Existen miiltiples definiciones de lo
que es la memoria. Se puede decir
que es la conservacién de informacién
o la posibilidad de tenerla disponible
una vez que la sefial o la acci6én ha des-
aparecido. Se la puede definir como un
mecanismo O proceso que permite con-
servar la informacién transmitida por
una sefial después de que se ha suspen-
dido su acci6n. También se habla de ella
como una consecuencia del aprendiza-
je —dado que éste es un proceso de ad-
quisicién de informacién—, en tanto
que la memoria se refiere a la persis-
tencia de ese aprendizaje que puede re-
velarse tiempo después.

Otros establecen que la memoria de un
ser humano es la historia de su experien-
cia personal tal como se inscribe en su
cerebro. Propuesta por Barriste en 1970,
tal definicién enfatiza la participacién ine-
vitable del sistema nervioso central en el
proceso. De ahi se desprende que gran
parte del conocimiento de la anatomia y
la fisiologia de la memoria proviene del
estudio clinico y patolégico de casos de
individuos que han perdido total o par-
cialmente esta capacidad.

La memoria no es una funci6n unita-
ria, sino un sistema funcional complejo
en el que intervienen multiples 4reas ce-
rebrales con aportes especificos. El cere-
bro es un 6rgano altamente diferenciado
y especializado; no sélo procesa la infor-
maci6n que obtenemos por diferentes mo-
dalidades (visual, auditiva, tactil, olfati-
va, etcétera), sino diversas clases de in-
formacién, como el reconocimiento de
caras, palabras, colores, orientaciones o
de relaciones espaciales, movimientos, y
otros. Asi, hablamos de un complejo sis-
tema de memorias interconectadas y or-
ganizadas de forma tal que sirven para
propdsitos diferentes.

Todos estos sistemas de memoria tie-
nen en comun la capacidad de almacenar
la informacién adquirida a través de los
sentidos. En cada una de las modalidades,
la memoria permite el registro, la reten-
ci6n o el almacenamiento de informacion,
asi como la recuperacion o evocacién de
la informaci6n previamente guardada.
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LA MEMORIA FALLA
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La memoria es una de las funciones
cognoscitivas mds sensibles al daiio ce-
rebral. La amnesia se refiere a una pér-
dida parcial o total de la memoria; es una
inhabilidad para recordar informacién.
Los trastornos de memoria pueden ser
tan severos que no sélo se pierde la in-
formacion, sino toda nocién y evocacién
de haber estado expuesto a ella. En los
casos menos severos, la evocacién pue-
de mostrar dnicamente pérdida de deta-
lles, recuperables cuando se proporcio-
nan claves.

Son diversos los procesos que inter-
vienen en la memoria y es necesario que
estén intactos para que ésta funcione nor-
malmente. Por ejemplo, es indispensable
tener una atencién adecuada para que se
puedan registrar los datos. Las alteracio-

Ostrosky

Solis

nes en la atencién se pueden producir por
un estado confusional o por modificacio-
nes en los 16bulos frontales. Asi, por lo
general, la amnesia no se explica por una
atenci6n disminuida o por otras alteracio-
nes cognoscitivas, incluyendo la disminu-~
ci6n de la capacidad intelectual.
Identificar las caracteristicas de los
trastornos de memoria aporta informa-
ci6n relevante sobre la naturaleza y lo-
calizaci6én del dafio o disfuncién cere-
bral. Se ha postulado un sistema de
memoria en el cerebro que incluye las
siguientes estructuras (ver esquema p.
23): los cuerpos mamilares del hipotd-
lamo; el tdlamo (en particular los ni-
cleos dorso mediales); la corteza de los
16bulos frontales; el cingulo y el hipo-
campo. Las lesiones en diferentes es-
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tructuras cerebrales pueden generar di-
recta o indirectamente defectos de me-
moria. Por ejemplo, las lesiones en el
tallo cerebral afectan de manera directa
el nivel de conciencia, e indirectamen-
te pueden afectar el proceso de memo-
ria, pues el individuo no posee un sufi-
ciente estado de alerta para realizar el
registro de la informacién. Las lesiones
en las estructuras del sistema lfmbico,

particularmente del hipocampo, la
amigdala, los cuerpos mamilares y en
algunos niicleos del tdlamo, afectan el
proceso de almacenamiento de informa-
ci6n nueva, manteniendo la habilidad
para recordar hechos antiguos. Las co-
nexiones entre el sistema limbico y la
corteza temporal son importantes para
guardar y consolidar la informacién. El
16bulo frontal interviene en las estrate-
gias de almacenamiento y la recupera-
cién de los recuerdos, inhibiendo la in-
formacién irrelevante.

SINDROMES AMNESICOS
Clinicamente es posible distinguir cuatro
tipos principales de amnesias:

Anterégrada. Consiste en la incapaci-
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dad para retener informacién luego de una
perturbacion cerebral.

Retrégrada. Es la imposibilidad de
evocar una informacién previamente
aprendida.

Especifica. Se relaciona con la natura-
leza de la informacién que ha de memo-
rizarse.

Inespecifica. Se presenta para todo
tipo de material y puede asumir cual-

I

quier modalidad. A su vez, se puede di-
vidir en amnesia inespecifica con con-
fabulacién, y amnesias inespecificas sin
confabulacién. ‘

Nos referimos a la confabulacién como
la aparicion de falsas huellas de memoria
que probablemente se producen porque la
persona es incapaz de hacer una evoca-
cién selectiva de sus huellas de memoria.
Un ejemplo de ello lo obtenemos cuando
al paciente se le pregunta qué hizo el dia
anterior; éste puede responder que estu-
VO en su casa, luego salié a pasear y se
encontré con un amigo, cuando en reali-
dad no sali6 del hospital. Lo que est4 re-
portando es algo que pudo haber sucedi-
do y que eventualmente podria responder
a huellas de memoria que el paciente es
incapaz de seleccionar.

En la practica clinica, las alteraciones
de memoria pueden adoptar diversas va-
riantes. A continuacién se describen los
principales sindromes amnésicos, asi
como sus correlatos anatémicos.

AMNESIA DEL HIPOCAMPO

La caracterizacién de este sindrome co-
mienza con las intervenciones quinirgi-
cas de Scoville en 1954, y las investiga-
ciones neuropsicol6gicas de Milner, jun-
to con Scoville y Penfield. A este
sindrome corresponden las observacio-
nes efectuadas en el paciente H. M., a
quien Scoville destruy6 bilateralmente el
uncus, la amigdala, el hipocampo y el
giro parahipocampal, como tratamiento
de una epilepsia de dificil manejo. Este
paciente sufria de epilepsia desde los 16
afios, y fue a los 27 afios cuando se le
someti6 a una lobectomia bitemporal. A
partir de la cirugia, H. M. se mostré in-
capaz de almacenar experiencias nuevas
(amnesia anterégrada). Aln cuando re-
cordaba adecuadamente las experiencias
ocurridas antes de la cirugia, cada vez
que le hablaban de la muerte de su tio
favorito —ocurrida afios después de la
intervencién quirdrgica—, sentia el mis-
mo dolor que cuando recibi6 la noticia
por vez primera. Brenda Milner, quien
lo estudi6 por m4s de 20 afios, tenia que
presentarse al inicio de cada sesién, pues
de lo contrario no la reconocfa. Era fre-
cuente que H. M. se riera del mismo chis-
te en repetidas ocasiones.

La extraccion bilateral del hipocam-
po y la circunvolucién del hipocampo
producen pérdida de la memoria recien-
te. En el momento en que el paciente
cambia su centro de atencién es incapaz
de recordar qué estaba sucediendo antes,
como si no hubiera hecho un registro de
la experiencia presente. Asi, H. M. era
capaz de retener el nimero “584” durante
15 minutos, trabajando continuamente
con elaboradas estrategias mnemotécni-
cas. Cuando le preguntaron c6mo habia
sido capaz de retener el mimero tanto
tiempo, respondié: “Es fécil, sélo recuer-
do el 8. Mire: 5, 8 y 4 suman 17. Se re-
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cuerda el 8, se restade 17 y quedan 9, se
divide el 9 en 2 y se obtiene 5 y 4, y ahi
se tiene el 584. Fécil”. Al cambiar su
atencién después de un minuto, H. M.
no recordaba haber realizado esta tarea.
A pesar de sus defectos de memoria,
conservaba una capacidad intelectual
normal, tenia conciencia de sus déficit
de memoria y frecuentemente se discul-
paba de los mismos, expresando: “en
cada momento todo me parece claro,
pero ;qué pasé un momento antes? Es
como si despertase de un suefio a cada
instante” .

Este sindrome se manifiesta como una
amnesia anterégrada masiva, que impo-
sibilita la adquisiéién de toda informa-
cién nueva. Se asocia con un déficit re-
trégrado parcial, con conservacién de
memorias remotas y aprendizajes pre-
vios, asi como de la memoria inmediata
y la atencidn. El paciente estd conscien-
te de sus defectos, esto es, no se acom-
paiia de anosognosia y presenta confa-
bulacién; no hay trastornos de la perso-
nalidad ni de funciones intelectuales. El
individuo, consciente de su incapacidad
para registrar los sucesos, permanece in-
tegrado a la vida social e intenta com-
pensar su deficiencia mediante la repeti-
cién verbal.

La lesién unilateral del hipocampo
ocasiona una deficiencia variable, segiin
la localizacién. La reseccién unilateral
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Cuadro repintado en 1962 bajo el régimen de Jruschov; Stalin y sus
hombres (detrds de Lenin) desaparecen.

izquierda produce alteracién de la me-
moria para informacién verbal, con sen-
sibilidad particular a toda interferencia
verbal, en tanto que la reseccidn unilate-
ral derecha origina trastornos de la me-
moria no verbal visoespacial. Las lesio-
nes unilaterales tienen un efecto poco
duradero, a diferencia de las bilaterales,
probablemente como consecuencia de
una recuperacion a expensas del hemis-
ferio sano.

Awmnesia Tiro Korsakorr

El sindrome de Korsakoff se desarrolla
después de varios afios de abusar del alco-
hol, y por deficiencias nutricionales. Los
pacientes primero pasan por una etapa
aguda de la enfermedad, que es la ence-
falopatia de Wernicke, en la que se pre-
sentan sintomas de confusién, desorien-
tacién, disfuncién oculo-motora y ataxia.
Cuando estos sintomas remiten, persiste
la amnesia como sintoma permanente.

A pesar de que se asocia con el abu-
so crénico del alcohol, el sindrome de
Korsakoff puede ocurrir en pacientes no
alcohdlicos que sufren de avitaminosis
secundaria a un sfndrome de mala ab-
sorcién.

Este tipo de trastorno se asocia con
lesiones diencefalicas, de cuerpos mami-
lares y micleo dorsomediano del tdlamo.
El cuadro clinico corresponde a una am-

nesia anterégrada masiva y compromiso
de la memoria retrégrada. Por lo regular
se acompaifia de confabulacién, excep-
to en ciertas lesiones taldmicas circuns-
critas. En general se observa que la al-
teracién se encuentra en el nivel de las
estrategias de memorizacion, e incluye
dificultades en la evocacién selectiva.
Fundamentalmente en tareas visoespa-
ciales y visoperceptuales, se evidencia
que los aprendizajes seriales son mas sa-
tisfactorios que aquellos 16gicos o se-
cuenciales.

Asociado con este sindrome, con frecuen-
cia se observa un comportamiento euférico
y una falta de conciencia total del déficit.

AMNESIA FRONTAL

Principalmente debido al dafio de la re-
gi6n frontal basal, se origina un sindro-
me caracterizado por trastornos severos
en la evocaci6n, acompafiados de intensa
confabulacién. Cuando la afeccién se lo-
caliza en la convexidad frontal, aparecen
dificultades para el aprendizaje de cual-
quier prueba que requiera de una estrate-
gia, un c6digo o una clasificacién secuen-
cial de la informaci6n.

AMNESIA GLOBAL TRANSITORIA

La definicion de esta amnesia reposa en
criterios clinicos muy estrictos, estable-
cidos a partir del interrogatorio preciso a
un familiar o amigo del paciente, pues éste
no tiene recuerdo alguno del suceso. El
comienzo del episodio amnésico es siem-
pre agudo. En ocasiones, ni el paciente ni
quienes lo rodean advierten el trastorno,
hasta que una actividad particular exige
que se recurra a la memoria. Los factores
desencadenantes que se mencionan con
mayor frecuencia son situaciones alta-
mente emocionales o afectivas, la activi-
dad sexual, la ansiedad, los bafios con
agua fria o caliente y el traumatismo en-
cefélico leve.

Generalmente no se acompafia de tras-
torno de conciencia, pero el paciente acu-
sa un malestar muy particular, caracteri-
zado por ansiedad, perplejidad y repeti-
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cidn reiterada de las mismas preguntas,
en general relacionadas con el tiempo,
el espacio v la situacidn actual. La con-
ciencia de la deficiencia es variable; en
ocasiones, el sujeto se inquieta debido a
la modificacién de su actividad mental,
pero no la interpreta como un problema
de 1a memoria. Por lo comiin, no se ob-
servan cambios en el cardcter ni en el com-
portamiento. .

Asi, en la definicién de ictus amnési-
co se conjugan varios datos negativos:
conservacion de la conciencia y de la ac-
tividad intelectual que no requiere de la
memoria, como serian el lenguaje, 1a ac-
tividad préctica o profesional, etcétera,
y ausencia de confusién mental.

La duracién del trastorno es variable;
en general oscila entre una y diez horas. El
déficit de memoria retorna progresivamen-
te; por lo regular, de todo el episodio ictal
persiste s6lo una laguna amnésica.

Para explicarlo, se han invocado di-
versos mecanismos: 1) Isquemia cerebral
transitoria en la region de la arteria cere-
bral posterior; 2) migraiia; es decir, pro-
blemas vasomotores en el drea arterial
del hipocampo; y 3) trastorno epiléptico,
ocasionado por descargas temporales bi-
laterales. ‘
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AMNESIAS Y DISMNESIAS PAROXISTICAS

La alteracién paroxistica de la memoria a
causa de problemas epilépticos reviste
gran importancia debido a su frecuencia,
y también porque constituye un modelo
de estudio de las funciones de la corteza
cerebral en la memoria. En las crisis par-
ciales complejas, en el estatus de ausen-
cia y en el estatus parcial complejo se
observan cuadros amnésicos o de defi-
~ciencia. El paciente logra realizar activi-
dades automadticas, pero muestra un de-
fecto evidente en el registro mnésico: cae
en un cuadro confusional y al recobrar la
conciencia no recuerda lo sucedido du-
rante la crisis. La amnesia parcial relacio-
nada con estados posictales se observa en
las crisis parciales complejas y en las cri-
sis ténicoclinicas generalizadas.
La descarga epiléptica de dreas de la
cara externa de los 16bulos temporales no

causa amnesia, sino un tipo de sintomato-
logia relacionada con el recuerdo o tem-
poralidad de las huellas de memoria. Los
estados paroxisticos de dismnesia se pre-
sentan ante crisis parciales psiquicas, como
el estado de ensofiacién (reminiscencias
elaboradas, a manera de ilusiones o aluci-
naciones amnésicas); la visién panorami-

ca (rdpida rememorizacion de la vida pa-
sada), y los fenémenos de déja-vu (ya vis-
to), déja vécu (ya vivido) o déja entendu
(ya oido), o de jamais vu (nunca visto), ja-
mais vecu (nunca vivido) o jamais enten-
du (nunca oido). En todos estos casos, los
sintomas desaparecen después de algunos
minutos, o incluso segundos.

AMNESIA A CAUSA DE TRAUMATISMOS

“La amnesia transitoria cohmodional se re-
* laciona con trastornos leves de la memoria

aconsecuencia de traumatismos craneoen-
cefdlicos, sin pérdida de conciencia, o con
pérdida durante algunos segundos. La cli-
nica de esta afeccién es equivalente a la del
ictus amnésico. El factor subyacente segu-
ramente es més funcional que relativo a la
lesién. La mayorfa de los autores discuten
el papel que desempeiiaria una conmocién
benigna de ambos hipocampos, y afirman

que también podria intervenir un factor vas-
cular.

La amnesia postraumatica consiste en
una alteracién muy acentuada de la me-
moria durante el estado confusional; el pa-
ciente, aunque alerta, no logra retener in-
formacién alguna. En general, con poste-
rioridad a un traumatismo de este tipo se
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observan amnesia anter6grada severa ‘y
amnesia retrograda, que tienen un patrén
temporal en el que los acontecimientos an-
teriores al golpe estdn completamente bo-
rrados durante periodos de minutos, ho-
ras o dias.

En este tipo de amnesia un aspecto im-
portante es la variabilidad de la afeccién
de la memoria, segtin la cercania tempo-
ral con el momento del traumatismo. En
el transcurso de los primeros dias, la am-
nesia anterégrada es total y la amnesia re-
trégrada puede extenderse hasta la infan-
cia. En una nueva evaluacién practicada
varios meses después del traumatismo, ge-
neralmente se encuentra una amnesia la-
cunar que corresponde al componente re-
trégrado anterior al traumatismo y al pe-
riodo de inconsciencia y confusién,
aunque puede persistir cierta amnesia re-
sidual, en especial episédica.

AMNESIA EN LAS DEMENCIAS

Uno de los trastornos neuropsicolégicos
sobresalientes de las demencias en gene-
ral, son las alteraciones en los procesos
de la memoria. En las llamadas demen-
cias corticales, como la enfermedad de
Alzheimer, la pérdida de la memoria para
hechos recientes es el trastorno més pre-
coz y prominente. Estas perturbaciones se
acentian progresivamente, acompaiiadas
de desorientacién espacio—temporal y
desintegracion general ‘de los procesos
cognoscitivos. Se ha sugerido que estos
pacientes tienen una capacidad de alma-
cenamiento disminuida y una tasa de ol-
vido més alta que la de los ancianos nor-
males. En pruebas de retencién de pala-
bras, la curva de memorizacién y la
evocacién diferida son muy pobres, y se-
fialan, adema4s de la afecciéon de memo-
ria de corto plazo, una grave alteracién
en la memoria de largo plazo, o incapa-
cidad para almacenar informacién.

Para el caso de las llamadas demen-
cias subcorticales se ha propuesto que
existe conservacion de los procesos de re-
gistro y de almacenamiento de informa-
cién, y una deficiencia marcada en la ca-
pacidad para evocar informaci6n o loca-
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lizar huellas de memoria correctamente
almacenadas. Otras entidades neurolégi-
cas que pueden dar lugar a alteraciones
temporales o permanentes de la memo-
ria son las encefalopatias infecciosas
téxicas y metabélicas, y la anoxia, en las
cuales se observa amnesia anterégrada
masiva y amnesia retrégrada variable.
Los tumores profundos, mesodience-
félicos, los craneofaringiomas, los tumo-
res del I ventriculo, los teratomas hipota-
ldmicos, los tumores del septum, etcéte-
ra, que invaden y comprimen estructuras

ficil hacer una distincién entre estos pa-
cientes y aquellos que sufren la enferme-
dad de Alzheimer. La memoria disminu-
ye durante el envejecimiento normal en
sujetos sanos. Asi por ejemplo, se ha en-
contrado que en tareas de memoria y
aprendizaje, sujetos de 70 y 80 afios de
edad tienen un desempefio de hasta 50%
por debajo del de jévenes. El término
“trastornos de memoria asociados a la
edad” se refiere a personas sanas mayo-
res de 50 afios que no est4n deprimidas ni
dementes, y que en pruebas de memoria

Areas del cerebro que se encuentran afectadas en las diversas patologias y
que pueden producir pérdida de memoria.

limbicas, originan trastornos amnésicos
similares a los descritos, dependiendo de
las estructuras afectadas.

" Cuando se efectia la evaluacién de
estos pacientes, en ocasiones es posible
determinar si la deficiencia es predomi-
nantemente de retencién, de codificacién
o de evocacién.

TRASTORNOS POR LA EDAD Y EL ENVEJECI-
MIENTO

El término “trastornos benignos de la
memoria” se ha utilizado para describir a
adultos que presentan trastornos de me-
moria en relacion a personas de su misma
edad, pero en quienes no existe evidencia
de una demencia progresiva. Puede ser di-

obtienen puntajes por debajo de la media
para los jévenes. Estos adultos normales
se pueden quejar de pérdida de la memo-
ria, sobre todo si se encuentran desarro-
llando trabajos con altas demandas inte-
lectuales.

AMNESIAS DISOCIATIVAS

Son aquéllas que se ven en la prictica de
la psicologia clinica y en la psiquiatria.
No existe un compromiso cerebral, pero
el paciente asegura no recordar, a pesar
de que se comporta como si recordara. Es
una conversién histérica en donde el pa-
ciente siibitamente olvida su identidad
personal y situaciones vitales. Puede ol-
vidar su nombre, direccién, familiares y
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otra informacion personal. En algunos
casos existe una perdida selectiva de in-
formacion con contenido emocional, por
¢jemplo si es casado o la identificacidn
de sus padres. En otros casos se presen-

tan problemas para recordar todo su pa-

sado. La amnesia es de duracian corta (de
24 4 48 horas) y se detiene espontinea-
mente o s¢ lermuna con |'Ii|"'!"||'l"-.'l‘\. SUgCs

tion o tranguilizantes, Las causas son va

righlés, pero la condicidn mis comiin es
la depresion, acentuada por un estrés psi

colGgico severo. Los pacientes CHOUIZD-
ITEMICOS ¥ MEAnIacos Deas ionalmente pre-
sentan ung amnesia psicogénica. Esta se
puede confundir con la amnesia global
".F.J.J"l?‘i:l A, sin l"ll'lhi_'.l :‘_'H EX15len viarms ca-
racteristicas que pueden ayudar en el
diagnéstico diferencial. En la amnesia
global transitoria nunca se pierde la iden-
tidad personal, mientras que en la psic6-
gena la pérdida de la identidad personal
es uno de los principales sintomas.

Por definicién, los pacientes con
amnesia global transitoria tienen dificul-
tad para aprender y retener informacién,
mientras que aquellos con amnesia psi-
c6gena son capaces de aprender muchos
detalles acerca de su situacién actual,
al tiempo que no pueden recordar infor-
macién relacionada con su historia pa-
sada. El patr6n de pérdida de memoria
en la primera incluye un gradiente tem-
poral, en el cual conserva la memoria
remota mds alléd del periodo de amnesia
retrégrada. Los pacientes con amnesia
psicogénica no exhiben un gradiente
temporal, y la pérdida de memoria pue-
de ser altamente especifica para infor-
macién personal selectiva. La depresién
es frecuente en pacientes con este pa-
decimiento, y generalmente son indife-
rentes a su pérdida de memoria, mien-
tras que en la amnesia global transitoria
los pacientes no muestran preponderan-
cia de ninguna psicopatologia asociada,
y estdn angustiados por los trastornos
de memoria. Los pacientes con amne-
sia psicégena son jévenes (menores de
30 afios), en tanto quienes sufren la otra
son de 60 o 70 afios y tienen trastornos
vasculares.
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PRINCIPALES SINDROMES AMNESICOS

Amnesia dal hipocampo

Amnesia anterograda masiva sin confabulacion

Amnesia retrograda parcal
Memona Inmediata consenvada
Funcidn inteieciual consarvada

Amnesia lipo Korsakoff

Amnesia anterdgrada con confabulactin

Amnesia retrograda

Confusian

Anosognosia

Amnesia frontal

Confabul

Fallas de evocacitn

Problema de esirateqias de memarizacidn

Amnesia global fransitoria

Comienzo subito

Amnesia anterdgrada total durante el fctus
Preservacion de identidad y conciencia
Duracion variable: entre 1 y 10horas

Dismasias pamxisticas

AMnesia por traemabsmo

Presenvacion da conciencia
g
grdo o lemparalidad de huellas de memora

Amnesia refrigrada

Amnesia antenigrada

Amnesia en las demancias L ¥

. COMPromad 02 men

Detecto an la retencion y almacenamiento da infor

3 de corto y.de largo plazo

NACHN

Subcoricales; defacto en la svocacion de huellas da memona

CoNCLUSIONES

El estudio y caracterizacién de los sindro-
mes amnésicos ha aportado informacién
acerca de la organizaci6n cerebral de la
memoria, generando nuevas aproximacio-
nes para el estudio clinico y el tratamien-
to de los trastornos de la memoria.
Gracias al desarrollo de las técnicas
de neuroimagen funcionales, como la
Tomograffa por Emisién de Trones
(PET) y la Tomografia por Emisién de
Fotén Unico (SPECT), se estd obtenien-
do informacidn acerca de los sustratos

FEGGY OSTROSKY SOLI{S

Tomeda de Ardiln y Ostrosky Salis, 1981

anatémicos, metabélicos y conductua-
les de 1a memoria y de sus trastornos.
Actualmente, los estudios funcionales
con estas técnicas ofrecen la posibili-
dad de observar lo que sucede en el ce-
rebro en el momento en que se realizan
tareas de memoria. En un futuro cerca-
no, mediante la combinacién de técni-
cas conductuales y cognoscitivas, de he-
rramientas neuropsicolégicas y técnicas
de neuroimagen funcional, se vislum-
bran nuevas perspectivas y desafios para
el estudio interdisciplinario de la me-
moria y las amnesias. &
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