales y de palabras neutras insertadas en oraciones

emocionales, esto sugiere que los déficits en la memoria emocional tras la lobectomia no son

globales y pueden estar limitados a circunstancias especificas.

19 Extirpacién de una porcion del 16bulo temporal.
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Brierley et al. (2003) estudiaron a pacientes con lobectomia temporal (unilateral y
bilateral) presentandoles oraciones que contenian palabras neutras y emocionales. Una hora
después probaron su reconocimiento y encontraron que sélo la memoria emocional de los

pacientes con lobectomia temporal bilateral se habia visto afectada.

Frank y Tomaz (2003) en un estudio de memoria emocional verbal con pacientes con
lesiones unilaterales en amigdala e hipocampo, reportaron una disminucién en el realce

normal de elementos emocionales en una historia (Cristinzio & Vuilleumier, 2007).

Miiller et al. (2009) luego de estudiar el reconocimiento de palabras emocionales en pacientes
con ELT, concluyeron que existe un déficit especifico en la facilitacion emocional de la
codificacion mediada por el blicle amigdala-hipocampo en estos pacientes. Sus resultados
mostraron una disminucion tanto en el buen reconocimiento de palabras emocionales, como
en el caracteristico bajo reconocimiento de las palabras presentadas inmediatamente proximas

a éstas.

Sin importar lo controversial de los resultados obtenidos en estos estudios, el papel
crucial de la amigdala en el procesamiento de memorias emocionales ha quedado establecido,
sin embargo aiin queda mucho por explorar en torno a la naturaleza de la modulacién

emocional de la memoria.
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Capitulo IV - Metodologia

4.1. Justificacion

La hipermnesia emocional en su rendimiento es un fenémeno que no ha sido estudiado
en personas con enfermedades neuroldgicas que implican una afectacion de estructuras
estrechamente relacionadas con el funcionamiento de la memoria. Su evaluacion podria llevar
a la mejor comprension del rol cognitivo de estas estructuras y a contribuir al conocimiento
sobre la hipermnesia. Dado que los pacientes con ELT presentan un decremento en el
funcionamiento de la memoria episddica (Helmstaedter et al., 2003; Jokeit y Schacher, 2003;
Hongkeun et al., 2004; Oyegbile et al., 2004; Vingerhoets 2006; Hoppe et al., 2007; Powel et
al., 2007) y su modulaciéon emocional (Miiller, 2009) asociados precisamente con dafio en
dichas estructuras, esta investigacion se propuso estudiar el fendmeno de hipermnesia

emocional en ellos, asi como su magnitud en comparacion con un grupo control.

4.2. Objetivo general

Explorar el fendmeno de la hipermnesia y su modulacion emocional en la memoria

episddica de pacientes con epilepsia del l6bulo temporal.

4.3. Objetivos especificos

e Examinar y describir el fenomeno de hipermnesia en pacientes con ELT y
compararlos con sujetos sanos.
e Explorar el efecto de modulacion emocional sobre el fendmeno de hipermnesia en

pacientes con ELT, en comparacidon con sujetos sanos.
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4.4. Hipotesis

e Se observaran diferencias en el fendmeno de hipermnesia en pacientes con ELT en
comparacion con sujetos sanos.
e Existirdn diferencias en la modulacién emocional sobre la hipermnesia entre pacientes

con ELT en comparacion con sujetos sanos.

4.5. Método

Participantes:
- Grupo clinico:

o Se estudiaron 10 pacientes con ELT entre 20 y 45 afios de edad, hombres y
mujeres.

o Criterios de inclusion: ELT unilateral (el diagnodstico lo realiz6é un
neurdlogo con base en la semiologia clinica ictal y posictal, las
caracteristicas electroencefalograficas ictales y postictales y los hallazgos
mediante técnicas de imagen: IRM y PET)'!, tener minimo 6 afios de
escolaridad, puntaje en rangos aceptables (punto de corte = 82) en prueba
de estado cognitivo general (Instrumento de Rastreo de Habilidades
Cognitivas, CASI)

o Criterios de exclusion: tener epilepsia de origen extratemporal, haber sido
sometido a tratamiento neuroquirurgico, inventarios de ansiedad y

depresion en rangos severos (puntuaciones mayores a 26 y 29,

" Diversos patrones del EEG pueden acompaiiar la sintomatologia ictal clinica inicial, incluyendo: a) una interrupcion

unilateral o bilateral de la actividad de fondo y b) una actividad rapida de baja amplitud temporal o multilobar, puntas
ritmicas u ondas lentas ritmicas. Uno de los principales hallazgos en IRM es la EH, aunque también es posible observar otras
patologias estructurales. En estudios de imagen metabodlica mediante PET se observa frecuentemente hipometabolismo
temporal (ILAE, 1989).
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respectivamente), alguna enfermedad neuroldgica o psiquiatrica diferente a

aquellas asociadas a la epilepsia.

- Grupo control:

o Se estudiaron 10 participantes sanos pareados con los pacientes en cuanto a
edad, sexo, afos de escolaridad y lateralidad manual.

o Criterios de inclusion: rango de edad de 20 a 45 afios, minimo 6 afios de
escolaridad, prueba de estado cognitivo general en rangos normales,
inventarios de ansiedad y depresion en rangos normales, sin antecedentes
de enfermedades psiquiatricas ni neurologicas y sin abuso de alcohol o

farmacos.

Instrumentos:

a) Instrumento de Rastreo de Habilidades Cognitivas (CASI, por sus siglas en inglés:
Cognitive Abilities Screening Instrument) (Teng et al., 1994). Dicho instrumento
combina las pruebas de rastreo mas comunes en Estados Unidos y Japon'?. El
CASI se compone de muchos elementos que se pueden dividir en los siguientes
nueve dominios: memoria a corto y a largo plazo, atencion, concentracion,
orientacidn, abstraccion y juicio, construccion visual, habilidades de lenguaje y

fluidez verbal. Su puntuacion total oscila en un rango de 0 a 100.

b) Inventario de Ansiedad (IAB) (Beck et al., 1988) y Depresion (IDB) de Beck,

estandarizacion mexicana (Jurado et al., 1998). Dos cuestionarios de 21 preguntas

'2 Mini Examen del Estado Mental (MMSE, por sus siglas en inglés: Mini-Mental State Examination) y la Escala Hasegawa
de Valoracion de Demencia (Hasegawa DRS, por sus siglas en inglés: Hasegawa Dementia Rating Scale).



HIPERMNESIA Y MODULACION EMOCIONAL 54

de opcion multiple, que a manera de autoinforme se utilizan para evaluar la

severidad ya sea de la ansiedad o de la depresion de un individuo.

c¢) Paradigma experimental:

o 45 fotografias diferenciadas y a color (15 fotografias neutras, 15 con
valencia negativa, 15 con valencia positiva) (ver Apéndice A) fueron
seleccionadas del Sistema Internacional de Imagenes Afectivas (IAPS, por
sus siglas en inglés: International Affective Picture System) (Lang, Bradley
& Cuthbert, 1999). Las imagenes fueron evaluadas por un grupo de 30
personas (15 hombres, 15 mujeres) que no participaron en el experimento,
a los que se les pidio que las evaluaran utilizando una escala Likert, donde
1 significaba “me desagrada por completo” y 10” me agrada por
completo”. Una vez hecho esto, se realizo la seleccion de los estimulos por
categoria de la siguiente manera: el primer grupo de fotografias neutras
estuvo conformado por iméagenes cuyo promedio de calificacion estuviera
entre 4 y 6; el segundo grupo de fotografias negativas, por imagenes cuyo
promedio de calificacion estuviera entre 1 y 3; y finalmente, el tercer grupo
de fotografias positivas, por imagenes cuyo promedio de calificacion
estuviera entre 8 y 10. Las calificaciones proporcionadas por el grupo de
jueces para las iméagenes seleccionados debia coincidir ademas con los
datos de valencias presentes en el Manual de IAPS.

o Las diapositivas se presentaron en una computadora portatil con monitor de
15 pulgadas, a una distancia aproximada de 60 cm del sujeto. Las imagenes
eran del tamafio de la pantalla y permanecian en ella durante 10 s, con un

intervalo de 3 s entre la presentacion de cada una de ellas donde la pantalla
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permanecia negra. Un sonido emitido por la computadora anunciaba a cada
participante la introduccion de la siguiente imagen. Los estimulos fueron
presentados en forma semialeatorizada a través del software Microsoft
Powerpoint.

o Hojas de respuesta para cada ensayo de recuperacion por participante.

Disefio experimental:

Se empled un disefio factorial mixto 2 x 3 x 3, con grupo —control o paciente — como
unico factor entre-sujetos y tipo de estimulos —positivo, negativo, neutro- y ensayos de

recuerdo —R1, R2, R3- como factores intra-sujetos.

- Variable organisimica: grupo
- Variable independiente: tipo de estimulo

- Variable dependiente: recuerdo de los estimulos

Procedimiento

El estudio fue aprobado previamente por el comité de bioética del Instituto Nacional
de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez” (INNNMVYS). Previo a cualquier
procedimiento, todos los sujetos firmaron una carta de consentimiento informado en el que se
describian las caracteristicas del estudio. Se realiz6 una breve entrevista a los participantes, se
les aplico la prueba de estado cognitivo general (CASI) y los instrumentos (IDB e IAB) para

asegurar que cumplieran los criterios de inclusion.

Posteriormente, los participantes recibieron instrucciones sobre la tarea a realizar, se

les aplico el protocolo y se registraron sus respuestas. El experimento se llevé a cabo en el
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Departamento de Neuropsicologia del INNNMYVS vy el analisis estadistico en el Laboratorio

de Cognicion de la Facultad de Psicologia de la UNAM.

- Protocolo:
Ya que la teoria en el estudio de hipermnesia asi lo establece, se utiliz6 un
paradigma de ensayos multiples.
o Codificacion/Adquisicion

En esta fase se le indico6 al sujeto que debia prestar mucha atencion a cada
uno de los estimulos que se le presentarian en la pantalla puesto que no
habria oportunidad de repetirlos. Después se le dio la siguiente instruccion:
“A continuacion se le proyectara en la pantalla que tiene al frente una
serie de fotografias. Su tarea consistird en tratar de memorizarlas y
evaluar en voz alta cada una al mismo tiempo de presentacion con una
escala del 1 al 10, donde I corresponde a “me desagrada por completo™ y
10 a “me agrada por completo”.
Inmediatamente después de dar las instrucciones y aclarar dudas, se le

presentaron las fotografias .

o Tarea distractora
Esta fase dur6 aproximadamente 5 minutos, a lo largo de los cuales se le

pidio al participante que recordara digitos a la inversa (series de 3, 4 y 5).
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o Recuperacion
Esta fase consto de tres ensayos de recuerdo libre en los que el participante
reporto todas las fotografias que recordaba por medio de una sola palabra,
si era posible, o frases breves. Cada ensayo durd 5 minutos, y entre uno y
otro hubo un intervalo de 5 minutos en el que se le indico que repasara

mentalmente las fotografias mostradas anteriormente.

4.6. Analisis estadistico

Se realizdo una ANOVA mixto 2 x 3 x 3 (de acuerdo con el disefio experimental). En
todos los casos se establecié un indice de significancia con una p < 0.05 y se utiliz6 la prueba

Tukey para hacer comparaciones Post Hoc.
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Capitulo V - Resultados

La muestra estuvo conformada siete mujeres y tres hombres, 7 con diagnostico de
esclerosis mesial hipocampal, seis en el 16bulo temporal izquierdo y cuatro en el derecho, con
una media de edad de 33.3 afios (DE=7.7). La escolaridad consistié de un paciente con
primaria, dos secundaria, uno con carrera técnica y seis con licenciatura. La edad promedio de
inicio de las crisis fue de 14.5 afios (DE=7.8). El tipo predominante de crisis fue de cinco
pacientes con crisis parciales simples, tres pacientes con crisis parciales complejas y dos con

crisis parciales secundariamente generalizadas (ver Apéndice B).

Abordaremos los analisis yendo de lo general a lo particular. Iniciaremos con el
analisis principal de esta investigacion (ANOVA 2 x 3 x 3) para continuar con los andlisis

detallados por grupo y finalizar con el andlisis de fluctuaciones.

5.1 Relacion grupos-ensayos-estimulos

En primer término, calculamos un ANOVA factorial mixto 2 x 3 x 3 para examinar
simultdneamente la relacion entre los tres factores experimentales. El factor
entre—participantes fue grupos (clinico y control), los factores intra—participantes fueron
ensayos (R1, R2, R3) y estimulos (positivos, negativos y neutros). Hubo diferencias
significativas para los factores grupos (F(1, 18) = 8.74, p = .008, 5,2 = .327), ensayos (F(2,
17) =18.56, p <.0001, 5,2 = .686) y estimulos (F(2, 17) = 38.05, p <.0001, 7,2 = .817). El
nivel de recuerdo del grupo control excedi6 al del grupo clinico, las valencias emocionales
fueron mejor recordadas que la neutra y por otra parte, el recuerdo neto aumento
significativamente a lo largo de los 3 ensayos de recuperacion mostrando hipermnesia. Sin

embargo, ninguna interaccion fue significativa: ensayos x grupo (F(2, 17) = 1.42, p = .26, n,2
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=.143), estimulos x grupo (F(2, 17) = 0.53, p = .59, 1,2 = .059) ni tampoco ensayos x
estimulos (F(4, 15) = 2.81, p = .064, ,2 = .428). La triple interaccion grupo x ensayo x
estimulos estuvo igualmente lejos de la significancia estadistica (F(4, 15) = 0.16, p = .95, 1,2
=.040), lo que nos indica que no hay diferencias en la manera en que operan los mecanismos

encargados de la hipermnesia y la modulacion emocional de la memoria entre ambos grupos.
5.2 Analisis del recuerdo neto

Analizamos los niveles de recuerdo libre obtenidos en cada ensayo, examinando en su
conjunto la recuperacion de las tres clases de estimulos experimentales (positivos, negativos y
neutros) mediante un andlisis de varianza (ANOVA) de una via con medidas repetidas. El
resultado mas relevante fue que observamos hipermnesia en ambos grupos (grupo clinico y
control): El recuerdo neto promedio de ambos grupos incremento6 progresiva y
significativamente entre los tres ensayos sucesivos de recuerdo (R1 <R2 < R3) luego de una
sola fase de adquisicion: grupo clinico (F(2, 8) = 6.97, p = .018, ,2 = .64); y grupo control
(F(2, 8) =13.75, p = .003, n,2 = .98). Presentamos las medias y desviaciones estandar

correspondientes a estos resultados en la Tabla 1 (también ver Gréfica 2).

Tabla 1
Medias y desviaciones estindar en tres ensayos sucesivos de recuerdo libre (ambos grupos)

_ GRUPO CLINICO GRUPO CONTROL

Media (DE) Media (DE)
R, 19.00 (4.27) 24.30 (4.32)
R, 21.00 (5.44) 27.80 (4.59)

R; 22.60 (6.06) 29.10 (4.41)
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Grafica 2. Recuerdo neto en tres ensayos de recuerdo libre (R1, R2 y R3) (Ambos
grupos)

Es apreciable en la Tabla 1 y Grafica 2 ademas, que el recuerdo neto para todos los
ensayos fue mas alto en el grupo control que en el clinico. Enseguida analizamos la ejecucion
entre pares de ensayos de recuerdo neto para ambos grupos. Los resultados fueron

significativos para todas las comparaciones entre los diferentes pares (ver Tabla 2).

Tabla 2
Comparaciones Post Hoc de Tukey entre pares de ensayos de recuerdo libre: R1, R2 y R3,
(Ambos grupos)

Ensayos

0.0004*

0.001* 0.04* ---
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5.3 Analisis de valencias

Por valencia. Comenzamos este analisis examinando separadamente los estimulos
positivos, negativos y neutros a lo largo de los tres ensayos de recuerdo libre. En la Tabla 3

podemos ver las medias y desviaciones estandar para todos los tipos de estimulos (positivos,

negativos y neutros) en los tres ensayos de recuerdo.

En primer término, observamos que en ambos grupos, los estimulos positivos y los
negativos se recordaron mejor que los neutros, no obstante, el recuerdo de los positivos no

mostr6 incrementos significativos entre ensayos, grupo clinico (F(2, 8) = .48, p = .63, 1,2 =

.11); y grupo control (F(2, 8) =2.47, p = .15, n,2 = .38).

Tabla 3

Medias y desviaciones estandar para los tres tipos de estimulos experimentales (positivos, negativos y

neutros) en tres ensayos de recuerdo libre (R1, R2, R3)

GRUPO CLINICO GRUPO CONTROL

Medias (DE)

8.20 (2.25)

8.60 (2.07)

8.70 (2.67)
8.5(2.33)

7.10 (1.66)
7.90 (2.13)

8.80 (2.15)
7.93 (1.98)

3.70 (1.42)
4.50 (2.27)
5.10 (2.81)
4.43 (2.16)

Medias (DE)

9.5 (1.51)

10.4 (1.78)

10.7 (1.49)
10.2 (1.59)

8.9 (2.23)
10.2 (2.2)
11.2 (1.99)
10.1 (2.14)

5.9(1.79)
7.2 (2.25)
7.2 (2.25)
6.76 (2.09)
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En contraste con los positivos, el recuerdo de estimulos negativos fue hipermnésico en
ambos grupos, observamos incrementos significativos entre los tres ensayos (ver Tabla 3 y
Grafica 3). Para el grupo clinico (F(2, 8) =7.27, p = .016, 1,2 = .65); y para el grupo control

(F(2, 8) = 10.00, p = .007, 7,2 = .714).

11

10 A
== Clinico

=1 Control

Imagenes recordadas
(Y]

:.T_

Grifica 3. Medias para estimulos negativos en tres ensayos de recuerdo libre (Ambos
grupos)

Asimismo, todas las diferencias entre pares de estimulos negativos fueron

significativas para ambos grupos (ver Tabla 4).

Tabla 4
Comparaciones Post Hoc de Tukey entre pares de ensayos de recuerdo libre: R1, R2 y R3,
para estimulos negativos

Ensayos
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Finalmente, el recuerdo de estimulos neutros no fue hipermnésico ni alcanzé
significancia estadistica en ninglin grupo. Para el grupo clinico (F(2, 8) = 1.67, p = .24, 5,2 =
.30); y para el grupo control (F(2, 8) =4.21, p = .056, 1,2 = .56).

Por ensayo. A continuacion, analizamos el recuerdo neto para los tres tipos de
estimulos experimentales (positivos, negativos y neutros) en cada ensayo de recuerdo (R1, R2
y R3) del grupo clinico. En el primer ensayo, encontramos diferencias significativas en el
recuerdo libre de los tres tipos de estimulos (F(2, 8) =19.39, p =.001, 7,2 = .829). Otro tanto
ocurrid en el segundo ensayo, donde también encontramos diferencias altamente
significativas en el recuerdo libre de los diferentes estimulos (F(2, 8) = 18.84, p = .001, 5,2 =
.825). Finalmente, en el fercero también encontramos, si bien atenuadas, diferencias

significativas en el recuerdo (F(2, 8) = 5.86, p = .027, ,2 = .594) (ver Grafica 4 y 5).

12
11
10
9
8
7 M Positivos
6 B Negativos
> Neutros
4
3
2
1
0

Grifica 4. Recuerdo neto para los tres tipos de estimulos en cada ensayo de recuerdo libre (Grupo Clinico)
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Grifica 5. Recuerdo neto para los tres tipos de estimulos en cada ensayo de recuerdo

libre (Grupo Clinico)

Hicimos este analisis también para el grupo control donde los niveles de recuerdo para
las tres clases de estimulo superaron ampliamente los niveles observados en el grupo clinico,
y también encontramos diferencias significativas en el recuerdo neto para los tres tipos de
estimulos experimentales (positivos, negativos y neutros) en cada ensayo de recuerdo (R1, R2
y R3). En el primer ensayo (F(2, 8) =12.71, p = .003, 5,2 = .761); en el segundo ensayo (F(2,
8) =9.09, p=.009, 5,2 = .694); finalmente, en el fercer ensayo también encontramos

diferencias significativas (F(2, 8) = 12.26, p = .004, 1,2 = .754) (ver Grafica 6 y 7).
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Grifica 6. Recuerdo neto para los tres tipos de estimulos en cada ensayo de recuerdo libre (Grupo Control)
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Grifica 7. Recuerdo neto para los tres tipos de estimulos en cada ensayo de recuerdo

libre (Grupo Control)
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5.4 Analisis de fluctuaciones entre-ensayos

Realizamos pruebas t para el analisis de las fluctuaciones entre—ensayos. La Tabla 5
muestra las ocho fluctuaciones posibles para el caso de los tres ensayos de recuerdo que
utilizamos (2%). Estas van desde el caso en que un estimulo experimental es recordado
exitosamente en los tres ensayos (condicidon que denominamos como recuerdo estable: SSS),
hasta el evento de olvidarlo en los tres ensayos (condicion denominada olvido estable: NNN).
Igualmente, existen dos casos de recuerdo entre—ensayos (NNS o NSS) contra dos de olvido
entre—ensayos (SSN o SNN), ademas de dos casos de oscilaciones del recuerdo (NSN o SNS).

Se compararon los cuatro casos relevantes para la presente investigacion.

Tabla 5
Fluctuaciones posibles en tres ensayos de recuerdo

EVENTOS

CONDICION
RECUERDO ESTABLE S S S |
| N N S '

RECUERDO ENTRE-ENSAYOS

N S S

S S N
OLVIDO ENTRE-ENSAYOS

S N N
OLVIDO ESTABLE N N N

N S N
OSCILACIONES

S N S

Nota. S’ alude a ‘Si’ y representa la presencia del estimulo en el ensayo de recuperacion, mientras que ‘N’ alude a
‘No’ y representa la ausencia del estimulo en el mismo.
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Para el caso de recuerdo y olvido estables (ver Figura 4), en el anélisis por grupo
observamos que en el caso del grupo clinico, la primera prueba t para muestras pareadas no
mostro diferencias significativas entre recuerdo y olvido estables t(9) = —1.19, p = .26. Por
otro lado, las fluctuaciones entre—ensayos del grupo control revelaron resultados diferentes: la
prueba t mostré diferencias significativas entre recuerdo y olvido estables (SSS = 21.30, NNN
=11.50), t(9) =4.93, p = .001. Al analizar la interaccion entre estas dos fluctuaciones x
grupo, también encontramos diferencias significativas (F(1, 18) =13.62, p =.002, ,2 =.43).
En el grupo control la probabilidad de recordar un estimulo exitosamente en los tres ensayos

practicamente duplico la de olvidarlo, patron opuesto al exhibido por el grupo clinico.

Grupo control SSS NNN
213 11.5
NNN
19.6
Grupo clinico
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figura 4. Recuerdo estable (SSS) vs. Olvido estable (NNN) (Ambos grupos)

Al analizar el primer caso de recuerdo entre—ensayos contra olvido entre—ensayos
(SSN y NNS) (ver Figura 5), observamos que para el grupo clinico, la prueba t sugirié
diferencias significativas entre uno de los dos posibles eventos de recuerdo entre ensayos
(SSN = 1.00) y su correspondiente evento de olvido entre-ensayos (NNS = 2.40), t(9) = -2.41,

p =.039. En cambio el grupo control no mostro diferencias significativas entre (SSN = 1.40)
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y (NNS =2.00), t(9) =—-0.94, p = .37 (Ver Figura 5). Sin embargo, la interaccion de estas dos

fluctuaciones x grupo no resulto significativa (F(1, 18) = 0.86, p = .365, 1,2 =.046).

S\ NNS
Grupo control 1.4 2

Grupo clinico NNS
2.4
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figura 5. Recuerdo entre-ensayos (NNS) vs. Olvido entre-nsayos (SSN) (Ambos
grupos)

Para el caso del andlisis entre los otros dos pares restantes de eventos (SNN y NSS),
encontramos diferencias significativas en ambos grupos (ver Figura 6): para el grupo clinico
(SNN =1.10) y (NSS =3.2), t(9) = -2.79, p = .021 donde fue casi tres veces y media mas
probable que un estimulo fuera olvidado en el primer ensayo pero recuperado en los dos
siguientes, que su correspondiente evento de olvido entre—ensayos; y significativas en el
grupo control (SNN = 0.70) y (NSS =4.7), t(9) =-7.171, p <.0001, donde fue casi cinco
veces y media mas probable que un estimulo fuera olvidado en el primer ensayo pero
recuperado en los dos siguientes, que su correspondiente evento de olvido entre—ensayos (Ver
Figura 6). Al analizar la interaccion de estas dos fluctuaciones x grupo, encontramos una

diferencia marginalmente significativa (F(1,18) =4.11, p = .057, ,2 =.186).
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Figura 6. Recuerdo entre-ensayos (NSS) vs. Olvido entre-ensayos (SNN) (Ambos grupos)

Por tltimo, analizamos las diferencias entre la suma de los dos tipos de recuerdo entre
ensayos (NNS y NSS) y los dos tipos de olvido entre ensayos (SSN y SNN) para cada grupo y
encontramos diferencias significativas en ambos. Para el grupo clinico (NNS + NSS =5.6) y
(SSN + SNN =2.1), #9) =3.79, p = .004 donde fue casi dos veces y media mas probable que
un estimulo fuera olvidado en el primer ensayo pero recuperado en alguno de los dos
siguientes, que su correspondiente evento de olvido entre—ensayos; y significativas en el grupo
control (NNS + NSS =6.7) y (SSN + SNN =2.1), #(9) = 4.86, p = .001, donde fue casi tres
veces mas probable que un estimulo fuera olvidado en el primer ensayo pero recuperado en
alguno de los dos siguientes, que su correspondiente evento de olvido entre—ensayos (Ver
Figura 7). Analizamos la interaccion de estos dos casos x grupo, y no hubo diferencias

significativas (F(1,18) = .69, p = .42, 5,2 =.04).
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Figura 7. Suma de recuerdo entre-ensayos (NNS + NSS) vs. Suma de olvido entre-
ensayos (SSN + SNN) (Ambos grupos)

70



HIPERMNESIA Y MODULACION EMOCIONAL 71

Capitulo VI - Discusion

El presente estudio tuvo como objetivo explorar por primera vez mediante un
paradigma de ensayos multiples el fenomeno de hipermnesia emocional en pacientes con una
enfermedad neuroldgica que incluye dafio en estructuras estrechamente relacionadas con el
funcionamiento de la memoria y las emociones. El objetivo era determinar si a pesar de los
déficits en la memoria que presentan pacientes con ELT, la obtencion de incrementos en su
recuerdo era posible y en segundo lugar, si existiria una vinculacion entre dicho proceso y la

carga emocional de los estimulos presentados (imagenes emocionales y neutras).

Los resultados obtenidos claramente indican una superioridad en el recuerdo neto del
grupo control sobre el grupo con ELT para cada uno de los ensayos de recuerdo, sin embargo,
el resultado mas relevante es que observamos hipermnesia en ambos grupos: El recuerdo neto
promedio de ambos grupos incrementd progresiva y significativamente entre los tres ensayos

sucesivos de recuerdo (R} <R, <R3) luego de una sola fase de adquisicion.

Dichos resultados sugieren que si bien el nivel del recuerdo del grupo clinico fue
menor al del grupo control por afectacion en areas implicadas en el funcionamiento de la
memoria episddica (Helmstaedter, Kurthen, Lux, Reuber & Elger, 2003; Jokeit & Schacher,
2004; Hongkeun, Jieun, Sangdoe & Eun., 2003; Oyegbile et al., 2004; Vingerhoets, 2006;
Hoppe et al., 2007; Powell et al., 2007), el incremento de éste a lo largo de los ensayos y la

posibilidad de recordar informacion aparentemente olvidada, se preserva en los pacientes.
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6.1. Valencia

Por otro lado, el fendmeno hipermnésico emergio también ante la manipulacion de la
valencia de las imagenes de igual forma en ambos grupos, aunque lo hizo tinicamente en el
caso de estimulos negativos, acorde a las hipdtesis que existen a favor de un sesgo negativo
en condiciones controladas de evaluacion (Baumeister, Bratslavsky, Finkenauer & Vohs,
2001; Charles et al., 2003). Estos resultados nos indican que la modulacién emocional del
proceso de hipermnesia también se conserva en pacientes con ELT. En estudios anteriores con
imagenes emocionales, el efecto de la valencia sobre su recuerdo hipermnésico ya habia
demostrado ser significativo para estimulos emocionales (Barrons, 2000; Thomas, 1998; Kern
et al., 2002), dejando a los neutros un efecto de menor medida (Thomas, 1998) o nulo (Kern

et al., 2002).

Valencias entre grupos. Al ser la ELT una enfermedad en la que puede presentarse
dafio en amigdala (Miranda & Godoy, 2006; Pastor et al., 2006), estructura que tiene un papel
fundamental tanto en la codificacion como en la consolidacion y recuperacion de informacion
emocional (Dolan et al., 2000; Hamann, 2001), diferencias entre el desempefio de ambos
grupos eran de esperarse. Sin embargo, si bien los niveles de recuerdo para las tres clases de
estimulo en el grupo control superan ampliamente los niveles observados en el grupo clinico
con ELT, observamos en ambos grupos el mismo efecto: los estimulos positivos y negativos

se recordaron mejor que los neutros.

De acuerdo con esta investigacion, y en contraste con lo reportado respecto a déficits
en la recuperacion de informacion emocional por parte de pacientes con ELT y lesiones de

amigdala e hipocampo (Brierley et al., 2003; Frank & Tomaz, 2003; Miiller et al., 2009), los
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mecanismos que favorecen el recuerdo de estimulos emocionales sobre neutros se preservan,
en buena medida, en nuestra muestra de pacientes con foco epiléptico temporal. Estos
resultados al igual que los de Phelps et al. (1997) con pacientes con lobectomia secundaria a
ELT, podrian sugerir que dichos déficits en el recuerdo emocional estén limitados a

circunstancias especificas.

6.2. Relacion grupos-ensayos-estimulos

A pesar de que hubo diferencias tanto entre los grupos como entre los ensayos y el tipo
de estimulo por grupo, la interaccion de éstos no resulto significativa, esto indica que, a pesar
de que se replico lo esperado de acuerdo a la literatura respecto a 1) mayores niveles de
recuerdo del grupo control sobre el clinico, 2) mayores niveles de recuerdo para estimulos
emocionales que neutros (inclusive para pacientes con epilepsia del 16bulo temporal) y 3)
sesgo negativo demostrado con hipermnesia exclusiva de estimulos negativos para ambos
grupos; en esta investigacion no obtuvimos evidencia que los mecanismos encargados de las
ganancias entre ensayos operen de forma distinta y distinguible entre pacientes con epilepsia

y controles.

6.3. Fluctuaciones entre ensayos

Recordemos que en un paradigma de tres ensayos de recuperacion podemos analizar
minuciosamente los patrones de ganancias o pérdidas para cada estimulo, por cada sujeto y
ensayo de recuerdo. El andlisis de estas fluctuaciones permite investigar integralmente todo lo

que sucede con la informacion, ayudando a determinar cdmo se procesa paso a paso.
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Al analizar dichas variables encontramos que, a pesar de que nuestros resultados
generales reflejan una similitud en el comportamiento hipermnésico de la memoria de los
pacientes y los controles, la forma en que recuerdan u olvidan a lo largo de los ensayos no es
exactamente parecida. Al observar la relacion entre el recuerdo y olvido estables para
pacientes y controles, observamos diferencias por grupo; si bien la probabilidad de recordar
establemente un estimulo es mayor a la de olvidarlo establemente en el grupo de controles, en
el caso de los pacientes se presenta el patron opuesto. Sin embargo, el prondstico no es tan
desalentador cuando sumamos ambos tipos de recuerdo entre ensayos (NSS y NNS) y ambos
tipos de olvidos entre ensayos (SNN y SSN); y analizamos su relacion. La probabilidad de
recuperar informacion entre ensayos es mayor con respecto a la de olvidarla en ambos grupos.
Tomando en cuenta que la hipermnesia emerge cuando la probabilidad de recuperaciones
entre-ensayos excede por un criterio estadisticamente significativo la del olvido entre-ensayos
(Solis-Macias, 2008), podemos concluir que tanto el grupo control como el de pacientes
tendrian la posibilidad de generar niveles de recuerdo mds altos en intentos posteriores por

recuperar informacion, que en los primeros intentos.

6.4. Hipotesis de vias alternativas de recuperacion (ARP)

A pesar de que no se introdujo una condicién en la que los participantes utilizaran una
sola via en la fase de adquisicion (no se vieran en la tarea de calificar los estimulos), los
resultados obtenidos en esta investigacion con referencia a hipermnesia Ginicamente en
estimulos negativos bien podrian ser explicados mediante la hipotesis de Vias Alternativas de
Recuperacion (Kazén y Solis-Macias, 1999). Recordemos que ARP propone que la

hipermnesia emerge cuando los sujetos tienen a su disposicion diversas vias, implicando una
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variedad de modalidades para recuperar la informacion. En esta investigacion, se dio a los
participantes la instruccion de evaluar las imagenes de acuerdo a su valencia afectiva en la
fase de adquisicion de tal forma que se activaran de manera explicita por lo menos dos
modalidades de los estimulos en esta fase: la visual y la afectiva. La persona instruida a
valorar afectivamente una imagen debio6 establecer una relacion con ésta que le permitiera
evaluarla (v. gr., sentimientos y situaciones que le vinieran a la mente al verla). Tales
atributos hubieran quedado sin definir de no haberse dado tal tarea y su establecimiento pudo,
de acuerdo con ARP, facilitar la codificacion de la informacion presentada y hacer la posterior

busqueda en la memoria mas eficiente y especializada.

En esta investigacion no se encontrd evidencia que apoyara la hipotesis imaginistica,
que establece que el simple hecho de presentar un estimulo en formato de imagen generara
hipermnesia; esto debido a que tnicamente los estimulos con valencia negativa la generaron,
resultado que ademads pone en evidencia el papel crucial de una segunda via durante la fase de

adquisicion (en este caso, la modalidad afectiva) en la generacion de dicho fendmeno.

ARP ha demostrado favorecer el recuerdo incremental en sujetos sanos en multiples ocasiones
(Solis-Macias, 2008; Aponte, 2009; Rosas, 2010), pero ésta es la primera vez en que se
encuentra el fendmeno en un grupo de pacientes con deficiencias en la memoria. La razén
principal de este resultado es el empleo de estrategias efectivas de codificacion (evaluacion de

imagenes emocionales) durante la fase de adquisicion.

6.5. Hipermnesia y codificacion

Es un hecho que hipotesis como la imaginistica y ARP adjudican un papel critico a la

estrategia de codificacion utilizada en sus paradigmas. Los investigadores, a través de
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distintas manipulaciones han logrado comprobar dichas hipotesis en mayor o menor medida,
lo que ha favorecido la conclusion de que a pesar de ser un fendémeno que surge en ensayos
multiples de recuperacion, depende en amplia medida de la codificacion adecuada de los

estimulos.

Resultados como los obtenidos en esta investigacion hacen evidente por un lado, que
la estrategia de codificacion utilizada (dos vias: afectiva y visual) es hasta cierto punto
resistente al dafio en estructuras del 16bulo temporal medial altamente implicadas en el
proceso de la codificacion, al obtener mayores niveles de recuerdo de estimulos emocionales
que neutros e hipermnesia unicamente para estimulos negativos en ambos grupos. Por otro
lado, el papel esencial de estructuras implicadas en la recuperacion voluntaria de la
informacion e intactas en pacientes con ELT en la preservacion de aquellos mecanismos
encargados de las ganancias entre ensayos. Sin embargo, para poder conocer en qué medida
son importantes uno u otro subproceso de la memoria (codificacion vs. recuperacion) seria
conveniente evaluar mediante el mismo paradigma a pacientes cuyo foco epiléptico se
encontrara ubicado en aquellas areas mas relevantes para la recuperacion de la informacion.
Recordemos que si bien el 16bulo temporal ha sido asociado a la recuperacion de memorias
episodicas en multiples ocasiones (Nyberg et al. 1996, Fletcher, Frith, Frackowiak & Dolan,
1997; Buckner, Wheeler & Sheridan, 2001; Greicius, Krasnow, Boyett-Anderson, Eliez,
Schatzberg et al., 2003), su activacion se ve mas frecuentemente en tareas de codificacion y
son otras las estructuras que han sido asociadas en mayor medida a la recuperacion explicita e

intencional de sucesos pasados (corteza prefrontal derecha y parietal medial).

6.6. Alcances de estos hallazgos

En el pasado, el fendmeno de la hipermnesia ha demostrado ser de gran utilidad en

distintos ambitos como son el testimonio de testigos (Bornstein, Liebel & Scarberry, 1998), la
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educacion (Roediger & Karpicke, 2006) y la psicologia clinica (Erdelyi, 1994; Widner, Otani,
& Smith, 2000). Algunos ejemplos de la utilizacion de la hipermnesia en el area clinica, como
se mencionaron anteriormente, han sido: la evaluacion de pacientes bajo condiciones de
hipnosis (Erdelyi, 1994), la evaluacion de la memoria de jovenes y adultos mayores, entre
otras. Sin embargo, existe otra area importante de oportunidad que no se habia contemplado y

es la relacionada con pacientes neurologicos que presentan déficits en la memoria.

La presente investigacion tuvo como objetivo explorar el fenomeno de la hipermnesia
y su modulacidon emocional en pacientes con ELT para aportar conocimiento de los alcances
de ésta en poblaciones que pueden verse altamente beneficiadas por su existencia. Los
resultados aqui obtenidos, nos permiten advertir que si bien los modelos tradicionales bajo los
cuales se estudia la memoria son informativos, existen otros paradigmas sin explorar que
pueden ser valiosos en su estudio y mediante los cuales podemos llegar a tener una mayor

comprension del alcance de su memoria.

Sin embargo, dado el caracter exploratorio de la presente investigacion, seria de gran
importancia ampliar el estudio de dicho fendémeno con poblaciones neurologicas hasta reunir
informacion suficientemente robusta que en un futuro pudiera favorecer su aplicacion optima
e inclusive servir de base para la generacion de instrumentos de evaluacion de la memoria o

programas de rehabilitacion.

Algunas limitaciones de la investigacion fueron el tamafio de la muestra y la falta de
control de ciertas variables como el tiempo de evolucion de la enfermedad, edad de inicio de
la misma, lateralizacion del foco epiléptico y FAEs. Dichas variables pueden tener un papel

importante en el deterioro cognoscitivo presente en los pacientes con ELT por lo que se
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sugiere tomarlas en cuenta en futuras investigaciones con el objetivo de hacer los resultados
generalizables.

Adicional a esto, con la intencion de ampliar esta investigacion se sugiere explorar el
efecto de solicitar el repaso mental entre ensayos mediante la introduccion de una condiciéon
control en la que no se les indique que lo hagan. Otra alternativa seria introducir una tarea
distractora entre ensayos. Dicho intervalo bajo la instruccion de repasar los estimulos ha sido
utilizado en multiples ocasiones en paradigmas de ensayos multiples (Barrons, 2000; Aponte,
2009; Rosas, 2010) y de acuerdo con resultados obtenidos por Tomas (1998), la distraccion
entre ensayos no afecta el desempefio en dichos paradigmas (Barrons, 2000). Sin embargo, al
tratarse de pacientes con dafio en areas involucradas en el procesamiento de la memoria, seria
de interés valorar qué sucederia con ellos bajo condiciones como esa. ;Serian los pacientes

mas susceptibles a la distraccion?

Por otra parte, se recomienda también con el objetivo de explorar mas a fondo la
relevancia de introducir distintas vias con base a lo que ARP sugiere, incluir una condicion
control en la que los participantes y pacientes no se vean en la tarea de evaluar los estimulos
durante la fase de adquisicion, sino observarlos de manera pasiva antes de los posteriores
ensayos de recuperacion. Otra manera de evaluar el beneficio de estas estrategias de
codificacion mediante vias alternativas seria utilizar distintos estimulos (v. gr., presentar
palabras de forma visual y auditiva vs. s6lo de forma visual o s6lo de forma auditiva, pares

asociados bajo la instruccion de crear una imagen mental vs. s6lo observarlos, entre otros).
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Capitulo VII - Conclusiones

La principal aportacion de esta investigacion consiste en reportar por primera vez en la
literatura un efecto hipermnésico significativo utilizando un paradigma de imagenes
emocionales en pacientes con ELT. Pudimos apreciar el evidente decremento en el
funcionamiento de la memoria episddica de estos pacientes, sin embargo, concluimos que
aunque el nivel de recuerdo del grupo clinico es inferior a aquél de los controles, los
mecanismos responsables de ganancias incrementales entre ensayos siguen siendo

funcionales.

De acuerdo con los resultados obtenidos, subprocesos de la memoria como la
estrategia de codificacion y la recuperacion de la informacién son relevantes en la generacion
de hipermnesia. Su distinta relevancia pudiera ser valorada mediante la comparacion de estos
resultados con los de pacientes con epilepsias de foco en otras dreas mas asociadas a la

evocacion intencional de la informacion, como lo es el 16bulo frontal.

La presente investigacion nos permite advertir una vez mas que, si bien los modelos
bajo los cuales se estudia la memoria son informativos, existen otros paradigmas poco
explorados que pueden aportar informacion valiosa a su estudio. Es importante tomar en
cuenta que ésta se encuentra en permanente fluctuacion por lo que analizarla como un
fendmeno estatico puede limitar nuestra comprension del fenomeno. Proponemos la
utilizacion de ensayos multiples en futuras investigaciones en el ambito que permitan

examinar con mayor profundidad la memoria y conocer con mayor detalle su funcionamiento.

La aplicacion del fendmeno de la hipermnesia ha demostrado ser de gran utilidad en

distintas areas, sin embargo areas relacionadas con enfermedades neurologicas nunca se
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habian beneficiado de su existencia y ampliar este tipo de investigacion podria en un futuro

contemplarla como una alternativa de evaluacion y rehabilitacion de la memoria.
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Apéndice A

Lista de imagenes

Imagenes Numero  Imagenes positivas  Numero Imagenes Numero
neutrales IAPS IAPS negativas IAPS
Enchufe 6150 Vigjitas cotorros 1340 Arafia 1220
Toalla 7002 Foca 1440 Rata 1280
Ventilador 7020 Tigres 1721 Pitbull 1300
Martillo 7034 Delfines 1920 Viejitos hospital 2205
Taza 7035 Papa c/bebé 2165 Nifio llorando 2900
Recogedor 7040 Abuelo c/nietos 2340 Mano cortada 3150
Cubetas 7041 Nifios abrazados 2345 Bebé tumor ojo 3170
Secadora 7050 Pareja 4599 Hombre hospital 3230
Tenedor 7080 Fuegos artificiales 5480 Bebé enfermo 3350
Libro 7090 Nieve 5600 Tornado 5971
Camion 7130 Pavo 7230 Hombre pistola 6570
Paraguas 7150 Helado 7330 Anoréxica 9040
Plato 7233 Vegas 7501 Excusado 9301
Ventana 7490 Lancha 8210 Animal muerto 9570

Kleenex 7950 Dinero 8502 Carro quemado 9902
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Apéndice B

Tabla 6
Caracteristicas clinicas por paciente.

EdadEvolucion Frecuencia Etiologia Tlp.O .de
crisis

FAEs
(mg EH
diarios)
CBZzZ
(5000 4
TPM
(200)

2 . o OXC +
15 27 10 Criptogénica ~ CPS+CPC (300)

DPH N
(300)
CBZ
600)
DPH
(300)
CBZ

5 . . -
23 5 2 Criptogénica CPS+CPC2G (200) Der.

inicio (afos)

1 8 34 1 Criptogénica  CPS+CPC Izq.

Izq.

3 25 11 17 Criptogénica CPS Der.

4 4 23 4 Criptogénica CPS Izq.

6 17 9 8 Criptogénica  CPS+CPC LEV - Izq.
(1500)
CBZ
(600)
7 1 32 7 Criptogénica CPS (Yz%%) u
LTG
(300)
Sintomatica CBZ
8 18 10 5 (MAV) CPS (400) Izq.
CBZ
(1200) +
VPA
(1200)
CBZ

10 i Sni +
16 31 2 Criptogénica CPS (600) Der.

Der.

9 18 6 9 Criptogénica CPS+CPC2G Izq.

Nota. Etiologia: MAV, malformacion arteriovenosa; Tipo de crisis: CPS, crisis parciales simples; CPC, crisis parciales
complejas; CPC2G, crisis parciales complejas secundariamente generalizadas. FAE, Farmacos antiepilépticos: CBZ,
carbamazepina; LEV, levetiracetam; LTG, lamotrigina; TPM, topiramato; VPA, acido valproico; OXC, oxcarbamazepina.
DPH (difenilhidantoina, sinénimo de fenitoina). EH, Esclerosis hipocampal: + presencia de EH, - ausencia de EH.
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