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Conceptos actuales. 

La disfunción de la memoria es vulnerable a varios procesos patológicos que 

incluyen enfermedades neurodegenerativas, accidentes cerebrovasculares, 

tumores, traumatismos craneales, hipoxia, cirugía cardiaca, desnutrición, trastorno 

del déficit-atención, depresión, ansiedad, los efectos colaterales de los 

medicamentos y un envejecimiento normal.1,2 Como tal, el deterioro de la memoria 

es comúnmente observado  por los médicos en múltiples disciplinas que incluyen 

la Neurología, Psiquiatría y Cirugía.  La pérdida de la memoria a menudo es la 

característica más incapacitante de muchos trastornos, que deteriora las 

actividades diarias normales de los pacientes y que profundamente afecta a sus 

familiares. 

Algunas percepciones acerca de la memoria, por ejemplo, los conceptos de “a 

corto plazo” y “a largo plazo” han permitido llegar a un conocimiento más 

“perfeccionado” y sistemas mejorados de clasificación. Estos cambios resultan a 

partir de estudios neuro-fisiológicos de los pacientes con lesiones cerebrales 

focales, estudios neuro-anatómicos en humanos y animales, experimentos con 

animales, tomografía de emisión de positrones, imagenología funcional por 

resonancia magnética y potenciales relacionados con un evento. 

Hoy día, la memoria es conocida como una recopilación de capacidades que 

dependen de varios sistemas dentro del cerebro. En este artículo, discutiremos los 

siguientes cuatro sistemas de la memoria que son de importancias clínica: la  

memoria episódica, la  memoria semántica, la memoria de procedimiento la 

memoria funcional (Tabla 1). 

Tabla 1. Sistemas seleccionados de memoria. 
Sistema de memoria Principales 

estructuras 
anatómicas afectadas 

Duración del 
almacenamiento de la 
memoria 

Tipo de 
preocupación 

Ejemplos 

             



Memoria Episodica 
Lóbulos temporales 
mediales, núcleo 
talámico anterior 

Minutos a años  Explicita, declarativa  

Recordar una historia 
breve, qué comió la 
noche anterior? Y qué 
hizo en su último 
cumpleaños? 

 cuerpo mamilar-    
 fornix, corteza 

prefroantal  
   

      

Memoria Semántica  Lóbulos infero-
laterales temporales  Minutos a años  Explicita, declarativa  

Conocer quién fue el 
primer presidente de 
los EUA  

    el color de un león y  
    en qué se diferencia 

un tenedor de un 
peine? 

      

memoria de 
procedimiento  

 ganglios basales, 
cerebelo, Área motora 
suplementaria 

Minutos a años  Explícita implícita, 
No-declarativa 

Conducir un auto con 
una transmisión 
estándar 

    (explícita) y aprender 
la secuencia de los 
números en 

     un teléfono digital sin 
intentar (implícita)                                                                                                                                                          

      

Memoria funcional  

Corteza prefrontal 
fonológica, área de 
Broca, área de 
Wernicke espacial: 
corteza prefrontal, 
áeas de asociación-
visual 

Segundos a minutos; 
información activamente 
Re-ensayada o 
manipulada 

Explicita, declarativa  Fonológica: recordar 
un número de teléfono 
antes de discar 
Espacial: mentalmente 
seguir una ruta o hacer 
¨darle vueltas¨ a un 
objeto en su mente 

  -   
 

Se resumirá el conocimiento actual de la memoria desde el punto de vista de la 

neuroimagenología funcional y de estudios de pacientes con lesiones traumáticas 

cerebrales, lo que ayudará a los médicos en el diagnóstico y tratamiento de sus 

pacientes con trastornos de la memoria. A medida que se disponga de 

intervenciones terapéuticas para los trastornos de la memoria, los médicos 

necesitarán cada vez más conocer los distintos sistemas-memoria presentes en el 

cerebro.Un sistema-memoria es una forma por la cual el cerebro procesa  la 

información que estará disponible para un empleo posterior.3 Los diferentes 

sistemas-memoria dependen de estructuras neuroanatómicas distintas. 

 

 



 

 

 

 

Figura 1. Memoria episódica.  
 
Los lóbulos temporales mediales 
incluyendo el hipocampo, el para-
hipocampo, forman el núcleo central 
del sistema de memoria episódica.  
Otras regiones del cerebro también son 
necesarias para que  la memoria 
episódica funcione correctamente 

 

Figura 2. 

 Memoria 
Semántica 

 
 Memor ia de 

Procedim ien to 
 

 
 Memoria 

Funcional 

 

 



 

Los lóbulos temporales infero-laterales son importantes en la 

denominación y categorización de las tareas mediante las cuales la 

memoria semántica es típicamente valorada. Sin embargo, en el sentido 

más amplio, la memoria semántica puede residir en áreas corticales 

tanto múltiples como diversas que son afines con varios tipos de 

conocimiento. Los ganglios basales, el cerebelo y el área motora 

suplementaría son importantes para la memoria de procedimiento. La 

corteza pre-frontal está activa en prácticamente todas las tareas de la 

memoria funcional. Otras regiones corticales y subcorticales del cerebro 

también estarán activas, en dependencia del tipo y la complejidad de la 

tarea de la memorial funcional. 

 

Algunos sistemas están asociados con el conocimiento consciente 

(explícito) y puede ser conscientemente recordado (declarativo),4 

mientras que otros son expresados mediante un cambio en la conducta 

(implícito) y son típicamente inconscientes (no-declarativos). La 

memoria también puede ser categorizada de  muchas otras formas, 

según el origen del material que debe ser recordado ( por ejemplo, 

verbal5,6 o visuo-espacial5,7). 

 

Memoria episódica 

La memoria episódica se refiere al sistema de la memoria explícita y 

declarativa, utilizado para recordar experiencias personales 

estructuradas en nuestro propio contexto, por ejemplo un relato corto o 

lo que sucedió la noche anterior mientras cenaba. La memoria episódica 

en gran medida, ha sido definida de acuerdo con la incapacidad de las 

personas con amnesia por lesiones del lóbulo temporal medio, para 

recordar experiencias que las personas sanas pueden hacer. Por lo 



tanto, este sistema de memoria depende de los lóbulos temporales 

medios (incluyendo el hipocampo y las cortezas ento- y peri-

rinales)(dentro y alrededor de la nariz). Otras estructuras importantes 

en el sistema de memoria episódica (algunas de las cuales son 

asociadas con  un circuito descrito por Papez en 1937)8 incluyen el 

prosencéfalo basal con el tabique medial y la banda diagonal del área de 

Broca, la corteza retroespinal, el presubiculum, el fórnix, los cuerpos 

mamilares, el tracto mamilotalámico y el núcleo anterior del tálamo.2  

Una lesión en cualesquiera de estas estructuras pudiera originar el 

deterioro característico de la disfunción del sistema de la memoria 

episódica (Fig. 1). 

Una pérdida de la memoria, atribuible a una disfunción del sistema de la 

memoria episódica sigue un patrón predecible conocido como ley de 

Robot, la cual plantea que los eventos ocurridos momentos antes de un 

ictus, son más vulnerables a la disolución, mientras que las memorias 

remotas son más resistentes. Por consiguiente, en casos de disfunción 

del sistema de la memoria episódica, la capacidad para aprender luna 

nueva información está deteriorada (amnesia anterógrada), la 

información recientemente aprendida no puede ser recuperada (amnesia 

retrógrada) y la información lejanamente aprendida por lo general se 

mantiene intacta.9 

Estudios realizados han demostrado que el sistema de la memoria 

episódica incluye los lóbulos frontales.5,10 En lugar de ser responsables 

de la retención de la información, los lóbulos frontales están 

involucrados en el registro, la adquisición o la codificación de la 

información6; la recuperación de la información son aspectos 

contextuales o de otro tipo11; la recopilación de la fuente de 

información12 y el carácter reciente de eventos.13 Estudios también 

realizados han demostrado que los lóbulos temporal medio izquierdo y 

frontal izquierdo son más activos cuando una persona está aprendiendo 



palabras, mientras que los lóbulos temporal medio derecho y frontal 

derecho lo son cuando se está aprendiendo escenas visuales.7 Otra 

razón de que los lóbulos frontales sean importantes para la codificación 

es que ellos permiten que la persona se concentre (enfoque) en la 

información que debe recordarse e involucre a los lóbulos temporal 

medio. La disfunción de los lóbulos frontales pudiera originar 

distorsiones de la memoria episódica así como recuerdos falsos, como 

en el caso de una información que es asociada con un contexto 

erróneo14 o con detalles específicos incorrectos.15Los ejemplos extremos 

de las distorsiones en la memoria incluyen una confabulación que ocurre 

cuando los “recuerdos” creados son compatibles con la información 

actual,14 por ejemplo, “recordar que alguien entró en la casa y 

reorganizó todos los objetos”. 

Estas diferencias entre los déficits en la memoria episódica que ocurren 

por un daño a los lóbulos temporales medios (y el circuito de Papez) y 

aquellos que ocurren por daños los lóbulos frontales, pueden 

conceptualizarse en una analogía super-simplificada pero clínicamente 

útil. Los lóbulos frontales son análogos con el “archivo o fichero” del 

sistema de la memoria episódica, los lóbulos temporales medios con el 

“fichero de la memoria reciente” y las otras regiones corticales con el 

“fichero de la memoria remota”. Por lo tanto, si los lóbulos frontales 

están deteriorados, es difícil por no decir imposible, obtener información 

dentro y fuera del “almacén”. Sin embargo, esta información pudiera 

estar distorsionada debido al “llenado inadecuado” que origina una 

fuente, un contexto o  secuencia intactos. Sin embargo, si los lóbulos 

temporales mediales se vuelven completamente disfuncionales, será 

imposible obtener una información reciente. Una información de más 

tiempo que ha sido consolidada durante un período de meses o años, 

debe estar almacenada en otras regiones corticales y por consiguiente 

estará disponible aún cuando los lóbulos temporales medios y el circuito 



de Papez estén dañados. Por ejemplo, aunque los pacientes con 

depresión y aquellos con enfermedad de Alzheimer (EA) puedan mostrar 

una disfunción de la memoria episódica, los primeros tienen un 

“archivero” disfuncional y los últimos tienen un “fichero de la memoria 

reciente” disfuncional. 

Los trastornos de la memoria episódica pudieran ser transitorios, como 

aquellos atribuibles a una conmoción, ataque súbito o una amnesia 

global transitoria. Los trastornos estáticos, por ejemplo el daño cerebral 

traumático, las lesiones quirúrgicas y la encefalitis, típicamente son 

máximos al comienzo (o durante varios días), mejoran (a veces por 

períodos de dos años o más) y después se estabilizan. Las 

enfermedades degenerativas, incluyen la EA17, la demencia con cuerpos 

de Lewy y la demencia fronto-temporal, comienzan en forma insidiosa y 

progresan en forma gradual. Los trastornos que afectan múltiples 

regiones del cerebro, como la demencia vascular y la esclerosis múltiple, 

progresan en forma escalonada.  Otros trastornos de la memoria, como 

aquellos debido a medicamentos, hipoglicemia, tumores y el síndrome 

de Korsakoff, pueden tener un curso cronológico variable y más 

complicado. 

Una vez que un trastorno de la memoria episódica es sospechado, sobre 

la base de la incapacidad reportada para recordar con exactitud una 

información y experiencias recientes, debe hacerse una evaluación 

adicional.  Debe obtenerse también una historia detallada,  con 

particular énfasis en el curso cronológico del trastorno de la memoria. 

Entrevistar a un cuidador u otro informante es por lo general importante 

para tener una exactitud, ya que el paciente invariablemente no 

recordará aspectos significativos de la historia. Debe obtenerse también 

una historia de otros déficits cognoscitivos (por ejemplo, atención 

lenguaje, visuo-espaciales y  ejecutivos). Debe realizarse un examen 



médico y neurológico con un enfoque en la búsqueda signos de procesos 

sistémicos, daño neurológico focal y trastornos neurodegenerativos. 

Un estudio cognoscitivo superficial pudiera realizarse al pedir al paciente 

que recuerde una historia breve o varias palabras o con el uso de 

“instrumentos” como el “Mini-Mental State Examination,18 el Blessed 

Dementia Scale,19 la prueba de memoria Tres Palabras-Tres Formas2, la 

prueba de memoria de una lista-palabras del Consorcio para establecer 

un Registro par a la EA20, la Drilled Word Span Test,2 y la Seven-Minute 

Screen.21 En casos complejos, debe considerarse una evaluación 

neuropsicológica formal. 

Para ayudar a diferenciar los trastornos de la memoria episódica que 

son atribuibles a una disfunción de los lóbulos frontales de aquellos 

atribuibles a una disfunción de los lóbulos temporales medios, las 

dificultades en la codificación y recuperación de la información, deben 

ser contrastadas con un fallo primario de almacenamiento. Cuando la 

información no puede ser recordada incluso después de ampliada la 

codificación por múltiples ensayos y después que las demandas de 

recuperación han sido minimizadas con el uso de una prueba de 

reconocimiento de múltiples-opciones, un fallo primario de 

almacenamiento está presente. (Ver el Anexo Suplementario, que 

cuenta con un texto completo de este artículo en www.nejm.org, para 

sugerencias o acerca de cómo aplicar estas pruebas en la práctica 

clínica.) 

Generalmente se indican estudios de laboratorio y de imagenología, de 

acuerdo con el diagnóstico diferencial. El tratamiento depende 

específicamente del trastorno. Los inhibidotes de la Colinesterasa22 y la 

Memantina23 han sido aprobados por la FDA para el tratamiento de la 

EA, el primero ha sido utilizado par a tratar la demencia vascular24 y la 

demencia con cuerpos de Lewy. Dos revisiones recientes discuten acerca 

de la efectividad de estos tratamientos.26,27 



Memoria semántica  

La memoria semántica se refiere a nuestra reserva general de 

conocimiento conceptual y basado en hechos reales, como el color de un 

león o el nombre del primer presidente de los Estados Unidos de 

Norteamérica, que no se encuentra en relación con algún recuerdo 

específico. Al igual que la memoria episódica, la memoria semántica es 

un sistema declarativo y explícito de la memoria. La evidencia de que 

este sistema de memoria es diferente de la memoria episódica, surge a 

partir de estudios de neuroimagenología23 y del hecho que esa memoria 

semántica previamente adquirida no está afectada en los pacientes con 

un severo deterioro del sistema de memoria episódica, por ejemplo una 

alteración en el circuito de Papez ( por ejemplo, en el síndrome de 

Korsakoff) o una extracción quirúrgica de los lóbulos temporales 

mediales.29 

Como en su sentido más amplio, la memoria semántica incluye todo 

nuestro conocimiento del mundo no relacionado con recuerdos 

episódicos específicos, es posible argüir que éste reside en múltiples 

áreas corticales. Por ejemplo, hay indicios de que las imágenes visuales 

son almacenadas en áreas cercanas de asociación visual.30 Sin embargo, 

un punto de vista más restrictivo de la memoria semántica, uno que es 

justificado a la luz de tareas que tienen que ver con la mención y la 

categorización, mediante las cuales ésta es usualmente medida, localiza 

la memoria semántica en los lóbulos temporales inferolaterales (Fig. 

2)31,32 

La EA es el trastorno clínico más común que altera la memoria 

semántica. Esta alteración pudiera ser atribuible a una patología 

presente en los lóbulos temporales inferolaterales33 o una patología 

presente en las cortezas frontales,34 lo que origina una activación y 

recuperación deficientes de la información semántica.35 En el caso de la 

EA, la memoria semántica y la episódica disminuyen 



independientemente una de la otra, lo que respalda la idea de que dos 

sistemas separados de memoria están deteriorados en este trastorno.36 

 

Otras causas del deterioro de la memoria semántica incluyen casi todos 

los trastornos que pudieran alterar los lóbulos temporales 

inferolaterales, por ejemplo, un daño cerebral traumático, un accidente 

cerebrovascular, lesiones quirúrgicas, encefalitis y tumores (Tabla 2). 

Los pacientes con la variante temporal de demencia frontotemporal, 

conocida como demencia semántica, también muestran déficits en todas 

las funciones de la memoria semántica, incluyendo lesiones de los 

ganglios basales o el cerebelo mostrando además deterioro en las 

habilidades de procedimiento del aprendizaje.40 Como el proceso 

nosológico de la EA afecta las estructuras corticales y límbicas a la vez 

que deja indemne los ganglios y el cerebelo, estos pacientes muestran 

déficits en la memoria episódica pero poseen una adquisición y 

mantenimiento normales de las habilidades de procedimiento. 

La enfermedad de Parkinson (EP) es el trastorno más común que afecta 

la memoria de procedimiento. Otras enfermedades neurodegenerativas 

que alteran la memoria de procedimiento incluyen la enfermedad de 

Huntington y la degeneración olivopontocerebelar. Los pacientes en las 

primeras etapas de estos trastornos realizan en forma casi normal 

pruebas de la memoria episódica pero muestran una capacidad 

deteriorada para el aprendizaje.38,41 Los tumores, los accidentes 

cerebrovasculares, las hemorragias y otras causas de daño a los 

ganglios basales o al cerebelo, pudieran también alterar la memoria de 

procedimiento. Se ha comprobado que los pacientes con una depresión 

mayor, tienen deterioro en la memoria de procedimiento, quizás porque 

la depresión pudiera implicar una disfunción de los ganglios basales 

(Tabla 2).42 

 



 

Tabla 2. Cuatro sistemas de memoria y los trastornos clínicos comunes que los alteran*  
  

Memoria Episódica 
Enfermedad de Alzheimer  
Deterioro cognoscitivo, tipo amnésico 
Demencia con cuerpos-Lewy  
Encefalitis (más comúnmente, herpes simplex  
encefalitis)  
Variante Frontal delademencia trontotemporal  
Síndrome de Korsakoff  
Amnesia transitoria global 
Concusión  
Daño cerebral traumático 
Convulsiones  
Daño hypóxico–isquémico  
Derivación Cardiopulmonar 
Efectos colaterales  de los medicamentos 
Deficiencia of vitamina B12  
Hipoglicemia  
Ansiedad  
Cirugía del lóbulo temporal  
Demencia vascular 
Esclerosis múltiple  

Memoria semántica  
Enfermedad  de Alzheimer 
Demencia semántica (variante temporal de la demencia frontotemporal)  
  
Daño cerebral traumático  
Encefalitis (más comúnmente, ex  
Encephalitis-herpes simple)  

Memoria de procedimiento  
Enfermedad de Parkinson  
Enfermedad de Huntington 
Parálisis supranuclear progressiva   
Degeneración Olivopontocerebellar  
Depresión  
Trastorno obsesivo–compulsivo  

Memoria funcional  
Envejecimiento normal  
Demencia vascular 
Variante frontal de la demencia frontotemporal  
Enfermedad de Alzheimer   
Demencia con cuerpos de Lewy   
Esclerosis múltiple  
Daño cerebral traumático  
Efectos colaterales de los medicamentos  
Trastorno de hiperactividad-déficit  
Trastorno obsesivo–compulsivo  
Esquizofrenia  
Enfermedad de Parkinson  
Enfermedad de Huntington  
Parálisis progresiva supranuclear  
Derivación cardiopulmonary   
Deficiencia de vitamina B12  



Una alteración de la memoria de procedimiento debe ser sospechada 

cuando los pacientes muestren indicios de pérdida de las habilidades 

previamente aprendidas o un deterioro significativo en el aprendizaje de 

nuevas habilidades. Por ejemplo, los pacientes pudieran perder la 

capacidad para realizar movimientos automáticos ya aprendidos como 

son el escribir, tocar un instrumento musical o mover un palo de golf. 

Aunque ellos pudieran ser capaces de volver a aprender los 

fundamentos de estas habilidades, a menudo es necesario el 

pensamiento explícito para su ejecución. Como resultado, los pacientes 

con daño en el sistema de la memoria de procedimiento, nunca podrían 

lograr la facilidad automática de simples tareas motoras que las 

personas sanas tienen garantizadas. 

La evaluación de los trastornos de la memoria de procedimiento es 

similar a la de los trastornos de la memoria episódica; el tratamiento de 

la causa subyacente depende del proceso nomológico específico. 

Debemos señalar que los pacientes cuya memoria episódica ha sido 

anulada por una encefalitis, por ejemplo, haber tenido éxito en la 

rehabilitación mediante el uso del sistema de memoria de procedimiento 

para aprender nuevas  habilidades.43 

Memoria funcional 

La memoria funcional es una combinación de campos tradicionales de 

atención, concentración y memoria a corto-plazo. Se refiere a la 

capacidad para mantener y manipular temporalmente información que 

necesitamos mantener en la mente. Como requiere de una participación 

consciente y activa, la memoria funcional constituye un sistema de 

memoria explícita y declarativa. La memoria funcional tradicionalmente 

ha sido dividida en componentes que procesan la información fonológica 

(por ejemplo, “memorizar” un número de teléfono) o información 

espacial (por ejemplo, seguir mentalmente una ruta) y un sistema 

ejecutivo que ubica los recursos de la atención.44 



Numerosos estudios han demostrado que la memoria funcional emplea 

una red de áreas corticales y subcorticales, en dependencia de la tarea 

en cuestión.45 Sin embargo, prácticamente todas las tareas que 

involucran a la memoria funcional, requieren la participación de la 

corteza prefrontal (Fig. 2)5. Típicamente, la red de áreas corticales y 

subcorticales incluye regiones posteriores del cerebro (por ejemplo, las 

áreas visual-asociación) que están vinculadas con las regiones 

prefrontales para formar un circuito. Estudios realizados han 

demostrado que la memoria fonológica funcional tiende a involucrar más 

regiones en el lado izquierdo del cerebro, mientras que la memoria 

funcional espacial tiende a involucrar más regiones en el lado derecho.5 

Existen estudios que también han demostrado que tareas más difíciles 

que involucran a la memoria funcional, requieren una activación bilateral 

del cerebro, a diferencia del material que se manipula.46 Además, existe 

un incremento en el número de regiones cerebrales activadas en la 

corteza prefrontal a medida que aumenta la complejidad de la tarea.47 

Como la memoria funcional depende de una red de actividades que 

incluyen las estructuras subcorticales así como las regiones corticales 

frontal y parietal, muchas enfermedades neurodegenerativas deterioran 

las tareas de la memoria-funcional.  Existen estudios que han 

demostrado que los pacientes con EA, de Parkinson o de Huntington o 

demencia con cuerpos de Lewy así como trastornos menos comunes, 

por ejemplo una parálisis supranuclear progresiva, pudieran mostrar un 

deterioro de la memoria funcional (Tabla 2)48,49 Además de las 

enfermedades neurodegenerativas, cualquier proceso que altere los 

lóbulos frontales o sus conexiones con las regiones corticales posteriores 

y las estructuras subcorticales, pueden interferir con la memoria 

funcional. Estos procesos incluyen accidentes cerebrovasculares, 

tumores, lesiones en la cabeza y esclerosis múltiple entre otros.50,51 

Como la memoria funcional fonológica implica el ensayo silencioso de la 



información verbal, cualquier tipo de afasia también puede deteriorarla. 

Aunque la fisiopatología no está bien comprendida, los trastornos que 

disminuyen las fuentes de atención, como el trastorno de hiperactividad-

déficit de atención, el trastorno obsesivo-compulsivo, la esquizofrenia y 

la depresión también pueden deteriorar la memorial funcional.52-54 

Un trastorno de la memoria funciona  puede presentarse en varias 

formas.  Comúnmente, el paciente mostrará una incapacidad par a 

concentrarse o poner atención. Puede observarse dificultad para realizar 

una nueva tarea que conlleve instrucciones por etapas. Un trastorno de 

la memoria funcional también puede presentarse como un problema con 

la memoria episódica. En tales casos, una evaluación demostrará un 

fallo primario de codificación, porque para transferir información hacia la 

memoria episódica, la información debe ser primero “mantenida en la 

mente” por parte de la memoria funcional.5 

La evaluación de la memoria funcional es similar a la de los trastornos 

de la memoria episódica. El tratamiento depende de la causa específica; 

por ejemplo, existen estimulantes aprobados por la FDA para tratar un 

trastorno de hiperactividad-déficit en la atención.55,56 

Conclusión 

Tradicionalmente,  la memoria ha sido considerada como un concepto 

simple. En realidad, su empleo de varios métodos ha producido líneas 

complementarias y convergentes de evidencia, lo que indica que la 

memoria está compuesta por sistemas distintos y separados. Un solo 

proceso nomológico (enfermedad de Alzheimer) pudieran alterar a más 

de un sistema-memoria. El conocimiento mejorado de los tipos de 

memoria ayudaría a los médicos en el diagnóstico y tratamiento de los 

trastornos de la memoria de sus pacientes. Este conocimiento devendrá 

cada vez más importante a medida que aparezcan estrategias más 

específicas para el tratamiento de una disfunción de la memoria. 
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