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5. ANÁLISIS COMPARATIVO INTRAGRUPO DE LAS FUNCIONES

MNÉSICAS EVALUADAS.

El propósito de este nuevo análisis estadístico se centra en determinar qué tipo
de funciones mnésicas o de aprendizaje están más significativamente deterioradas en
una muestra de pacientes dada y, con ello, la posibilidad de que clínicamente se

pueda establecer el nivel de gravedad de un tipo específico de memoria, según la

patología en estudio. Con la finalidad de responder a esta nueva cuestión, se ha

llevado a cabo un análisis intragrupo que posibilita la comparación del rendimiento
en las funciones mnésicas examinadas. Para ello se ha considerado que cada grupo
de pacientes ha pasado por cuatro medidas distintas de memoria, lo cual permite
poder realizar un análisis de medidas repetidas para cada grupo de pacientes. Puesto

que se estudia cada grupo de patologías por separado y, por consiguiente, las
muestras en estudio son estadísticamente pequeñas (P>30) se ha utilizado la prueba
no paramétrica de WILCOXON.

Para poder realizar este nuevo análisis, se han calculado cuatro nuevos índices
de funcionamiento mnésico (tabla 62). Estas nuevas medidas se han especificado en

megascores en base a la media de las puntuaciones típicas de los pacientes que

configuran cada muestra de patología en estudio y sus respectivos controles para el

aprendizaje incidental, la memoria declarativa y el aprendizaje procedimental. Así,
en primer lugar, se ha determinado un índice general del rendimiento del aprendizaje
incidental (Al) equivalente al rendimiento medio, representado en puntuaciones
estándar, en las pruebas de aprendizaje incidental del espacio, de frecuencia y de

orden para los pacientes con enfermedad de Huntington (EH), calcificaciones

bilaterales en los ganglios basales (CGB) y pacientes con una lesión vascular unilateral
en el estriado (AVq (tabla 62). En el aprendizaje incidental de orden solamente se

ha considerado el rendimiento medio de la serie Aa, la cual, al ser el primer ensayo,
puede considerarse como la auténtica medida de aprendizaje incidental. Para los

pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) este nuevo índice se ha calculado en

base a las puntuaciones Z obtenidas en el aprendizaje incidental del espacio y de

frecuencia (tabla 62).

374



RESULTADOS

Tabla 62. Media y desviación estándar de las medidas de rendimiento, en puntuaciones
estandarizadas, en el aprendizaje incidental del espacio, en el aprendizaje
incidental de frecuencia y en el aprendizaje incidental de orden de la serie Aa,
y de las megascores de los índices de aprendizaje incidental, aprendizaje
procedimental y memoria declarativa, para cada patología en estudio.

-1 EH 11 EA 11 CGB 11 AVC 1
PRUEBAS MED DE MED DE MED DE MED DE

AlE -1.09 0.53 -1.06 0.51 0.57 0.62 0.32 0.59

AIF -0.83 0.83 -0.37 0.89 0.07 0.79 0.16 0.81

AIO(Aa) 0.86 0.75 - - -0.43 0.71 0.49 0.99

Al -0.93 0.52 -0.72 0.51 0.35 0.45 0.01 0.37

AP -0.58 1.19 -0.41 1.24 -0.19 1.02 -0.44 1.11

MDEE -0.82 0.71 -1.16 0.60 0.37 0.48 0.03 0.47

MDERV -0.81 0.97 -1.08 0.91 0.44 0.16 0.28 0.41

Abreviaciones. EH: Enfermedad de Huntington; EA: Enfermedad de Alzheimer; CGB:
Calcificaciones Bilaterales en los Ganglios Basales; AVC: Accidente Vascular Cerebral;
MED: Media; DE: Desviación Estándar; AlE: Aprendizaje Incidental del Espacio; AIF:

Aprendizaje Incidental de Frecuencia; AIO(Aa): Aprendizaje Incidental de Orden de la

SerieAa; Al: Aprendizaje Incidental; AP: Aprendizaje Procedimental;MDEE:Memoria
Declarativa de Evocación; MDERV: Memoria Declarativa de Reconocimiento Verbal.

En segundo lugar, se ha calculado un índice de rendimiento de la memoria

declarativa tanto para la modalidad de evocación o recuerdo libre como para la

modalidad de reconocimiento verbal, obteniendo así dos medidas generales de dicha
función mnésica (tabla 62). Así pues, se ha determinado una megascore de lamemoria

declarativa de evocación libre (MDEE) equivalente al rendimiento medio, en

puntuaciones estándar, del recuerdo a corto plazo evaluado en las pruebas "de

aprendizaje incidental del espacio y de frecuencia, para las cuatro muestras de
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patologías en estudio. El índice de memoria declarativa para la modalidad de

reconocimiento verbal (MDERV) se ha calculado a partir del rendimiento medio, en

puntuaciones Z, del índice corregido de reconocimiento verbal obtenido en las

pruebas del aprendizaje incidental del espacio, de frecuencia y de orden, solamente

para la serie Aa, y del aprendizaje procedimental, para los pacientes con enfermedad
de Huntington (EH), calcificaciones bilaterales en los ganglios basales (CGB) y lesión
vascular unilateral en el estriado (AVC). Para los pacientes con enfermedad de

Alzheimer (EA) no se ha contabilizado el índice corregido de reconocimiento verbal

del aprendizaje incidental de orden puesto que no se les administró dicha prueba.

Finalmente, y en tercer lugar, se ha determinado un índice general de
rendimiento del aprendizaje procedimental para los cuatro grupos de pacientes en

estudio. Esta nueva medida ha planteado un problema de decisión puesto que la

prueba no contempla específicamente un índice de rendimiento en dicho aprendizaje.
Se han valorado tres circunstancias para decidir como determinar este índice general
de rendimiento. En primer lugar, se ha considerado que en la medida en que el

estudio del grado de adquisición de reglas cognitivas se ha basado,

fundamentalmente, en el tiempo empleado en la lectura de palabras de única

presentación, podría utilizarse esta medida de tiempo para calcular un índice de

rendimiento procedimental. En segundo lugar, se ha creído oportuno aprovechar que
cada grupo de patologías en estudio tenía su grupo control y que éste se comporta
de forma distinta, fundamentalmente en base a la edad, en el tiempo empleado en

la lectura de las palabras en espejo. En tercer lugar, se ha considerado que el último

ensayo debería reflejar el grado de adquisición de las reglas cognitivas
procedimentales, reduciendo al máximo el tiempo de lectura empleado en las

palabras de única presentación. De acuerdo a dichos criterios, el índice de

rendimiento del aprendizaje procedimental (AP) se ha calculado en base a la

diferencia entre el tiempo medio del grupo de sujetos control y de su respectivo
grupo de pacientes, en el último ensayo de unidades no repetidas para la primera
fase en estudio (tabla 62).
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RESULTADOS

5.1. Análisis de Medidas Repetidas para los Índices de Funcionamiento

Mnésico evaluados en las patologias que cursan con Demencia.

De acuerdo � los resultados descritos en los apartados previos, y mediante

análisis íntergrupo, se -ha constatado que los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH) tienen una alteración estadísticamente significativa de los distintos

índices del aprendizaje incidental, de la memoria declarativa, tanto en la modalidad
de evocación libre como de reconocimiento, y del aprendizaje procedimental respecto
a su grupo control de sujetos normales.

El análisis significación de medidas repetidas o intragrupo, tomando como

variables dependientes cuantitativas en estudio a los cuatro índices generales de

funcionamientomnésico calculados y como grupo a los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH), se ha llevado a cabo con el procedimiento no paramétrico de
.

WILCOXON del SPSS/PC. Así pues, se ha procedido a un análisis de significación
de contrastes a priori, entre los distintos índices de memoria, efectuando un total de

seis comparaciones entre dos medidas de rendimiento mnésico. Los resultados de

dicho análisis, permiten aceptar la hipótesis nula para cada una de las seis

comparaciones efectuadas. Es decir, se constata que el rendimiento de los pacientes
con EH es estadísticamente similar entre el aprendizaje incidental (Al) y la memoria
declarativa en su modalidad de evocación (MDEE) (z=-O.92; P=O.357), entre el Al y

la memoria declarativa de reconocimiento (MDERV) (z=-1.19; P=O.232), entre ambas

modalidades de' memoria declarativa (z=-O.41; P=O.681), entre el aprendizaje
pr?Cedimental (AP) yel Al (z=-1.59; P=O.113), y entre el AP y la MDEE (z=-O.83;
P=O.407) y la MDERV (z=-1.39; P=O.163). No obstante, el perfil de la gráfica 61

permite observar que el Al es el tipo de funcionamiento mnésico más deteriorado de

los cuatro índices de memoria.

Respecto a los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) y de acuerdo a

los resultados descritos en los apartados previos, en los que se han realizado diversos

análisis intergrupo, se ha verificado que estos pacientes que desarrollan unademencia
cortical tienen una alteración estadísticamente significativa de lamemoriadeclarativa,
tanto en su modalidad de reconocimiento como de recuerdo libre, y del aprendizaje
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incidental del espacio y de frecuencia, respecto a su grupo control. Sin embargo, la

capacidad de aprendizaje procedimental no difiere de su grupo control.

Figura 61. Representacíén de bis megascores de mes euatro índices de funcionamiento

mnésice calculados pana los pacientes eon enfermedad de Huntingten y

enfermedad de Ab:heimel"o
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Abreviaciones. MDERV� Memoria Declarativa de Reconocimiento Verbal; MDEE�

Memoria Declarativa de Evocación; AP� Aprendizaje Procedimental; Al: Aprendizaje
Incidental,

En relación a la enfermedad de Alzheimer (EA), los resultados del análisis de

significación de medidas repetidas o intragrupo, siguiendo el mismo procedimiento
descrito previamente, muestran un comportamiento distinto entre los cuatro índices

generales de memoria (figura 61). Se observa la ausencia de diferencias significativas,
se acepta la hipótesis nula, entre ambas medidas de memoria declarativa (z=-O.76;
P=O.446). En contrapartida, se acepta la hipótesis alternativa con un riesgo de error

inferior al 1 % entre el aprendizaje incidental (Al) y la memoria declarativa de
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RESULTADOS

evocación libre (MDEE) (z=-3.06¡ P=O.002), observándose un rendimiento

significativamente inferior en la MDEE. Asimismo, la capacidad de MDEE es

significativamente inferior, con un riesgo de error inferior al 5%, respecto al

aprendizaje procedimental (AP) (z=-206¡ P=O.039). Finalmente, se acepta la hipótesis
nula para las comparaciones entre el Al y la memoria declarativa de reconocimiento

verbal (MDERV) (z=-l.42¡ P=O.157), entre el Al y el AP (z=-1.07¡ P=O.287) y entre el

AP y la MDERV (z=-1.49¡ P=O.136).

5.2. Análisis de Medidas Repetidas para los Índices de Funcionamiento

Mnésico evaluados en las patologías con Lesiones en el Cuerpo
Estriado.

Ya se ha descrito que los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) tienen
un rendimiento estadísticamente similar entre los cuatro índices generales de

funcionamiento mnésico (apartado 5.1. de resultados). Sin embargo, el resto de

patologías estudiadas con afectación en el cuerpo estriado tienen un rendimiento

significativamente distinto entre algunos tipos de memoria.

En relación a los pacientes con calcificaciones bilaterales en los ganglios basales

(CGB) y de acuerdo a los resultados descritos en los apartados previos, se ha

verificado que no tienen una alteración estadísticamente significativa, respecto a su

grupo control, en el rendimiento de los distintos índices del aprendizaje incidental,
de la memoria declarativa, tanto en la modalidad de evocación libre como de

reconocimiento, y del aprendizaje procedimental. Sin embargo, el análisis de

significación de medidas repetidas, tomando como variables dependientes
cuantitativas en estudio a los cuatro índices generales de funcionamiento mnésico

calculados y como grupo a los pacientes con CGB, muestra que el rendimiento no es

estadísticamente homogéneo entre los distintos tipos de memoria (figura 62). Los
resultados de dicho análisis, llevado a cabo, mediante el procedimiento de

WILCOXON, permiten aceptar la hipótesis nula entre el rendimiento de ambos

índices dememoria declarativa (z=-0.31; P=O.758), entre el aprendizaje incidental (Al)
y la memoria declarativa de evocación libre (MDEE) (z=-O.15; P=O.879), así como

379



entre el Al y la memoria declarativa de reconocimiento verbal (MDERV) (z=-0.49;
P=O.619). Contrariamente, se observa que el aprendizaje procedimental (AP) es

significativamente inferior en estos pacientes, con un riesgo de error inferior al 5%,
en relación a su capacidad de Al (-2.39; P=O.02), en relación a la MDEE (z=-2.29;
P=O.02) y respecto a la MDERV (z=-1.96; P=O.05).

Figura 62. Representación, de las megascores de los cuatro índíces de funeionamiento

mnésico calculados para les pacientes con enfermedad de Huntington (EH)9 con

Caleiñcacicnes en los Ganglios Basales y pacientes con una Lesión Vascular

UnilateJ"aJ en el Estriade (AVC).

CAJLClIFICACHONJES Ave

Abreviaeienes, MDERV: Memoria Declarativa de Reconocimiento Verbal; MDEE:

Memoria Declarativa de Evocacién; AP: Aprendizaje Preeedimentah Al: Aprendizaje
Incidental.

Finalmente, los pacientes que hansufrido unaccidente vascular cerebral (AVe)
y presentan una lesión unilateral en el estriado, y de acuerdo a los resultados

descritos en los apartados previos en los que se han realizado diversos análisis

intergrupo, únicamente presentan una alteración significativa en su capacidad de
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recuerdo libre respecto a su grupo control. Los resultados del análisis intergrupo
entre los cuatro índices de rendimiento mnésico calculados reflejan que existe una

discrepancia estadísticamente significativa, se rechaza la hipótesis nula con un riesgo
de error inferior al 5%, entre ambas modalidades de memoria declarativa en

detrimento de la capacidad de evocación o recuerdo libre (z=-2�13¡ P=O.033).
Asimismo, el grado de adquisición del aprendizaje procedimental (AP) es

significativamente inferior, con un riesgo de error inferior al 5%, respecto a la

memoria declarativa de reconocimiento verbal (MDERV) (z=-O.89¡ P=0.374). Para el
resto de comparaciones de medidas repetidas se acepta la hipótesis nula, es decir, la

capacidad de la memoria declarativa de evocación libre (MDEE) no difiere

estadísticamente del grado de aprendizaje incidental (Al) adquirido (z=-O.09¡ P=O.329),
ni del nivel de AP conseguido (z=-1.51; P=O.131). Asimismo, no hay diferencias

significativas, aunque próximas a la significación, entre el rendimiento en el Al y la

MDERV (z=-1.69¡ P=O.091), ni tampoco entre el Al y el AP (z=-O.89¡ p=O.374) (figura
62).
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6. GRADO DE COVARlACIÓN LINEAL DEL APRENDIZAJE
INCIDENTAL CON LAS FUNCIONES FRONTALES.

El protocolo de exploración de la muestra de pacientes y de los sujetos
controles ha incluido un conjunto de pruebas que determinan el nivel de

funcionamiento de los lóbulos frontales. Es de interés determinar si existe o no

relación entre el aprendizaje incidental (AI), en sus diversas modalidades, y los test

de exploración del lóbulo frontal y el aprendizaje procedimental (AP). El grado de

covariación lineal entre dichas variables dependientes cuantitativas seha determinado
mediante el coeficiente de correlación de Pearson, considerando como población en

estudio a la totalidad de pacientes y sujetos controles. Así, lasmedidas de aprendizaje
incidental incluidas en este análisis son el índice de rendimiento del aprendizaje
incidental del espacio (AIE), del aprendizaje incidental de frecuencia (AIF) y el

aprendizaje incidental de orden (AlO) únicamente para la serie Aa.

Respecto a las pruebas frontales, se han incluido en dicho análisis de .

covariación lineal el test de Stroop, en su forma oral y manipulativa, contabilizando
el tiempo necesario para la ejecución y el número total de errores; el test de

inhibición de referentes espaciales, considerando como medidas de rendimiento el

tiempo utilizado para la ejecución de la prueba y el número total de errores

efectuados; el testde respuesta o no respuesta (GO-NO GO), utilizando comomedida
de rendimiento únicamente el número de errores realizados por el sujeto en cada

parte de la prueba; el número total de palabras en el test de la fluencia verbal con

consigna fonética y semántica; y, finalmente, el número total de secuencias llevadas

a cabo correctamente en el test de alternancias gráficas.

De los resultados del análisis de relación lineal entre las k variables

cuantitativas evaluadas (tabla 63), se observa que cada una de las tres modalidades

de aprendizaje incidental presentan un grado de covariación estadísticamente

significativa con la gran mayoría de las pruebas que evalúan tanto las funciones

prefrontales como premotoras. Así, se constata que el test de Stroop en su

modalidad de respuesta oral está significativa y negativamente relacionado, con un
nivel de error inferior al 1%, con el aprendizaje incidental del espacio (AIE) y el

aprendizaje incidental de frecuencia (AIF) y, también significativa pero
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positivamentemente relacionado con un nivel de error inferior al 1%, con el

aprendizaje incidental de orden (AlO), tanto en el tiempo necesario para denominar
verbalmente el color e inhibir la lectura como en el número de errores efectuados por
el sujeto aunque no respecto al índice de interferencia.

Respecto al test de Stroop en su modalidad de respuesta manipulativa
aparecen resultados más específicos, puesto que solamente el aprendizaje incidental
del espacio (AlE) tiene una relación estadísticamente significativa y negativa, con un
nivel de error inferior al 1%, tanto con el tiempo necesario para la denominación

manipulativa del color inhibiendo la lectura, como para el número total de errores

producidos, así como con el índice de interferencia. En cuanto al aprendizaje
incidental de frecuencia (AIF) y el aprendizaje incidental de orden (AlO) sólo se

relacionan significativamente, también con un nivel de error inferior al 1%, con el

tiempo utilizado para la denominación del color, manteniendo una relación Ilegativa
con el primero y positiva con el segundo tipo de aprendizaje incidental.

También se determina que el test de inhibición de referentes espaciales se

encuentra significativa y negativamente relacionado con el aprendizaje incidental del

espacio (AlE) y el de orden (AlO), con un nivel de error inferior all%, así como con

el AlO aunque presentando una covariación positiva y una significación estadística
con un nivel de error dell%. Esta covariación lineal de las distintas modalidades de

aprendizaje se produce tanto con el tiempo necesario para la ejecución de la prueba
como con el número total de errores producidos por el sujeto.

En cuanto al test de respuesta o no respuesta (GO-NO GO) solamente se

observa una relación significativa y negativa, con un nivel de error inferior al 1%,
entre el aprendizaje incidental del espacio (AlE) Y el número de errores de la parte
GO de la prueba. De forma similar, el aprendizaje incidental de orden (AlO) esta

significativa y positivamente relacionado, pero con un nivel de error inferior al 5%,
con la primera parte de la tarea GO - NO GO.
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Tabla 63. Nivel de correlación de las tres modalidades de aprendizaje incidental con las

pruebas frontales y el aprendizaje procedimental.

INCIDENTAL INCIDENTAL INCIDENTAL

ESPACIO FRECUENCIA ORDEN

r P r P r P

STROOP ORAL (T) -0.46 0.000 -0.34 0.001 0.39 0.000

STROOP ORAL (Er) -0.48 0.000 -0.23 0.028 0.43 0.000

INIORAL (T) 0.17 0.095 0.05 0.629 -0.14 0.170

STROOP MANUAL (T) -0.61 0.000 -0.32 0.001 0.46 0.000

STROOP MANUAL (Er) -0.39 0.000 -0.08 0.415 0.20 0.056

INIMANIP (T) 0.26 0.011 0.01 0.956 -0.16 0.131

IRESPAC (Tiempo) -0.49 0.000 -0.30 0.003 0.49 0.000

IRESPAC (Errores) -0.53 0.000 -0.23 0.022 0.52 0.000

GO (Errores) -0.36 0.000 -0.12 0.267 0.20 0.052

NO GO (Errores) -0.18 0.080 -0.07 0.522 0.12 0.249

FVCF 0.59 0.000 0.35 0.000 -0.57 0.000

FVCS 0.62 0.000 0.27 0.008 0.39 0.000

ALM (Mantenimiento) 0.62 0.000 0.27 0.008 0.39 0.000

AP 0.36 0.000 0.18 0.053 -0.40 0.000

Abreviaciones. T: Tiempo; Er: Errores; INIORAL: Índice de Interferencia del Stroop
Oral; INIMANIP: Índice de Interferencia del Stroop Manipulativo; IRESPAC:

Inhibición de Referentes Espaciales; GO: Test de Respuesta; NO GO: Test de No

Respuesta; FVCF: Fluencia Verbal con Consigna Fonética; FVCS: Fluencia Verbal con
Consigna Semántica; ALM: Alternancias Motoras; AP: Aprendizaje Procedimental.

El test de fluencia verbal, tanto en la modalidad de consigna fonética como

semántica, está significativa y positivamente relacionado, con un nivel de error

inferior al 1%, con el aprendizaje incidental del espacio (AlE) y con el aprendizaje
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incidental de frecuencia (AIF). Sin embargo, el aprendizaje incidental de orden (AJO)
mantiene una covariación negativa y estadísticamente significativa, aunque también

con un nivel de error del 1%, con la fluencia verbal con consigna fonética, si bien la
relación es positiva y estadísticamente significativa con la fluencia con consigna
semántica.

También se observa una relación estadísticamente significativa y positiva, con
un nivel de error inferior all%, entre el test de alternancias motoras y el aprendizaje
incidental del espacio (AIE) y el aprendizaje incidental de frecuencia (AIF).
Contrariamente, dicha prueba frontal tiene una covariación negativa y
estadísticamente significativa con el aprendizaje incidental de orden (AJO) de la serie

Aa.

-,
.

Finalmente, se ha verificado una relación estadísticamente significativa entre

el aprendizaje procedimental (AP) y cada una de las modalidades de aprendizaje
incidental. Así, se observa una relación negativa entre el AP y el AJO, mientras que
el AIE y el AIF, este último al límite de la significación, están positivamente
relacionados con el AP.
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7. ANÁLISIS DISCRIMINANTE ENTRE LOS PACIENTES CON

ENFERMEDAD DE HUNTINGTON y SU GRUPO CONTROL,
ASÍ COMO ENTRE LAS DOS FORMAS CLÍNICAS DE

DEMENCIAESTUDIADAS, CORTICAL YSUBCORTICAL, PARA

LOS DISTINTOS ÍNDICES DE MEMORIA.

El presente y último apartado se ha desarrollado con la finalidad de

determinar la eficacia de las distintiasmedidas de funcionamientomnésico evaluadas

tales como el aprendizaje incidental, la memoria declarativa en su modalidad de

recuerdo libre y de reconocimiento verbal y el aprendizaje procedimental, en la

clasificación clínica de los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) respecto a

su grupo control. La selección de esta muestra de pacientes, como grupo en estudio,
se justifica en la medida en que es la única patología representante con afectación en

el cuerpo estriado que difiere estadísticamente de su grupo control en relación a las

variables mnésicas estudiadas. También se ha planteado en qué medida y con qué
efectividad las funciones mnésicas evaluadas podrían clasificar correctamente y de

forma clínica a los pacientes con EH y a los pacientes con enfermedad de Alzheimer

(EA), con la finalidad de poder establecer unamayor capacidad de discriminación del
funcionamiento mnésico entre ambos tipos de demencia. Este nuevo análisis

estadístico se ha desarrollado con el procedimiento DISCRIMINANTE (método
WILKS) del SPSSjPC.

El análisis discriminante es la técnica estadística más comúnmente utilizada

para poder identificar aquellas variables que son-relevantes o importantes para

diferenciar dos grupos y poder desarrollar un procedimiento de evaluación que

posibilite predecir a qué grupo podrá pertenecer un nuevo sujeto, de acuerdo a los

resultados de las variables estudiadas. El concepto que rige al análisis discrimante es

bastante simple. Éste se basa en una serie de combinaciones de las variables

independientes, en ocasiones denominadas variables predietoras, que son la base para
poder clasificar correctamente los casos dentro de un grupo. determinado,
considerado como variable dependiente.

386



RESULTADOS

Este análisisestadístico se ha planteado en base a dos análisis discriminantes

secuenciados en los dos estudios de clasificación de pacientes. En el primer análisis,
se han considerado como variables predictoras los cuatro índices de funcionamiento

mnésico calculados. Así pues, se han utilizado como variables independientes las

puntuaciones megascores que representan el nivel de rendimiento del aprendizaje
incidental (AI), de la capacidad de reconocimiento verbal (MDERV) y de recuerdo

libre (MDEE), como medidas de la memoria declarativa, y el índice de aprendizaje
procedimental (AP) determinado en base a la puntuación estándar calculada (ver
apartado 4 de resultados). El segundo análisis discriminante se ha centrado en

desglosar el índice general del Al en cada una de las modalidades incidentales

examinadas. Así, en este nuevo estudio, se consideran como variables predictoras, en
la clasificación clínica de los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) y su

grupo control, al aprendizaje incidental del espacio (AIE), el aprendizaje incidental

de frecuencia (AIF) y el aprendizaje incidental de orden para la serie Aa (Ala), así
como los dos índices del rendimiento de la memoria declarativa, la MDEE y la

MDERV, y el AP. En el estudio del poder de discriminación de dichas funciones

mnésicas entre ambos tipos de demencia, hay que tener en cuenta el hecho de que
a los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) no se les ha administrado el Ala,
no incluyendo dicha función y reduciendo así el número de variables independientes
en este segundo tipo de análisis discriminante de la capacidad de clasificación entre

pacientes con EH o EA

En relación al primer estudio de clasificación, es decir, entre los pacientes con
enfermedad de Huntington (EH) y su grupo control, el primer análisis ha

determinado una función discriminante en la que incluye a dos de los cuatro índices

generales de funcionamiento mnésico. El orden de inclusión de dichas funciones

mnésicas es el que sigue: 1. la memoria declarativa por evocación libre (F=7.87¡
P=O.OOO)¡ y 2. el índice de aprendizaje incidental general (F=6.58¡ P=O.OOO). El

coeficiente de la función discriminante canónica para la memoria declarativa de

evocación libre (MDEE) es de 0.59, mientra que para el aprendizaje incidental,(AIN)
es de 0.55. La ecuación de la función discriminante canónica es estadísticamente

significativa con un nivel de error inferior al I% (Chi Square[2]=41.91¡ P=O.OOO). A

partir de dicha primera función discriminante, constituida por ambos tipos de
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memoria, se clasifican correctamente el 95% de los sujetos. Así, el 90.5% de los

pacientes son correctamente clasificados, frente a un 9.5% de pacientes clasificados

incorrectamente. El 100.0% de los sujetos controles son correctamente clasificados

(fígura 63).

Figura 63. Porcentaje de pacientes ton enfermedad de Huntington y sujetos contreles

clasificados según la primera función discriminante,
,

l00®/@

90%

�
30%

� I{í)@%
lE;

50%�
U 40%�
O 313%
�

20%

10%

13%
muNTING-1fON CON1fIROLlE§

De acuerdo al segundo análisis discrimante planteado, se constata que las

funciones mnésicas incluidas en esta segunda función discriminante son, según orden
de inclusión, las siguientes: 1. el aprendizaje incidental del espacio (AlE) (F=18.60;
P=O.OOO)¡ 2. la memoria declarativa en su modalidad de evocación libre (MDEE)
(F=6.99; P=O.OOO)¡ y 3. el aprendizaje incidental de frecuencia (AIF) (F=1.06¡ P=O.OOO).
Para el AlE el coeficiente de la función discriminante canónica es de 0.69, de 0.48

para la MDEE y, finalmente, de 0.19 para el AIF. La ecuación de la función

discriminante canónica también es estadísticamente significativa con unnivel de error
inferior al 1% (Chi Square[3]=58.66; P=O.OOO). Esta segunda función discriminante

permite clasificar correctamente el 92.86% de los sujetos. El 90.5% de los pacientes de

Huntington (EH) son correctamente clasificados. Respecto a los sujetos controles, el

95.2% se clasifican correctamente frente a un 4.8% que son incorrectamente

clasificados (figura 64).
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RESULTADOS

Pigura 640 Porcentaje de pacientes con enfermedad de Huntiugton y sujetos controles

clasificados según la segunda función discriminante,
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En relación al segundo estudio de clasificación, es decir, entre ambos tipos de

demencias, el primer análisis ha determinado una función discriminante en la que

incluye a dos de los cuatro índices generales de funcionamiento mnésico, El orden

de inclusión de dichas funciones mnésicas es el que sigue: l. la memoria declarativa

por evocación libre (MDEE) (F=10.88; P=O.037); y 20 el índice de aprendizaje incidental

general (Al) (F=7.45; P=O.004). El coeficiente de la función discriminante canónica

para la MDEE es de 1.11, mientras que para el Al es de -0.96. La ecuación de la

función discriminante canónica es estadísticamente significativa con un nivel de error
inferior al 1% (Chi Square[2]=10.96; P=O.004). A partir -de dicha primera función

discriminante, constituida por ambos tipos de memoria, se clasifican correctamente

el 75.61% de los sujetos. Así, el 71.4% de los pacientes con enfermedad de Huntington
(EH) son correctamente clasificados, frente a un 28.6% de pacientes clasificados

incorrectamente. Además, el 80% de los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA)
son correctamente clasificados mientras que el 20% están incorrectamente ubicados

en su grupo (figura 65).
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Figura 65. Porcentaje de pacientes con enfermedad de Huntmgton y pacientes con

enfermedad de Alzheimer clasificados según la primera función discriminante.

llOO®/®

90'%

�O%
f!; 7illl%
�
� t5@%
(Z 50%.�
U 4)@%�
O 31))%
�

.20%

�O%

illl%
HUN11ING'fON

···OLNCORRECTA
,.·,C(}j�lÜicEÁ ....

-.

Figm'a 66. Porcentaje de pacientes con enfermedad de Huntington y pacientes con

enfermedad de Alzheime.· clasificados según la segunda función discriminante.
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RESULTADOS

Finalmente, y de acuerdo al segundo análisis discriminante planteado en este

estudio de clasificación entre pacientes con enfermedad de Huntington (EH) y
pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA), desglosando al aprendizaje incidental
en sus diversas modalidades y sin considerar el aprendizaje incidental de orden

(AlO), se constata que las funciones mnésicas incluidas en esta segunda función

discriminante son, según orden de inclusión, las siguientes: 1. lamemoria declarativa

en su modalidad de evocación libre (MDEE) (F=9.76; P=0.037); 2. el aprendizaje
incidental de frecuencia (AIF) (F=7.41; P=0.007); y 3. el aprendizaje incidental del

espacio (AlE) (F=230; P=0.008);. Para la MDEE el coeficiente de la función

discriminante canónica es de 0.54, de 0.84 para el AIF y, finalmente, de -1.05 para el

AlE. La ecuación de la función discriminante canónica también es estadísticametne

significativa con un nivel de error inferior al1 % (Chi Square[3]=11.98; P=0.008. Esta

segunda función discriminante permite clasificar correctamente el 75.81% de los

sujetos. El 71.4% de los pacientes con EH son correctamente clasificados. Respecto a

los pacientes con EA, de nuevo son correctamente clasificados el 80% frente a un 20%

que no se clasifica correctamente (figura 66).
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DISCUSIÓN

En los últimos años se ha ampliado considerablemente el conocimiento de los

diferentes subsistemas mnésicos y la comprensión de cómo se organiza la memoria

en el cerebro (443). Este importante desarrollo, acaecido durante las pasadas décadas,
ha sido posible gracias a tres importantes acontecimientos. En primer lugar, los datos

y resultados de numerosos trabajos con animales experimentales, ratas y monos, y
el desarrollo de nuevos modelos de amnesia en primates no humanos (266; 374; 375;
443) que han implicado básicamente las zonas mediales del lóbulo temporal en la
denominadamemoria declarativa (374; 376; 443). En segundo lugar, los trabajos con
humanos en los que se han definido los déficits de memoria de acuerdo a la

localización anatómica de la lesión (443) y, además, los resultados de diversos

estudios basados en la comparación de los déficits de memoria presentados en un

síndrome amnésico con las enfermedades que cursan con demencia (286; 362).
Finalmente, el reconocimiento de que lamemoria no es un proceso unitario (23; 109;
192; 283) Y la aceptación de que hay más de un sistema mnésico (354; 375; 443).

Los resultados de este conjunto de estudios han ayudado a esclarecer la

heterogeneidad de los trastornos de memoria (64; 109) Y las regiones encefálicas o

circuitos neuroanatómicos y neuronales implicados en el control de cada uno de los

tipos de funciones mnésicas definidos (15; 283; 320). Tradicionalmente, el estudio de

la funciónmnésica se ha centrado, básicamente, en la memoria declarativa (129; 374;
376) si bien, en los últimos años ha existido un creciente interés en el estudio de la

memoria implícita o no declarativa (376; 443), considerándose el aprendizaje
procedimental como un subtipo de este sistema mnésico (90; 282; 320; 343; 373).
Menos interés ha despertado el aprendizaje incidental (163; 164; 168; 178), el cual
también se ha considerado como un posible subtipo de memoria implícita (95; 109;
163; 267; 362), puesto que puede ejecutarse casi sin una intención consciente y precisa
de una escasa o limitada capacidad del procesamiento de la información (399).

El resultado de diversos estudios neuropsicológicos parece haber definido el

sustrato neuroanatómico del aprendizaje procedimental, el cual se supone que

depende de la integridad del circuito prefrontal-neoeshiado (320; 343; 344).
Contrariamente, se desconoce el substrato neuroanatómico del aprendizaje
incidental.
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La utilización del paradigma experimental basado en la comparación del

rendimiento de las funciones mnésicas entre diferentes tipos de demencia que cursan
con alteraciones mnésicas distintas (188), especialmente entre la enfermedad de

Huntington y la enfermedad de Alzheimer (59; 165), ha ayudado a definir el patrón
de alteración de la memoria que los caracteriza (68; 187; 286), así como los posibles
circuitos neuroanatómicos implicados en la memoria y la confirmación de la

existencia de distintos subsistemas mnésicos (51).

Nuestros resultados apoyan, en primer lugar, la distinción de diferentes tipos
de aprendizaje cuyo grado de alteración parece variar en función del tipo de proceso

degenerativo evaluado. En segundo lugar, los datos de la presente tesis van a favor

del supuesto teórico de que el aprendizaje incidental puede depender de la

integridad del neoestriado y que en base a las numerosas conexiones con el lóbulo

frontal (7; 159; 274), este tipo de aprendizaje, para cualquiera de sus modalidades,
también implique a un circuito prefrontal-neoestriado. Podría suponerse que este

resultado va a favor del supuesto teórico de que el aprendizaje incidental es un

nuevo subtipo de memoria implícita puesto que depende del mismo circuito que el

aprendizaje procedimental. No obstante, también planteamos la posibilidad de que

estemos poniendo de manifiesto la existencia de un proceso mnésico paralelo al

aprendizaje intencional que depende de una estructura implicada en los procesos

automáticos: el cuerpo estriado.
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1. EL APRENDIZAJE INCIDENTAL VERSUS LA

DECLARATNA O APRENDIZAJE INTENCIONAL.

Algunos estudios han demostrado que el aprendizaje incidental es deficitario
en algunos pacientes con un trastorno neurológico degenerativo y en sujetos con edad
avanzada (49; 162; 163), apoyando el concepto de la independencia funcional de las

operaciones mnésicas automáticas o sin intención (242). En el presente estudio,

pacientes con enfermedad de Huntington (EH), pacientes con una lesión vascular

unilateral en el estriado (AVC) y pacientes con calcificaciones bilaterales en el cuerpo
estriado (CGB) fueron sometidos a tres pruebas de aprendizaje incidental, la del

espacio (AIE), la de frecuencia (AIF) y la de estimación de orden temporal (AlO), a

excepción de los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) a quienes solamente
se les aplicó las pruebas de AIE y AIF.

El Aprendizaje Incidental en los Pacientes con Enfermedad de Huntington.

La investigación del aprendizaje incidental en pacientes afectos de la

enfermedad de Huntington han sido, según nuestro conocimiento y hasta la

actualidad, inexistentes. La enfermedad de Huntington (EH) es un trastorno

neurodegenerativo progresivo, cuya lesión aparece inicialmente circunscrita en el

estriado (115; 231; 334; 417) aunque posteriormente afecta zonas corticales,

especialmente las capas de la corteza prefrontal (371), caracterizado por un inicio

insidioso de movimientos coreiformes incontrolados, una alteración de los

movimientos voluntarios, un progresivo deterioro de las funciones cognitivas y la

presencia de síntomas psicopatológicos (53; 254; 255). De hecho, múltiples estudios

neuropsicológicos (53) han definido el perfil de este tipo de demencia subcortical (49;
54; 61; 98) Y con ello han posibilitado el establecimiento de diferencias clínicas

cualitativamente distintas entre la demencia de la EH (254) Y las demencias de otras

etiologías (59; 75; 142; 263; 286), tales como la enfermedad de Alzheimer (EA) (98).

Los resultados obtenidos en el presente estudio añaden una nueva alteración

cognitiva en los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) a los ya descritos
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déficits neuropsicológicos que caracterizan este proceso degenerativo (1; 49; 53; 69;
77; 133; 208; 214; 284; 429), al confirmar que este grupo de pacientes presentan una

alteración significativa, respecto a su grupo control, en todas las modalidades de

aprendizaje incidental o no intencionado que se han evaluado. Es decir, nuestros

resultados permiten concluir que los pacientes con EH son menos sensibles hacia

aquellos aspectos que requieren de un menor grado de atención consciente durante

el proceso de codificación de un evento, de tal forma que son incapaces de recuperar
o recordar atributos incidentales de un estímulo que precisa, básicamente, de un

procesamiento semántico.

En 1974, Boll y colaboradores (49) sin plantear ninguna hipótesis de estudio

sobre la implicación de los ganglios basales en el aprendizaje incidental, sometieron
a una muestra de pacientes afectos de la enfermedad de Huntingon (EH) a una

amplia exploración neuropsicológica en la que incluyeron una tarea de aprendizaje
no intencionado. Los autores evaluaron la capacidad de localizar y memorizar una

serie de elementos presentados táctilmente sin que a los sujetos se les instruyera
específicamente para que dirigiesen su atención a dicha tarea. Los resultados de esta

medida de aprendizaje incidental pusieron de manifiesto una diferencia significativa
entre los pacientes con EH y el grupo control (0.05), en detrimento de los primeros.
No obstante, el estudio plantea tres problemas metodológicos que podrían explicar
por qué la significación estadística no fue mayor. En primer lugar, y como refieren

los mismos autores, pudiera deberse a que la muestra de pacientes con EH era

ciertamente muy escasa (n=9). En segundo lugar, los autores no especifican
excesivamente la tarea incidental a realizar, de ejecución tactil, y pudiera ser que no

fuera la tarea más adecuada para evaluar el paradigma de aprendizaje no

intencionado. En tercer y último lugar, cabe añadir que el grupo control no estaba

constituido por sujetos normales, sino por seis pacientes neurológicos con una lesión
cerebrovascular y tres pacientes que habían sufrido un traumatismo craneoencefálico

(TCE). Este último hecho pudiera influir notablemente en los resultados obtenidos por
Boll y colaboradores, puesto que en un estudio realizado por Leviny asociados (1988)
se ha puesto de manifiesto que los pacientes que han sufrido un TCE, con una

heterogénea localización de la lesión, aunque afectando especialmente el lóbulo

frontal, y en relación a un grupo control de sujetos normales, presentan una

alteración significativa de la modalidad de aprendizaje incidental de frecuencia.
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En nuestro estudio el rendimiento de los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH) se comparó, en primera instancia, con el de un grupo de sujetos
controles sanos, poniéndose claramente de manifiesto una alteración marcadamente

significativa del aprendizaje incidental en estos enfermos. Así, en primer lugar,
nuestros pacientes con EH presentan una marcada y significativa alteración en el

recuerdo de la localización espacial incidental (AIE) así como en la evocación

intencional de los elementos presentados en la fase de estudio respecto a su grupo
normativo de sujetos sanos. Si bien ambos tipos de memoria están afectados en

dichos pacientes, un análisis cualitativo intragrupo objetiva que la alteración del AIE

parece ser más marcada en relación al rendimiento de la memoria declarativa, tanto
en la modalidad de evocación libre como de reconocimiento visual o verbal.

De hecho, la memoria para la localización espacial ha sido ampliamente
estudiada en neuropsicología (91), demostrándose que los sujetos normales pueden
llegar a codificar extensamente dicha información sin tener que realizar grandes
esfuerzos (249; 339). Además, y de acuerdo a los trabajos de Hasher y Zacks (1979),
podría afirmarse que los procesos que controlan la memorización de la localización

o posición espacial pueden situarse, dentro de un continuum de esfuerzo, en el punto
opuesto a aquellas tareas que precisan de máximo esfuerzo o intención de recuerdo

y, en consecuencia, se pueden situar en el punto de procesamiento automático, el

cual, probablemente, no esté afectado por otros factores que puedan reducir la

capacidad atencional (91; 178; 399). Así pues, se puede recordar la localización

espacial de un elemento a pesar de estar realizando una tarea cognitiva adicional y
sin ejercer ninguna intención para memorizarla, ni precisar de atención consciente

para retener dicho material mnésico (110). Además es posible que dicha información
sea codificada y almacenada automáticamente en una memoria a largo plazo (249).

A pesar de ello, puede presuponerse que cualquier tipo de aprendizaje y
memoria, intencionada o incidental, depende de la integridad de otras numerosas

funciones intelectivas no atencionales relacionadas, tales como la percepción visual
o auditiva, el procesamiento lingüístico, o incluso puede depender de otras funciones
mnésicas. De hecho, se presupone que el rendimiento de los sujetos en tareas de

memoria no intencionada, o en algunos casos denominada implícita, dependen
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fuertemente, aunque no exclusivamente, de otros procesos perceptuales que permitan
ser sensibles a los rasgos o atributos de una información dada (355). En consecuencia,

para poder hacer un diagnóstico de especificidad en la alteración de un tipo
particular de memoria, en una muestra de pacientes estudiada, debe incluirse una

amplia evaluación de aquellas funciones cognitivas sobre las cuales dependa el

rendimiento del aprendizaje y la memoria evaluada (107).

De acuerdo con este concepto, y puesto que estamos evaluando una memoria

espacial, cabe controlar el posible efecto en el rendimiento del procesamiento
visoperceptivo y visoespacial de los pacientes con enfermedad de Huntington (EH).
Numerosos estudios neuropsicológicos han objetivado la presencia de alteraciones

significativas en el funcionamiento visoespacial (133; 202; 208; 279; 325; 429), de la

capacidad de discriminación visual (59) y del procesamiento visoperceptivo y la

orientación o manipulación de espacio personal (59; 74; 279; 325). Estas alteraciones

pueden estar causadas por las desconexiones entre el lóbulo parietal y la cola y

cuerpo del caudado, así como por las propias desconexiones fronto-estriadas (74; 279),
que presentan precozmente estos enfermos debido a la degeneración del neoestriado

(115; 231; 334; 417). Los resultados del presente estudio confirman que los pacientes
con EH tienen una alteración significativa, respecto a un grupo control de sujetos
sanos, en la capacidad de discriminación visoespacial, de la orientación del espacio
personal que precisa de una rotación mental y, finalmente, del procesamiento
visoperceptivo. Además, se ha verificado que estas funciones cognitivas presentan
una correlación estadísticamente significativa y positiva con el rendimiento del

aprendizaje incidental del espacio (AIE), es decir, cabe esperar que amayor deterioro

del procesamiento visoperceptivo y visoespacial, el rendimiento en el AIE seamenor.

Por otra parte, las alteraciones de la memoria explícita son evidentes en la

demencia subcortical desarrolladaen la enfermedad deHuntington (EH) (55; 70; 436).
Dichas alteraciones están presentes en los estadios iniciales del curso de la

enfermedad (1; 57; 64), siendo numerosos los trabajos que han matizado que los

pacientes con EH presentan un deterioro de la memoria declarativa centrada,

básicamente, en la alteración de los procesos o estrategias de recuperación de la

información almacenada (68; 70; 76; 77; 203; 257; 258; 321) o bien debido a una

codificación ineficiente de una información dada (257; 321). De hecho, se propone que
los pacientes con EH presentan dificultades en todos los estadios de 'procesamiento
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mnésico cuando ello implica un esfuerzo cognitivo (436), aun cuando son capaces de

retener y almacenar cierta cantidad de información aprendida (257; 321).

En consecuencia, puede presuponerse que la demencia que caracteriza la

enfermedad de Huntington (EH) incluye un defecto en los procesos de control

metacognitivo el cual organiza o programa los esfuerzos de recuperación de la

información expuesta (53). En cualquier caso, el rendimiento del aprendizaje
incidental del espacio (AIE) puede estar afectado por el grado de deterioro de la

memoria intencional o declarativa, fundamentalmente visual, en función del grado
de relación que se establezca entre ambas funciones mnésicas. Los resultados del

presente estudio confirman que el rendimiento en el AIE de los pacientes con el

diagnóstico de EH está significativa y positivamente relacionado con las distintas

medidas de memoria declarativa evaluadas. Por otro parte, confirmando los

resultados de trabajos previos (32; 68; 70; 75; 215; 257; 303; 321), los pacientes con EH

presentan un deterioro significativo, respecto a su grupo control; de la capacidad de
reconocimiento y de la reproducción espontánea visual inmediata, del recuerdo

espontáneo a corto plazo, de la capacidad de reconocimiento verbal, así como una

afectación significativa del span mnésico visual y verbal.

Nuestros resultados avalan una covariación positiva del aprendizaje incidental
del espacio (AIE) con un conjunto de funciones cognitivas de tipo mnésico y de

procesamiento visoperceptivo y visoespacial. Ambas funciones neuropsicológicas se
van deteriorando significativamente a medida que progresa el trastorno. En

consecuencia, cabría esperar que también el AIE estuviera más alterado a mayor

tiempo de evolución de la enfermedad, puesto que presenta una covariación positiva
con aquellas funciones cognitivas que empeoran con la evolución del trastorno. Sin

embargo, nuestros datosno revelanningunacovariaciónestadísticamente significativa
entre el grado de afectación del AIE y el tiempo de evolución de la enfermedad. De

hecho, se ha comprobado que tan sólo la capacidad de recuerdo verbal espontáneo
a corto plazo y la discriminación visual de formas parecen predecir significativamente
el rendimiento en el aprendizaje incidental del espacio (AIE). Sin embargo,
controlando el efecto de la covariación positiva de estas funciones cognitivas con el

AIE los pacientes de Huntington (EH) siguen presentando un deterioro significativo
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en el rendimiento de este tipo de aprendizaje respecto a su grupo control. En

consecuencia, los déficits en el procesamiento visoespacial y visoperceptivo, así corno
la alteración de lamemoria declarativa en sumodalidad de recuerdo libre no explican
el deterioro de estos pacientes en el AlE sugiriendo, pues, la especificidad de dicho

deterioro por afectación del neoestriado.

Investigaciones previas ya habían demostrado que el ser humano posee una

habilidad cognitiva que puede llevarse a cabo de forma simultánea a otra tarea

cognitiva basada en la capacidad para catalogar la relativa frecuencia de aparición
de un suceso previamente acontecido (177). Algunos investigadores han descrito esta

habilidad cognitiva corno un proceso automático (178; 191), si bien otros han

cuestionado dicho supuesto (46; 168; 290).

En consecuencia, el concepto de automatización de esta nueva modalidad de

aprendizaje no intencionado ha quedado matizada en base a que requiere de una

atención relativamente menos focalizada que una tarea de categorización semántica,
la cual precisa de un mayor esfuerzo cognitivo, y que al mismo tiempo puede
situarse en un continuum de atención y de esfuerzo durante el proceso de codificación

(207; 290). Así, en función de las estrategias de codificación que se utilicen y del

esfuerzo atencional que se aplique, se puede precisar con una mayor exactitud la

frecuencia con la cual ha ocurrido un hecho (46). No obstante, esta nueva información
no parece depender de las estrategias de búsqueda o recuerdo explícito del material

expuesto (164), ya que precisa de una menor concentración y del uso de un menor

número de otros recursos cognitivos (178), posibilitando una codificación más

automática de dicha representación rnnésica de forma que no interfiera con el

rendimiento de un aprendizaje intencionado (191) si bien, se pueden implicar algunos
mecanismos cognitivos para el registro o codificación de la frecuencia de aparición
(207). Por otra parte, la estimación de la frecuencia de un ítem tampoco se ve

interferida por las diferencias individuales ni por la práctica o por feedback específico
que se establezca acerca de la exactitud de la ejecución que se pueda fijar con dicha

prueba (177).

En el presente trabajo se ha utilizado una tarea diseñada para evaluar el

procesamiento automático o incidental de la frecuencia (AIF) de los íterns presentados
previamente en una lista de triadas de palabras, de acuerdo al procedimiento
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utilizado por Brown (1958) y Peterson & Peterson (1959), que al mismo tiempo ha

permitido valorar el recuerdo intencional espontáneo del material expuesto. En un

primer análisis, nuestros resultados indican que los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH), en relación a su grupo de sujetos controles sanos, son

significativamente menos capaces de codificar la frecuencia de presentación de un

estímulo, el cual es elicitado fundamentalmente a través de un procesamiento
semántico. Así pues, su capacidad de aprendizaje incidental sobre la frecuencia de

aparición de un ítem está significativamente alterada.

No obstante, es posible que otras habilidades cognitivas relacionadas puedan
reducir la eficacia en el procesamiento mnésico de una información que se presume

que es codificada automáticamente. De hecho, se vuelve a constatar que los pacientes
con enfermedad de Huntington (EH) presentan un deterioro estadísticamente

significativo de su aprendizaje intencionado o memoria declarativa, tanto en su

modalidad de evocación a corto plazo, con o sin interferencia, y de su capacidad de

reconocimiento verbal. El grado de deterioro de ambos tipos de aprendizaje parece
ser bastante similar, aunque se observa una relativa mayor afectación en el

aprendizaje incidental de frecuencia (AIF). Por otro lado, nuestros resultados también
muestran una covariación lineal positiva y significativa del AIF con distintas medidas

de funcionamiento mnésico, significativamente alteradas en los pacientes con el

diagnóstico de EH, como el spanmnésico verbal en orden directo e inverso y el span
mnésivo visual, aunque sólo en orden inverso, la capacidad de reproducción visual
inmediata, el reconocimiento visual inmediato y, finalmente, la memoria declarativa
en su modalidad de reconocimiento verbal como en su versión de recuerdo

espontáneo a corto plazo, con o sin interferencia, de las palabras presentadas en la

prueba de aprendizaje incidental.

También se observa un relación estadísticamente significativa entre el

aprendizaje incidental de frecuencia (AIF) y el razonamiento abstracto, tomado como

índice de deterioro cognitivo, de tal forma que amayor nivel de AIFmejor capacidad
de formación verbal de conceptos, medido mediante el subtest de Semejanzas de la
Escala de Inteligencia para adultos de Wechsler (WAIS).
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Sin embargo, de este conjunto de medidas de funcionamiento mnésico

explícito, de atención y de razonamiento abstracto, tan sólo la capacidad de

reconocimiento verbal parece poder predecir significativamente la variabilidad

observada en el rendimiento del aprendizaje incidental de frecuencia (AIF) de

aparición de un ítem. En consecuencia, cabe especular la posibilidad de que si se

controla el efecto de la capacidad de reconocimiento verbal sobre el AIF, los pacientes
con enfermedad deHuntington (EH) no difieran estadísticamente de su grupo control

respecto a la capacidad de aprendizaje incidental de frecuencia. Nuestro resultados

confirman este último supuesto. No obstante, a nuestro entender, tales resultados no

anulan la hipótesis de que los pacientes con EH tengan un deterioro del AIF, sino que
matizan la posible explicación causal de dicho deterioro en relación a qué mecanismo
mnésico está produciendo esta afectación, bien de codificación bien de recuperación
de la información (168), o puede suponerse la explicación alternativa de una mayor

relación de ambos subsistemas de memoria con la enfermedad de Huntington.

Varios autores han considerado que el déficit mnésico que presentan estos

enfermos queda reflejado en su alteración de la capacidad de recuperación (95; 203;
258; 321). Tal suposición se basa en el hecho de que algunos estudios han evidenciado

que los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) tienen una mejor capacidad
de reconocimiento respecto a las tareas de recuerdo libre (70; 71; 233), así como un
déficit en su capacidad de generar una lista de palabras en una tarea de fluencia

verbal con consigna fonética (65; 66). El grado de rendimiento en ambas tareas parece
sermás dependiente de la capacidad de recuperación de la información previamente
codificada (95). En consecuencia, si al controlar el efecto de la covariación de la

capacidad de reconocimiento verbal de los pacientes con EH sobre el rendimiento en

el aprendizaje incidental de frecuencia (AIF), desaparece la significación de su

deterioro respecto a su grupo control, parece plausible postular que los pacientes con
EH presentan una afectación del AIF debido a sus déficits en la capacidad de

recuperación de una información codificada automáticamente.

Otra posible explicación se basa en el supuesto de que en la medida en que se

postula que el aprendizaje incidental, o en ocasiones denominadomemoria implícita,
depende del proceso sensorial o modalidad sensorial específica que se utilice para
determinar el atributo de un estímulo (355), el cual se aprenderá incidentalmente, es

posible que los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) tengan una menor
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alteración de la estimación de la frecuencia como modalidad de aprendizaje no

intencionado respecto a otras modalidades de aprendizaje incidental.

Haciendo hincapié en el déficit del aprendizaje incidental de los pacientes con
enfermedad de Huntington (EH), tanto en su modalidad de localización espacial
como de frecuencia y controlando la posible covariación de otras funciones

cognitivas, parece plausible postular la implicación del neoestriado en el

aprendizaje incidental. Sin embargo, estos datos no están en consonancia con otros

estudios del aprendizaje no intencionado en otros pacientes con patología subcortical,
específicamente en enfermos de Parkinson (EP) (91; 425). Weingartner y asociados

(1984) constataron que pacientes no tratados con el diagnóstico de EP presentaban
una alteración selectiva en tareas de recuerdo libre, y que por consiguiente exigían
un esfuerzo de memorización, mientras que tenían una preservacion del aprendizaje
incidental de frecuencia y del modo mediante el cual se presentaba el estímulo, tareas

que dependían de un proceso automático de retención.

En esta misma línea de trabajo, Cooper y Sagar (1993) diseñaron un estudio

en el que evaluaron la memoria de localización espacial intencionada respecto a la

incidental en 56 pacientes con enfermedad de Parkinson (EP), que no habían

desarrollado demencia subcortical, en relación a un grupo de sujetos controles sanos.
Los resultados del estudio demostraron que el nivel de recuerdo en la localización

espacial de los ítems en los pacientes con EP no difería respecto al grupo control, ni

para la condición de aprendizaje incidental ni para el aprendizaje intencional, si bien
los pacientes con EP presentaban un rendimiento inferior en ambos tipos de

procesamiento mnésico respecto al grupo control. Asimismo, el recuerdo de la

localización espacial de los elementos presentados, para la totalidad de la muestra,

fue superior en el recuerdo intencionado respecto al recuerdo incidental si bien

tampoco había diferencias estadísticamente significativas entre ambas condiciones.

Por el contrario, constataron que los pacientes con EP tenían una mayor afectación,

respecto al grupo control, del recuerdo espontáneo en la condición de aprendizaje
intencionado, yen menor grado en la condición de aprendizaje incidental, de los

ítems o elementos presentados. En consecuencia, los autores concluyeron que los

pacientes con EP tenían un mayor déficit en tareas mnésicas que requerían esfuerzo
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o intención de recuerdo de un ítem pero no de su ubicación espacial, y estos déficits

eran más marcados en condiciones de aprendizaje intencionado que en condiciones

de aprendizaje incidental.

Los resultados de Cooper y Sagar (1993) aparentemente estan en contradicción
con los datos de nuestro estudio en cuanto a la implicación del neoestriado en el

aprendizaje incidental, aunque también puede especularse que se está poniendo de

manifiesto que el aprendizaje incidental pueda depender de circuitos

neuroanatómicos subcorticales funcionales específicos. Los pacientes con enfermedad
de Parkinson tienen una marcada degeneración de las neuronas dopaminérgicas de
la parte compacta de la sustancia negra (95; 106; 333; 400), produciendo
secundariamente una disfunción del estriado (54; 98) Y de las funciones frontales (400;
401). Además, De la Monte y colaboradores (1989) demostraron, en estudios

postmortem, que los pacientes de Parkinson (EP) presentan un incremento de la

gliosis, respecto a los sujetos controles, en el núcleo caudado, putamen, núcleo pálido
lateral y medial, y tálamo, sin que se observe dicho cambio neuronal en el córtex.

Este patrón de afectación neuropatológica ha hecho que algunos autores hayan
considerado la enfermedad de Parkinson (EP) como el modelo más adecuado de la

disfunción de los ganglios basales (95). De acuerdo con ello, Taylor y colaboradores

(1986) han hipotetizado que los déficits cognitivos que caracterizan la EP pueden
explicarse por la alteración de las eferencias neuronales del estriado (particularmente
el núcleo caudado), las cuales se proyectan en la corteza, especialmente en el córtex

prefrontal (344). En consecuencia, si los pacientes con EP no tienen una alteración del

aprendizaje incidental y puesto que en otras demencias corticales, como la

enfermedad de Alzheimer (EA), se constata la presencia de la afectación de dicha

función mnésica (164), podría concluirse que la alteración de esta función cognitiva
no depende de las estructuras subcorticales sino de la afectación de la corteza cerebral

(91; 163; 164).

Sin embargo, la utilización de los pacientes con enfermedad de Parkinson (EP)
comomodelo de disfunción del estriado puede cuestionarse (95). Por un lado, existen

algunas evidencias de que el deterioro cognitivo en la enfermedad de Parkinson está

relacionada con la pérdida neuronal en la zona medial de la parte compacta de la

sustancia negra (333), cuyas eferencias subcorticalmente se proyectan principalmente
hacia el núcleo caudado. No obstante, dicha estructura subcortical también proyecta
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eferencias hacia el hipocampo y la corteza cerebral (254; 255). Otro problema
adicional es que algunos pacientes con EP pueden presentar alteraciones clínicas y
neuropatológicas típicas de los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) (106).
Ambos aspectos pueden resultar particularmente críticos para el estudio del

funcionamiento mnésico en los pacientes con EP y el hecho de utilizarlos como

modelo de disfunción del estriado, en la medida en que se sugiere que las

alteraciones de la memoria en estos pacientes pueden deberse tanto a disfunciones

corticales como a disfunciones subcorticales (95).

Por otra parte, algunos estudios que han comparado el deterioro mnésico de

los pacientes con enfermedad de Parkinson (EP) respecto a los pacientes con

enfermedad de Huntington (EH), cuya afectación neuropatológica aparece
inicialmente selectiva en el neoestriado (115; 231; 334; 417), ya han reflejando la

existencia de diferencias en el rendimiento del funcionamiento mnésico (188; 258; 323;
344). Algunas de estas discrepancias parecen reducirse a diferencias de magnitud y
no de clase, en base a si los pacientes con EP han desarrollado una demencia

típicamente subcortical. En consecuencia, pueden deducirse dos supuestos. Por un

lado, es posible que la demencia subcortical no constituya una entidad homogénea
y pueda ser dividida en subgrupos clínicos de acuerdo al perfil de deterioro de las

funciones mnésicas, y adicionalmente de otras alteraciones cognitivas, causadas en
base a los circuitos neuroanatómicos subyacentes a dichas patologías (323). Así,
específicamente, el aprendizaje incidental, bien en su modalidad de localización

espacial o de frecuencia, podría permitir discriminar clínicamente el deterioro

mnésico entre la enfermedad de Huntington y la de Parkinson no dementes y

postular, de acuerdo a su afectación neuropatológica, que se precisa de una

degeneración selectiva del neoestriado y de sus eferencias hacia el lóbulo prefrontal.
Por otra parte, y en segundo lugar, podría especularse que el deterioro del

aprendizaje incidental puede ser un indicador sugestivo del desarrollo de la demencia
subcortical, cuya frecuencia de aparición se sitúa alrededor del 20% de los casos con

diagnóstico de EP (323) frente al aproximadamente 66% de los casos con diagnóstico
de EH (53; 262; 323), de la misma forma que se ha sugerido para otras medidas de

memoria implícita (51; 188).
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Ve acuerdo a los presupuestos de Hasher y Zacks (1979), el juicio de orden

temporal también puede procesarse de forma automática y, por consiguiente,
constituirse como una nuevamodalidad de aprendizaje incidental (409). La capacidad
de estimar el orden temporal de presentación de un estímulo puede considerarse, de

hecho, como una codificación de la información contextual, la cual normalmente se

lleva a cabo de forma automática o incidental (47; 409), Y en la que ni las condiciones

ambientales de codificación ni el procesamiento de los elementos del contexto parecen
estar implicados o alterar el rendimiento de los sujetos en este tipo de juicio o

estimación incidental (47). Hasta nuestro conocimiento, tampoco hay trabajos en los

que se haya estudiado esta modalidad de aprendizaje incidental en pacientes con

enfermedad de Huntington (EH). En la presente tesis se evaluó la capacidad de

aprendizaje incidental de orden temporal (AlO) utilizando tres series o ensayos (Aa,
Cc, Vd). Estas series se diferenciaban formalmente entre sí en base al grado de

relación semántica existente entre las palabras que constituían cada serie, .con la

intención de valorar qué influencia tiene el grado de relación semántica en el

aprendizaje incidental. El primer ensayo que se administró a los pacientes fue la serie
Aa y, en consecuencia, dicho ensayo debe considerarse como la verdadera medida de

rendimiento del aprendizaje incidental de orden, puesto que en las dos series

posteriores los sujetos podría ser que supusieran la tarea a realizar, aunque no se les

dieran instrucciones específicas para ello, y la codificación y recuperación de la

información de orden temporal de las palabras ya no fuese del todo incidental. En

cualquier caso, los resultados del presente trabajo verifican que el rendimiento en el

aprendizaje incidental de orden temporal de los pacientes con el diagnóstico de

enfermedad de Huntington (EH) es significativamente inferior respecto al grupo de

sujetos controles sanos, para cada una de las tres series evaluadas.

Sin embargo, cabe especular que el rendimiento de otras funciones cognitivas
relacionadas puedan reducir la eficacia en el procesamiento mnésico de una

información que se presume que es codificada automáticamente. De hecho,
nuevamente se vuelve a constatar que los pacientes con enfermedad de Huntington
(EH) presentanun deterioro estadísticamente significativo de lamemoria declarativa,
valorada en base a la capacidad de reconocimiento verbal, en cada uno de los tres

ensayos administrados. El grado de deterioro de ambos tipos de aprendizaje parece
ser bastante similar, aunque se observa una relativamayor afectación de la capacidad
de reconocimiento verbal. Por otro lado, y atendiendo solamente a los resultados de
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la serie Aa, nuestros datos también verifican una covariación lineal negativa y

significativa del aprendizaje incidental de orden con distintas medidas de

funcionamiento mnésico, significativamente alteradas en los pacientes con el

diagnóstico de EH, como son el span mnésico verbal y visual en orden directo e

inverso, la capacidad de reproducción visual inmediata, el reconocimiento visual

inmediato y; finalmente, el razonamiento abstracto, como índice de deterioro

cognitivo. Sin embargo, de este conjunto de medidas de funcionamiento mnésico

explícito, de atención y de razonamiento abstracto, tan sólo la capacidad de

reconocimiento visual, parece poder predecir significativamente la variabilidad

observada en el rendimiento del aprendizaje incidental de estimación de orden

temporal, para cada una de las tres series utilizadas. En consecuencia, cabe especular
la posibilidad de que si se controla el efecto de dicho índice de memoria declarativa

sobre el aprendizaje incidental de orden temporal, los pacientes con EH no difieran

estadísticamente de su grupo control. Nuestros resultados, para la serie Aa como

auténtica medida de aprendizaje incidental de orden, permiten seguir constatando

que los pacientes con EH tienen un deterioro significativo del aprendizaje incidental
de orden temporal, pero no para las series Ce y Dd en las que hay un mayor grado
de relación semántica.

Nuestros datos revelan que existe un comportamiento distinto de los sujetos
en relación al rendimiento del aprendizaje incidental de orden según la serie

administrada, aunque no existen diferencias cuantitativas significativas en el grado
de aprendizaje intencional asumido. Es posible que tales resultados se deban al

método de aplicación de los tres ensayos o bien cabe preguntarse en qué medida

puede influenciar el grado de relación semántica en el aprendizaje incidental de

orden temporal y, en consecuencia, cabe cuestionarse si los pacientes con enfermedad
de Huntington (EH) adoptan una estrategia de aprendizaje perceptual incidental

puesto que algunos estudios han sugerido que el aprendizaje no intencionado puede
precisar de un procesamiento semántico elaborado (355).

No obstante, y en paradigmas de memoria explícita o declarativa, se ha

formulado que en los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) no se facilita el

recuerdo intencionado mediante la presentación de ítems semánticamente
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relacionados tanto como en los sujetos normales (426; 436). En consecuencia, se

postula que los pacientes con EH son relativamente insensibles a la categoría
semántica a la que pertenece una palabra y, en consecuencia, es probable que la

demencia de la EH se caracterice por la presencia de leves défícís de codificación

semántica que no le permitan beneficiarse en el rendimiento de la recuperación de

la información (55) en comparación a otros pacientes que desarrollan una demencia

cortical, tales como los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) (369). Estas
conclusiones podrían también extenderse al aprendizaje incidental. Nuestros

resultados confirman dicho supuesto ya que no se han encontrado diferencias

estadísticamente significativas en el rendimiento del aprendizaje incidental de orden

temporal entre las tres series utilizadas y, por consiguiente, el grado de relación

semántica existente entre las palabras presentadas no influye significativamente en

el rendimiento de cada serie, es decir, en los pacientes con EH no se facilita la

codificación y recuperación de un material aprendido Incidentalmente en base a la

presentación de ítems semánticamente relacionados, cuyo procesamiento, de hecho,
se considera que es automático en paradigmas de aprendizaje incidental.

El protocolo de presentación del aprendizaje incidental de orden temporal ha
posibilitado el estudio de un nuevo proceso mnésico teórico denominado

metamemoria, el cual ha ido adquiriendo en la últimas décadas diversas

connotaciones neuropsicológicas, fundamentalmenteen la literatura sobre lamemoria
en el proceso de envejecimiento normal, concluyéndose que dicha capacidad declina

con la edad (94). Dicha función mnésica parece haberse relacionado con las

disfunciones del lóbulo frontal (260). No existe una forma estandarizada de

exploración de dicha función, si bien una de las medidas más utilizadas consiste en

que el sujeto autovalore sus propias capacidades mnésicas o su ejecución en una tarea
de memoria. Éste es el procedimiento utilizado en el presente estudio. Se presupone
que una correlación significativa entre la puntuación dada por el sujeto y la medida
de ejecución o rendimiento en la prueba de memoria evaluada, presupone que el

sujeto tiene unametamemoria preservada. En caso contrario, es decir, la ausencia de

una covariación significativa entre ambas medidas sugiere una alteración de este tipo
de memoria supuestamente implícita (94).

Estudios previos ya han sugerido una alteración de dicha función mnésica en

los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) (53). Nuestros resultados
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confirman este último supuesto. Así, los pacientes con EH no muestran una

correlación significativa entre su estimación de la ejecución en la prueba de

aprendizaje incidental y el rendimiento real en lamisma. Contrariamente, los sujetos
controles presentan una relación estadísticamente significativa y positiva entre el

grado de ejecución real en el aprendizaje incidental de orden y su estimación sobre

su rendimiento en dicha prueba. De forma adicional, también hemos valorado la

capacidad de estimación de duración temporal del primer día de ensayo, como una

nuevamedidametacognitiva, observando los mismos resultados, es decir, los sujetos
controles muestran una relación estadísticamente significativa entre el tiempo
estimado por el propio sujeto de duración de la prueba y el tiempo real total

empleado en la exploración neuropsicológica, mientras que los pacientes con EH no

presentan esta relación. Estos resultados pueden utilizarse como indicio de la

alteración de los procesos automáticos en los pacientes con EH que caracterizan a la

memoria implícita, y la incapacidad para utilizar la información, en este caso la

eficacia de la ejecución, que supuestamente se almacena en la memoria a largo plazo
(53).

Algunos autores han considerado que el deterioro de las funciones mnésicas

explícitas o de recuerdo intencionado puede considerarse un marcador sensible de

la progresión del trastorno de la enfermedad de Huntington (EH) (78) determinando
el grado de alteración de la memoria según el estadio o curso evolutivo de la

enfermedad, alteración que ya está presente en los estadios iniciales de la enfermedad
en ausencia de un deterioro cognitivo más generalizado (1; 69; 284; 429; 436). Butters

y colaboradores (1978) observaron un marcado deterioro de la memoria declarativa,
determinado mediante el coeficiente mnésico de la Wechsler Memory Scale, en los

estadios iniciales de la enfermedad. Esta alteración se acentuaba a medida que

progresaba el trastorno sin que hubiera, no obstante, diferencias estadísticamente

significativas entre los distintos estadios evolutivos. Moses y asociados (1981)
confirmaron estos datos y añadieron que las habilidades visoespaciales también

podían ser unmarcador incipiente del inicio del deterioro cognitivo de los pacientes
con EH. Sin embargo, estos autores añaden que la afectación neuropsicológica entre
los estadios iniciales y avanzados o moderados de la enfermedad parece situarse. en
un continuum que progresa a medida que avanza el trastorno.
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En el presente trabajo y en relación al aprendizaje incidental, los datos

obtenidos están en consonancia con los trabajos de Butters y colaboradores. Así, en

primer lugar, nuestros resultados constatan la ausencia de una relación significativa
entre la gravedad clínica de la demencia y el grado de afectación del aprendizaje
incidental del espacio (AlE), el aprendizaje incidental de frecuencia (AIF) y el

aprendizaje incidental de orden (AlO) y, en segundo lugar, tampoco se han

encontrado diferencias estadísticamente significativas entre el rendimiento en dichos

aprendizajes incidentales y los diferentes niveles de gravedad clínica de la demencia.
Asimismo, tampoco hemos encontrado una covariación lineal positiva entre cada una
de las tres modalidades de aprendizaje incidental y el tiempo de evolución de la

.

enfermedad. No obstante, se observa unamayor afectación del aprendizaje incidental,
en cada una de sus tres modalidades, según progresa la demencia y mayor es el

tiempo evolutivo del trastorno.

Podría especularse que esta ausencia de significación tanto en el aprendizaje
incidental del espacio (AlE) como en el aprendizaje incidental de frecuencia (AIF)
podría ser debida a un efecto suelo, es decir, al bajo intérvalo de puntuación para

valorar el rendimiento en el aprendizaje incidental. Sin embargo, también se han

obtenido estos mismos resultados en el aprendizaje incidental de orden que

contempla, como medida de rendimiento, la puntuación de error de estimación de

orden temporal y por consiguiente amplia el intervalo de valoración de la ejecución.
En consecuencia, parece confirmarse la hipótesis de que el déficit del procesamiento
no intencionado que está presente en la enfermedad deHuntington (EH) no depende
de la gravedad clínica de la demencia ni del tiempo de evolución de la enfermedad,

y se puede poner de manifiesto desde los estadios iniciales del desarrollo de esta

enfermedad degenerativa, como posible signo precoz de deterioro del funcionamiento
mnésico. Contrariamente, el nivel de gravedad clínica de la demencia y el tiempo de
evolución de la enfermedad parecen influir significativamente en el rendimiento de

la memoria declarativa en su modalidad de recuerdo libre verbal y visual, aunque

especialmente en esta última modalidad. Fundamentalmente se observa un mayor

deterioro entre los pacientes con un grado de demencia leve o moderada respecto a

los pacientes con un nivel de demencia cuestionable, dato que puede sugerir que la
memoria declarativa o de recuerdo intencionado puede utilizarse como indicativo

significativo de la progresión de la demencia. Probablemente, esta progresiva
afectación de la memoria declarativa, a medida que progresa la enfermedad, esté
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reflejando que paulatinamente se van implicando otras estructuras neuroanatómicas

distintas al estriado y relacionadas con la ejecución de este tipo de memoria. Estos

resultados parecen estar más en consonancia con los datos presentados por Brandt

y colaboradores (1984) que ya confirmaron que la capacidad de reproducción visual
era significativamente inferior en los estadios avanzados del trastorno respecto a los

estadios iniciales de la enfermedad.

Si bien es cierto que parece difícil justificar la dicotomía entre aprendizaje
incidental e intencional (129), los resultados del presente estudio parecen encaminarse
a confirmar esta posibilidad. No obstante, es bien cierto que hemos mostrado que

los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) presentan déficits tanto en la

memoria declarativa como enel aprendizaje incidental respecto a un grupo de sujetos
control sanos. De hecho, un análisis intragrupo nos verifica que no hay diferencias

significativas en el rendimiento entre las distintas modalidades mnésicas evaluadas

en estos pacientes, si bien el aprendizaje incidental es inferior respecto al resto de

memorias. Asimismo, parece ser que solamente el nivel de afectación de la memoria

declarativa en su versión de evocación libre junto con el grado de alteración del

aprendizaje incidental, de los cuatro índices dememoria evaluados, permite clasificar
el 91% de los sujetos afectos de EH.

En consecuencia, se puede afirmar que los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH) tienen una alteración del funcionamiento mnésico que abarca

diferentes dominios de la memoria. Esto, en un primer momento, podría sugerir una
alteración de las operaciones básicas de codificación más que una alteración selectiva
en tareas que precisan de un aprendizaje activo o consciente. Sin embargo, el

rendimiento en la recuperación de la información aprendida de forma no

intencionada puede verse implicado bien por la capacidad o éxito inicial de la

codificación de la información presentada, bien por la capacidad posterior de

recuperar dicha información expuesta. Ello parece plausible puesto que la interacción
entre los efectos de codificación y recuperación de la información en el aprendizaje
incidental se han precisado endiversos estudios de aprendizaje no intencionado (129) ..
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A pesar de ello, la disociación entre aprendizaje intencionado e incidental,
teniendo en cuenta la gravedad clínica de la alteración de la memoria más que la

presencia de significación estadística entre ambos tipos de memoria, sugiere una

posible alteración cognitiva selectiva en aquellas tareas que precisan del uso de

estrategias que permitan guiar el recuerdo o recuperación de la información de

conocimientos establecidos (31; 242). De hecho, numerosos autores han concluido que
en los pacientes que desarrollan una demencia subcortical, tales como la enfermedad
de Huntington (EH), los déficits de la memoria declarativa observados, bien sea

episódica o semántica, parecen quedar explicados en base a una alteración de las

estrategias de recuperación (70; 107; 193; 321). Los datos que apoyan dicha

argumentación provienen del hecho de que los pacientes con EH muestran un

rendimiento diferencial en las modalidades de memoria declarativa, y puede no ser

infrecuente que rindan dentro de los niveles de la normalidad, cuando su memoria

es evaluada dentro de un paradigma de reconocimiento (286), sugiriendo una relativa

preservación de dicho tipo de memoria. De hecho, si bien nuestros resultados no

precisan la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre el recuerdo

libre y la capacidad de reconocimiento, en consonancia con otros estudios (55; 233),
ni tampoco en relación con el aprendizaje incidental, sí que se pone de manifiesto que
dicha modalidad mnésica es la que se encuentramejor preservada enestos enfermos
y fundamentalmente respecto al aprendizaje incidental.

El Aprendizaje Incidental en los Pacientes con Enfermedad de Alzheimer.

Con el paso de los años ha existido un creciente interés en la literatura

científica por el establecimiento de pautas clínicas diagnósticas y la delimitación de

la naturaleza de las alteraciones cognitivas de la enfermedad de Alzheimer (EA), y
la demencia senil tipo Alzheimer, así como de sus posibilidades terapéuticas. El
trastorno de la EA, casi siempre, se inicia insidiosamente con un cambio sutil del

humor, pérdida de interés, deterioro de lamemoria y de las funciones instrumentales
(afasia, apraxia y agnosia), así como de la capacidad de razonamiento abstracto que

progresa inexorablemente e incapacita funcionalmente al paciente (56; 214; 399),
siendo el diagnóstico de demencia por excelencia (61; 322; 323).
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Del conjunto de alteraciones cognitivas que posiblemente ha generado un

mayor número de estudios neuropsicológicos en la enfermedad de Alzheimer (EA) .

ha sido sin lugar a dudas la función mnésica. La mayoría de estos trabajos ha

pretendido precisar la naturaleza de los déficits mnésicos y, en muchos casos, se ha

comparado la afectación de dicha función, o de distintos subtipos de memoria, con

otros síndromes que cursan con alteraciones de la memoria, tales como el síndrome

de Korsakoff o la enfermedad de Huntington (EH). Los numerosos trabajos de

Butters y sus colaboradores han demostrado que los pacientes con EH y los pacientes
con EA pueden diferenciarse considerablemente por la naturaleza y el patrón de sus
respectivos déficitsmnésicos (187; 347), centrándose la distinción entre demencias en

la dicotomía de almacenaje-recuperación de la información (68).

Si bien el estudio de la memoria en los pacientes con enfermedad de

Alzheimer (EA) también se ha focalizado en el aprendizaje intencionado o memoria

declarativa, hay algunos trabajos que han centrado su estudio en lamemoria implícita
y el aprendizaje procedimental. Tales trabajos señalan que los pacientes conEA, como
prototipo de la demencia cortical, tienen una preservación de la capacidad para

adquirir y retener las habilidades motoras (68; 109), aunque presentan una alteración
del priming verbal semántico (347), del priming léxico (347; 363), Y del visual (187)
todas ellas como modalidades de memoria implícita. En relación al paradigma de

aprendizaje incidental hay relativamente escasos estudios, aunque algunos autores

han constado la alteración de este nuevo tipo de aprendizaje (164).

Corroborando este último supuesto, los resultados de nuestro trabajo han

puesto de manifiesto que los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) tienen
una alteración estadísticamente significativa del aprendizaje incidental del espacio
(AlE) respecto a su grupo control. Es decir, estos pacientes presentan una alteración

significativa en la capacidad de localizar espacialmente, como atributo incidental, un
estímulo que se ha codificado intencionada y predominantemente de forma

semántica. Asimismo, todas las medidas de memoria declarativa se encuentran

significativamente deteriorados en estos enfermos. Si bien, ambos tipos de memorias
están afectadas en dichos pacientes, un análisis cualitativo intragrupo objetiva que la
alteración del AlE parece ser menor en relación al rendimiento de la memoria
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declarativa, tanto en lamodalidad de evocación libre como de reconocimiento visual

o verbal, patrón inverso al presentado en los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH).

A pesar de la supuesta codificación automática de la localización espacial de
un estímulo, puede presuponerse que este tipo de aprendizaje puede depender de la

integridad de otras funciones intelectivas no atencionales relacionadas, tales como el

procesamiento lingüístico, la capacidad de formación de conceptos o incluso, más

específicamente, de la capacidad de codificación y almacenamiento intencionado de

una información dada. Nuestros datos avalan dicho supuesto, en la medida en que
se ha constatado que el rendimiento en el aprendizaje incidental del espacio (AIE)
correlaciona positiva y significativamente, en los pacientes con enfermedad de

Alzheimer (EA), con la afectación del recuerdo verbal explícito, el span verbal y visual
sólo en orden directo, la capacidad de reconocimiento verbal y visual, la capacidad
de denominación de los ítems presentados y, finalmente, con el grado de afectación

del razonamiento abstracto. De este conjunto de funciones cognitivas, tan sólo la

capacidad de recuerdo verbal espontáneo a corto plazo y la de reconocimiento visual,
ambas como medidas dememoria declarativa, parecen explicar significativamente el
rendimiento en el AlE presentado por estos pacientes. Al controlar el efecto de la

covarlación lineal de dichas medidas de memoria declarativa, se sigue poniendo de

manifiesto la presencia de diferencias estadísticamente significativas entre el

rendimiento de los pacientes con EA y su grupo control de sujetos sanos, a favor de
los segundos. En consecuencia, se determina la especificidad del deterioro de la

localización espacial no codificada de forma intencionada en esta demencia cortical.

En un reciente trabajo, Grafman y colaboradores (1990) estudiaron el

rendimiento de los pacientes con el diagnóstico de enfermedad de Alzheimer (EA),
en comparación a un grupo de sujetos controles sanos y pacientes seniles con

diagnóstico de depresión, en dos tareas mnésicas diseñadas para evaluar su

capacidad de procesamiento con esfuerzo y procesamiento automático dentro de un

paradigma de aprendizaje incidental. Una de las tareas evaluaba la capacidad de los

sujetos para estimar la frecuencia de presentación de un estímulo y el recuerdo

espontáneo de los ítems. La segunda tarea utilizada se basaba en el aprendizaje de

pares asociados, como índice de memoria declarativa, y de la modalidad en que se

presentaba el estímulo, como medida de aprendizaje no intencionado. Los autores
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demostraron que los pacientes con EA presentaban un deterioro significativo,
respecto a los pacientes depresivos y los sujetos controles sanos, tanto en las medidas
de memoria declarativa como en ambas medidas de aprendizaje incidental,

sugiriendo que ambos procesos mnésicos pueden ser parcialmente disociados desde .

un paradigma de codificación mnésica con o sin esfuerzo.

Nuestros resultados avalan los datos obtenidos por Grafman y colaboradores

(1990). Así, los pacientes del presente estudio con un diagnóstico de enfermedad de

Alzheimer (EA) muestran una alteración significativa de la capacidad para recuperar
un atributo, en este caso la estimación de frecuencia de presentación de un estímulo,

aprendido bajo un paradigma de aprendizaje incidental de frecuencia (AIF).
Asimismo, y como era de suponer, también se constata que los pacientes con EA

tenían una alteración estadísticamente significativa, respecto a su grupo control, tanto
en la capacidad de recuerdo libre a corto plazo con o sin interferencia, como en la

capacidad de reconocimiento verbal, ambas consideradas como medidas de memoria
declarativa. Obtuvimos una covariación lineal positiva y significativa entre el

rendimiento del AIF y el rendimiento en la memoria declarativa, resultados que no

fueron obtenidos por Grafman y colaboradores (1990). Esta discrepancia de

resultados puede venir explicada por el hecho de que estos autores calcularon un

índice de rendimiento de la valoración exacta de la frecuencia de presentación y no
utilizaron como medida de ejecución directa el número total de elementos cuya

frecuencia fue correctamente valorada, tal y como se ha utilizado en el presente
estudio.

Atendiendo a nuestros datos, cabe especular la posibilidad de que si se

controla el efecto de la covariación lineal de la capacidad de recuerdo libre y de

reconocimiento verbal· sobre el aprendizaje incidental de frecuencia (AIF), los

pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) no difieran estadísticamente de su

grupo control respecto a la capacidad de aprendizaje incidental de frecuencia.

Nuestros resultados confirman este último supuesto. A pesar de ello, tales resultados

no anulan la hipótesis de que los pacientes con EA tengan un deterioro del AIF, sino

que puede ser que se esté matizando la posible explicación causal de dicho deterioro
en relación a qué mecanismo mnésico, codificación versus recuperación, está
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produciendo esta afectación del aprendizaje incidental.

Distintos trabajos han matizado que la distinción entre demencia cortical

versus subcortical, respecto a la memoria declarativa, se centra en la dicotomía de

almacenaje-recuperación de la información (68). Así, míentras los pacientes de

Huntington muestran una inhabilidad para iniciar la construcción de estrategias de

recuperación o paramantener una búsqueda sistemática de la memoria semántica (70;
71; 77), los pacientes de Alzheimer pueden presentar una alteración en el proceso de
codificación (165; 258) que afecta a la consolidación de la información en lamemoria

a largo plazo (66; 68; 347; 426). En consecuencia si al controlar el efecto de la

covariación de la evocación espontánea y de reconocimiento sobre el rendimiento en
el AIF de los pacientes de Alzheimer, desaparece la significación de su deterioro,

consecuencia, parece plausible postular que los pacientes con EA presentan una

afectación del AIF debido a sus déficits en la capacidad de codificar y consolidar

semánticamente la información que se haya aprendido incidentalmente (164; 242).

Nuestros resultados confirman el supuesto ya establecido de que los pacientes
con enfermedad de Alzheimer (EA) presentan una alteración en la ejecución tanto de
las tareas que precisan esfuerzo de codificación como de las tareas de recuerdo

incidental de atributos (164; 399). No ha de resultar extraño, puesto que se ha descrito

repetidas veces, que los pacientes con EA, al igual que los pacientes con enfermedad
de Huntington (EH), presentan una alteración de la memoria espisódica (66; 68) y,
de hecho se presupone que este tipo de memoria es relativamente insensible al grado
de esfuerzo cognitivo requerido para almacenar la información (164; 399). En

consecuencia, la alteración del aprendizaje incidental en los pacientes con EA puede
venir explicada, como se ha sugerido y de forma similar a la memoria episódica, en
base a que estas operaciones automáticas puedan ser dependientes de la integridad
de los procesos de codificación semántica (164; 242) Y de la propia estructura de la

memoria semántica, ambos alterados en estos enfermos (66; 68; 347; 426). Así pues,
a pesar de que el aprendizaje incidental debería ser, por propia definición,

independiente de las estrategias de búsqueda con esfuerzo, precisaría un almacén

mnésico preservado que no tienen los pacientes con EA (55), la posibilidad de poder
establecer representaciones y asociaciones semánticas (163; 164), así como también

necesitaría la capacidad de acceder y utilizar la información de un conocimiento

previamente adquirido (426).
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El deterioro del funcionamientomnésico ya es evidente en los estadios iniciales

de la enfermedad de Alzheimer (EA) (35; 399), si bien algunos autores han postulado
que en función del estadio clínico de la demencia se pueden observar déficits

cognitivos selectivos y específicamente en relación al patrón de deterioro mnésico

(35). En el presente trabajo y en relación al aprendizaje incidental, nuestros resultados
constatan la ausencia de una relación significativa entre la gravedad clínica de la

demencia y el grado de afectación del aprendizaje incidental del espacio (AlE) y el

de frecuencia (AIF). Tampoco se han encontrado diferencias estadísticamente

significativas entre el rendimiento en dichos aprendizajes incidentales y los diferentes
niveles de gravedad clínica de la demencia en los pacientes con EA. No obstante, se
observa una mayor afectación del aprendizaje incidental en los estadios moderados

de demencia. Asimismo tampoco se ha observado una correlación significativa entre
el rendimiento en ambos tipos de aprendizaje incidental y el tiempo de evolución de

la enfermedad.

En consecuencia, parece confirmarse la hipótesis de que el déficit del

procesamiento no intencionado está implicado en la enfermedad de Alzheimer (EA),
en las dos modalidades valoradas, y que no depende de la gravedad clínica de la

demencia ni del tiempo de evolución del trastorno sino que se puede poner de

manifiesto desde los estadios iniciales del desarrollo de esta enfermedad

degenerativa. De forma contraria, el nivel de gravedad clínica de la demencia parece
influir significativamente en el rendimiento de la memoria declarativa, en su

modalidad de recuerdo verbal libre y en su capacidad de reconocimiento verbal,
observándose fundamentalmenteunmayor deterioro entre los pacientes con un grado
de demencia leve o moderada respecto a los pacientes con un nivel de demencia

cuestionable, dato que puede sugerir que la memoria declarativa puede utilizarse

como un índice significativo de la progresión de la enfermedad.

Diversos estudios coinciden en demostrar que los pacientes con enfermedad
de Alzheimer (EA) pueden tener preservados ciertos tipos de memoria, tales como

-el aprendizaje procedimental (51; 68; 110; 188). Asimismo también existe una cierta

unanimidad en considerar evidente que la mayoría de los procesos mnésicos

explícitos, o que dependen de un procesamiento semántico, están deteriorados en la
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EA (164), añadiendo ahora el aprendizaje incidental, e incluso se ha sugerido que la
memoria semántica, la explícita y la implícita, puede deteriorse de forma paralela
(330). Sin embargo, nuestros datos no apoyan dicho supuesto.

Tras un análisis estadístico intragrupo entre los tres tipos de memoria

explorados, es decir, lamemoria declarativa, el aprendizaje incidental y el aprendizaje
procedimental, se ha constatado un patrón de deterioro significativamente distinto

entre ellos. Así, se ha verificado que el deterioro de la capacidad de evocación libre,
en los pacientes con EA, es significativamente mayor a la alteración en el aprendizaje
incidental y al aprendizaje procedimental. Por otra parte, estos dos últimos tipos de

aprendizaje no se diferencian estadísticamente en cuanto al patrón de afectación. En

relación a la capacidad de reconocimiento verbal, los pacientes con EA tienen un

deterioro estadísticamente similar al recuerdo libre y a los aprendizajes incidental y
procedimental, si bien en estos dos últimos el rendimiento presentado por los

pacientes con EA es netamente superior. Tales datos permiten postular que en el

deterioro mnésico de los pacientes con EA, si bien parece bastante generalizado a las

distintos subtipos mnésicos, la mayor afectación parece circunscribirse a la memoria

declarativa en sus distintas modalidades. Esta memoria depende de adecuadas

estrategias de codificación semántica que permitan el almacenamiento de la

información en la memoria a largo plazo (165; 258).

Diversos estudios han confirmado que los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH) y los pacientes con enfermedad de A1zheimer (EA) manifiestan

patronesde alteraciónneuropsicológicasignificativamentediferenciados (61; 98; 165;
194; 286; 323), ya desde los estadios iniciales de la enfermedad (194). De hecho, sus
déficits cognitivos se han utilizado como justificante del concepto de demencia

subcortical versus cortical. Del conjunto de alteraciones de las funciones cognitivas
que permiten diferenciar ambas demencias, la que probablemente ha recibido mayor
atención han sido, sin duda, la función mnésica. Los numerosos trabajos de Butters

y colaboradores han demostrado que los pacientes con EH y los pacientes con EA

pueden diferenciarse considerablemente por la naturaleza y el patrón de sus

respectivos déficitsmnésicos (187; 347). Ladistinción entreambas demencias, respecto
a las funciones mnésicas, se centra, básicamente, en la dicotomía de almacenaje­
recuperación de la información (68). Los pacientes de Huntington muestran una

inhabilidad para iniciar la construcción de estrategias de recuperación o bien para
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mantener una búsqueda sistemática de la memoria semántica (70; 71; 77).
Contrariamente, los pacientes de Alzheimer pueden presentar una alteración en el

proceso de codificación (258) que afecta a la consolidación de la información en la

memoria a largo plazo y a la estructura de la memoria semántica (66; 68; 347; 426).

A la luz de tales supuestos, podría ser que el aprendizaje de información de

forma incidental afectara más negativamente a aquellos pacientes con problemas
específicos de recuperación de la información, tales como los pacientes con

enfermedad deHuntington (EH), al no focalizar intencionadamente el esfuerzo en el

aprendizaje de un atributo (168). En consecuencia, el aprendizaje incidental, como un

proceso mnésico relativamente automático, podría ser un medida particularmente
sensible que podría utilizarse como recurso de detección temprana y discriminativa
de la EH respecto a otras demencias como la enfermedad de Alzheimer (EA). Cabe
matizar que un diagnóstico diferencial en la expresión clínica de la demencia podría
basarse en la gravedad de la alteración cognitiva, según la función neuropsicológica
evaluada, más que en la presencia de significación estadística entre el rendimiento de
ambas demencias y que dicha capacidad de discriminación pueda tan sólo

establecerse en los estadios iniciales o intermedios de la enfermedad, pero no en los

avanzados enlos que la distintición clínica neuropsicológica de la demencia se hace
.

difícil, . cuando no imposible (323).

No obstante, previa comparación entre ambos grupos de pacientes, debe
considerarse como requisito indispensable que los grupos de pacientes con procesos

degenerativos, cortical y subcortical, tengan el mismo grado de deterioro cognitivo.
De esta forma la comparación y la interpretación de los déficits mnésicos en dichos

procesos degenerativos podrá hacerse en base únicamente al rendimiento de la

memoria (321). No obstante, hay algunos autores que argumentan que igualar el

grado de demencia mediante escalas de severidad, bien la Dementia Rating Scale

(CDR) o el Mini-Mental de Folstein (MW) no es suficiente para asegurar que los dos

grupos tengan un trastorno de memoria igualmente severo (55).

Nuestra muestra de pacientes con enfermedad de Huntington (EH) y
enfermedad de A1zheimer (EA) cumple este requisito, puesto que son
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estadísticamente similares en cuanto al grado de deterioro clínico de la demencia. En

relación al rendimiento en el aprendizaje incidental del espacio (AIE) verificamos que
no existen diferencias estadísticamente significativas entre ambos procesos

degenerativos, ni tampoco para las distintas medidas de memoria declarativa

valoradas. Sin embargo, un análisis cualitativo y estadístico de las puntuaciones
típicas de ambos tipos de memoria permite constatar dos hechos. En primer lugar,
los pacientes con EH presentan un mayor deterioro en el AIE, próximo a la

significación estadística, respecto al resto demedidas de lamemoria declarativa, y en

especial respecto a la capacidad de reconocimiento, mientras que en los pacientes con
EA se observa un patrón inverso, es decir, un ligero mejor rendimiento en el AIE,

aunque no significativo, respecto al resto de índices de memoria declarativa. En

segundo lugar, los pacientes con EH tienen un mejor rendimiento en las dos

modalidades de memoria declarativa, aunque no estadísticamente significativo,
respecto a los pacientes con EA y, al mismo tiempo, presentan un mayor detrimento
de la capacidad de recuerdo libre respecto a su capacidad de reconocimiento.

Se han obtenido datos similares en el análisis del aprendizaje incidental de

frecuencia (AIF). Así, nuestros resultados permitenconcluir que noexisten diferencias

significativas en el rendimiento de dicha función mnésica entre ambos tipos de

demencia. Es decir, el deterioro del AIF no depende, estadísticamente, del tipo de

demencia desarrollada y en ambos procesos degenerativos se encuentra alterada de

forma similar. Estos mismos resultados se han obtenido para el rendimiento de la

memoria declarativa en cada una de sus dos modalidades, tanto para el recuerdo

libre a corto plazo con o sin interferencia como para la capacidad de reconocimiento

verbal. Si bien, como previamente se ha sugerido, un diagnóstico diferencial en la

expresión clínica de la demencia podría basarse en la gravedad de la alteración

cognitiva más que en la presencia de significación estadística. Un análisis cualitativo

de las puntuaciones típicas de cada tipo de función mnésica evaluada permite
verificar dicho supuesto. Así, se puede observar que los pacientes con enfermedad
de Huntington (EH) tienen un rendimiento bastante inferior en su AIF respecto a los

pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA). Contrariamente, la memoria

declarativa, tanto en su modalidad de recuerdo libre como de reconocimiento, es

cuantitativamente mejor en los pacientes con EH que en los pacientes con EA Un

análisis estadístico intragrupo permite constatar que los pacientes con EA presentan
un detrimento significativamente mayor en la memoria declarativa respecto al AIF,
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mientras que en los pacientes con EH el detrimento es estadísticamente similar.

Considerando el rendimiento de ambasmodalidades de aprendizaje incidental

parece permisible concluir que no se comportan de forma similar en cuanto a su

capacidad de discriminar ambos tipos de demencia. Así, el aprendizaje incidental de
frecuencia (AIF) parece tener unamayor capacidad de discriminar la expresión clínica
de la demencia, orientándonos a pensar que si bien ambos tipos de procesos

degenerativos tienen una alteración del AIF, los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH) presentan un mayor deterioro, aunque no significativo, de dicha

función. Además, utilizando como punto de referencia un índice de rendimiento

general en cada una de las modalidades dememoria evaluadas (memoria declarativa
en su modalidad de recuerdo libre y reconocimiento, aprendizaje incidental y

aprendizaje procedimental), los resultados de un análisis discriminante permiten
verificar que considerando el grado de afectación del recuerdo libre y del aprendizaje
incidental se clasifican correctamente un 71.4% de los pacientes con EH frente a un

80% de los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA).

En definitiva, el punto crucial para delimitar el tipo de afectación mnésica se

ha basado en definir el patrón de deterioro de lamemoria en cada tipo de demencia
De los resultados expuestos parece posible afirmar que los pacientes con enfermedad
de Huntington (EH) tienen un mayor deterioro en la capacidad de recuperar una

información que no se basa en un recuerdo explícito, patrón que es justamente el

inverso en los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA). No obstante, se ha de

considerar de forma conjuntael rendimiento tanto en la capacidad de recuerdo libre

como en el aprendizaje incidental para poder establecer si el tipo de deterioro

mnésico corresponde a un patrón de demencia cortical o subcortical.

El Aprendizaje Incidental en los Pacientes con Calcificaciones Bilaterales en los

Ganglios Basales

En el presente trabajo se han evaluado de forma sistemática el rendimient�
de pacientes con calcificaciones bilaterales en los ganglios basales (CGB), las cuales
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se han detectado incidentalmente mediante estudios neurorradiológicos rutinarios,
en diversas medidas de funcionamientomnésico que abarcan a distintas modalidades

dememoria declarativa o intencionada, el aprendizaje procedimental y el aprendizaje
incidental. La significación clínica de las CGB, considerada por algunos autores como
una entidad radiográfica de carácter fisiológico (227), no ha sido en absoluto

clarificada y se han relacionado con una diversidad de condiciones patólogicas tales
como las alteraciones del metabolismo fosfocálcico, la intoxicación por monóxido de

carbono y plomo, la anoxia neonatal, la radiación terapéutica, la terapia crónica con

anticomiciales y algunos trastomos infecciosos e inflamatorios (SO; 227; 240; 244; 280;
329; 351), sugiriéndose en algunos casos la alteración de funciones cognitivas (244;
280).

Hasta la fecha no existen estudios sistemáticos prospectivos sino más bien

descripciones individuales que hacen referencia a alteraciones de memoria, tanto en

la capacidad de evocación espontánea como en la capacidad de reconocimiento, y de
otros procesos cognitivos del funcionamiento del lóbulo frontal, tanto en

calcificaciones no idiopáticas (227; 240; 351) como en las idiopáticas (280). También
se plantea la posibilidad de que estos pacientes presenten un deterioro similar al que
�e observa en otros trastornos que afectan a la sustancia gris subcortical como la

enfermedad de Parkinson, la enfermedad de Huntington o la Parálisis Supranuclear
progresiva .(341). Actualmente, no existe ningún trabajo que haya estudiado

sistemáticamente el rendimiento del aprendizaje incidental en estos enfermos.

Nuestro datos revelan que los pacientes con CGB no tienen una alteración

significativa del aprendizaje incidental en ninguna de las modalidades propuestas,
respecto a su grupo control normativo, y su rendimiento tampoco está influenciado

o relacionado con el hecho de que la calcificación sea o no idiopática.

Asimismo, tampoco se ha puesto en evidencia ninguna alteración en algunas
modalidades de la memoria declarativa, ni en su versión de recuerdo verbal

espontáneo a corto plazo ni en la capacidad de reconocimiento verbal o visual. No

obstante, su memoria verbal inmediata es significativamente inferior respecto a su

grupo control, tanto en las calcificaciones idiopáticas como en las no idiopáticas,
coincidendo estos últimos resultados con los de Morlan y colaboradores (1993). De
hecho, en un análisis intragrupo se observa que el span mnésico visual y verbal es

cuantitativamente inferior respecto al resto de funciones mnésicas, y
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fundamentalmente respecto al aprendizaje incidental. Finalmente, se constata que los
pacientes con calcificaciones (CGB) tienen un rendimiento significativamente mayor
en las tres modalidades de aprendizaje incidental y que su ejecución no difiere de la

presentada por los pacientes con una lesión vascular unilateral en el estriado.

El Aprendizaje Incidental en los Pacientes con Lesiones Vasculares Unilaterales en

el Neoestriado

El estudio de las alteraciones del funcionamiento mnésico se ha extendido

hacia otras patologías que implican a los ganglios basales, posibilitando una mayor

comprensión de Ia participación de dichas estructuras en la memoria, así como en

otras funciones cognitivas. Una de estas líneas de investigación han sido los estudios
de la funciónmnésica en pacientes que han sufrido una lesión vascular unilateral en
los ganglios basales (95; 251). Sin embargo, los trabajos sobre la implicación de la

memoria de dicho núcleo, como consecuencia de dichas lesiones, han sido menos

prolíferos que los estudios del lenguaje o incluso de la negligencia; alteraciones
neuropsicológicas que, por otra parte, podrían complicar la interpretación de los

resultados obtenidos en las pruebas dememoria (95). Por otro lado, los resultados de
estos trabajos permiten asegurar que si bien el deterioro neuropsicológico de la fase

aguda de la lesión vascular mejora considerablemente, cabe esperar algún grado de

alteración neuropsicológica en la fase crónica de la lesión, alteración que estará en

función del tipo de lesión vascular, tamaño de la lesión y ubicación de la misma en

los ganglios basales (116).

A pesar los pocos estudios de pacientes con lesiones vaculares en el estriado

(378), se han proporcionado datos de valor inapreciable y muy relevantes para la

comprensión de las funciones mnésicas y sus estructuras relacionadas (80; 273). Estos
estudios señalan que estos pacientes presentan alteraciones del aprendizaje y

memoria declarativa (80; 104; 116; 251; 273; 309; 322; 332; 381), una mejor capacidad
de reconocimiento (273; 327), Y posibles déficits de atención (104; 273; 381) aunque
mantienen un span mnésico visual y verbal preservado (327). Parece ser que un

punto en común de dichos estudios se basa en la supuesta observación de, como
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mínimo, cierto grado de alteración de la capacidad de recuperación de la información
codificada después de haberse instaurado una lesión vascular en el estriado (95; 251).

Si han sido pocos los estudios realizados sobre la memoria declarativa o

aprendizaje intencionado en pacientes con una lesión vascular unilateral en el

neoestriado, no debe resultar extraño que no existan, hasta nuestro conocimiento,

trabajos en que se haya estudiado el rendimiento del aprendizaje incidental en estos
enfermos. Este estudio resulta de particular interés en la medida en que si las lesiones
unilaterales circunscritas en el estriado producen un déficit específico de este tipo de

aprendizaje, aportarían un dato consistente con la naturaleza de la implicación del

neoestriado en este tipo de memoria. Nuestros resultados muestran que no hay una
alteración significativa del aprendizaje incidental (Al) respecto a un grupo control de

sujetos sanos. De hecho el rendimiento de estos pacientes tanto en la localización

espacial incidental de un estímulo, como el aprendizaje de la frecuencia de aparición
de un ítem o la ordenación temporal de presentación de un hecho, es

estadísticamente similar a su grupo de sujetos controles. Y además, el rendimiento

de estos pacientes en el aprendizaje incidental tampoco depende de la lateralización

hemisférica de la lesión.

La no afectación del Al en los pacientes vasculares de nuestro estudio contrasta
con los datos obtenidos en relación al rendimiento de la memoria declarativa o

aprendizaje intencionado. Nuestros resultados verificanque los pacientes con lesiones
vasculares unilaterales circunscritas en el estriado tienen una afectación significativa
del recuerdo verbal libre a corto plazo respecto a los sujetos control. Se trata por lo

tanto de resultados similares a los de otros trabajos que demuestran una afectación

de la memoria declarativa en su modalidad de evocación libre (80; 104; 116; 251; 273;
309; 320; 332; 381). Esta afectación tampoco depende de la lateralización de la lesión

en uno u utro hemisferio. Sin embargo, la capacidad de reconocimiento visual y

verbal, como otra medida o modalidad de la memoria declarativa, se encuentra

preservada en estos pacientes, datos que confirman los resultados de otros estudios

previos (273; 327). Tampoco esta relacionado el rendimiento de dicha modalidad de

memoria intencionada con la lateralización hemisférica de la lesión. Estos resultados

apoyarían la hipótesis de que posiblemente los déficits de la memoria declarativa

podrían estar producidos por una moderada alteración de la capacidad de

recuperación de dicha información. Además, teniendo en cuenta que los pacientes
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con AVC unilateral tienen un rendimiento significativamente mejor en la capacidad
de evocación libre y reconocimiento verbal y visual respecto a los pacientes con

enfermedad de Huntington (EH), es posible especular que la afectación bilateral de

dicho núcleo fuera necesaria para producir un marcado déficit de las estrategias de

recuperación de una información, bien almacenada en la memoria de trabajo o bien

en la memoria a largo plazo.

Por otro lado, nuestros resultados constatan que los pacientes con enfermedad
de Huntington (EH) tienen un rendimiento significativamente inferior en cada una

de las modalidades de aprendizaje incidental evaluadas respecto a los pacientes con
una lesión vascular circunscrita unilateralmente en el estriado (AVC). Al mismo

tiempo, los pacientes con un AVC no difieren en cuanto al rendimiento de cada una

de las modalidades del Al respecto a los pacientes con calcificaciones bilaterales en

los ganglios basales. No obstante, un análisis cualitativo de tales resultados permite
observar que tanto para la localización espacial incidental de un estímulo, como para
la estimación de su frecuencia de aparición o la ordenación temporal de presentación,
los pacientes con un AVC tienen un rendimiento menor, aunque no significativo,
respecto a los pacientes con calcificaciones (CGB) y al grupo control de sujetos sanos.

A pesar de tales resultados, el hecho de no haberse producido una alteración

significativa del aprendizaje incidental, en cualquiera de sus modalidades, no debe

resultar extraño en la medida en que diversos estudios, tanto de animales

experimentales como de humanos con patología selectiva en el estriado, han puesto
de manifiesto que para producirse una marcada alteración cognitiva, la lesión eri

dichos núcleos debe ser bilateral, mientras que las lesiones unilaterales pueden
demostrar bien presencia, bien ausencia de afectación neuropsicológica (332). Por otro
lado, estos datos permiten postular que para poder encontrar una afectación del

aprendizaje incidental, por lesión en el estriado, debe ser bilateral puesto que es

posible que una lesión unilateral permita compensar los déficits en el aprendizaje
incidental, contrariamente a lo que ocurre con la memoria declarativa por evocación

libre que puede alterarse significativamente con una única lesión vascular unilateral
en el estriado.
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2. LA IMPLICACIÓN DEL SISTEMA PREFRONTAL-NEOESTRIADO

EN EL APRENDIZAJE INCIDENTAL.

La división de las funciones mnésicas en diversas dicotomías tales como

semántica versus episódica, implícita respecto a explícita, o procedimental versus
declarativa se ha basado más específicamente en construetos téoricos que en

demostraciones empíricas de selectivos déficis mnésicos en el ser humano (330). No
obstante, nuestros resultados van a favor del argumento de que al menos existe una

cierta independencia parcial entre diversos tipos de memoria, en base al paradigma
de codificación intencionada o incidental.

Es posible postular que el aprendizaje incidental de un atributo pueda ser una

estrategia de procesamiento no intencionado de una información dada y que se esté

desarrollando de forma paralela a la codificación y almacenamiento intencionado de

un estímulo (339). Este supuesto está en consonancia con la teoría de codificación de

trazadomnésicomúltiple propuesta por Hintzman ycolaboradores (1973; 1982). Este

supuesto teórico postula que cuando se establece un paradigma de aprendizaje
incidental, la información aprendida no intencionada establece una representación
mnésica análoga a la información aprendida de forma intencionada, en base a un tipo
de monólogo interno que permite recuperar con posterioridad la información

aprendida incidentalmente (191) y mejorar el recuerdo declarativo (249). Puesto que
son dos vías distintas de procesamiento, una de ellas más automática, es posible que
ambas puedan beneficiarse del rendimiento en cada una de ellas y que, por

consiguiente, pueda establecerse un grado de relación entre ambas.

En consecuencia, se podría sugerir que la eficacia de un procesamiento
automático o incidental pudiera depender de la capacidad de poseer y utilizar fuentes
adecuadas de codificación de la información en paralelo, y que en consecuencia

pudiera estar relacionada con otras funciones cognitivas. Es decir, un adecuado

rendimiento en el aprendizaje incidental dependería de un fortalecimiento pasivo o

automático de una serie de representaciones semánticas previas, que con anterioridad
se han podido establecer correctamente, y de sus posibles vínculos de asociación en

relación al esfuerzo hecho en las estrategias de recuperación del material memorizado

(163). De acuerdo con este modelo, el procesamiento automático precisaría de una
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preservada capacidad de retención temporal que permitiera almacenar una

información en la memoria a largo plazo, la cual puede activar una serie de procesos

semánticos no conscientes y posibilitar una fácil recuperación de la información

retenida, proceso que sí requiere de un esfuerzo intencionado puesto que depende
de la activación de circuitos establecidos dentro de dicha memoria (163). En este

sentido, si consideramos que lamemoria episódica se basa en el recuerdo de sucesos

que han acontecido y sobre los cuales muchas veces no se pone una intención

consciente de codificación, no sería extraño postular que el aprendizaje incidental,
bien de la localización espacial, de la estimación de la frecuencia o de su ordenación

temporal de presentación, podría ser el máximo exponente de la memoria episódica,
la cual, por otro lado, está alterada tanto en pacientes con enfermedad de Huntington
(EH) como en pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) (66).

Algunos autores han propuesto que en este tipo de aprendizaje incidental o
relativamente automático pudiera estar implicado el estriado (328; 397), si bien otros
han propuesto que depende de circuitos corticales (163; 164). La aceptación, en su

sentido más amplio, de la implicación de los ganglios basales en la memoria ha sido

un proceso relativamente reciente (95), puesto que tradicionalmente estos núcleos se

han involucrado en el funcionamiento motor. Ello puede justificarse por el hecho de
que el papel de los ganglios basales en el control de las funciones cognitivas en la

especie humana no es del todo conocida y solamente se pueden establecer ciertas

especulaciones sobre su implicación (332). Sin embargo, numerosos estudios llevados
a cabo con animales experimentales y pacientes neurológicos con patología del

estriado han proporcionado datos suficientes para implicar al neoestriado en el

funcionamiento cognitivo.

Más específicamente, el análisis de los déficits presentados por los pacientes
con afectación del estriado apoya la idea de que las porciones del núcleo caudado

están implicadas en el procesamiento de la información relacionada con el

funcionamiento cognitivo y conductual del córtex prefrontal (48; 156; 332; 441),
déficits que pueden ser debidos a las desconexiones corticocorticales a través del

núcleo caudado (332). Estas desconexiones podrían ser las responsables de algunos
de los déficits observados en la enfermedad de Huntignton (197; 323; 417; 431) o bien,
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en menor grado, en lesiones vasculares unilaterales del neoestriado (48; 80; 273). La

complejidad y la extensión de las conexiones del lóbulo frontal contribuyen, sin duda

alguna, al sorprendente conjunto de cambios conductuales y a los sutiles déficits

neuropsicológicos que se observan en personas con lesiones en esta zona encefálica

o en estructuras directamente conectadas con el lóbulo frontal (108; 275; 393).

De acuerdo con estos supuestos y en base al patrón de resultados obtenfd�s
en nuestra muestra de pacientes con enfermedad de Huntington (EH), es tentador

especular que la alteración del aprendizaje incidental puede estar más bien controlado

por un circuito fronto-estriado y que tanto una como otra estructura puede ser

esencial para realizar con efectividad dicho tipo de aprendizaje. Este supuesto parece

ser defendido por Sullivan y colaboradores (1991) quienes constataron la presencia
de alteraciones del recuerdo incidental de palabras deletreadas y del nombre de

figuras de Gollin en pacientes con una degeneración nigroestriatal bilateral con

especial afectación del putamen. Los déficits neuropsicológicos encontrados en estos

pacientes revelaron la existencia de déficits en el funcionamiento sensorial, alteración
de las secuencias cognitivas y motoras, disminución de la fIuencia fonética y
alteración de la memoria a corto plazo en ausencia de demencia o depresión.
Concluyeron que en base a que la afectación neuropatológica de estos enfermos se

centraba en el putamen, podría especularse que dicho deterioro cognitivo específico
pudiera deberse a un circuito lentículo cortical y que ambas partes eran esenciales en
el control de dicha función.

Un análisis de correlación entre la ejecución del aprendizaje incidental y el

rendimiento en las pruebas frontales puede ayudar a determinar si puede establecerse
una relación entre ambos tipos de funciones cognitivas, y ambas ser dependientes del
córtex frontal. De hecho, Pillon y colaboradores (1991) encontraron una relación

significativa entre el rendimiento de la memoria y pruebas ejecutivas de

funcionamiento frontal, en pacientes con patología subcortical, sugiriendo que los

déficits de memoria de estos pacientes pueden resultar de las alteraciones del lóbulo
frontal, con una habilidad relativamente preservada para registrar, almacenar y
consolidar la información, pero con un defecto en el uso funcional de los almacenes

mnésicos. Nuestros resultados confirman la existencia de una covariación lineal

positiva entre las distintas modalidades de aprendizaje incidental y distintasmedidas
de funcionamiento del lóbulo frontal.
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Otros estudios también han puesto específicamente de manifiesto qué lesiones
del córtex prefrontal producen una alteración del aprendizaje incidental (216; 242).
Tomando en conjunto estos resultados, y tal Y como sugieren Sullivan y asociados

(1991), el aprendizaje incidental podría verse afectado por lesiones bien en el cuerpo
estriado o bien en el córtex frontal. Esta conclusión no debe parecer fortuita, puesto
que la sintomatología de disfunción frontal puede producirse no sólo por la lesión en
este lóbulo sino por las principales vías de conexión con otras estructuras encefálicas.
Las conexiones más importantes se establecen con los ganglios basales (6; 7; 112; 159;
343), con la corteza temporo-medial, con el diencéfalo, y finalmente con el córtex de

asociación parietal (112; 343; 392; 444), haciendo posible el control de una variedad

de funcionesneuropsicológicasdenominadas habitualmente funciones ejecutivas (17;
53; 78; 393; 395). En la medida en que este sistema tiene una densa cantidad de

conexiones recíprocas, no sorprende que los pacientes con lesiones subcorticales

puedan tener síntomas de disfunción del lóbulo frontal (391) y, específicamente, en
base a los circuitos que se establecen entre el estriado y la corteza granular o córtex

prefrontal (402).

Por otro parte, hemos verificado una ausencia de covariación lineal entre el

aprendizaje incidental y el razonamiento abstracto, prueba neuropsicológica que

implica una afectación cortical más difusa. Ello puede sugerir, junto con la

significativa relación entre las pruebas frontales y el aprendizaje incidental, una

localización anatómica más selectiva para este tipo de aprendizaje no intencionado.

En conclusión, y de acuerdo con los resultados del presente estudio, en los que
hemos observado que los pacientes afectos de la enfermedad de Huntington
presentan una alteración cuantitativamente más grave del aprendizaje incidental

respecto a los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) y con una significación
estadística respecto a otras patologías que afectan al estriado, podría concluirse que
dicho tipo de aprendizaje dependemás de un circuito estriado-tálamo-córtex frontal
dorsolateral bilateral.
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3. EL APRENDIZAJEPROCEDIMENTAL RESPECTO A LAMEMORIA

DECLARATIVA O EXPLicITA.

En 1980, Cohen y Squire pusieron de manifiesto que los pacientes afectos de
un síndrome amnésico tenían preservada la capacidad para aprender a leer palabras
escritas en espejo, aun cuando con posterioridad presentaran una incapacidad para

recordar las palabras que ellos mismos habían leído momentos antes. El trabajo de

Cohen y Squire (1980) tuvo un especial impacto en el estudio de la memoria por dos

motivos básicos. En primer lugar, enfatizaron el hecho de que el aprendizaje de

habilidades o procedimientos estaba preservado en los pacientes con un importante
síndrome amnésico. En segundo lugar, proporcionaron datos suficientes para apoyar
la distinción teórica entre la memoria declarativa y el aprendizaje procedimental. El

primer tipo de memoria hace referencia a la adquisición de nuevos conocimientos y
hechos que son directamente accesibles al conocimiento consciente (23; 90; 107; 282;
320; 362; 373). El segundo tipo de aprendizaje se ha definido como la adquisición y
retención de habilidades generales, procedimientos o reglas, mediante tareas

perceptivo-motoras (17; 90; 293; 320) que precisan de atención (293), pero que no son
directamente accesibles a la consciencia y, por tanto, puede considerarse en cierta

medida como un tipo de memoria implícita (343), puesto que la información

solamente es accesible a través de la ejecución de un procedimiento u operaciones en

que el conocimiento ha quedado impregnado (282; 283; 293; 343; 373).

Se ha hipotetizado que ambos tipos de memoria están mediatizados o

controlados por circuitos neuronales diferentes. Así, se considera que la memoria

declarativa está controlada por circuitos que implican básicamente a la corteza

temporal (hipocampo y amígdala) y el diencéfalo(74; 251; 343; 376; 444), mientras que
el aprendizaje procedimental parece estar más estrechamente relacionado con

estructuras subcorticales, particularmente el núcleo caudado (71; 320; 344; 435). Este

supuesto se basa en los estudios que se han realizado con distintos síndromes

amnésicos en los que se pone de manifiesto que los pacientes afectos del síndrome

de Korsakoff y los pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) presentan una

marcada alteración de lamemoria declarativa frente a un aprendizaje procedimental
preservado (68; 109; 186; 256). En sentido opuesto, los pacientes con patología del
neoestriado, tales como la enfermedad de Huntington (EH) o la enfermedad de
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Parkinson (EP), presentan un menor deterioro de la memoria declarativa y una

dificultad significativamente mayor en pruebas que valoran el rendimiento del

aprendizaje procedimental, bien mediante la lectura de palabras en espejo (256), la

torre de Toronto (344), el test rotor de persecución (68; 186) o con la prueba de

laberintos de diferentes estilos (73; 133).

La revisión de la literatura sobre los estudios del aprendizaje procedimental
permite constatar una amplia utilización de diferentes pruebas para valorar el

rendimiento de los sujetos en este tipo de memoria, aspecto que puede venir

explicado por dos hechos. En primer lugar, algunos autores señalan que en función

del tipo de prueba utilizada es posible disociar diferentes aspectos del aprendizaje de
procedimientos, particularmente ello parece ser posible con el test de laberintos (68;
73; 435). En segundo lugar, otros investigadores apuntan al hecho de que el

rendimiento en algunas de las pruebas utilizadas para valorar este tipo de

aprendizaje puede estar contaminado por el grado de afectaciónmotora propia de la

patología del neoestriado, bien sea por la presencia de movimientos involuntarios, y
particularmente en la prueba del aprendizaje rotor (186; 188), o bien por la alteración
oculomotora, y específicamente en la lectura de palabras en espejo (68; 256). No
obstante, se ha observado que el nivel de ejecución del aprendizaje procedimental
parece estar más significativamente influenciado por el nivel de gravedad de la

demencia que por su afectaciónmotora (73; 186; 188) y, en consecuencia, la alteración
del aprendizaje procedimental no parece ni depender ni ser secundaria a la

sintomatología motora (95).

En el presente trabajo hemos utilizado una versión modificada de la prueba
original de Cohen y Squire (1980) para valorar el rendimiento del aprendizaje
procedimental, de acuerdo a la metodología utilizada por Martone y colaboradores

(1984). La utilización de esta tarea queda justificada en base a cinco supuestos. En

primer lugar, por la simplicidad del material que se ha de utilizar; en segundo lugar,
la particular facilidad de las instrucciones para la ejecución de la prueba; en tercer

lugar, requiere poca implicación del componentemotor voluntario; en cuarto lugar,
en base al formato de la prueba, también es posible estudiar diferentes componentes
de la memoria implícita y explícita o declarativa; así, en quinto y último lugar; se
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puede valorar el rendimiento de la memoria declarativa administrando una tarea de

reconocimiento verbal tras el último ensayo de la lectura de palabras en espejo, en
base a los ítems empleados en la fase de aprendizaje procedimental, considerándose
como el mejor indicador del conocimiento declarativo (256).

En el presente trabajo, los resultados obtenidos permiten confirmar los

resultados de Martone y asociados (1984), así como los de otros estudios que
confirman la alteración de los pacientes con enfermedad de Huntington (EH) en este

tipo de aprendizaje. Nuestros datosmuestran que los pacientes con EH presentan un

alteración estadísticamente significativa, respecto a un grupo de sujetos controles

sanos, en la capacidad para adquirir los procedimientos necesarios para la lectura de

palabras presentadas en espejo. Es decir, los pacientes con EH no son capaces de

adquirir las reglas necesarias para reducir significativamente el tiempo de lectura de
unidades no repetidas y, en consecuencia, presentan una marcada afectación del

aprendizaje procedimental, el cual, además, puede estar presente independientemente
del grado de afectación de su capacidad de reconocimiento verbal. Adicionalmente,
se vuelve a verificar que los pacientes con EH tienen una capacidad de

reconocimiento verbal significativamente inferior a la de los sujetos controles sanos,

datos que están en consonancia con los resultados de otros estudios en relación a

sujetos normales (32; 55; 68; 70; 71; 257), aunque no con los descritos por Martone y
asociados (1984).

Nuestros resultados confirman, además, el supuesto de que el grado de

afectación del aprendizaje procedimental depende de la gravedad clínica de la

demencia (73; 186; 188). Hemos verificado que los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH) que presentan un grado leve o cuestionable de demencia tienen un

rendimiento significativamente superior en el aprendizaje procedimental respecto a

los pacientes con EH bajo el epígrafe de demencia leve o moderada, no habiéndose

encontrado diferencias estadísticamente significativas entre estas dos últimas

categorías. De hecho, Butters y colaboradores (1985), utilizando como medida de

aprendizaje procedimental la ejecución en la Torre de Hanoi, ya encontraron

diferencias en el nivel de afectación de este aprendizaje en función del estadio

evolutivo de la enfermedad. Estos autores describen que los pacientes con EH en los

estadios avanzados de la enfermedad presentaban una significativa incapacidad para
poder mejorar, a lo largo de los sucesivos ensayos, el rendimiento en dicha tarea, si
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bien los pacientes de Huntington en estadios iniciales del trastorno no diferían del

nivel de ejecución del grupo control, es decir, no presentaban alteración en la

habilidad para resolver dicha tarea. En consecuencia, el nivel de afectación del

aprendizaje procedimental puede utilizarse como índice de progresión de la

enfermedad.

En los últimos años, diversos estudios neuropsicológicos sobre las funciones

mnésicas en enfermedades degenerativas han centrado su atención en el aprendizaje
procedimental, bajo el supuesto de que este nuevo tipo dememoria podría utilizarse
como un marcador mnésico que permitiera diferenciar el patrón de deterioro

cognitivo de la memoria en las demencias corticales versus las demencias

subcorticales. Los resultados de estos estudios han confirmado dicha hipótesis y han
sugerido una nueva disociación cognitiva entre la enfermedad de Huntington (EH),
como demencia subcortical, y la enfermedad de Alzheimer (EA), como demencia

cortical. Así, actualmente se acepta que los pacientes con EA tienen preservada la

capacidad para adquiriry retener procedimientos (68; 109). Nuestros resultados están
de acuerdo con dichos estudios. Verificamos que los pacientes con EA no presentan
una alteración del aprendizaje procedimental, en la medida en que no se han

encontrado diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes conEA y su

grupo control, en relación al grado de adquisición de las reglas cognitivas necesarias

para la lectura de palabras presentadas en espejo, puesto que ambos grupos

presentan un tiempo similar de lectura de palabras no repetidas.

En el presente trabajo, dado el formato de la prueba procedimental que se ha

diseñado, también se ha podido estudiar la consolidación y capacidad de

recuperación de las reglas procedimentales en la memoria a largo plazo. Nuestros
resultados muestran cómo los pacientes con enfermedad de Huntington (EH)
consolidan las normas procedimentales necesarias para la lectura de palabras en

espejo de forma estadísticamente similar a los sujetos controles sanos. Sin embargo,
se observa un rendimiento estadísticamente significativo entre ambos grupos en

cuanto al tiempo empleado en la lectura de palabras en espejo de única presentación,
entre el último ensayo del primer día de prueba y el primer ensayo en el segundo día
de prueba tras una semana de intervalo temporal. Estos últimos resultados permiten

.
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sugerir dos planteamientos distintos. Por un lado, que existe un diferencia

estadísticamente significativa en cuanto al grado de consolidación de la información

o bien una mayor dificultad de recuperación de las' normas procedimentales
aprendidas. Posiblemente, la segunda hipótesis alternativa sea lamás acertada, puesto
que el estudio de la consolidación-recuperación de las reglas procedimentales en

nuestros pacientes con enfermedad de Alzheimer (EA) muestra que tanto los sujetos
controles como los pacientes con EA tienen unamala consolidación de la información,
si bien los pacientes con EA presentan una mayor alteración, muy próxima a la

significación estadística, del almacenamiento de la información en una memoria a

largo plazo. Por otro lado, ambos' grupos difieren estadísticamente en cuanto al

tiempo necesario para la lectura del primer ensayo del segundo día de prueba
respecto al último ensayo del primer día de prueba, déficit causado posiblemente por
la escasa consolidación de las reglas procedimentales en los pacientes con EA.

El déficit selectivo del aprendizaje procedimental respecto a la memoria

declarativa en los pacientes con afectación bilateral del neoestriado proporciona una
fuerte evidencia para apoyar la hipótesis de que el estriado está implicado en este

tipo de memoria y en la recuperación de las reglas procedimentales. Godefroy y
colaboradores (1992) postularonque era posible que lesiones unilaterales del caudado

pudieranproduciralteraciones perceptivo-motoras suficientemente importantes como
para afectar al desarrollo de las estrategias implicadas en el aprendizaje
procedimental y, en consecuencia, no fuera necesario una afectación bilateral de

dichos núcleos. Markowitsch y colaboradores (1990) estudiaron los déficits mnésicos
de un paciente que presentaba una lesión vascular unilateral selectiva en la rodilla

de la cápsula interna izquierda con una leve afectación del núcleo caudado. Le

.

administraron varias pruebas para valorar su memoria declarativa y el test de la

Torre de Hanoi, como medida específica de aprendizaje procedimental. Los

resultados pusieron de manifiesto que el paciente tenía preservada la capacidad de

aprendizaje procedimental. Los resultados negativos de estos autores podrían venir

explicados por la localización de la lesión, la cual no afectaba extensamente al núcleo
caudado.

Nuestros resultados, sin embargo, apoyan los datos de Markowitsch y
colaboradores (1990) aunque conciertas matizaciones. Así, nuestros pacientes con una
lesión vascular unilateral en el estriado (AVe) no difieren estadísticamente en el
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grado de adquisición de las reglas cognitivas necesarias para poder realizar con
eficacia la prueba de aprendizaje procedimental. No obstante, el tiempo de lectura de

palabras en espejo de única presentación era significativamente más lento en los

pacientes con Ave que sus respectivos controles. Adicionalmente, cabe matizar dos

aspectos. En primer lugar, nuestros pacientes tienen un nivel de rendimiento en la

lectura de palabras en espejo similar a la de los pacientes con enfermedad de

Huntington (EH), si bien no difieren de su rendimiento con el grupo control de

sujetos sanos. En segundo lugar, el rendimiento en este tipo de aprendizaje parece

ser significativamentemenor respecto a su capacidad de reconocimiento verbal, como
medida de memoria declarativa. En relación a su capacidad de recuerdo libre y al

aprendizaje incidental, también se observa que ambos tipos de memorias son

superiores, aunque sin significaciónestadística, respecto al aprendizaje procedimental.
Estos resultados favorecen la supuesta implicación del neoestriado en el aprendizaje
procedimental, si bien matizan que debe producirse una afectación bilateral del

estriado para generar una alteración significativa de dicha función mnésica.

Por otra parte, el estudio de la consolidación de las reglas procedimentales en
nuestros pacientes con Ave aporta un nuevo dato que apoya la idea de la

implicación del estriado en la recuperación de información de la memoria a largo
plazo. Así, nuestros resultados muestran que tanto los pacientes con Ave como su

grupo de controles sanos consolidan, estadísticamente de forma similar, las normas

procedimentales. Sin embargo, muestran un diferencia estadísticamente significativa
en cuanto a la capacidad de recuperar dicha información puesto que los pacientes con
Ave presentan un tiempo significativamente mayor de lectura, en relación a los

sujetos controles, en el primer ensayo del segundo día de prueba respecto al último

ensayo del primer día de prueba. Estos resultados son exactamente los mismos a los

encontrados en nuestra muestra de pacientes con enfermedad de Huntington. Estos
datos, parecen sugerir que si bien la lesión unilateral del estriado no es suficiente

para producir una alteración significativa del aprendizaje procedimental, sí que lo es

para poner de manifiesto la implicación de esta estructura en la recuperación de una
información adecuadamente adquirida y codificada.
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Hasta nuestro conocimiento no se han descrito en la literatura neuropsicológica
estudios del aprendizaje procedimental en pacientes con calcificaciones bilaterales en
los ganglios basales (CGB). Los resultados del presente trabajo verifican que estos

pacientes tienen preservado este tipo de aprendizaje y tampoco difieren en el tiempo
empleado en la lectura de palabras de única presentación respecto a su grupo control

normativo. No obstante, un análisis intragrupo permite verificar que el rendimiento

del aprendizaje procedimental en los pacientes conCGB es significativamente inferior

respecto a su capacidad de aprendizaje incidental o del rendimiento en pruebas de

memoria declarativa. En consecuencia, parece plausible postular que para producirse
una afectación significativa del aprendizaje procedimental deben coincidir dos

hechos. Por un lado, una afectación bilateral del neoestriado y, en segundo lugar, la

presencia de lesión necrótica y no la de una supuesta posible alteración fisiológica de
dichos núcleos. Además, nuestros datos verifican que la consolidación y recuperación
de las reglas procedimentales es estadísticamente similar a la de los sujetos controles.

A la luz de estos resultados y de los descritos en la literatura, existen fuertes

evidencias para considerar que el aprendizaje procedimental, respecto a la memoria

declarativa, depende de la integridad del neoestriado, de forma bilateral, y de las

estructuras relacionadas con él, fundamentalmente el lóbulo prefrontal (7; 220), que
permiten establecer un circuito esencial para la normal adquisición de procedimientos
cognitivos (343; 344). Consecuentemente, nuestros datos amplían los resultados de

trabajos previos que ponían de manifiesto la doble disociación observada entre los

pacientes de Korsakoff y enfermedad de Alzheimer, que presentan severas

alteraciones de la memoria declarativa, respecto a los pacientes de Huntington (EH),
los cuales restringen sus deficits más severos a la lectura de palabras en espejo (68;
71; 109; 186; 256).

A pesar de este conjunto de datos, surge la cuestión de si la afectación

exclusiva del neoestriado es suficiente para explicar la afectación del aprendizaje
procedimental. Podría especularse que la afectación de este tipo de aprendizaje se

deba a una alteraciónmotora, en algunos casos, o bien en otros casos a una alteración
perceptual puesto que se ha puesto claramente de manifiesto la alteración de las

capacidades visuoperceptívas y el uso del espacio egocéntrico en los pacientes con
enfermedad deHuntington (EH) (59; 74; 325). Otra postura defiende que la alteración
del aprendizaje procedimental sea un déficitdebido a una afectación cognitiva de tipo
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cognitivas que precisan de la capacidad de planificación y secuenciación (53; 76; 77;
133).

De hecho, algunos autores han considerado que algunas pruebas que valoran
el aprendizaje de procedimientos precisan de una capacidad intacta de planificación
y solución de problemas (73). En consecuencia, se ha argumentado que

probablemente esta forma de aprendizaje dependadel establecimiento de un conjunto
de estrategias heurísticas a través de la acción de un circuito que implique al

neoestriado y a la corteza prefrontal (343; 344). Esta última interpretación parece

particularmente plausible, y de hecho es la más ampliamente aceptada, en la medida
en que los pacientes clínicamente diagnosticados de enfermedad de Huntington
presentan, comúnmente, una afectación inicial circunscrita en el núcleo caudado, el
cual forma parte constituyente e importante de un circuito estriado-sustancia negra­
tálamo-córtex prefrontal dorsolateral (7), que media muchas funciones cognitivas
(435) Y que puede explicar la presencia de las disfunciones frontales que se observan

en este tipo de demencia subcortical (214).

Finalmente cabe matizar un último aspecto. La relación entre el aprendizaje
procedimental (AP) e incidental (AI). Tomando conjuntamente los resultados de la

presente tesis que muestran una alteración del AP e Al en pacientes con una

afectación selectiva del estriado, parece plausible presuponer que ambos aprendizajes
dependen de un mismo circuito neuroanatómico: prefrontal-neoestriado. Esta

hipótesis adquiere mayor fuerza si consideramos, además, que se ha verificado una

covariación lineal significativa entre ambos tipos de aprendizaje. No obstante, cabe

hacer algunas matizaciones. En primer lugar, solamente los pacientes con afectación
de los ganglios basales muestran una alteración selectiva del AP, requiriendo,
además, que esta afectación sea de tipo necrótico y bilateral. Por contra, la alteración
del Al puede estar presente tanto en pacientes con afectación bilateral necrótica del

estriado como en pacientes con una degeneración cortical difusa, si bien los primeros
muestran una mayor afectación de dicho aprendizaje respecto al rendimiento en la

memoria declarativa, patrón inverso al observado en los pacientes con una demencia
cortical.
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En segundo lugar, ambos aprendizajes se han considerado manifestaciones

distintas de la memoria implícita por la supuesta automatización de la codificación

de la información presentada y, en consecuencia, la implicación del estriado por el

presunto procesamiento de los automatismos motores. Sin embargo, debe matizarse

este supuesto. El aprendizaje procedimental implica la adquisición de procedimientos
que sUP"':1estamente se aprenden, sin una atención consciente, en base a repetidos
ensayos. En cambio, el aprendizaje incidental (Al) parece estar más en consonancia

con un tipo de procesamiento mnésico paralelo y no consciente a la codificación y
memorización intencionada de un hecho, información que puede llegar a utilizarse
como un mecanismo para recuperar la memoria declarativa. En consecuencia, no ha

de resultar extraño que el Al pueda estar alterado en pacientes con una afectación

más generalizada de la memoria declarativa, por la presunta relación entre ambos

tipos de memorias. No obstante, de acuerdo a su procesamiento automático, los

pacientes con afectación del estriado presentan unamayor afectación de dicha función
e incluso en relación a otros tipos de memoria Intencionada.
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mNCllJSIONES

1. Los pacientes con el diagnóstico de enfermedad de Huntington, como

grupo representativo de la afectación bilateral del neoestriado,

presentanuna alteraciónsignificativadel aprendizaje incidental respecto
a su grupo control y a otras patologías con afectación del cuerpo

estriado, bien por lesión necrótica unilateral bien por posible afectación

fisiológica bilateral.

2. La alteracióndel aprendizaje incidental en los pacientes con enfermedad
de Huntington se pone de manifiesto desde el inicio del trastorno.

3. La alteración de la memoria declarativa en los pacientes con

enfermedad de Huntington es menor que la afectación del aprendizaje
incidental, la cual, además, está relacionada con el grado de afectación

clínica de la demencia y el tiempo de evolución de la enfermedad

indicando, probablemente, una afectación más generalizada del

neocórtex.

4. Los pacientes con el diagnóstico de enfermedad de Alzheimer, como

grupo representativo de la demencia cortical y afectación difusa de la

neocorteza, presentan una alteración significativa del aprendizaje
incidental, aunque en menor grado que la memoria declarativa.

'.:�'

5. Los pacientes con una lesión vascular unilateral en el estriado no

presentan ni alteración del aprendizaje incidental ni del aprendizaje
procedimental, lo cual indica la necesidad de lesiones bilaterales para

alterar ambos tipos de aprendizajes.

6. A pesar de su bilateralidad, los pacientes con calcificaciones bilaterales
en los ganglios basales no presentan ni alteración del aprendizaje
incidental ni del aprendizaje procedimental.

7. El aprendizaje incidental está significativamente relacionado con las

denominadas funciones ejecutivas del lóbulo frontal.
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De todo lo expuesto anteriormente parece plausible postular que el aprendizaje
incidental puede estar controlado por circuitos fronto-estriados bilaterales. Puede ser
un indicador cognitivo del funcionamientomnésico que permita ayudar a discriminar
entre la demencia subcortical y cortical, considerando conjuntamente el

funcionamiento de la memoria declarativa y procedimental, así como la afectación

unilateral o bilateral del neoestriado, el cual parece estar implicado en los procesos

de recuperación de la información almacenada en la memoria a largo plazo.
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RESUMEN

INTRODUCCIÓN. La memoria ha constituido uno de los temas de estudio

centrales en la ciencia neuropsicológica. Este proceso cognitivo se define como la

capacidad de adquirir, consciente o inconscientemente, retener y utilizar

secundariamente, con esfuerzo o de forma automática, unaexperiencia. Sinembargo,
la memoria no es un proceso unitario y se han definido diferentes subsistemas

mnésicos, los cuales parecen operar mediante circuitos neuroanatómicos y

neuronales distintos. Tradicionalmente los estudios de la memoria se han centrado

en el aprendizaje intencionado o memoria declarativa, especificando que el lóbulo

temporal y las estructuras diencefálicas son esenciales para este tipo de memoria.

Contrariamente, existen escasos estudios acerca del aprendizaje incidental los cuales
no han concretado la estructura implicada en este aprendizaje no intencionado.

MÉTODO. Planteamiento e hipótesis. En la medida en que se considera que
el aprendizaje incidental se basa en un proceso automático para la adquisición de la

información cabe presuponer la posible implicación del estriado, puesto que es sabido

su control en los movimientos motores automáticos. Esta estructura recibe y envía

información a áreas específicas del lóbulo frontal estableciéndose los denominados

circuitos fronto-estriados.

Sujetos. Una muestra de 114 sujetos, de los cuales 70 configuran
el grupo de pacientes y 44 pertenecen al grupo control. La muestra de pacientes está
constituida por enfermos de Huntington (n=21), sujetos afectos de la enfermedad de

Alzheimer (n=20), pacientes con calcificaciones bilaterales en los ganglios basales

(n=18) y sujetos que tienen una lesión vascular unilateral en el estriado.

Material. Inventarios estandarizados para evaluar la capacidad
funcional de los pacientes estudiados, la gravedad clínica de la demencia y estado

cognitivo general de los sujetos afectos de un proceso degenerativo y, finalmente, se

ha administrado el cuestionario de obsesiones de Frankel y colaboradores. Asimismo,

se ha diseñado una exploración neuropsicológica que ha permitido evaluar funciones

cognitivas generales, funciones visoperceptivas y visoespaciales, memoria inmediata,
memoria declarativa, aprendizaje incidental, aprendizaje procedimental y funciones
frontales.
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Procedimiento, La exploración neuropsícológica se realizó endos
.

sesiones con un intervalo de una semana a cinco días como mínimo.

Análisis estadístico. Se han realizado comparaciones de medias

de variables cuantitativas entre dos grupos de muestras independientes, con pruebas
paramétrícas y no paramétricas; se ha utilizado el análisis de la variancia cuando la

variable independiente tenía una K >3; el análisis de la covariancia se ha aplicado
cuando era preciso controlar el efecto de una o varias variables predictoras
determinadas previamente en base a un análisis de regresión; se ha utilizado el

análisis multifactorial de la variancia de datos apareados para el estudio intrasujeto;
se ha llevado a cabo el análisis de la covariación lineal entre dos variables

cuantitativas mediante la prueba de Pearson; y, finalmente, un análisis discriminante

considerando como variables en estudio las funciones mnésicas evaluadas.

RESULTADOS. Los pacientes con enfermedad de Huntington y Alzheimer

presentan una alteración estadísticamente significativa del aprendizaje incidental. No
obstante, los pacientes de Huntington muestran un mayor deterioro, aunque no

estadísticamente significativo, en el aprendizaje incidental respecto a los pacientes de

Alzheimer. Estos últimos muestran un detrimento significativamente mayor en la

memoria declarativa, tanto en la modalidad de reconocimiento como de evocación,

respecto al aprendizaje incidental. Asimismo, los pacientes de Huntington tienen una

significativa alteración del aprendizaje procedimental, mientras que los pacientes con
enfermedad de Alzheimer tienen preservado este aprendizaje. Finalmente, ni los

pacientes con calcificaciones bilaterales en los ganglios basales ni los sujetos con una
lesión vascular unilateral en el estriado, tienen un alteración del aprendizaje
incidental ni procedimental.

DISCUSIÓN. Para producir una alteración significativa del aprendizaje
incidental se precisa de una lesión bilateral necrótica en el estriado. Así, el

aprendizaje incidental pueste estar controlado por circuitos fronto-neoestriados

bilaterales. Tales datos parecen también verificarse para el aprendizaje procedimental.
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APÉNDICE 1

ESCALA DE CAPACIDAD FUNCIONAL (SHOULSON y FAHN, 1979)

Debe señalarse, para cada una de las áreas delimitadas, el nivel funcional en
el que se encuentra actualmente el paciente a partir de la información proporcionada
por los familiares. Con dicha información se determinará el estado evolutivo de la

enfermedad.

Capad.dad para

manejar asuntos

financieros

Ca:pad.dad para.
rea1izar acti­

vidades de �a

CUidados que

deben ser�e

proporcionados

Compromiso en

�a ocupación
Capacidad para
asumir responsa­

bi�idad doméstica

vida cotidiana

NIVEL 1 Normal Completa Completa Completa En casa

NIVEL 2 Inferior Precisa ligera Completa Completa En casa

asistencia

NIVEL 3 Marginal Precisa mayor Alterada Alteración leve En casa

asistencia

NIVEL 4 Incapaz I.ncapaz Incapaz Alteración En casa o

moderada con

prestación
de cuidados

NIVEL S Incapaz Incapaz Incapaz Alteración grave Cuidados to

talmente fa

cilitados
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JUICIO DE PRECISIÓN. Después de que se haya formalizado la valoración de la

capacidad funcional del paciente se solicita al sujeto que haga un juicio de precisión.
Se le dice:

"DESEARÍAQUEMEVALORARALOCAPACITADOQUEACIUALMENTE
SE VE USTED PARA LLEVAR A CABO DIVERSAS ACTIVIDADES QUE
HAYA PODIDO REALIZAR DURANTE ESTE PERIODO DE TIEMPO. POR

FAVOR, HAGA UNA SEÑAL VERTICAL EN ESTA LÍNEA HORIZONTAL

(SE LE SEÑALA LA LÍNEA) QUE INDIQUE EL GRADO O NIVEL DE

EJECUCIÓN CON EL QUE CREA QUE PUEDE LLEVAR A CABO LAS

DIVERSAS ACTIVIDADES A LAS QUE NORMALMENTE ESTÁ
ACOSTUMBRADO".

poca mucha

Precisión: cm mm
-- --

"AHORA, DESEARÍA QUE ME VALORARA CÓMO VALORA SUS

PROBLEMAS MOTORES. ACIUALMENTE, ¿CREE QUE LOS PROBLEMAS

MOTORES QUE SE LE HAN MANIFESTADO LE IMPIDEN O HAN

IMPEDIDO LA REALIZACIÓN DE DIVERSAS ACTIVIDADES QUE HAYA

PODIDO LLEVAR A CABO DURANTE ESTE PERIODO DE TIEMPO? POR

FAVOR, HAGA UNA SEÑAL VERTICAL EN ESTA LÍNEA HORIZONTAL

(SE LE SEÑALA LA LÍNEA) QUE INDIQUE EL GRADO O NIVEL QUE
USTED CONSIDERA QUE SUS PROBLEMAS MOTORES LE IMPIDEN

LLEVAR A CABO LAS DIVERSAS ACTIVIDADES A LAS QUE
NORMALMENTE ESTÁ ACOSTUMBRADO".

poca mucha

Precisión:
__

cm
__

mm
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EVALUACIÓN CLÍNICA DE LA DEMENCIA '''�,,'•.�f.;
(CLINICAL DEMENTIA RATING-CDR, DE HUGHES y COL., 1982)

INSTRUCCIONES PARA ASIGNAR EL ÍDICE DE LA CDR.

Para computar la puntuación de la CDR deberá utilizarse toda la información

que se ha obtenido. Se puntuará cada categoría (M, O, JPS, CA, HH, PC) de la forma
más independiente posible. Se debe marcar en sólo una casilla, graduando cada

función de acuerdo al funcionamiento cognitivo del paciente. Para determinar la

CDR, debe considerarse la memoria como la categoría principal, todas las demás son
secundarias. Si como mínimo hay tres categorías secundarias que tienen el mismo

valor numérico que la categoría de la memoria, entonces se considera que la

puntuación de la CDR= M. Si existen tres o más categorías secundarias con una

puntuación mayor o menor que la obtenida en la categoría de memoria, la

puntuación de CDR será igual a la puntuación de la mayoría de las categorías
secundarias, a menos que tres categorías secundarias obtengan una puntuación en

una lado de la M y dos categorías secundarias obtengan una puntuación en el otro

lado de la M. En esta última circunstancia la CDR= M.

o .5 1 2 3

M

O

JPS

C

nn

PC

CDR 0.5: Demencia Cuestionable

CDR 1 : Demencia Leve

CDR 2 : Demencia Moderada

CDR 3 : Demencia Grave
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Cuando la M= 0.5, la CDR = 1 si como mínimo tres de las categorías
secundarias (O, JPS, C, HH, PC) se puntúan como 1 o mayor que 1 (PC no ejerce
influencia en este caso). Si M= 0.5, la CDR no puede ser O; la CDR sólo puede ser

0.5 ó 1. Si M= O, la CDR= O a menos que haya un ligero deterioro en dos o más

categorías secundarias, con lo cual la CDR será igual a 0.5.
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COR o (COR 0.5) (COR 1) (COR 2) (COR 3)

Memor.ia

Or.ientac.ión

.J'u.ic.io y
resol.ución

de probl.emas

V.ida soc.ial.

El. hogar y

l.as afi.ciones

Cuidado

personal.

Sin pérdida Olvidos leves

de memoria.Ol consistentes.

vidos de poca Recuerdo par­

importancia cial de aconte

cimientos. Ol­

vidos benignos

Completamente
orientado

Resuelve bien

los problemas
cotidianos.

Juicio bueno

en relación

al rendimien­

to pasado

Función inde­

pendiente en

el nivel habi

tual de traba

jo, compras,

negocios y t�
mas financie-

ros, grupos
sociales y vo

luntarios

Se mantienen

bien, las afi­

ciones, inter�
ses intelectua

les y la vida

doméstica

Totalmente ca­

paz de cuidar­

se de sí mismo

Completamente
orientado

Sólo dudoso

Moderada pérdida de

memoria, más marca­

da para hechos re­

cientes. El defecto

interfiere con las
actividades diarias

Alguna dificultades

con relaciones tem­

porales; orientados
en lugar y persona
durante la prueba
pero puede haber

Grave pérdida Grave pérdida
de memoria. Re de memoria.

tención exclu- Sólo quedan
siva de mate- fragmentos
rial muy impof_
tanteo Rápida
Pérdida de ma-

terial nuevo

Habitualmente

desorientación

temporal; a m�
nudo de lugar

Deterioro gra­
ve del mane jo
de problemas,
similitudes /

/diferencias.
El juicio so­

cial suele es­

tar alterado

Ninguna pre­
tensión de fun

cionamiento au

tónomo fuera

del hogar

Sólo están pr�
servadas las

tareas más sen

cillas. Intere

ses muy limit�
dos. Manteni­

nimiento pobre

Precisa asis­

tencia para l�
varse, vestir­

se y para cui-

Orientación

sólo respecto
a personas

Incapaz de in

tentar hacer

juicios o re­

solver probl�
mas

Incapaz de p!".
der funcionar

autónomamente

fuera del ho­

gar

Ninguna fun­

ción domésti­

ca significa­
tiva fuera de

la habitación

propia

Precisa mucha

ayuda para el

cuidado pers!".
nal. A menudo

dar sus efec- incontinencia

tos personales

deterioro en

la resolución

de problemas,
similitudes /

/diferencias

Deterioro du­

doso o leve,
si es que es­

tá presente
en estas acti

vidades

Vida domésti­

ca, aficiones

e intereses

intelectuales

se mantienen

bien, sólo II
geramente de­

teriorados

Totalmente ca

paz de cuidaf_
se de sí mis­

mo

desorientación geo­

gráfica

Moderada dificultad

para manejar probl�
mas complejos.
El juicio social

suele mantenerse

Incapaz de funcio­

nar independiente­
mente en estas actl
vidades aunque tod�
via puede realizar

algunas de ellas.

Puede aparecer nor­

mal en contacto ca­

sual

Leve pero definiti­

vo deterioro de la

función doméstica.

Se abandonan las t�
reas más dificiles;
se abandonan los in

tereses y aficiones

más complejas

Precisa de estimula

ción ocasional
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MINI-MENTAL DE FOLSTEIN (MMF)

APÉNDICE 3

FECHA O
AÑO O
MES O
DIA O "

ESTACION O'

HOSPITAL O
SERVICIO O
CIUDAD O
BARRIO O
PROVINCIA O

"BALON" O
"BANDERA" O
"ARBOI)' O

N· REPETICIONES: ----

"93" O O O
"86" O D O
"79" O N O
"72" O U O
"65" O M D'

"BANDERA" O
"ARBOL" O
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OBTENCION DE LA PUNTUACION GLOBAL:

Sume el número de respuestas correctas a cada ftem. Si el

Item "palabra deletreada en orden inverso" fue usado,
sume el número de letras correctas mencionadas en el

orden aproplado (1 a 5). La puntuación máxima es 30

RELOJ O
LAPIZ O

REPETlCION O

TOMA EL PAPEL CON O
SUMANO DERECHA

LO DOBLA POR LA MITAD O
LO PONE EN EL SUELO O

CIERRA LOS OJOS O

ESCRmA LA FRASE O

DmUJA EL PENTAGONO O
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APÉNDICE 4

EVALUACION CLINICA DE LA CAPACIDAD DE E]ECUCION
(MILLIKAN y COL., 1975)

GRADO 1. SIN AFECTACIÓN SIGNIFICATIVA

- Completamente independiente en las actividades de la vida diaria.

- Realizando sus aficiones o distracciones habituales.

- Volviendo a su trabajo anterior sin modificaciones.

GRADO 2. AFECTACIÓN LIGERA

- Semidependiente en las actividades de la vida diaria. Precisa de alguna
asistencia.

- Ligera restricción en sus aficiones habituales.

- Capaz de volver a su trabajo, pero con alguna modificación.

GRADO 3. AFECTACIÓN MODERADA

- Semidependiente (precisa de ayuda para .levantarse) en las actividades de
,,¡_.�.

la vida diaria.

- Notable restricción en sus aficiones habituales.

- Incapaz de volver a su trabajo previo, habiendo de buscar un trabajo especial

GRADO 4. AFECTACIÓN INTENSA

- Totalmente dependiente en las actividades cotidianas.

- Incapaz de realizar sus distracciones habituales.

- Incapaz de llevar a cabo o realizar cualquier trabajo.
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APÉNDICES

CUESTIONARIO DE OBSESIÓN DE FRANKEL y

COLABORADORES (1986).

A continuación se le van a presentar una serie de frases que reflejan diversos

estados con los que nos podemos encontrar a menudo. Lea cada uno de los ítems con
detalle y conteste cada uno de éstos, marcando con una X el grado con el cual se

identifica para la situación descrita, de acuerdo con la escala siguiente:

0= Nunca

1= Raras veces

2= Alguna vez

3= Con cierta frecuencia

4= Frecuentemente

5= Siempre

Ejemplo:

1. Me cuesta relajarme a causa de pensamientos
involuntarios que acuden a mi mente y no

desaparecen o 1 2 3 4 5

No hay tiempo límite para la realización de la prueba. Conteste sin pensar
mucho la situación pero con sinceridad.

507



1. Me cuesta relajarme a causa de pensamientos
involuntarios que acuden a mi mente y no

desaparecen. o 1 2 3 4 5

2. Me cuesta concentrarme a causa de pensamientos
involuntarios. O 1 2 3 4 5

3. Me preocupo mucho por cosas sin importancia. O 1 2 3 4 5

4. Soy excesivamente limpio y pulcro. O 1 2 3 4 5

5. Pongo demasiada atención en pequeños detalles,

aunque no sea necesario. O 1 2 3 4 5

6. Tengo miedos irracionales. O 1 234 5

7. Siento la necesidad de repetir algunas palabras,
frases o sonidos en mi pensamiento. O 1 2 3 4 5

8. Tengo fuertes impulsos de hacer cosas prohibidas o

peligrosas. O 1 2 3 4 5

9. Antes de acostarme he de hacer algunas cosas en

un determinado orden, como lavarme los dientes, la

cara o peinarme. O 1 2 3 4 5

10. Suelo hacer las cosas siempre de la misma manera. O 1 2 3 4 5

11. Me molesta que mi rutina se vea interferida, aunque
sólo sea mínimamente. O 1 2 3 4 5

12. Mi necesidad de hacer las cosas de una manera

determinada interfiere en mis actividades diarias. O 1 2 3 4 5
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13. Siento la necesidad de repetir en voz alta ciertas

frases o sonidos de otros o los míos.

14. Siento la necesidad de imitar los movimientos de

otras personas.

15. He de contar las cosas de mi alrededor una y otra

vez.

16. He de comprobar y volver a comprobar mi trabajo
muchas veces.

17. Gasto mucho tiempo y energía tratando de resistir

hacer o pensar algunas cosas.

APÉNDICE 5

o 1 2 3 4 5

o 1 2 3 4 5

o 1 2 3 4 5

o 1 2 3 4 5

o 1 2 3 4 5

18. Acuden a mi mente imágenes involuntarias que

interrumpen lo que estoy haciendo o pensando. O 1 2 3 4 5

19. Tengo impulsos de herirme a mí mismo o a otra

gente. O 1 2 3 4 5

20. Siento la necesidad de tocar algunas cosas de mi

entorno.

21. Cuando estoy pensando en otras cosas acuden a mi

mente palabras o pensamientos sucios.

22. Ciertas palabras o ideas acuden al pensamiento una

y otra vez.

23. Me imagino muchas veces a individuos atacando a

otras personas.
-. �

O 1 2 3 4 5

O 1 2 3 4 5

O 1 2 3 4 5

O 1 2 3 4 5
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24. Acuden a mi mente escenas sangrientas o violentas

cuando estoy pensando en otras cosas. O 1 2 3 4 5

25. Siento la necesidad de tocar ciertas partes de mi

cuerpo aunque me sea embarazoso hacerlo. O 1 2 3 4 5

26. Antes de salir de casa o del trabajo compruebo varias
veces las luces, la estufa o el gas. O 1 2 3 4 5

27. Compruebo las cosas aunque sepa que han sido

hechas. O 1 2 3 4 5

28. He de considerar una y otra vez incluso la menor

decisión. O 1 2 3 4 5

29. Soy excesivamente consciente de sensaciones de

diversas partes de mi cuerpo, aunque esté

pensando en otras cosas. O 1 2 3 4 5

30. He de tener mis objetos personales arreglados de un

modo determinado. O 1 2 3 4 5

31. Considero que algunos de los pensamientos y
sentimientos que ocupan mi mente suponen una

pérdida de tiempo y energía. O 1 2 3 4 5

32. No puedo hacer las cosas tan bien como quisiera a

causa de pensamientos distractores y de imágenes
mentales. O 1 2 3 4 5

33. He de mantener un horario y rutina estricta para

hacer mis actividades cotidianas. O 1 2 3 4 5
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34. He de mantener un determinado orden estricto

para vestirme y lavarme. o 1 2 3 4 5

35. Fracaso en mi trabajo porque he de hacer ciertas

cosas una y otra vez un determido número de

veces. o 1 2 3 4 5

36. Aunque esté haciendo algo cuidadosamente, siento

que algo falla o está incompleto. O 1 2 3 4 5

37. No logro explicar las cosas adecuadamente pese a

haber planificado previamente lo que iba a decir. O 1 2 3 4 5

38. Siento la necesidad de hacer cosas que sé que me

harán daño, como tocar objetos calientes o

golpearme. O 1 2 3 4 5

39. He tenido impulsos que no son propios de mí, corno

el ser violento, o hacerme daño a mí mismo o a

otros. O 1 2 3 4 5

40. He tenido preocupaciones por el impulso de decir

en voz alta una obscenidad, o llegar a hacerla. O 1 2 3 4 5
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APÉNDICE 6

JUICIO DE PRECISIÓN DE LA CAPACIDAD MNÉSICA

Se solicita al sujeto que haga un juicio de precisión acerca de su actual

capacidad de memoria, de acuerdo a su propio criterio. Se le dice:

"DESEARÍA QUE ME VALORARA LA CANTIDAD DE MEMORIA QUE
ACIUALMENTE CREE UstED ·QUE TIENE. VALORE DE FORMA

GENERAL SU CAPAODAD PARA RETENER Y APRENDER NUEVA

INFORMACIÓN O RECORDAR SUCESOS O DATOS QUE HAYA

MEMORIZADO PREVIAMENTE. POR FAVOR HAGA UNA SEÑAL

VERTICAL EN ESTA LÍNEA QUE INDIQUE SU CAPAODAD ACIUAL DE

MEMORIA".

poca mucha

Precisión: cm mm
-- --
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APÉNDICE 7

APRENDIZAJE INCIDENTAL DEL ESPACIO

El conjunto de la prueba, así como el procedimiento y las instrucciones

empleadas han sido adaptadas en base a las premisas de un paradigma de

aprendizaje incidental para la información espacial. El material utilizado en esta

prueba ha sido expresamente diseñado e ideado para este estudio experimental, de
acuerdo a la población de pacientes en estudio.

ESlÍMULO. Se presenta al sujeto una lámina plastificada de fondo blanco, de
25 cm de ancho por 50 cm de largo, en la que se encuentran impresas, en tinta negra,
un total de nueve (9) figuras o dibujos que representan a distintos elementos de alta

probabilidad en la lengua del hablante (figura 2a). Los dibujos se encuentran

distribuidos aleatoriamente en la lámina configurando un total de tres filas y tres

columnas. De esta manera hay tres elementos en la zona superior de la lámina, tres
en la zona intermedia y tres en la zona inferior. La distancia entre las filas es de 10

a 35 mm y la distancia entre las columnas es de 40 a 55 mm. Esta lámina constituye
la tarjeta estímulo, durante la fase de estudio, y contiene los elementos para los cuales
el sujeto debe ser capaz de recordar la posición espacial que ocupan, durante la fase

de prueba.

Para que el sujeto pueda derterminar la posición de cada elemento en la fase

de memoria incidental, se ha diseñado una nueva lámina plastificada de fondo

blanco, de las mismas medidas que la tarjeta estímulo, en la que se encuentran

impresos, en tinta negra, nueve números de 18 mm de alto y que simulan a cada uno

de los elementos de la lámina estímulo de la fase de estudio. Los nueve números se

encuentran situados en un orden creciente de izquierda a derecha y de arriba a bajo,
configurando un total de tres filas y tres columnas. De esta manera hay tres números
en la zona superior de la lámina (1, 2 Y 3), tres en la zona intermedia (4, 5 Y 6) Y tres

en la zona inferior (7, 8 Y 9). La distancia entre las filas es de 60 a 62 mm y la

distancia entre las columnas es de 61 mm. Cada número corresponde a uno de los
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elementos de la tarjeta estímulo (figura 2a), de manera que el número 1 representa
al cocodrilo y el número 9 al ancla. La exactitud de las respuestas sobre la posición

que ocupa cada figura se considerará como medida para la valoración de lamemoria

incidental del espacio.

A

COCODRILO CAMAPANA GRIFO

TIJERAS ELEFANTE HELICÓPTERO

CASA ESCALERA ANCLA

B

1 32

4 5 6

7 8 9

Figura 2a. La lámina A representa la distribución de los dibujos en la tarjeta estímulo

en la fase de estudio. La lámina B representa la distribución de los números en la tarjeta
estímulo de la fase de prueba que representan a cada uno de los elementos de la tarjeta
estímulo.

En la prueba se valora la memoria declarativa mediante la capacidad de

recuerdo y reconocimiento, esta última tanto para la modalidad verbal como visual.

Para la modalidad de reconocimiento verbal se ha diseñado una lista formada por

treinta y seis (36) palabras. La lista consta de veintisiete (27) nombres de objetos, no

presentados previamente al sujeto, de alta probablidad y de la misma categoría
semántica que los elementos ubicados en la tarjeta estímulo, más nueve (9) palabras
correspondientes a los elementos de la lámina. La distribución de las palabras, en
dicha lista, se ha realizado aleatoriamente.

Para la modalidad de reconocimiento visual se ha diseñado un cuadernillo en

espiral con treinta y seis (36) láminas en las que hay representadas un total de treinta

y seis (36) dibujos, uno en cada lámina. Los dibujos han sido impresos con tinta negra
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sobre un fondo blanco en la parte central de una tarjeta de 19.5 cm de ancho por 10.5

cm de alto. Del total de dibujos impresos, veintisiete (27) elementos son nuevos y son

objetos de alta probablidad y de la misma categoría semántica que los elementos

ubicados en la tarjeta estímulo. Nueve (9) de los dibujos corresponden a los

elementos presentados en la tarjeta estímulo.

PROCEDIMIENTO. Inicialmente se presenta al sujeto la tarjeta estímulo,

consituyendo la denominada fase de estudio. La lámina impresa debe colocarse

delante del sujeto, en posición horizontal encima de la mesa y dentro del campo
visual del examinando. El tiempo de exposición es de sesenta segundos (60),
transcurridos los cuales se le retira la tarjeta estímulo. Durante los primeros segundos
de exposición se solicita al sujeto que denomine cada uno de los elementos

representados. Se le dice:

"SE LE VA A MOSTRAR UNA LÁMINA EN LA QUE HAY UNA SERIE DE

OBJETOS DIBUJADOS. USTED HA DE DECIR EL NOMBRE DE CADA UNO

DE ESTOS OBJETOS. CUANDO HAYA FINALIZADO SIGA MIRANDO LA

LÁMINA HASTA QUE SE LE RETIRE. LUEGO SE LE PEDIRÁ QUE
RECUERDE LOS OBJETOS QUE HA VISfO".

Si el sujeto no dice el nombre del objeto se le anima a expresarlo. Si continúa
sin saber denominar el objeto, se le proporciona una pista fonética. Finalmente, si no
sabe denominarlo o se equivoca se le da el nombre del objeto.· El tiempo de

denominación no debe exceder a los 20 segundos de exposición. Después de la tarea

de denominación se mantiene la lámina hasta completar los 60 segundos de

exposición. Si el sujeto deja de mirar la lámina se le insta a que preste atención a la

tarjeta estímulo, diciéndole:

"SE SUPONE QUE PARA USTED ESTA TAREA ES FÁCIL, PERO POR

FAVOR, APROVECHE TODO EL TIEMPO QUE SE LE DA PARA

MIRAR LA LÁMINA".
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Evocación Espontánea inmediata. Tras la exposición, y retirando la tarjeta
estímulo, se solicita al sujeto que evoque los objetos de la lámina. Se le dice:

"¿RECUERDA LOS OBJETOS QUE ACABA DE VER? AHORA DEBE

INTENTAR DEOR TODOS LOS ELEMENTOS QUE USTED RECUERDA

HABER VISTO".

Se debe dejar trabajar al sujeto a su ritmo y animarle a que recuerde el mayor

número de elementos de la tarjeta estímulo. Esta tarea constituye la valoración de la

evocación espontánea inmediata.

Reconocimiento. Al cabo de aproximadamente 10 minutos de haber evaluado

la tarea de evocación libre se valora la capacidad de reconocimiento verbal y visual.

Durante el periodo de tiempo entre la tarea de evocación espontánea inmediata y la

de reconocimiento deben realizarse otras tareas distractoras.

La primera tarea de reconocimiento es de tipo verbal. El clínico debe de leer

una serie de palabras de una lista que hacen referencia a distintos objetos. En esta

lista, constituida por un total de treinta y seis (36) elementos, hay veintisiete (27)
palabras que se refieren a elementos nunca presentados. La lista es leída en voz alta

por el examinador. Se instruye al sujeto diciéndole:

"AHORA SE LE LEERÁ UNA LISTA DE PALABRAS. ALGUNA DE ESTAS

PALABRAS HACEN REFERENCIA A OBJETOS QUE USTED YA HA VISTO

ANTERIORMENTE, CONCRETAMENTE EN AQUELLA LÁMINA DE

CUYOS OBJETOS SE LE HA HECHO DEOR EL NOMBRE. ¿SE
ACUERDA? ... OTRAS PALABRAS CORRESPONDEN A OBJETOS QUE NO

SE LE HAN ENSEÑADO. HABRÁ DE DEOR 'SÍ' A LA PALABRA QUE
CORRESPONDA AL OBJETO O ELEMENTO QUE USTED CREA QUE HA

VISTO ANTERIORMENTE Y 'NO' SI NO LO HABÍA VISTO ANTES. SI NO

ESTÁ SEGURO TRATE DE ADIVINARLO. NO HAY TIEMPO LÍMITE. SE LE

IRÁN DICIENDO LAS PALABRAS UNA A UNA Y HABRÁ DE DEOR 'SÍ'

SIHABÍA VISTO ESE ELEMENTO ANTESY 'NO' SI 'NO' LO HABÍA VISTO.

¿LO HA ENTENDIDO?".
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Ha de animarse al sujeto a respoder si no lo hace en un período
máximo de 5 segundos. El examinador no debe dar ningún tipo de

indicio de si la respuesta del sujeto es o no correcta. Se anota la

respuesta del examinando en la hoja de registro.

La segunda tarea de reconocimiento es de tipo visual y se administra

inmediatamente después de la tarea de reconocimiento verbal. Se presentará al sujeto
un cuadernillo en espiral con treinta y seis ilustraciones, una en cada lámina. Este

cuadernillo contiene un total de veintisiete (27) elementos que representan objetos que
con anterioridad no se habían presentado al examinando. Las ilustraciones deben

situarse delante del sujeto, en posición totalmente horizontal encima de la mesa y

dentro del campo visual del examinando. El tiempo de exposición de cada ilustración

dependerá de la velocidad del sujeto en responder. Se instruye al sujeto diciéndole:

"AHORA SE LE ENSEÑARÁ UNA SERIE DE DIBUJOS. ALGUNOS DE

ELLOS CORRESPONDEN A OBJETOS QUE USTED YA HA VISTO

ANTERIORMENTE, CONCRETAMENTE EN AQUELLA LÁMINA DE

CUYOS OBJETOS SE LE HA HECHO DEOR EL NOMBRE. ¿SE
ACUERDA? ... OTROS DIBUJOS CORRESPONDENA OBJETOS QUE NO SE

LE HAN ENSEÑADO. HABRÁ DE DEOR 'SÍ' AL DIBUJO QUE

CORRESPONDA AL OBJETO O ELEMENTO QUE USTED CREA QUE HA

VISTO ANTERIORMENTE Y 'NO' SI NO LO HABÍA VISTO ANTES. SI NO

ESTÁ SEGURO TRATE DE ADIVINARLO. NO HAY TIEMPO LÍMITE. ¿LO
HA ENTENDIDO?".

Ha de animarse al sujeto a respoder si no lo hace en un período
máximo de 5 segundos. Nuevamente el examinador no debe dar ningún
tipo de indicio de si la respuesta del examinando es o no correcta. Se

anota la respuesta del sujeto en la hoja de registro
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Memoria Incidental del Espacio. Inmediatamente después de completar la
tarea de reconocimiento, primero verbal y luego visual, se procede con la tarea en la

que el sujeto ha de evocar en qué lugar de la lámina se ubican los elementos de la

tarjeta estímulo, constituyendo la fase de prueba. Se sitúa la lámina plastificada en

la que están impresos los números del 1 al 9 (figura 2a), en posición horizontal y
encima de la mesa delante del examinando. Se dice al sujeto:

"AHORA SE LE ENSEÑARÁ UNA LÁMINA EN LA QUE SÓLO HAY UNOS

NÚMEROSQUE SUSTITUYENA LOSELEMENTOSQUE SE LE ENSEÑÓEN

LA PRIMERA LÁMINA ¿SE ACUERDA DE ESTOS ELEMENTOS? BIEN, SE

LE DIRÁ EL NOMBRE DE LOS OBJETOS Y, USTED AL MISMO TIEMPO,
DEBERÁ INDICAR LA POSICIÓN QUE OCUPABAN EN ESTA LÁMINA
LOS DIBUJOS QUE ANTERIORMENTE USTED VIO. DIGA O SEÑALE CON

EL DEDOELNÚMEROQUE EQUIVALE A LA POSIOÓNQUE OCUPABAN
TALES OBJETOS EN LA LÁMINA QUE USTED VIO POR PRIMERA VEZ.

¿LO HA ENTENDIDO?".

El examinador debe decir uno a uno y en voz alta los nueve (9) elementos de
la tarjeta estímulo, sin presentar el dibujo que ilustra dicho objeto. Los elementos son

presentados al azar. A cada elemento expresado por el examinador el sujeto debe

indicar la posición que ocupaba éste en la tarjeta estímulo, bien señalando con el

dedo dicha posición o bien expresando verbalmente el número que corresponde a la

posición que ocupaba el elemento.

MEDIDA. Los valores obtenidos para cada uno de los apartados explorados
deben registrarse en la tabla de resultados.

Se registra el número de elementos correctamente denominados por el sujeto,
obteniendo una puntuación de denominación. El valor máximo de la misma es de 9

puntos.

La puntuación directa de la evocación libre se obtiene sumando el número

total de elementos correctamente evocados por el examinando. El valor máximo de

la misma es, también, de 9 puntos.
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En la prueba de reconocimiento se registra el número de falsas respuestas

positivas o falsos reconocimiento. Se entiende por dicho término, cuando un sujeto
valora que recuerda haber visto el elemento, bien presentado verbal o visualmente,
y en realidad dicho elemento no ha sido ilustrado en la tarjeta estímulo.

Adicionalmente se registrarán las omisiones de reconocimiento o falsas respuestas

negativas, es decir, cuando no reconoce haber visto un elemento que previamente se

le había enseñado en la tarjeta estímulo. La diferencia entre el número total de

posibles respuestas correctas (36) y los falsos reconocimientos permite calcular el

índice corregido.

Se obtendrá una puntuación directa equivalente al número total de elementos
correctamente ubicados en su posición. La puntuación máxima es de 9 puntos. Se

calcula una puntuación de errores de estimación, la cual consiste en calcular la suma

de las diferencias entre la posición correcta del elemento en la tarjeta estímulo (por
ejemplo 1) y la posición estimada por el sujeto (por ejemplo 5, dando un valor

resultante de 4). La suma de dichas diferencias permite obtener una puntuación
directa de los errores de estimación en el espacio.
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REGISTRO DE RESPUESTAS DEL APRENDIZAJE INCIDENTAL DEL ESPACIO

Palabra Posición Denominación Evocación libre Número

de orden

Elefante (5)

Áncora (9)

Grifo (3)

Casa (7 )

Tijeras (4 )

Campana (2)

Cocodrilo (1)

Escalera (8 )

Helicóptero (6)

I REGISTRO DE RECONOC�IENTO I
VERBAL VISUAL

Elementos Reconocidos

Omisiones Reconocimiento

Falsos Reconocimientos

Respuestas Correctas

índice Corregido (Correctas-FR)
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REGISTRO DE RESPUESTAS DEL APRENDIZAJE INCIDENTAL DEL ESPACIO

RECONOCIMIENTO VERBAL

ÍTEMS PRESENCIA AUSENCIA

Lagartija
Tranvía
Piscina

Aguja
Hipopótamo
Cuchillo

Trompeta
Manguera
Cohete

Tijeras
Automóvil

Serpiente
Elefante

Embudo

Timbre
Cascabel
Barco

Dromedario
Grifo

León
Escalera

Canoa

Espada
Ascensor

Helicóptero
Escalera Mecánica

Campana
Mesa

Ancora
Cuerda

Cocodrilo
Oso

Casa

Cama

Remo

�.'
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REGISTRO DE RESPUESTAS DEL APRENDIZAJE INCIDENTAL DEL ESPACIO

RECONOCIMIENTO VISUAL

ÍTEMS AUSENCIAPRESENCIA

Compás
Grifo

Embudo

Escalera Mecánica

Tijeras
Dominó

Canoa

Volcán
Cocodril.o

Raqueta de Tenis
Casa

Camello

Lápiz
Cama

Corona

Áncora
Árbol
Flor

Reloj
Pulpo
Peine
Escal.era

Esfingie
Acordeón
Pirámide

Arpa
Campana
Armónica
Pez Espada
Caracol
Banco

El.efante

Zanahoria

Regadera
Hel.icóptero
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APÉNDICE 8

APRENDIZAJE INCIDENTAL DE FRECUENCIA

(BROWN-PETERSON)

El procedimiento de esta prueba y las instrucciones empleadas han sido

diseñadas en base a las premisas de un paradigma de aprendizaje incidental para la
estimación de la frecuencia Se ha utilizado una lista de triadas de palabras de

acuerdo a la versión del test de Brown (1958) y Peterson (1959). El material utilizado
en esta prueba ha sido diseñado e ideado para este estudio experimental, de acuerdo
a la población de pacientes en estudio.

ESTÍMULO. La tarjeta estímulo consiste en una lista de dieciséis palabras (16)
de diferentes categorías semánticas y de alta probabilidad en la lengua del hablante.
Estas palabras están agrupadas en grupos de tres elementos (triadas), constituyendo
un total de doce triadas (12) o ensayos. Ello es posible puesto que las palabras que
configuran la lista pueden repetirse de una a cinco veces (1-5) a lo largo de la lectura

de las doce triadas de palabras. Se ha asignado al azar el número de veces que debe

repetirse cada palabra en dicha lista. La tarjeta estímulo es leída por el clínico, a
razón de un segundo por palabra. Cada tríada se lee solamente una vez. El sujeto
escucha la lectura de cada triada tras la cual se le pide que recuerde las palabras que
acaban de ser presentadas.

Como tarjeta de reconocimi�nto y para valorar la memoria incidental de

frecuencia se utiliza una segunda lista que está constituida por veintidós sustantivos

(22) de alta probabilidad en la lengua del hablante. Esta lista contiene dieciséis

palabras (16) que previamente han sido presentadas al sujeto y seis palabras (6)
totalmente nuevas, de la misma categoría semántica a las de la tarjeta estímulo y de

alta probabilidad en la lengua del hablante, La distribución de estas palabras en la

tarjeta de reconocimiento.ha sido aleatoria. Estas palabras son leídas al sujeto por el
examinador a razón de una palabra por segundo.
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PROCEDIMIENTO. La prueba incluye cuatro tareas, el recuerdo inmediato,

la evocación o recuerdo libre, el reconocimiento y el juicio de frecuencia. Las tres

primeras tareas se utilizan como medida de memoria declarativa mientras que la

última es una medida de aprendizaje incidental.

Recuerdo inmediato. En primer término se lee la tarjeta estímulo, configurada
por doce tríadas de palabras o ensayos, instruyendo al sujeto para que intente

recordar el mayor número de palabras en cada ensayo. Esta primera tarea constituye
la fase de estudio. Cada tríada de palabras se presenta durante un período de tres (3)
segundos, a razón de una palabra por segundo, tras los cuales se solicita al

examinando que cuente hacia atrás, de uno en uno, a partir de 100, durante un

período de diez (10) segundos. Esta tarea se utiliza como prueba distraetora y es

posible que a personas mayores o con cierto deterioro de funciones superiores les

pueda resultar difícil llevarla a cabo. En tales casos es posible sustituir dicha tarea por
la de sumar de dos en dos a partir de cero o simplemente contar de uno en uno a

partir de cero y nuevamente durante un periodo de diez (10) segundos. Después de
dicho período de tiempo se solicita al sujeto que intente recordar las palabras que

previamente se le han leído. Se instruye al examinando diciéndole:

"POR FAVOR ESCUCHE CON ATENOÓN LA LISTA DE PALABRAS QUE
SE LE VA A LEER. SE LE VAN A LEER DICHAS PALABRAS EN GRUPOS

DE TRES. TRAS LA LECTURA DE CADA TRÍADA, O GRUPO DE TRES

PALABRAS, USTED DEBERÁ CONTAR HACIA ATRÁS, DE UNO EN UNO,
A PARTIR DEL NÚMERO CIEN HASTA QUE SE LE DIGA BASTA. NO

HACE FALTA QUE VAYA DEPRISA EN EL MOMENTO EN QUE SE LE

DIGAQUE PARE DEBE INTENTARRECORDAR LAS TRESPALABRASQUE
PREVIAMENTE SE LE ACABAN DE LEER. ¿LO HA COMPRENDIDO?

¿ESTÁ PREPARADO?".

... ....

Ha de animarse al sujeto a recordar el mayor número de palabras. Se
registrarán las palabras recordadas en el orden evocado por el sujeto.
Se espera unmáximo de 5 segundos para el recuerdo, tras los cuales se
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pasa al siguiente ensayo. Si el sujeto inicia la evocación antes de los

diez (10) segundos de la cuenta hacia atrás, se le insta a que siga
contando hasta finalizar el periodo establecido para dicha tarea. En los

primeros ensayos puede que el examinador deba contar en voz alta con
el sujeto para facilitarle la ejecución de la tarea distractora.

Recuerdo libre. Tras la presentación de la tarjeta estímulo en la fase de

estudio, es decir, de la lectura de las doce tríadas de palabras, se instruye al sujeto
para iniciar la tarea de recuerdo libre. Después de la retención con intervalos entre

los doce (12) ensayos, se pide al examinando que recuerde, en cualquier orden, el
mayor número posible de palabras de la tarjeta estímulo. Se le dice al sujeto:

"¿RECUERDA LA LISTAQUE SE LE ACABADE PRESENTAR? POR FAVOR

INTENTE RECORDAR CUANTAS PALABRAS PUEDA DE ESA LISTA.

HÁGALO EN EL ORDEN QUE USTED DESEE."

El sujeto debe trabajar a su propio ritmo y animarle a que recuerde el

mayor número de palabras de la tarjeta estímulo. El tiempo de

ejecución de esta tarea no debe sobrepasar los 20 segundos.

Reconocimiento. Inmediatamente después de la tarea de libre recuerdo se

presenta verbalmente al sujeto la tarjeta de reconocimiento. Ésta consta de veintidós

nombres que serán leídos por el propio examinador. La velocidad de lectura de dicha

lista estará en función de la velocidad de respuesta del sujeto. En dicha tarea el sujeto
debe reconocer aquellas palabras que previamente se le han presentado en la tarjeta
estímulo, un total de dieciséis (16) elementos, frente a otros nombres, seis (6)
palabras, que son leídas por primera vez. Se instruye al sujeto diciéndole:
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"AHORA SE LE VA A LEER UNA LISTA DE PALABRAS EN LA QUE
HAY NOMBRES QUE HA oÍDO HACE UNOS MOMENTOS,
CUANDO SE LE HAN LEÍDO LOS GRUPOS DE TRES PALABRAS, Y

OIROSNOMBRES QUE NOSE LE HAN LEÍDO PREVIAMENTE. POR

FAVOR DIGA 'SÍ' A LA PALABRA QUE SE LE LEA Y QUE USTED

CONSIDERE QUE HACE UNOS MINUTOS SE LE HA LEÍDO.
DEBERÁ DECIR 'NO' CUANDO CREA QUE NO SE LE HA LEÍDO
PREVIAMENTE EN DICHA LISTA. ¿LO HA ENTENDIDO? BIEN

ADEMÁS.... "

Memoria Incidental de Frecuencia. Adicionalmente, durante la tarea de

reconocimiento se solicita al sujeto que cuando considere que la palabra o nombre

que se le acaba de leer, en la tarjeta de reconocimiento ya se le había presentado
previamente, precise cuántas veces cree que había salido en la tarjeta estímulo. Esta

tarea constituye la fase de prueba. Se instruye al sujeto diciéndole:

"
... CUANDO USTED CONSIDERE QUE LA PALABRA QUE AHORA

SE LE LEE HA SALIDO PREVIAMENTE, POR FAVOR INTENTE

ESTIMAR CUÁNTAS VECES CREE QUE SE LE HA PRESENTADO

DICHA PALABRA A LO LARGO DE LA LISTA ANTERIOR. SI SE

ENCUENTRA INDECISO, HAGA UNA VALORAOÓN LIBRE.

INTERESAQUE JUZGUE CUÁNTASVECES SE HA REPETIDOCADA

PALABRA EN LA LISTA EN QUE SE LE HAN PRESENTADO

1RÍADAS O GRUPOS DE TRES PALABRAS. ¿LO HA ENTENDIDO?"

Se registrará la respuesta de reconocimiento y la frecuencia estimada

por el sujeto para cada palabra presentada. Si el examinando duda en

su reconocimiento o en su juicio de estimación de frecuencia debe

animársele a responder, o bien si no lo hace dentro de un periodo
máximo de 10 segundos. El examinador no deberá dar ningún tipo de

indicio de si la respuesta del sujeto es o no correcta. Se anota la

respuesta en la hoja de registro.
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MEDIDA. Los valores obtenidos para cada una de las cuatro tareas de la

prueba deben registrarse en la tabla de resultados.

Se registrá el número de palabras evocadas para cada una de las triadas o

ensayos de la tarjeta estímulo y en el orden de recuerdo emitido por el sujeto. Se

obtendrán dos puntuaciones directas. La primera corresponde al recuerdo inmediato,
computándose la puntuación directa al sumar el número total de elementos

correctamente evocados por el examinando en los doce ensayos. La segunda
corresponde al número total de palabras evocadas en el mismo orden obteniéndose

la puntuación directa al sumar el número total de elementos evocados por el sujeto
en el mismo orden de lectura establecido por el examinador.

La puntuación directa de la evocación espontánea se obtiene al sumar el

número total de palabras libremente recordadas por el sujeto tras la presentación de
los elementos de la tarjeta estímulo. Se calcula el tanto por ciento de palabras
recordadas para cada nivel de frecuencia.

Respecto a la tarea de reconocimiento se computarán los siguientes resultados:
el número total de palabras correctamente reconocidas; las omisiones de

reconocimiento o falsas respuestas negativas, entendidas como aquellos elementos

que están presentes en la tarjeta estímulo y el examinando considera que no se le

habían presentado previamente; los falsos reconocimientos o falsas respuestas

positivas, considerados como aquellas palabras de la tarjeta de reconocimiento que

el sujeto considera que previamente se le han leído, cuando en realidad no estaban

presentes en la tarjeta estímulo. Finalmente se calcula el índice corregido que

equivale a la diferencia entre el número total de posibles respuestas correctas (un
total de 22) y los falsos reconocimientos.

Durante la presentación de la tarjeta de reconocimiento se evalúa la memoria

incidental de frecuencia. Se debe registrar la frecuencia estimada por el sujeto para
cada una de las palabras presentadas inmediatamente tras la lectura de las mismas.

Se calcularán los siguientes índices. En primer lugar, se obtendrá la puntuación de

estimación de frecuencia para aquellas palabras de la tarjeta estímulo correctamente
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reconocidas en la tarea de reconocimiento. Ésta se calcula sumando la diferencia entre

. l� frecuencia estimada para cada una de las palabras correctamente reconocidas por
el examinando y su frecuencia real de aparición en la tarjeta estímulo. En segundo
lugar, se computa la puntuación de estimación de frecuencia de las omisiones

sumando la frecuencia real de aquellas palabras que el sujeto no ha sido capaz de

reconocer en la tarjeta de reconocimiento. En tercer lugar, se calcula la puntuación
de estimación de los falsos reconocimientos, obteniéndose al sumar la frecuencia

estimada de aquellas palabras que el sujeto ha considerado que estaban presentes en

la tarjeta estímulo y en realidad no seincluían en ésta.

Finalmente se calculará el índice de frecuencia de supervisión. Para ello

deberán listarse aquellos juicios de frecuencia en la hoja de registro para cada grupo
de frecuencia (por ejemplo: Jamón, pelota, mesa, camisa, ventana tienen una

frecuencia de O en la lista). Se calcula la media para cada categoría de palabras
(aquellas elementos con una frecuencia de 1,2,3,4 ó 5), omitiéndose aquéllas que no

se han presentado durante las tríadas de palabras. Posteriormente se obtiene el índice

de frecuencia de supervisión, calculando la diferencia entre la media estimada para
las categorías 1-2 y la media para las categorías 3-5.
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APRENDIZAJE INCIDENTAL DE FRECUENCIA

Tenedor
Tijeras
Paella

Plancha
Bicicleta
Casa

Teléfono
Maleta
Rosa

Radio
Cojín
Tijeras

Tenedor
Plancha
Cuchillo

Colgador
Teléfono
Cuchara

Tijeras
Rosa
Plancha

Reloj
Tijeras
Teléfono

Maleta
Tenedor

Reloj

Tijeras
Cuchara
Botón

Paella
Tenedor

Reloj

Maleta
Radio
Reloj

RECUERDO ESPONTÁNEO
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RECUERDO LIBRE

I TOTAL DEL RECUERDO LIBRE I
NIVEL DE FRECUENCIA % RECORDADO

NIVEL 1

NIVEL 2

NIVEL 3

NIVEL 4

NIVEL 5
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JUICIO DE FRECUENCIA y RECONOCIMIENTO:

PALABRA FRECUENCIA

ACTUAL

FRECUENCIA

ESTIMADA

Plancha 3

Casa 1

Armario O

Bicicleta 1

Jamón O

Teléfono 3

Maleta 3

Pelota O

Rosa 2

Mesa O

Radio 2

Cojín 1

Tenedor 4

Camisa O

Reloj 4

Paella 2

Botón 1

Ventana O

Tijeras 5

Colgador 1

Cuchara 2

Cuchillo 1
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Elemento Reconocidos

Omisiones de Reconocimiento

Falsos Reconocimientos

Respuestas Correctas

Indice Corregido (Correctas-FR)

Estimación de Frecuencia Palabras Reconocidas

Estimación de los Falsos Reconocimientos

Estimación de las Omisiones de Reconocimiento



APÉNDICES

HOJA DE NUMERACIÓN DE LA FRECUENCIA ESTIMADA

o 1 2 3 4 5

Armario Casa Rosa Plancha Tenedor Tijeras

Jamón Bicicleta Radio Teléfono Reloj

Pelota Cojín Paella Maleta

Mesa Botón Cuchara

Camisa Colgador

Ventana Cuchillo

MEDIAS
_- _- _- _- _"-

MEDIA DE CATEGORÍA 1-2 --"_

MEDIA DE CATEGORÍA 3-5 --"-

ÍNDICE DE SUPERVISIÓN --"_
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APÉNDICE 9

APRENDIZAJE INCIDENTAL DE ORDEN TEMPORAL

El conjunto de la prueba, así como el procedimiento y las instrucciones

empleadas han sido adaptados a las premisas de un paradigma de aprendizaje
incidental para la ordenación temporal. El material utilizado en esta prueba ha sido

cedido por el Dr. Jordan Grafman y utilizado en el presente trabajo de acuerdo a la

población de pacientes en estudio.

ESTÍMULO. Se ha diseñado un protocolo consistente en tres listas de palabras
(Aa, Ce, Dd), cada una de las cuales contiene un total de 15 palabras (nombres y
adjetivos), de alta probabilidad en la lengua del hablante. Cada una de estas listas

constituye un ensayo de la prueba dememoria inicidental de la ordenación temporal.

La diferencia existente entre las tres listas radica en la presencia o ausencia de

relación semántica y el número de palabras semánticamente relacionadas. De acuerdo
con este criterio la primera lista o ensayo (Aa) está constituida por 15 palabras,
distribuidas al azar, entre las cuales no existe ningún tipo de relación semántica. La

segunda lista (Ce) contiene un total de 15 palabras relacionadas semánticamente dos

a dos. Su distribución de acuerdo a las categorías semánticas ha sido hecha al azar.

Las palabras de una misma categoría semántica van seguidas una de la otra y su

orden sigue un criterio aleatorio. Finalmente, el tercer ensayo (Dd) está configurado
por 15 palabras distribuidas en tres categorías semánticas (armas, tiempo, verduras),
cuyo orden de ubicación dentro de la lista es aleatorio. Las palabras de una misma

categoría semántica se presentan una detrás de la otra, es decir, se encuentran

agrupadas en grupos de cinco palabras y su distribución dentro de cada categoría se

ha hecho al' azar.

Cada uno de los tres ensayos o listas constituye la tarjeta estimulo. Cada lista
es presentada mediante un total de 15 tarjetas de 10,5 cm de alto por 15 cm de ancho,
con fondo blanco y en la que hay centralmente impresas en tinta negra las palabras,
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una en cada tarjeta y escritas enminúsculas. Cada tarjeta se presenta individualmente

al sujeto para que éste la lea en voz alta.

Durante la ejecución de la prueba se valora la memoria declarativa mediante

una tarea de reconocimiento para la modalidad verbal. Con esta finalidad se han

diseñado tres listas de reconocimiento, para cada uno de los tres ensayos de

memoria incidental de orden temporal. Cada una de ellas contiene un total de treinta

(30) palabras (nombres y adjetivos) de alta probabilidad en la lengua del hablante. De
estas treinta (30) palabras, quince (15) se exponen por vez primera al sujeto y las

quince (15) restantes corresponden a los elementos del ensayo de memoria incidental

de orden temporal. La distribución de las palabras para las tres listas de

reconocimiento se ha realizado al azar.

PROCEDIMIENTO. La prueba puede dividirse en tres fases claramente

diferenciadas: una fase de estudio en la que se presenta la tarjeta estímulo; una fase

de reconocimiento verbal; y una fase de prueba, en la que se somete al sujeto a una

tarea de aprendizaje incidental de orden.

Durante la fase de estudio el examinadormostrará al sujeto quince (15) tarjetas
estímulo, cada una de las cuales contiene una sola palabra que el examinando deberá
leer, en voz alta, una a una El orden de presentación de las tarjetas estímulo es

siempre la misma. Cada palabra solamente se presenta una sola vez y procurando
que su exposición no exceda a los tres segundos. En ningúnmomento se debe instruir

al sujeto para que recuerde el orden de presentación de las palabras que se le

presentan. Se instruye al sujeto diciéndole:

"AHORA LE ENSEÑARÉ UNA SERIE DE PALABRAS ESCRITAS EN UNAS

TARJETAS. CADA VEZ LE ENSE"rARÉ UNA USTED DEBE LEERLA EN

VOZ ALTA Y DECIRME SI LA PALABRA LE GUSTA O NO LE GUSTA.

DESPUÉS DE LEER LA PALABRA, HA DE DECIR 'AGRADABLE' SI PIENSA

QUE LA PALABRA ES AGRADABLE Y 'DESAGRADABLE' SI PIENSA QUE
LA PALABRA NO LE RESULTA AGRADABLE. SI TIENE DIFICULTADES

PARA DECIDIR SI LA PALABRA ES AGRADABLE O DESAGRADABLE SE
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HA DE DECIDIR POR UNA. SÓLO PUEDE DECIR 'AGRADABLE' O

'DESAGRADABLE'. POR FAVOR, HÁGALO DE FORMA RÁPIDA.
CONCENTRE LA ATENOÓN EN LAS PALABRAS y RECUERDE QUE SU

TAREA CONSISTE EN LEERLAS EN VOZ ALTA Y DEORME SI SON

AGRADABLES O DESAGRADABLES. ¿LO HA ENTENDIDO?".

El examinador debe registrar las respuestas del sujeto en la hoja de

registro de respuestas, si bien esta tarea no tiene ninguna utilidad

explícita.

Después de que el sujeto ha completado la lectura de las quince (15) palabras
estímulo, o fase de estudio, se le somete a un período de demora o tarea dístractora.

Ésta puede consistir en contar hacia atrás a partir de 100 de siete en siete. La

administración de esta tarea distradora no debe exceder los 3 minutos. Durante la

realización de esta tarea de demora se ha de dejar trabajar al sujeto a su ritmo, si bien

intentando que se cumpla el tiempo establecido. Si completa la tarea antes de los tres

minutos, se ha de buscar otra tarea distradora hasta completar dicho tiempo. La
finalidad de esta tarea es utilizarla como demora entre el tiempo de presentación de

cada lista. Por consiguiente, es importante utilizarla durante el tiempo estipulado,
"

independientemente de si el sujeto ha completado la tarea.
,,:."

Reconocimiento. Después de la tarea de demora se somete al examinando a

una tarea de reconocimiento verbal. El examinador leerá en voz alta la tarjeta de

reconocimiento. Ésta consta de treinta (30) palabras. La velocidad de la lectura de

dicha lista estará en función de la velocidad de respuesta del examinando. En esta

nueva tarea el sujeto debe ser capaz de reconocer aquellas palabras que previamente
se le han presentado, un total de quince (15), frente a otras quince (15) palabras de

nueva exposición. Se instruye al sujeto diciéndole:

"¿RECUERDA LAS PALABRAS QUE HA LEÍDO HACE UNOS MINUTOS?
.AHORA LE ENSEÑARÉOTRA LISTA DE PALABRAS. ALGUNAS DE ESTAS

YA LAS HA VISTO ANTERIORMENTE, Y OTRAS SERÁN PALABRAS
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NUEVAS. HABRÁ DE DECIRME 'SÍ' SI LA PALABRA ES UNA DE LAS QUE
USTED HA LEIDO Y 'NO' SI NO LA HA VISTO ANTES. SI NO ESTÁ

SEGURO, TRATE DE ACERTARLO. NO HAY TIEMPO LÍ:MITE. LE IRÉ

ENSEÑANDO LAS PALABRAS UNA AUNAY HABRÁ DE DECIR 'SÍ' SI LA

HA VISTO ANTERIORMENTE Y 'NO' SI NO LA HA VISTO. ¿LO HA

COMPRENDIDO?".

Se Ha de animar al sujeto a responder si no lo ha hecho en diez (10)
segundos.

Memoria Incidental de Orden. Tras la tarea de reconocimiento verbal se

procede con la fase de prueba. En esta nueva fase se proporciona al sujeto las quince

(15) tarjetas estímulo que se habían utilizado durante la fase de estudio, pero en este

caso en un orden de exposición totalmente distinto y distribuido al azar. Se le dan

al sujeto y se le dice:

"AHORA LE PROPOROONARÉ LAS QUINCE TARJETAS CON LAS

PALABRAS QUE USTED HA LEÍDO HACE UNOS MINUTOS. SU TAREA

CONSISTE EN PONER LAS TARJETAS EN EL MISMO ORDEN EN EL QUE
INICIALMENTE SE LE PRESENTARON, TAL Y COMO USTED RECUERDE.

HA DE PONER LAS TARJETAS DE LA FORMA EN QUE USTED CREE QUE
ESTABAN COLOCADASORIGINALMENTE. HA DE PONER LA PRIMERA

PALABRA AQUÍ (señalarle el canto/esquina superior izquierda de la mesa),
LA SEGUNDA PALABRA A LA DERECHA DE ÉSTA (señalárselo), Y ASÍ

SEGUIR CON EL RESTO HASTA QUE LA ÚLTIMA CARTA LLEGUE AQUÍ
(señalarle la esquina inferior derecha). ¿TIENE ALGUNA DUDA?".

Durante la ejecución del sujeto deberá cronometrarse el tiempo que

tarda en finalizar la ordenación temporal de las palabras. EL tiempo, en
minutos y segundos, se anotará en la hoja de registro.
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Juicio de Precisión. Después de que el examinando haya finalizado la fase de

prueba, se le solicita que haga un juicio de precisión de su propio rendimiento en esta

última fase. Se le dice:

nA PARTIR DEL NÚMERO DE PALABRAS QUE PIENSE USTED QUE HA

PUESTO EN SU ORDEN CORRECfO, POR FAVOR, HAGA UNA SEÑAL

VERTICAL EN ESTA LÍNEA DE MANERA QUE INDIQUE LA PRECISION

CONLAQUE USTEDCREE QUE HACONSEGUIDO APRECIAR ELORDEN

DE COLOCAOÓN DE LAS PALABRAS".

Las tres listas de." palabras o ensayos se administran de la misma forma,

simplemente utilizando'un conjunto de material distinto (Dd, , Ce, Aa, en función de

que lista ha sido presentada en primer lugar).

MEDIDA. Las respuestas del examinando, para cada una de las cuatro fases

de la tarea, se deben registrar en la hoja de resultados.

Se registrará cuántas palabras le resultan agradables o desagradables al sujeto.
Asimismo, se anotarán las respuestas de reconocimiento del sujeto, computándose los

siguientes resultados: el número total de palabras correctamente reconocidas; las

omisiones de reconocimiento o falsas respuestas negativas, entendidas como

aquellos elementos que están presentes en la tarjeta estímulo y el examinando

considera que no se le habían presentado previamente; los falsos reconocimientos
o falsas respuestas positivas, considerados como aquellas palabras de la tarjeta de

reconocimiento que el sujeto considera que previamente se le han leído, cuando en

realidad no estaban presentes en la tarjeta estímulo. Finalmente se calcula el índice

corregido que equivale a la diferencia entre el número total de posibles respuestas
correctas (un total de 30) y los falsos reconocimientos.

Para la memoria incidental de orden se han considerado disversas medidas.

En primer lugar, el número total de palabras correctamente ubicadas en la posición
que ocupaban en la fase de estudio; el número total de palabras que estaban situadas
en una posición contigua a la que ocupaban en la presentación de la tarjeta estímulo,

541



dejando un intervalo máximo de +/ - 2; el número de palabras que iban precedidas
de una unidad correctamente ubicada en su posición; el número total de pares de

unidades correctamente agrupadas, sin que necesariamente ocuparan su correcta

ubicación; se calcula la puntuación de error de estimación sumando la diferencia

entre la posición real de cada unidad con la posición estimada por el examinando,
sin condiderar los signos. Estas medidas fueron iguales para las tres listas. Para la

lista que contenía palabras semánticamente relacionadas de acuerdo a tres categorías
semánticas. Para esta lista se tomaron medidas adicionales, cuales son: el número

total de elementos para una misma categoría semántica que estaban agrupados en
la ordenación temporal del examinando; el número total de categorías correctamente
ubicadas en su posición espacial, para ello debían agrupar correctamente las

unidades que la configuraban. Se cronometra el tiempo de ejecución de la prueba y
se anota en la hoja de registro.
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TEST DE ORDENACIÓN TEMPORAL

Forma Aa-para la lista al azar

1I NOMBRE: FECHA: �
I RECONOCIMIENTO:

lo Estómago S 16. Sierra S

2. Plátano S 17. Tambor N

3. Metro N 18. Río S

4. Nilón N 19. Tía S

5. Algodón S 20. Gas N

6. Cerveza S 2lo Nombre S

7. Montaña N 22. Doctor N

8. Martillo N 23. Milla S

9. Mansión N 24. Vaca S

10. Cordero N 25. Adjetivo N

1lo Baloncesto S 26. Vino N

12. Motel S 27. Aceite S
--_.

13. Fútbol N 28. Pie N

14. Piano S 29. Manzana N

15. Dentista S 30. Parte N

TARJETA ESTÍMULO

lo Dentista

2. Motel

3. Milla

4. Estómago
5. Piano

6. Plátano

7. Vaca

8. Algodón
9. Aceite

10. Tía

1l. Baloncesto

12. Sierra

13. Cerveza

14. Nombre

15. Río

Tiempo __ mino
__ seg.

OBSERVACIONES:
_
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TEST DE ORDENACIÓN TEMPORAL

Forma Ce-para la lista 710 relacionada

� NOMBRE: .................................................................................. FEClIA: ................. I
I RECONOCIMIENTO: TARJETA ESTIMULO I

lo Cobre N 16. Verde N lo Camisa

2. Pimienta N 17. Pantalón N 2. vestido

3. Esmeralda N 18. Azúl S 3. Calcetines

4. Granizo S 19. Sofá N 4. Tornado

5. Lluvia N 20. Camisa S 5. Granizo

6. Faldas N 2lo Azúcar S 6. Hierro

7. Aluminio S 22. Rubí S 7. Aluminio

8. Amarillo S 23. Diamante N 8. Azúcar

9. Tornado S 24. Pupitre N 9. Oréngano
10. Oréngano S 25. Zapatos N 10. Azúl

11. Perla S 26. Cama S 1lo Amarillo

12. Hierro S 27. Acero N 12. Cama

13. Calcetines S 28. vestido S 13. Lámpara
14. Lámpara S 29. Ajo N 14. Rubí

15. Nieve N 30. Rojo N 15. Perla

Tiempo __ mino
__ seg.

OBSERVACIONES: _
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TEST DE ORDENACIÓN TEMPORAL

Forma Dd-para la lista relacionada

1I NOMBRE: ................................................................................... FEOIA: ................. i
I RECONOCIMIENTO: TARJETA ESTIMULO

lo Día S 16. Año S lo Cuchillo

2. Espinaca S 17. Siglo N 2. Bomba

3. Col S 18. Zanahoria S 3. Espada
4. Era N 19. Rifle N 4. Pistola

5. Pistola S 20. Cuchillo S 5. Cañón

6. Fusil N 2lo Guisante N 6. Hora

7. Tomate N 22. Club N 7. Año

8. Grano N 23. Segundo N 8. Día

9. Patata S 24. Cañón S 9. Década

10. Haba N 25. Hora S 10. Semana

1lo Lanza N 26. Bomba S 11. Zanahoria

12. Minuto N 27. Espada S 12. Patata

13. Coliflor S 28. Década S 13. Coliflor

14. Cuerda N 29. Mes S 14. Espinaca
15. Apio N 30. Semana S 15. Col

Tiempo __ mino
__ seg.

OBSERVACIONES:
_
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I FASE DE RECONOCIMIENTO I
Aa Cc Dd

Respuestas Correctas

Reconocimientos

Falsas-Negativas
Falsas-Positivas

Indice Corregido
(Correctas-FP)

FASE DE APRENDIZAJE INCIDENTAL DE ORDEN

Aa Cc Dd

A) Lugar Correcto

B) Posición Contigua Correcta

C) Precedida de Unidad Correcta

D) Pares de Unidades Correctas

E) Puntuación Error de Estimación

Tiempo (minutos y segundos)

Las siguientes sólo para la lista Dd:

F) Elementos de una Categorías
G) Posición Correcta Categoría

.,.;/

El sujeto lee las palabras en voz potente para sí mismo

(1=si¡2=no)

I ADMINISTRACIÓN

Si no, el examinador lee las palabras
(1=si¡2=no)

mm ÍNDICEDd=
-----

mm.
----

I JUICIO DE CONFIANZA
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poca mucha

Aa Precisión: cm mm
-- ---

poca mucha

ce Precisión: cm mm
-- --

poca mucha

De Precisión: cm mm
-- --

APÉNDICE 9
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APÉNDICE 10

APRENDIZAJE PROCEDIMENTAL

El conjunto de la prueba, así como el procedimiento y las instrucciones

empleadas han sido adaptadas de los estudios de Cohen y Squire (1980) en base a las

premisas de un paradigma de aprendizaje procedimental. El material utilizado en esta

prueba ha sido expresamente diseñado para el presente trabajo de acuerdo a la

población de pacientes en estudio.

ESTÍMULO. Se han diseñado dieciocho (18) láminas, que se han utilizado

como tarjetas estímulo, de 21 cm de alto por 30 cm de ancho. Cada una de ellas

contiene un total de 10 palabras, imprimidas en color negro y en letra mayúscula.
Cada letra mide 6 mm de alto por 1 mm de grosor. Las palabras se encuentran

distribuidas en dos columnas de cinco palabras cada una. Estas dos columnas de

cinco palabras están centradas en la lámina y separadas entre sí por una distancia

entre 3.3 cm y 3.4 cm. Cada lámina constituye un ensayo. De las dieciocho (18)
láminas, un total de diecisiete (17) contienen impresas las palabras para una lectura
en espejo y solamente se utiliza una lámina como lectura de palabras impresas
normalmente o de lectura directa.

Las láminas están constituidas por palabras, en lengua castellana, de alta

probabilidad en la lengua del hablante. Los fonemas utilizados para la formación de

palabras son: a, b, c, d, e, f, g, 1, n, p, s, t Y u. Asimismo, el conjunto de estas láminas

pueden dividirse en dos bloques, uno en el que las palabras aparacen únicamente una
vez o series de palabras no repetidas (ochenta palabras distribuidas en ocho láminas)
y un segundo bloque en que las palabras aparecen impresas varias veces o series de

palabras repetidas (cincuenta palabras distribuidas en cinco láminas). Las láminas
están ordenadas de manera que se van alternando una lámina de palabras no

repetidas y un ensayo de series de palabras repetidas, iniciándose la prueba con un

ensayo de series de palabras no repetidas. Estas últimas láminas se han ordenado,

para su presentación, de menor a mayor dificultad. En las láminas que contienen
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series de palabras repetidas, éstas se encuentran distribuidas al azar y nunca hay una
lámina de series de palabras repetidas que presenté la misma distribución de las

palabras.

En la prueba se valora la memoria declarativa a través de la capacidad de

reconocimiento para la modalidad verbal. Para ello se ha diseñado una lista de

reconocimiento con un total de treinta (30) palabras de alta probabilidad en la lengua
del hablante. Esta lista contiene veinte (20) nombres que se exponen por vez primera
al sujeto y diez (10) nombres que corresponden a los elementos de las series de

palabras repetidas y que han sido leídas por el propio sujeto, varias veces, durante

la tarea de memoria procedural. La distribución de las palabras en dicha lista de

reconocimiento se ha realizado aleatoriamente.

PROCEDIMIENTO. Las tarjetas estímulo se presentan en dos sesiones,

separadas entre ellas por un espacio de siete días (±: un día). Se utilizan un total de

doce (12) láminas durante la primera sesión y seis durante la segunda.

Memoria Procedimental. En la primera sesión, la primera lámina contiene

palabras impresas para que el sujeto las lea de forma normal o en lectura directa. La

segunda lámina muestra la primera lectura de palabras en espejo o en posición
invertida, utilizándose dicha lámina como ensayo de demostración. Las diez láminas

restantes constituyen la prueba de la lectura de palabras en espejo, cinco ensayos con
series de palabras no repetidas (láminas 1, 3, 5, 7 Y 9) Y cinco ensayos con series de

palabras repetidas (láminas 2, 4, 6, 8 Y 10).

Durante esta primera sesión se expone cada lámina individualmente delante

del examinando, ubicada encima de la mesa en un plano totalmente horizontal

respecto a la superficie de ésta. La totalidad de la lámina que se presenta debe

quedar enmarcada dentro del campo visual del sujeto. Se inicia la primera sesión con
la presentación de la lámina de lectura directa y se instruye al examinando

diciéndole:

"SERÍA INTERESANTE VER CÓMO LEE ESTAS PALABRAS DE MAYOR O

MENOR DIFICULTAD. EMPIECE."
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Ha de cronometrarse el tiempo. La finalidad de este ensayo es

comprobar la posible presencia o ausencia de alteraciones de la lectura,
tales como cambios verbales o fonémicos.

A continuación se presenta una segunda lámina que se utiliza como ensayo de

demostración de lectura de palabras en espejo. Se dice al sujeto:

"AHORA, DEBERÁ LEER ESTA OTRA LÁMINA, PERO FÍJESE QUE LAS

PALABRASESTÁNTafALMENTE IMPRESASCOMOSI USTED LASVIERA

A TRAVÉS DE UN ESPEJO. SON PALABRAS QUE USTED CONOCE. SE

DESEA AVERIGUAR SI USTED ES CAPAZ DE LEER PALABRAS QUE
ESTÁN AL REVÉS DE SU SITUAOÓN NORMAL. ¿LO HA ENTENDIDO?

EMPIECE."

Si el examinando tiene dificultades, se le ayuda en la lectura de la

palabra y se le anima a seguir con la tarea. El tiempo de lectura en estas
dos primeras láminas se utiliza como línea de base, una para la lectura
directa y otra para la lectura de palabras en espejo. Tras la lámina de

ensayo se le dice:

"LO HA HECHO USTED MUY BIEN. ES ALGO DÍFICIL y QUE NO ESTÁ
HABITUADO A HACER. AHORA QUE YA LO SABE HACER VEAMOS

CÓMO REALIZA ESTA MISMA TAREA CON 01RAS LÁMINAS. (SE LE

MUESTRA LA PRIMERA LÁMINA). VE AQUÍ TAMBIÉN HAY PALABRAS

COLOCADAS EN ESPEJO. DEBE LEERLAS. EMPIECE."

El examinador debe animar al sujeto a la lecturade las palabras. Es

posible que en las primeras palabras del primer ensayo el examinador
deba ayudarle y corregirle los errores, aunque éstos se contabilicen. El

examinando ha de ir a su propio ritmo. El tiempo máximo de
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exposición para cada lámina es de 5 minutos, transcurridos los cuales

se retira lámina y se contabiliza el número total de palabras que ha

podido leer el sujeto. Si en este tiempo el sujeto está en las dos últimas

palabras de la lámina se permite que finalice la lectura de la misma y

se contabiliza también el tiempo de lectura.

Durante la segunda sesión se presentan seis (6) láminas de lectura de palabras
impresas en espejo, tres ensayos con series de palabras no repetidas (láminas 11, 13

Y 15) Y tres ensayos con series de palabras repetidas (láminas 2, 4 Y 6). Durante dicha

sesión no se utilizan ni láminas de ensayo para la lectura directa, ni lámina de lectura

en espejo, pero sí que se utilizan las láminas 2, 4 Y 6 de la primera sesión como

ensayos de las series de palabras repetidas. En esta segunda sesión se instruye al

sujeto diciéndole:

"¿SE ACUERDA USTED DE LA TAREA DE LEER PALABRAS IMPRESAS EN

ESPEJO? BIEN, AHORA USTED DEBERÁ LEER ESTAS LÁMINAS QUE
CONTIENEN PALABRAS, QUE USTED CONOCE, QUE ESTÁN AL REVÉS
DE SU SITUACIÓN NORMAL. USTED DEBE INTENTAR LEER LAS

PALABRAS QUE SE LE PRESENTAN TAL Y COMO LO HACÍA LA

SEMANA ANTERIOR ¿LO HA ENTENDIDO? EMPIECE."

Nuevamente el examinador debe animar al sujeto a la lectura de las

palabras y seguir su propio ritmo. El tiempo máximo de exposición
para cada lámina es de 5 minutos, transcurridos los cuales se retira la

lámina y se contabiliza el número total de palabras que ha podido leer

el examinando. Si en este tiempo el sujeto está en las dos últimas

palabras de la lámina se permite que finalice la lectura de la misma y

se contabiliza el tiempo de lectura.

Reconocimiento. Inmediatamente después del último ensayo de la tarea de

memoria procedimental se valora la capacidad de reconocimiento verbal. El
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examinando debe leer una lista de palabras. Esta lista constiene un total de treinta

(30) nombres, de los cuales hay veinte (20) palabras que se refieren a elementos que

el sujeto nunca ha leído en la tarea previa. La lista es leída en voz alta por el

examinador. Se instruye al examinando diciéndole:

"AHORA SE LE LEERÁ UNA LISTA DE PALABRAS. ALGUNA DE ESfAS

PALABRAS USfED LA HA LEÍDO HACE UN MOMENTO,
CONCRETAMENTE ENAQUELLAS LÁMINAS QUE ANTERIORMENTE SE

LE HAN HECHO LEER CON PALABRAS AL REVES DE SU POSIOON

NORMAL. OTRAS PALABRAS CORRESPONDEN A PALABRAS QUE
NUNCA HA LEÍDO EN DICHAS LÁMINAS. HABRÁ DE DECIR 'SÍ' A LA

PALABRAQUE USfEDCREAQUE PREVIAMENTE HA LEÍDO ENDICHAS

LÁMINAS Y 'NO' SI NO LA HA LEÍDO. SI NO ESfA SEGURO TRATE DE

ADIVINARLO. NO HAY TIEMPO LÍMITE. SE LE IRÁN DICIENDO LAS

PALABRAS UNA A UNA Y HABRÁ DE DECIR 'SÍ' SI LA HA LEÍDO CON

ANTERIORIDAD Y 'NO' SI NO LA HA LEÍDO EN LAS LÁMINAS QUE
CONTENÍAN PALABRAS INVERTIDAS. ¿LO HA ENTENDIDO?".

Ha de animarse al sujeto a responder, si no lo hace en un período
máximo de 5 segundos. El examinador no debe dar ningún tipo de

indicio de si la respuesta del sujeto es o no correcta. Se anota la

respuesta del examinando en la hoja de registro.

MEDIDA. No existe una puntuación que valore la tarea realizada. Debe

registrarse el tiempo en segundos, para cada una de las láminas, el número de

errores que hace en la lectura de las palabras para cada lámina, el número de

palabras correctamente leídas y el número de fonemas correctamente reconocidos en

cada ensayo o lámina. Tales valores se anotarán en la hoja de registro.
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Se entiende por error cualquier cambio verbal o semántico y fonémico, sea de
sustitución, omisión o adición, que se produzca en la lectura de la palabra. Se

considera que el sujeto ha reconocido eljlos fonemaj s de una palabra cuando ha

leído correctamente la palabra o bien cuando individualmente identifica el fonema

en una palabra determinada aunque ésta no sea leída de forma correcta.

En la prueba de reconocimiento se registra el número de falsas respuestas

positivas o falsos reconocimientos. Se entiende por dicho término cuando un sujeto
valora que recuerda haber leído el elemento presentado oralmente por el examinador

y en realidad dicho elemento no ha sido ilustrado en ninguna de las láminas

estímulo. Adicionalmente se registrarán las omisiones de reconocimiento, es decir,

cuando no reconoce haber leído un elemento que previamente se le había enseñado

en alguna de las láminas estímulo. La diferencia entre el número total de posibles
respuestas correctas (30) y los falsos reconocimientos permite calcular el índice

corregido.
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APÉNDICE 10

HOJA DE REGISTRO DEL APRENDIZAJE PROCEDIMENTAL

PRIMERA SESIÓN

I ENSAYO 1 A 1 B 11 12 1 3 14 15 16 1 7 1 8 19 110 I
TIEMPO

ERRORES

PALABRAS

FONEMAS

Media de Tiempo (seg) lectura palabras No Repetidas
--_

Media de Tiempo (seg) lectura palabras Repetidas
--"_

SEGUNDA SESIÓN

I ENSAYOS 1 1 12 13 14 15 16 I
TIEMPO

ERRORES

PALABRAS

FONEMAS

Media de Tiempo (seg) lectura palabras No Repetidas
--"_

Media de Tiempo (seg) lectura palabras Repetidas
--"_
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PRIMERA SESIÓN

Lámina A. Boletín, nudillo, garbanzo, umbral, nevar, descanso, pistolero, uniforme,
promesa, decimal.

Tiempo:__min. __seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina B. Bellaco, enchufe, gandul,. pradera, tormenta, almirante, cable, falda,
natación, servicio.

Tiempo:__min. __seg. Errores:
__

Palabras:
__

Fonemas:
__

Lámina 1. Pajarería, recipiente, formidable, arrinconar, estantes, función, beso, farsa,
cortinaje, cereza.

Tiempo:__ min.
__seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 2. Carretera, gafas, cereal, sacrificar, soltero, peso, tresillo, carnicería,

disparate, emergencia.

Tiempo:__min. __ seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 3. Enemigo, librería, género, dromedario, relámpago, ceja, peligroso,
corpulento, crepúsculo, firme.

Tiempo:__min. __seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 4. Sacrificar, peso, carretera, gafas, cereal, soltero, tresillo, carnicería,

disparate, emergencia.

Tiempo:__min. __ seg. Errores: Palabras: Fonemas:
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APÉNDICE10

Lámina 5. Felicidad, barandilla, cepo, ciego, enamorado, pescadería, perfumería,
fuego, flores, almuerzo.

Tiempo:__min. __ seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 6. Disparate, peso, sacrificar, gafas, carretera, soltero, emergencia, tresillo,
cereal, carnicería.

Tiempo:__mín, __seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 7. Geranio, silencio, estacionar, final, café, efecto, peletería, corsetería,

licorería, ferretería.

Tiempo:__ min.
__ seg. Errores:

__
Palabras:

__

Fonemas:
__

Lámina 8. Peso, carnicería, tresillo, emergencia, disparate, carretera, cereal, soltero,
sacrificar, gafas.

Tiempo:__min. __seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 9. Cena, miserable, bollería, carpintero, sereno, bostezo, bicicleta, reglamento,
banderilla, flota.

Tiempo:__min. __seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 10. Sacrificar, carretera, gafas, cereal, carnicería, disparate, soltero,
emergencia, tresillo, peso.

Tiempo:__min. __seg. Errores: Palabras: Fonemas:
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SEGUNDA SESIÓN:

Lámina 1. Mercería, bodegón, simulacro, mercante, legionario, delicadez, dedal,

caramelo, dinero, escalada.

Tiempo:__mín, __seg. Errores:
__

Palabras:
__

Fonemas:
__

Lámina 2. Carretera, gafas, cereal, sacrificar, soltero, peso, tresillo, carnicería,

disparate, emergencia.

Tiempo:__min. __ seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 3. Monedero, agenda, reclamar, acorralado, bello, estipular, abanicar,

gesticular, leopardo, nadador.

Tiempo:__min. __seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 4. Sacrificar, peso, carretera, gafas, cereal, soltero, tresillo, carnicería,

disparate, emergencia.

Tiempo:__ min.
__seg. Errores: Palabras: Fonemas:

Lámina 5. Negar, esteril, trompeta, granjero, finalista, tapicería, luchador, bombilla,
mercantil, teniente.

Tiempo:__min.
__seg. Errores:

__
Palabras:

__

Fonemas:
__

Lámina 6. Disparate, peso, sacrificar, gafas, carretera, soltero, emergencia, tresillo,
cereal, carnicería.

Tiempo:__min. __seg. Errores: Palabras: Fonemas:
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REGISTRO DE RECONOCIMIENTO VERBAL DEL

APRENDIZAJE PROCEDIMENTAL

APÉNDICE 10

ÍTEMS PRESENCIA AUSENCIA

Carretera

Novedad

Vía

Velocidad

Gafas

Insulto

Largavistas
Camión
Palabrota

Cereal

Supermercado
Verdura

Emergencia
Frutas

Sacrificar

Joyería
Silla
Cama

Soltero

Peso

Misa
Casado

Gordura

Tresillo

Balanza

Carnicería

Confesar

Prismáticos

Disparate
Divorciado
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REGISTRO DE RECONOCIMIENTO

Elementos Reconocidos

Omisiones de Reconocimiento

Falsos Reconocimientos

Respuestas Correctas

Índice Corregido (Correctas-FP)
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APÉNDICE 11

SUBTEST DE DÍGITOS DEL WAIS

ESCALA DE INTELIGENCIA PARA ADULTOS DE WECHSLER

El subtest de dígitos de la escala de inteligencia de Wechsler para adultos

(WAIS) se ha utilizado y puntuado en su forma estandarizada, de acuerdo con el

manual del WAIS, sin introducir ninguna modificación.

ES1ÍMULO. Se presentan oralmente al sujeto series de dígitos o números cada
vez más largas que el sujeto debe de reproducir inmediatamente tras su presentación,
bien en el mismo orden que el presentado por el clínico, bien en orden inverso. La

secuencia de dígitos está presentada en la hoja de registro. Se ordenan de menor a

mayor dificultad, con un mínimo de 2 dígitos en la serie de orden inverso y un

máximo de 9 para la serie de orden directo.

PROCEDIMIENTO. El examen empieza con una serie de tres (3) dígitos del
intento 1 de orden directo para todos los sujetos. Si el sujeto fracasa se le aplica la
serie paralela del intento n, con dos dígitos. Se instruye al sujeto para que repita en

el mismo orden la secuencia que el clínico ha presentado oralmente. La presentación
puede oscilar entre 3 y 9 dígitos. Los números deben decirse lentamente, a razón de

uno por segundo. Se dice al sujeto:

"AHORA VOY A DECIRLE ALGUNOS NÚMEROS CON UN ORDEN

DETERMINADO. ESCÚCHELOS ATENTAMENTE y CUANDO HAYA

TERMINADO USTED DEBERÁ ,REPETIRLOS EN EL MISMO ORDEN."

La prueba finaliza cuando el sujeto fracasa en dos intentos de una

misma serie.
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Cuando el sujeto fracasa dos ensayos consecutivos en la reproducción de una

serie en orden directo se pasa a solicitar que realice la reproducción de la secuencia

en orden inverso (unmínimo de 2 dígitos y un máximo de 8). Se inicia la prueba con
la serie de dos dígitos del intento II. A continuación al sujeto se le dice:

"AHORA VOY A DECIRLE NUEVAMENTE UNOS NÚMEROS CON

UN DETERMINADO ORDEN. ESCÚCHELOS ATENTAMENTE y

CUANDO HAYA TERMINADO USTED DEBERÁ DECIRLOS AL

REVÉS DE COMO YO LOS HAYA DICHO. ASÍ, SI POR EJEMPLO YO

LE DIGO 9-2, ¿QUÉ DEBERÁ DECIR USTED?".

Se hace una pausa para que el sujeto responda a la demanda. Si

responde correctamente se añade:

"CORRECTO".

Si el sujeto falla se vuelve a repetir la instrucción hasta que se asegure

que éste ha entendido la prueba.
La prueba finaliza cuando el sujeto fracasa en los dos ensayos de una

misma serie del intento II.

Cada secuencia que el sujeto dice correctamente es anotada en la hoja de

registro.

MEDIDA. La puntuación en orden directo e inverso corresponden al número
de dígitos que contenga la serie más larga correctamente reproducida antes de dos

fracasos consecutivos. La puntuación directa de la prueba es la suma de ambas

puntuaciones parciales y, posteriormente, se computa en su correspondiente
puntuación típica.
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APÉNDICE 11

REGISTRO DEL SUBTEST DE DÍGITOS DEL WAIS

ESCALA DE INTELIGENCIA PARA ADULTOS DE WECHSLER

SECUENCIA EN ORDEN DIRECTO SECUENCIA EN ORDEN INVERSO

5-8-2 3 2-4 2

6-9-4 3 5-8 2

6-4-3-9 4 6-2-9 3

7-2-8-6 4 4-1-5 3

4-2-7-3-1 5 3-2-7-9 4

7-5-8-3-6 5 4-9-6-8 4

6-1-9-4-7-3 6 1-5-2-8-6 5

3-9-2-4-8-7 6 6-1-8-4-3 5

5-9-1-7-4-2-8 7 5-3-9-4-1-8 6

·4-1-7-9-3-8-6 7 7-2-4-8-5-6 6

5-8-1-9-2-6-4-7 8 8-1-2-9-3-6-5 7

3-8-2-9-5"""1'-7-4 8 4-7-3-9-1-2-8 7

2-7-5-8-6-2-5-8-4 9 9-4-3-7-6-2-5-8 8

7-1-3-9-4-2-5-6-8 9 7-2-8-1-9-6-5-3 8

Orden Directo
__

+ Orden Inverso
__

=
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APÉNDICE 12

TEST DE CORSI

ESTÍMULO. El material está constituido por nueve cubos o bloques demadera
de color negro, de 3.1 cm de lado y distribuidos irregularmente sobre una plancha
de madera (figura la), también pintado de color negro, de 26.5 cm de ancho por 31.6

cm de largo. Los nueve cubos están encolados sobre dicho tablero, con una

disposición previamente determinada de acuerdo al test original de Corsi. Cada

bloque está numerado. Así, en la parte posterior de cada cubo, sólo visible para el

clínico, figura un número de color blanco de 8 mm de altura.

Sujeto

3

2

1

4

5

7

6

9

8

Experimentador

Figura la. Representación en un plazo horizontal de la posición espacial de los

nueves cubos de Corsi, en el tablero de exposición.

PROCEDIMIENTO. El examinador ha de tocar o señalar un número

determinado de bloques para constituir la secuencia espacial (un mínimo de 2 y un

máximo de 9) e inmediatamente después el paciente ha de reproducir la misma
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secuencia espacial, en el orden directo o bien en el orden inverso. El examinador debe

señalar de forma clara y exacta cada uno de los bloques que constituye la secuencia.

Los cubos deben señalarse lentamente, a razón de uno por segundo.

La prueba se inicia con las series de secuencias espaciales en orden directo.

Después de dos facasos consecutivos en la reproducción de una serie directa (de 3 a

9 elementos) se pasa a solicitar que se realice la reproducción de la secuencia de la

serie inversa (de 2 a 8 elementos). Cada secuencia lograda por el sujeto se anota en

la hoja de registro.

INSTRUCOONES ORDEN DIRECTO: Se dice al sujeto: .

"AHORA VOY A SEÑALARLE UNOS CUBOS (CUADRADOS) CON UN

ORDEN DETERMINADO. OBSERVE ATENTAMENTE LAS POSICIONES

QUE SEÑALO, YA QUE CUANDO ACABE, INMEDIATAMENTE USTED

DEBERÁ HACER LO MISMO."

El examen empieza con la serie de tres (3) bloques del intento I de

orden directo para todos los sujetos. Si el sujeto fracasa se le aplica la

serie paralela del intento TI. Se finaliza la prueba cuando el sujeto
fracasa los dos intentos de la misma serie.

INSTRUCCIONES ORDEN INVERSO: Se dice al sujeto:

"AHORAVOYASEÑALARLE NUEVAMENTE LOSCUBOS (CUADRADOS),
PERO ESTA VEZ, CUANDO YO TERMINE, DEBE REPETIR LOS

MOVIMIENTOS AL REVÉS, EN ORDEN INVERSO A COMO YO LO HAYA

HECHO. POR EJEMPLO, SI YO SEÑALO ESTAS POSICIONES (9-2), ¿QUÉ
DEBERÁ HACER USTED?"
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APÉNDICE 12

Se hace una pausa para que el sujeto responda a la demanda. Si responde
correctamente se añade:

"CORRECTO."

Si falla, se vuelve a repetir la instrucción hasta que se asegure de que el sujeto
lo haya entendido.

Se empieza con la serie 2 de bloques del intento Il, La prueba finaliza cuando

el sujeto fracasa los dos intentos de la misma serie.

MEDIDA. Las puntuaciones parciales equivalen' a la serie de bloques más

larga correctamente reproducida, en orden directo o en orden inverso, en uno u otro

intento. La puntuación directa total es la suma de ambas puntuaciones parciales.
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REGISTRO DEL TEST DE CORSI

SECUENCIA EN ORDEN DIRECTO SECUENCIA EN ORDEN INVERSO

5-8-2 3 2-4 2

6-9-4 3 5-8 2

6-4-3-9 4 6-2-9 3

7-2-8-6 4 4-1-5 - 3

4-2-7-3-1 5 3-2-7-9 4

7-5-8-3-6 5 4-9-6-8 4

6-1-9-4-7-3 6 1-5-2-8-6 5

3-9-2-4-8-7 6 6-1-8-4-3 5

5-9-1-7-4-2-8 7 5-3-9-4-1-8 6

4-1-7-9-3-8-6 7 7-2-4-8-5-6 6

5-8-1-9-2-6-4-7 8 8-1-2-9-3-6-5 7

3-8-2-9-5-1-7-4 8 4-7-3-9-1-2-8 7

2-7-5-8-6-2-5-8-4 9 9-{:::"3-7-6-2-5-8 8

7-1-3-9-4-2-5-6-8 9 7-2-8-1-9-6-5-3 8

Orden Directo
__

+ Orden Inverso
__

=
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APÉNDICE 13

TEST DE RETENCIÓN VISUAL REVISADA DE BENTON (TRVB)

(BENTON,1963)

El test de reproducción visual de Benton se ha aplicado y puntuado en su

forma estandarizada, de acuerdo al manual del lRVB de Benton de TEA Ediciones,
sin introducir ninguna modificación.

ESlÍMULO. Cuadernillo en espiral que contiene un total de diez (10) láminas

impresas que el sujeto deberá reproducir dememoria. Cada lámina contiene una serie
de dibujos lineales configurando diversas figuras geométricas. Las tarjetas estímulo

pueden contener un total de una o tres figuras geométricas representadas.

PROCEDIMIENTO. Se le proporciona al sujeto unas hojas de papel en blanco,
del mismo tamaño que las láminas sobre las cuales están impresos los dibujos, y un

lápiz con borrador. El cuaderno de dibujos debe colocarse en un ángulo de,

aproximadamente, 60 grados con respecto a la superficie de la mesa para favorecer

una óptima visión del sujeto (nunca debe ser colocado horizontalmente sobre ésta)
y correctamente situado en su campo visual. Cada lámina estímulo se presenta sin

ningún tipo de comentarios, excepto antes de mostrar la lámina ID (que es la primera
que incluye dos figuras mayores y una figura periférica menor). Se permite al sujeto
borrar o hacer correcciones.

La prueba ha sido diseñada par poder utilizar tres diferentes formas de

admistración:

Forma A: diez (10) segundos de exposición para cada lámina y reproducción
inmediata de memoria por parte del sujeto.
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Forma B: cinco (5) segundos de exposición para cada lámina y reproducción
inmediata de memoria por parte del sujeto.

Forma C: el sujeto copia los dibujos que se mantienen ante su vista.

Forma D: Diez (10) segundos de exposición de cada lámina y reproducción de
memoria por el sujeto, después de un intervalo de quince (15) segundos.

En el presente estudio se administra la forma A.

Se instruye al sujeto diciéndole:

"SE LE VA A ENSEÑAR UNA LÁMINA SOBRE LA CUAL HAY UNA O

MÁSFIGURASQUEDEBE OBSERVARDURANTE DIEZ SEGUNDOS. FÍJESE
BIEN ENEL DIBUJO. DESPUÉS, CUANDOSE RETIRE LA LÁMINA, HABRÁ
DE DIBUJARME LO QUE HAYA VISTO. ¿LO HA ENTENDIDO?, ¿ESTÁ
PREPARADO? (SE LE MUESTRA EL PRIMER ITEM)."

En caso de que el sujeto empiece a dibujar antes de que hayan transcurrido los
diez segundos el clínico debe deternerle y le dice:

"SÉ QUE ESTE DIBUJO ES FÁCIL, PERO LOS OTROS SON MÁS DIFíCILES,
Y QUIERO QUE USTED SE ACOSTUMBRE A MIRAR LA LÁMINA
DURANTE EL TIEMPO QUE YO LE PROPOROONE."

Cuando al sujeto se le administra la lámina III, debe añadirse:

"NO OLVIDE DIBUJAR TODO LO QUE VE."

El diseño reproducido por el sujeto debe valorarse de acuerdo a un criterio de

"todo o nada" y se le conceden uno o cero puntos si el diseño es completamente
correcto. Por consiguiente, la puntuación total para cada una de las formas del test

oscila entre O y 10 puntos. En cualquier reproducción imperfecta el sujeto puede
cometer uno o más errores específicos. El sistema de valoración clasifica los errores
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específicos en seis categorías: omisiones, distorsiones, perseveraciones, rotaciones,

desplazamientos y errores de tamaño. La definición, valoración y delimitación de

cada uno de ellos se ha hecho de acuerdo al manual de TRVB de TEA Ediciones.

MEDIDA. Se obtendrá la puntuación de las respuestas correctas sumando el

total de ítems correctamente contestados. Luego se sumará el total de errores

cometidos que equivalen a las respuestas incorrectas y, adicionalmente, puede
obtenerse el total parcial para cada tipo de error. De acuerdo a la valoración obtenida

para las respuestas correctas o bien para el número total de errores, se determina el

carácter del problema como inexistente, posible, sugerido o marcado, según criterio
de edad y O del sujeto.
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TEST DE RETENCIÓN VISUAL DE BENTON (ELECCIÓN) (TRV)
(BENTON y COLABORADORES, 1983)

El test de reconocimiento visual, por elección múltiple, de Benton se ha

administrado y puntuado en su forma estandarizada, de acuerdo al manual de

Benton, sin haberse introducido modificación alguna.

ESTÍMULO. Cuadernillo en espiral que contiene las tarjetas con los dibujos
estímulo y las tarjetas de respuesta de elección múltiple para cada uno de los ítems

estímulo presentados. Cada uno de los dibujos estímulo está configurado por un

diseño lineal representando una figura geométrica. Las tarjetas estímulo pueden
contener una o tres figuras geométricas a la vez. La tarjeta de respuestas contiene un
total de cuatro opciones marcadas con una letra mayúscula situada en la parte
superior izquierda. Cada opción de respuesta está constituida por una o tres figuras
geométricas, con una configuración similar o equivalente al ítem estímulo. Solamente

una de ellas se considera como respuesta correcta. El resto de las opciones se

consideran como respuestas incorrectas.

PROCEDIMIENTO. Los distintos ítems se presentanmediante un cuadernillo
en espiral. Cada dibujo estímulo y las cuatro posibles opciones de respuestas se

presentan en dos páginas separadas. El cuadernillo se expone delante del sujeto de

manera que el dibujo estímulo se presente con una inclinación de, aproximadamente,
unos 60 grados con respecto a la superficie de la mesa procurando que la totalidad

del diseño quede enmarcado dentro del campo visual del sujeto. La tarjeta que

contiene el dibujo estímulo se muestra al sujeto durante un periodo de diez (10)
segundos. Se le instruye diciendo:
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"SE LE VA A MOSTRAR UN DIBUJO. FÍJESE BIEN EN ÉL. HA DE

INTENTAR MEMORIZARLO. DESPUÉS SE LE ENSEÑARÁN OTROS

DIBUJOS PAREODOS Y HABRÁ DE SEÑALARME AQUÉL QUE SEA

EXACTAMENTE IGUAL AL QUE PREVIAMENTE SE LE HAYA

MOSTRADO. APROVECHE TODO EL TIEMPO QUE SE LE DA PARA

ESTUDIAR EL DIBUJO DE MUESTRA, ¿LO HA ENTENDIDO?, ¿ESTÁ
PREPARADO? (SE LE MUESTRA EL PRIMER ÍTEM)."

Tras la exposición del dibujo estímulo, se le muestra la tarjeta de respuesta de
elección múltiple correspondiente a dicho ítem estímulo. Se instruye al sujeto para

que indique el dibujo que cree haber visto anteriormente. La tarjeta de respuestas se

expone delante del sujeto procurando que la totalidad de las posibles respuestas
quede enmarcada dentro del campo visual del sujeto. Se instruye al sujeto diciendo:

"¿CUÁL DE ESTAS OPCIONES QUE CONTIENEN ES

EXACTAMENTE IGUAL AL MODELOQUE SE LE HAMOSTRADO?

INDÍQUELO CON EL DEDO."

Se repetirá la instrucción cada vez que lo solicite el sujeto o cuando el clínico

determine que no la mantiene presente. Se registrará la respuesta, seleccionada por

el sujeto en la hoja de registro, como correcta o incorrecta. No hay tiempo límite de

aplicación.

MEDIDA. La puntuación directa es el resultado de la suma total de ensayos

correctamente contestados. Luego se sumará el total de errores cometidos que

equivalen a las respuestas incorrectas.
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REGISTRO DE RESPUESTAS DEL TEST DE RETENCIÓN VISUAL DE BENTON

I Ítem Correctas Errores ti;
�)-

�

1. _(D) ACB

2. (A) B D C

3. (C) A B D

4. (C) B D A
, .

. ......

5. (B) CAD

6. (D) B A C

7. (B) DAC

8. (A) DBC

9. (A) CDB

10. (q DBA

11. (B) DCA

12. (C) A B D

13. (A) CDB

14. (D) ACB

15. (C) B A D

I TOTAL I
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TEST DE RECONOCIMIENTO DE CARAS (FR) (BENTON, 1980)

El test de reconocimiento de caras se ha utilizado y puntuado en su forma

estandarizada, descrita por Benton (1980), sin introducir ninguna modificación.

ESTÍMULOS. La versión reducida consta de un total de 13 ítems distribuidos

en tres partes:

1. Identificación de fotografías de caras idénticas. El sujeto ha de

reconocer la fotografía de una cara entre un total de seis diferentes. En

esta primera parte de la prueba en la que hay un total de seis láminas,
la fotografía de la persona que ha de se ser identificada es exactamente

igual. Las fotografías estímulo que se presentan corresponden a tres

mujeres y tres hombres.

2. Identificación de caras en las que únicamente son visibles las tres

cuartas partes del perfil. El sujeto ha de reconocer la fotografía de una

caraentre un total de seis, de las cuales tan sólo tres corresponden a la

misma persona. En esta modalidad aparecen una cara de mujer y tres

caras de hombre como ítems estímulo.

3. Identificación de caras en diferentes condiciones de luz. El sujeto ha
de reconocer la fotografía de una cara, en tres ocasiones, entre un total

de seis realizadas bajo diferentes condiciones de iluminación. Solamente
tres caras fotografiadas corresponden a la misma persona. Aparece un
total de dos caras de hombre y una cara de mujer, como ítems estímulo,

requiriendo un total de nueve respuestas.
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PROCEDIMIENTO. Los distintos ítems se presentan mediante un cuadernillo

en espiral. Cada fotografía estímulo y las seis correspondientes caras de respuesta se

presentan en dos páginas separadas, de forma que la primera queda situada en la

parte superior y la segunda en la parte inferior. El cuadernillo se expone delante del

sujeto de manera que la fotografíá -;stímulo se presente con una inclinación de

aproximadamente unos 45 grados con respecto a la superficie de la mesa y tanto ésta

como la página con las seis fotografías de respuesta queden enmarcadas dentro del

campo visual del sujeto.

Durante los seis primeros ítems se solicita al sujeto que identifique la cara que

corresponde a la fotografía estímulo. Se le dice:

"¿VE USTED ESTAS CARAS? DE ESTAS SEIS FOTOGRAFIAS DE

CARAS DE DISTINTAS PERSONAS (SEÑALANDO LA TARJETA DE

RESPUESTAS DE MÚLTIPLE ELECCIÓN), SOLAMENTE UNA DE

ELLAS ES LA MISMA PERSONA QUE ÉSTA (SE LE SEÑALA EL

ÍTEM ESTÍMULO). INDÍQUEME CON EL DEDO CUÁL DE ELLAS

ES."

A partir del ítem 7 hasta el 13 se instruye al sujeto para que identifique las tres

fotografías que correspondan a la cara estímulo. Ahora se le dice:

"BIEN, AHORA DE ESTAS SEIS FOTOGRAFÍAS DE CARAS

(SEÑALANDO LA TARJETA DE RESPUESTAS DE MÚLTIPLE

ELECCIÓN) HAY TRES DE ELLAS QUE CORRESPONDEN A LA

MISMA CARA DE ESTA PERSONA FOTOGRAFIADA (SE LE

SEÑALA EL ÍTEM ESTÍMULO). INDÍQUEME CON EL DEDO LAS

TRES CARAS."

Se repetirá la instrucción cada vez que lo solicite el sujeto o cuando el clínico

determine que no la mantiene presente. Se registrará la respuesta, o respuestas en su

caso, seleccionadas por el sujeto en la hoja de registro. No hay tiempo límite de

aplicación.
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MEDIDA. La puntuación obtenida es el resultado de la suma total de

respuestas correctas. La puntuación directa se corrige de acuerdo a los años de edad

y escolarización. La puntuación corregida de la versión reducida, propuesta por los

autores, posteriormente se convierte mediante una tabla de puntuaciones típicas, y
presenta una elevada correlación con la versión extensa completa.
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REGISTRO DE RESPUESTAS DEL TEST DE RECONOCIMIENTO DE CARAS

VersióII Reducida (VR)

Página No. Respuestas correctas Errores

1 (5 ) 1 2 3 4 5 6
-

2 (1 ) 1 2 3 4 5 6
--

3 (2 ) 1 2 3 4 5 6
--

4 (3 ) 1 2 3 4 5 6
-

5 ( 6) 1 2 3 4 5 6
-

6 (2 ) 1 2 3 4 5 6
--

7 (2 ) (5 ) ( 6) 1 2 4
-- -- --

8 (1 ) (3 ) (4 ) 2 5 6
-- -- --

9 (2 ) (4 ) (6) 1 3 5
-- -- --

lO (2 ) (5 ) (6) 1 3 4
- -- -

11 (1 ) (4 ) (6) 2 3 5
-- -- --

12 (2 ) (3) (6) 1 4 5
-- -- --

13 (1 ) (3 ) (5 ) 2 4 6
-- -- --

Índice de Corrección Baremos

Educación

6-11 12-

Edad Severa Alteración . < 17.

16-54 O O Moderada Alteración: 16-17

55-64 3 1 Límite : 18-19

65-74 4 2 Normal : 20-27

Puntuación Directa: Puntuación Corregida:__ Puntuación Típica:__
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TEST DE DISCRIMINACIÓN VISUAL DE FORMAS (VFD)

(BENTON, 1963; BENTON y COLABORADORES, 1983)

El test de discriminación visual de formas se ha utilizado y puntuado en su

forma estandarizada, descrita por Benton (1963, 1983), sin introducir ninguna
modificación.

ESTÍMULOS. El test contiene 16 ítems de prueba de similar dificultad y dos

ensayos que son utilizados como demostración. El material consta de un cuadernillo

en espiral en el cual cada ítem se presenta en dos páginas. Cada ítem consta de un

dibujo estímulo, situado en la parte superior del cuadernillo, y de los dibujos de

respuesta de elección múltiple, situado en la parte inferior. El estímulo está

constituido por tres figuras, dos de ellas catalogadas como figuras mayores y la

tercera consistente en una figura de menor tamaño situada en una de las posiciones
periféricas respecto a las figuras mayores. En los dibujos estímulo, la figura periférica
se encuentra situada a la izquierda de Ias figuras mayores en ocho dibujos, y a la

derecha de los mismos en otros ocho dibujos estímulo. La página con la. tarjeta de

respuestas incluye cuatro posibles elecciones: (1) solamente una alternativa es

correcta-C; (2) una de las alternativas incorrectas incluye un error centrado en el

desplazamiento o rotación de la figura periférica-EP; (3) una segunda alternativa

incorrecta implica un error basado en la rotación de la figura principal-RM; (4)
finalmente la última posible alternativa se considera como distorsión de una de las

figuras mayores-DM.

La administración comienza con la demostración presentada en el ítem 'A'.

Señalando el dibujo estímulo se le dice al sujeto:

"¿VE USTED ESTE DffiUJO? BUSQUELO ENIRE ESTOS CUATRO

POSIBLES DIBUJOS (SEÑALANDO LA TARJETA DE ELECOON

MÚLTIPLE) ¿CUAL ES? MUESTREMELO."
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Si el paciente responde correctamente al ítem 'A' se procede a presentarle el

ítem 'B' de demostración. Si el paciente diera una respuesta incorrecta se le debe

mostrar la respuesta correcta enseñando las diferencias de criterio respecto a su

elección.

PROCEDIMIENTO. Se presenta simultáneamente el dibujo estímulo y las

respuestas de elección múltiple. Debe colocarse el cuadernillo delante del sujeto, de
manera que el dibujo estímulo quede situado en la parte superior, aproximadamente
a unos 45 grados de la superficie de la mesa, y las respuestas de elección múltiple en

la parte inferior, ambas dentro del campo visual del sujeto. Se inicia la prueba con

el primer ítem de demostración. Señalando el dibujo estímulo se incita al sujeto a

escoger cuál de las cuatro posibles alternativas, de la tarjeta de respuesta, contiene

las mismas figuras y situadas en la misma posición que el dibujo estímulo. No hay
tiempo límite de respuesta, si bien si no responde en 30 minutos debe incitársele a

que lo haga. El examinador debe estar seguro que el sujeto ha entendido las

instrucciones y valora la totalidad de las posibles respuestas. Después de los dos

ítems de demostración se administrarán los 16 ítems de la prueba. Se registra la

alternativa que el sujeto ha escogido como respuesta al ítem y se anota en la hoja de

registro.

MEDIDA. El sistema de puntuación se basa en acreditar dos puntos a cada

respuesta correcta del sujeto y un punto por error periférico. Los errores de rotación

mayor y distorsión de la forma o ausencia de respuesta se valoran como O. En

consecuencia, la puntuación directa se obtiene sumando el total de puntos
conseguidos al contestar correctamente más el número de errores periféricos. La
máxima puntuación posible es de 32 puntos. Se considera que una puntuación entre

24 a 25 puntos, para cualquier grupo de edad y escolarización, es indicio de un leve

deterioro de las capacidades visoperceptivas y visoespaciales.
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REGISTRO DE RESPUESTAS DE DISCRIMINACIÓN VISUAL DE FORMAS

Ítems de Demostración A
_ (3) B

_ (3)

Ítem Correcta Error Rotación Distorsión Sin

Periférico Mayor Mayor Respuesta

1. _(3) _(4) _(2) _(1) -

2. _(1) _(2) _(4) _(3) -

3. _(1) _(4) _(2) _(3) -

4. _(2) _(4) _(3) _(1) -

5. _(3) _(4) _(1) _(2) -

6. _(1) _(4) _(3) _(2) -

7. _(4) _(2) _(1) _(3) -

8. _(2) _(3) _(4) _(1) -

9. _(2) _(3) _(1) _(4) -

10. _(4) _(1) _(3) _(2) -

11. _(3) _(1) _(4) _(2) -

12. -(1) _(2) _(3) _(4) -

13. _(3) _(1) _(2) _(4) -

14. _(4) _(3) _(1) _(2) -

--

_(4)15. _(2) _(1) _(3) -

16. _(4) _(1) _(2) _(3) -

Totales
- - - - -

Puntuación Respuestas Correctas Puntuación Errores Periféricos
__

Puntuación Directa Total
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TEST DE JUICIO DE ORIENTACIÓN DE LÍNEAS (LO)

(BENTON y COLABORADORES, 1983)

El test de juicio de orientación de líneas se ha utilizado y puntuado en su

forma estandarizada, descrita por Benton (1983), sin introducir ningunamodificación.

ESTÍMULOS. La prueba contiene un total de 30 ítems de progresiva
dificultad. El material está constituido por un cuadernillo en espiral con 35 ítems

estímulos ubicados en la parte superior del cuadernillo y en su zona inferior contiene
las posibles respuestas que puede dar el sujetomediante una presentación de elección

múltiple. Los primeros cinco ítems constituyen el ensayo de la prueba. Los 30 ítems

restantes configuran el test Cada uno de los 35 ítems estímulos consiste en dos líneas

que presentan una determinada inclinación y orientación en el espacio. La tarjeta con
las respuestas de elección múltiple está formada por un total de 11 líneas de 3.8 cm

de largo, presentadas en forma de abanico con intervalos de 18 grados entre las

líneas, y numeradas del 1 al 11 de izquierda a derecha.

Los cinco ítems estímulo que son utilizados como demostración presentan la

línea con su longitud completa. Los 30 ítems estímulo que configuran la prueba
presentan líneas parciales. Cada línea parcial representa un segmento distal (alto),
medio o proximal (bajo) de la línea original. Además existen tres tipos distintos de
ítems estímulos. Los ítems HH consisten en dos segmentos de líneas distales. Los

ítems LL y MM consisten en dos segmentos de línea proximales o medios

respectivamente.

PROCEDIMIENTO. Se coloca el cuaderno que contiene la tarjeta con los ítems
estímulos y la tarjeta con las respuestas encima de una mesa delante del sujeto. El
cuadernillo permanece abierto de manera que el estímulo quede situado en la mitad

superior y con un ángulo de exposición igual a 45 grados con respecto a la superficie
de la mesa. Debería posicionarse el cuadernillo de tal manera que tanto el ítem
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estímulo corno las respuestas de elección múltiple, ubicadas en la parte inferior de

éste, queden situadas en el campo visual del sujeto. De cualquier manera puede
permitirse que el sujeto posicione el cuadernillo de forma que mejore su campo de

visión. Debe iniciarse la prueba con el primer ítem de demostración. Señalando el

ítem estímulo, se instruye al sujeto para que indique qué líneas de las situadas en la

tarjeta de respuesta tienen una inclinación y dirección igual a las líneas del ítem

estímulo. Se le dice:

"¿VE ESTAS DOS LÍNEAS? SEÑALE LAS DOS LÍNEAS DE ABAJO
QUE ESTÉN EXACTAMENTE EN LA MISMA POSIOÓN."

Si la respuesta del sujeto es correcta se pasa al siguiente ítem de demostración.

Si la respuesta es incorrecta se insiste hasta que el sujeto indique la solución correcta.

Debe insistirse en las consignas hasta que el sujeto realice correctamente dos de los

ítéms de demostración. Una vez realizados los ítems de práctica se le dice al sujeto:

"AHORA VAMOS A CONTINUAR HACIENDO ALGUNO MÁs DE

ESTOS EJEROOOS, CON LA DIFERENCIA DE QUE LAS LÍNEAS

QUE USTED VA A VER ARRIBA SERÁN ALGO MÁS CORTAS

PORQUE PARTE DE LA LÍNEA HA SIDO BORRADA. ¿VE ESTAS

DOS LÍNEAS?, USTED DEBE SEÑALAR LAS DOS LÍNEAS DE ABAJO
QUE ESTÉN EXACTAMENTE EN LA MISMA POSICIÓN QUE LAS

LÍNEAS DE ARRIBA."

El sujeto puede señalar la respuesta con el dedo o verbalizar el número de las

líneas que ha seleccionado. No hay tiempo límite de exposición aunque si después
de 30 segundos no ha expresado su respuesta, se anima a que lo haga. Se aceptan las

n ..

correcciones espontáneamente realizadas por el sujeto. Las respuestas emitidas se

anotan en la hoja de registro.
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MEDIDA. Para cada ítem deben registrarse las dos respuestas emitidas por el

sujeto. Cuando ambas respuestas son correctas, se registra el ítem como correcto. La

puntuación directa es la suma total de respuestas correctas. Una vez obtenida la

puntuación directa se corrige según la edad y sexo del sujeto. Se considera alteración
moderada una puntuación corregida inferior a 19 y se considera severa una

puntuación inferior a 17.
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REGISTRO DE RESPUESTAS DEL TEST DE ORIENTACIÓN DE LÍNEAS

A' 1 6 B' 4 8 C' 4 10 D' 7 8 E' 2 4

Ítems de Demostración

A 1-6 B 4-8 C 4-10 D 7-8 E 2-4

Ítems de Prueba

1 5-10 HH 16 7- 8 :MM

2 2-11 :MM 17 3- 5 HH

3 1- 2 LL 18 10-11 MH

4 1- 7 HH 19 1- 4 :MM

5 6- 7 HH 20 3-11 LL

6 5- 6 LL 21 6-10 LL

7 4- 5 HH 22 2- 9 LL

8 1- 3 :MM 23 3- 8 HH

9 5-11 :MM 24 9-11 HH

10 1-10 HH 25 3- 4 LM

11 1- 7 :MM 26 8- 9 LL

12 2- 6 HH 27 8-11 HH

13 7- 9 :MM 28 7-10 LL

14 2- 5 HL 29 3-10 HL

15 1- 9 LL 30 5- 8 HM

Respuestas Correctas

IMPRESIÓN
------------------------------------------------------

OBSERVACIONES
----------------------------�--------------------
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APÉNDICE 18

TEST DE STROOP ORAL

Esta prueba ha sido diseñada a partir del modelo original de Stroop (1935) con

algunas modificaciones. La prueba se administra mediante un ordenador Pe y el

diseño del programa ha sido realizado en su totalidad por el Dr. Pere Vendrell (413).

ESTÍMULO. Se han utilizado como estímulos una serie de elementos (#####)
con un determinado color (denominación). Los colores utilizados han sido el ROJO,
VERDE, AMARILLO Y AZUL. La prueba se ha configurado con un total de 8 ensayos

para la tarea de denominación. La prueba está dividida en dos fases: la condición

neutra y la condición de inhibición. En la presente tarea se han establecido 4

ensayos para la condición neutra (elementos con un color determinado) y 4 ensayos

para la condición de inhibición (palabra escrita en un color distinto de su

significado, p.e. azul escrito con tinta de color verde). Cada ensayo ha consistido en

la presentación de un total de 6 estímulos.

PROCEDIMIEI'ffO. Los estímulos se han presentado en la pantalla de un
A'o

'. .

monitor de ordenador bajo el control de un programa específicamente diseñado para

ello. Se ha instruido a los sujetos en cada una de las respuestas que se les ha

requerido. Los estímulos han sido presentados en el mismo orden para todos los

examinandos. Se instruía a los sujetos para que dieran la respuesta lo más

rápidamente posible, pero evitando errores. La primera condición que se le presenta
al sujeto es la denominación en condición neutra (elementos coloreados), seguida de
la denominación en condición de inhibición. Estas dos condiciones se han alternado

durante 4 ensayos cada una hasta un total de 8 ensayos. En cada nueva condición que

iniciaba el sujeto se le recordaba la respuesta requerida. Previo al inicio de la prueba
se realiza una fase de estudio de dos ensayos.

El primer ensayo de la fase de estudio se inicia con la condición neutra y se

instruye al examinando diciéndole:
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"AHORA LE SALDRÁN UNA FIGURAS (ASTERISCOS) QUE TIENEN UN

COLOR DETERMINADO. PUEDE SER ROJO, VERDE AMARILLO O AZUL.

USTED DEBE DECIR EN VOZ ALTA EL COLOR QUE ESTÁ VIENDO.

DENOMINE EL COLORQUE VE A IRAVÉS DE ESTE MICRÓFONO. DEBE
INTENTAR HACERLO LO MAS RÁPIDO QUE PUEDA. CUANDO USTED

DENOMINE EL COLOR INMEDIATAMENTE LE SALDRÁ aIRA FIGURA

IGUAL PERO CON DISTINTO COLOR. DEBE HACER LO MISMO HASTA

QUE YO LE DIGA BASTA. ¿LO HA ENTENDIDO? PUES EMPIECE."

Una vez ha finalizado este ensayo, se instruye al examinando

diciéndole:

"LO HA HECHO MUY BIEN. AHORA SE LO PONDREMOS UN

POCO MÁS DIFÍCIL. ESTA VEZ LE SALDRÁN EL NOMBRE DE

UNOS COLORES. CONCRETAMENTE PUEDE SER EL ROJO, VERDE,
AMARILLO O AZUL, PERO LA TINTA CON LA QUE ESTÁN
IMPRESAS LAS LETRAS SON DE OTRO COLOR DISTINTO AL QUE
ESTÁ ESCRITO. EL COLOR DE LA TINTA DE ESTAS LETRAS

TAMBIÉN PUEDE SER ROJO, VERDE, AMARILLO O AZUL. USTED

DEBE DENOMINAR, A IRAVÉs DEL MICRÓFONO Y EN VOZ

ALTA, EL COLOR DE LA TINTA DE LAS LETRAS IMPRESAS. NO

DEBE LEER EL NOMBRE DEL COLOR QUE SE LE PRESENTA. ¿LO
HA ENTENDIDO?".

Una vez se finaliza este ensayo de la fase de estudio se pasa a la fase

de prueba, recordándole las intrucciones cuando haga falta y sobre todo
en los dos primeros ensayos de la fase de prueba.

Los sujetos tenían delante de sí la pantalla del monitor, centrada a la altura de

los ojos, así como unmicrófono que actuaba como una clave vocal para el control del

tiempo de reacción. El tiempo de reacción era controlado por una unidad periférica
conectada al ordenador que ejecutaba el programa de control. La medida del tiempo
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de reacción consistía en el tiempo transcurrido desde que aparecía el estímulo en la

pantalla hasta el momento en que era activada la llave vocal para la acción de la

respuesta del sujeto sobre el micrófono. La medida para cada estímulo se registraba
en milisegundos.

El control sobre la exactitud de la respuesta no se registraba de forma

automática y era llevada a cabo por el experimentador. Así, después de cada

respuesta del sujeto y una vez el ordenador había valorado el tiempo de reacción,

mediante el teclado, el examinador cualificaba la respuesta de correcta, errónea o no

válida. La cualificación de respuesta no válida se aplicaba cuando la llave vocal se

había disparado debido a un ruido distinta a la respuesta esperada. Si la respuesta
se invalidaba el programa colocaba de forma automática el estímulo expuesto al final

de la serie, siendo nuevamente presentado. El estímulo permanecía en la pantalla
hasta que el sujeto expresara su respuesta. En consecuencia, el tiempo inter-estímulo
era variable en función del tiempo de la respuesta. El tiempo entre la producción de

una respuesta y el siguiente estímulo empezaba a contabilizarse a partir delmomento
en que el examinador hubiera calificado la respuesta del sujeto. A partir de este

momento el tiempo transcurrido hasta la aparición de un nuevo estímulo era fijo,
estableciéndose en 1.5 segundos.

MEDIDAS. Se ha utilizado como medida del tiempo de reacción la mediana

del tiempo para cada ensayo. Se ha utilizado la mediana, en vez de la media, puesto
que esta última resulta menos sensible a los valores extremos que puedan producirse
al azar. La mediana de las 4 ensayos para cada condición se ha utilizado como

medida global del tiempo de reacción. También se ha tenido en cuenta el número

total de errores para cada condición.
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TEST DE STROOP MANIPULATIVO

Esta prueba ha sido diseñada a partir del modelo original de Stroop (1935) con
ciertas modificaciones. La prueba se administra mediante un ordenador PC y el

diseño del programa ha sido realizado en su totalidad por el Dr. Pere Vendrell (413).

ESTÍMULO. En la presentemodalidad del test de Stroop las características de

los estímulos han sido las mismas que las descritas en la forma del Stroop verbal. La
variación se ha establecido en el número de estímulos presentados. En total se han

realizado 4 ensayos para la tarea de designación o denominación. De los 4 ensayos,

2 correspondían a la condición neutra (elementos coloreados) y 2 a la condición de

inhibición (palabras escritas en un color diferente a su significado cromático). Cada

ensayo estaba constituido por un total de 12 estímulos. En cada nueva condición que
iniciaba el sujeto se le recordaba la respuesta requerida.

PROCEDIMIENTO. Los estímulos se han presentado de la misma manera y
condiciones que en la forma verbal. Se ha instruido a los sujetos en cada una de las

respuestas requeridas. Se solicitaba a los sujetos que respondieran lo más

rápidamente posible. Los estímulos han sido presentados para todos los sujetos en
el mismo orden. La primera condición a que se ha sometido al sujeto ha sido de

denominación en condición neutra, seguida de la condición de inhibición. Ambas

condiciones se han ido alternando 2 veces hasta un total de 4 ensayos. Previo al inicio

de la prueba se realiza una fase de estudio de dos ensayos.

El primer ensayo de la fase de estudio se inicia con la condición neutra y se

instruye al examinando diciéndole:
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"AHORA LE SALDRÁN UNA FIGURAS (ASTERISCOS) QUE TIENEN UN

COLOR DETERMINADO. PUEDE SER ROJO, VERDE AMARILLO O AZUL.

USTED DEBE DESIGNAR EL COLOR QUE ESTÁ VIENDO. PARA ELLO

DEBERÁ PRESIONAR EL BOTÓN (se le señala los botones coloreados en el

teclado situado delante suyo a la altura de sus manos) QUE SEA DEL MISMO

COLOR QUE LA FIGURA QUE ESTÁ USTED VIENDO. PRESIONE

SOLAMENTE UNA VEZ CUANDO ESTÉ SEGURO DE ELLO. DEBE

INTENTAR HACERLO LO MÁS RÁPIDO QUE PUEDA. CUANDO USTED

DESIGNE EL COLOR INMEDIATAMENTE LE SALDRÁ OTRA FIGURA

IGUAL PERO CON DISTINTO COLOR. DEBE HACER LO MISMO HASTA

QUE YO LE DIGA BASTA. ¿LO HA ENTENDIDO? PUES EMPIECE."

Una vez ha finalizado este ensayo, se instruye nuevamente al

examinando diciéndole:

"LO HA HECHO MUY BIEN. AHORA SE LO PONDREMOS UN

POCO MÁS DIFÍCIL. ESTA VEZ LE SALDRA EL NOMBRE DE UNOS

COLORES. CONCRETAMENTE PUEDE SER EL ROJO, VERDE,
AMARILLO O AZUL, PERO LA TINTA CON LA QUE ESTÁN

IMPRESAS LAS LETRAS SON DE OTRO COLOR DISTINTO AL QUE
ESTÁ ESCRITO. EL COLOR DE LA TINTA DE ESTAS LETRAS

TAMBIÉN PUEDE SER ROJO, VERDE, AMARILLO O AZUL. USTED

DEBE DESIGNAR, PRESIONANDO ESTAS TECLAS (se le vuelven a

señalar las teclas del teclado) COMO HA HECHO ANTES, EL COLOR

DE LA TINTA DE LAS LETRAS IMPRESAS. ES DECll{, DEBE

PRESIONAR LA TECLA QUE TENGA EL MISMO COLOR QUE LA

TINTA DE LAS PALABRAS IMPRESAS. ¿LO HA ENTENDIDO?".

Una vez se finaliza este segundo ensayo de la fase de estudio se pasa

a la fase de prueba, recordándole las intrucciones cuando haga falta y
sobre todo en los dos primeros ensayos de la fase de prueba.
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Los sujetos tenían la pantalla del monitor delante de sí a la altura de sus ojos.
Las cuatro teclas, ubicadas en el mismo teclado del ordenador, se distinguían al estar

pintadas cada una de ellas con uno de los colores correspondientes y se situaban a

la altura de sus manos, posibilitando así la medida del tiempo de reacción. El tiempo
de reacción era controlado por una unidad periférica conectada al ordenador que

ejecutaba el programa de control, en base a las mismas características que en el Test

de Stroop verbal. La medida del tiempo de reacción consistía en el tiempo
transcurrido desde que aparecía el estímulo en la pantalla hasta el momento en que

el sujeto apretaba una de las cuatro teclas de posible respuesta. La medida para cada

estímulo se registraba enmilisegundos. En esta tarea de denominación el sujeto había
de designar y tocar la tecla-qu� correspondía al color que aparecía en la pantalla y
que debía denominar. Es decir, la tarea se basaba en aparejar el color que se veía en

la pantalla con la correspondiente tecla coloreada situada en el teclado. Los estímulos

permanecían en la pantalla hasta el momento en que se producía la respuesta del

sujeto, momento en que la pantalla quedaba completamente de color negro hasta que
se presentaba en nuevo estímulo. En consecuencia, el tiempo inter-estímulo era

variable en función del tiempo de la respuesta. El tiempo transcurrido entre la

producción de una respuesta y el siguiente estímulo era contabilizado a partir de la

respuesta del sujeto, estando fijado en 1.5 segundos. El tiempo de reacción y los

errores eran registrados automáticamente, bajo el control del programa de ordenador

correspondiente.

MEDIDAS. Se ha utilizado como medida de tiempo de reacción la mediana

del tiempo para cada uno de los ensayos. Se ha utilizado la media de las dos

medianas de cada tarea-condición como medida global del tiempo de reacción.

También se ha contabilizado el número total de errores para cada uno de los ensayos

de ambas condiciones.

�.
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TEST DE RESPUESTA-NO RESPUESTA

Esta prueba ha sido diseñada a partir del modelo original de Drewe (1975). La

prueba se administra mediante un ordenador pe y el diseño del programa ha sido

realizado en su totalidad por el Dr. Pere Vendrell (413).

ESTÍMULO. Los estímulos consisten en dos bombillas, una de color rojo y otra
de color amarillo situadas una al lado de la otra, encima de una tabla que
adicionalmente contenía en su parte central de un botón de respuesta. Se presentaron
un total de 30 estímulos, por la mitad de los cuales se encendía la bombilla roja y
para la otramitad la bombilla amarilla era la que quedaba encendida. La presentación
de ambas luces seguía un orden aleatorio que era fijo para todos los sujetos. El

tiempo de presentación de los estímulos era de 5 segundos de forma fija. El intervalo
inter-estímulo era variable de forma aleatoria de 0.5, 1, 1.5 Y 2 segundos e igual para
todos los sujetos.

PROCEDIMIENTO. El examinando se ubicaba delante de la tabla de forma

que tenía ante sus ojos las dos bombillas de color. El dedo índice de su mano

dominante se situaba encima del botón de posicionamiento o de salida (de color

dorado). Al sujeto se le instruía en la tarea, la cual consistía en responder levantando
su dedo índice del botón de salida y apretar el botón de respuesta (de color negro),
situado en. la parte central, solamente cuando se encendiera la luz roja, o bien la

amarilla según la instrucción dada. Cuando la luz amarilla fuese la que estuviera

encendida, o bien la roja en su caso, el sujeto no debía moverse de su posición inicial.
Este aparato se encontraba conectado a una unidad de control y ésta a un ordenador

a través del cual se controlaba la presentación de los estímulos y el registro de las

respuestas. Antes de realizar la tarea el sujeto realizaba unos pocos estímulos de

prueba para familiarizarse con la tarea. Se instruía al examinando diciéndole:
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"¿VE USTED ESTAS DOS BOMBILLAS? UNA ES DE COLOR ROJO (el
examinador la señala) Y LA OTRA DE COLOR AMARILLO (el examinador
se la indica). AMBAS BOMBILLAS PUEDEN ENCENDERSEJ CADA VEZ

UNA DE ELLAS. USTED AHORA DEBE COLOCAR EL DEDO ÍNDICE DE

SU MANO DOMINANTE ENOMA DE ESTE BOTÓON DORADO (el
examinador se lo posiciona). SOLAMENTE DEBE DEJARLO REPOSAR. NO

HACE FALTA QUE EJERZA NINGUNA FUERZA O PRESIÓN SOBRE ÉL.
CUANDO SE LE ENCIENDA .LA BOMBILLA ROJA USTED DEBERÁ
LEVANTARSU DEDO DE ESE BOTÓN Y APRETAR EL BOTÓNQUE TIENE

DE USTED (el examinador se lo señala). SOLAMENTE DEBE USTED HACER

ESTO CUANDO LA BOMBILLA ROJA SE ENCIENDA. CUANDO LA

BOMBILLA AMARILLA ESTÉ ENCENDIDA USTED NO DEBE HACER

NADA. DEBE INTENTAR NO EQUIVOCARSEJ PERO HACERLO TAN

DEPRISA COMO PUEDA. ¿LO HA ENTENDIDO? PUES EMPIECE."

Una vez ha finalizado ha realizado unos pocos ítems de estudio, se le

somete a la fase de prueba. Cuando esta primera fase ha finalizado se

pasa a la segunda parte de la fase de prueba, sin necesidad de realizar

ensayos previos de estudio. Se le dice:

"LO HA HECHOMUY BIEN. AHORA DEBE RESPONDER AL REVÉS

DE COMO LO HACÍA. ES DECIRJ SOLAMENTE PRESIONARÁ EL

BOTON (el examinador le vuelve a indicar el botón de respuesta)
CUANDO SE ENCIENDA LA LUZ AMARILLAJ CUANDO LA

BOMBILLA ROJA ESTÉ ENCENDIDA NO DEBE HACER NADA.

HÁGALO TAN DEPRISA COMO PUEDA. ¿LO HA ENTENDIDO?".

MEDIDAS. Se computaba el número de errores cometidos. Cuando el sujeto
no debía responder se consideraba como un error de inhibición. La ausencia de

respuesta cuando el sujeto debía responder al estímulo se valoraban como errores de

olvido de la consigna. El tiempo de reacción para las respuestas correctas era

registrado en milisegundos. Para el total de las respuestas correctas se calculaba

automáticamente la media del tiempo de reacción de todos los estímulos correctos.
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TEST DE INHIBICIÓN DE REFERENTES ESPACIALES

El diseño de esta prueba ha sido llevada a cabo en su totalidad por el Dr. Pere

Vendrell (413). Esta tarea ha sido configurada con la intención de poder disponer de
un test análogo al test de Stroop, pero en vez de implicar funciones lingüísticas,
implicar funciones visuoespaciales.

ESTÍMULO. La prueba contiene dos tipos de estímulos. El referente espacial
que actuaba de continente para el otro tipo de estímulo, y el estímulo referido que

actuaba de contenido ocupando un lugar concreto dentro del anterior (figura 3a). El
referente espacial consistía en un cuadrado de 110 mm de lado que estaba dividido,
mediante líneas continuas, en cuatro partes iguales, consituyendo cada una de ellas,
a su vez, un nuevo cuadrado o cuatro nuevas porciones. El conjunto actuaba,

consecuentemente, como referente espacial de cuatro situaciones: superior derecha,

superior izquierda, inferior derecha, inferior izquierda. Esta situación configuraba un

tipo de referencia espacial o instrucción (cuadrados grandes). Cada una de estas

situaciones, o nuevos cuadrados, estaban subdivididos en cuatro porciones nuevas,

mediante líneas discontinuas, configurando un nuevo tipo de referencia espacial. Esta
nueva división permitía configurar un nuevo tipo de referencia espacial o instrucción

(cuadrados pequeños).

El estímulo referido era un cuadrado luminoso de 17 mm que podía estar

ubicado en cualquiera de las porciones establecidas por el referente espacial. La

configuración del referente espacial hacía posible que el cuadrado pequeño o referido
. �.

pudiera ocupar un total de 16 posibles posiciones diferentes dentro del cuadrado

referente. Cuatro de estas posiciones eran determinadas por la división, mediante las

líneas continuas, en cuatro posiciones del referente y que hacían alusión a las cuatro

posiciones en el espacio anteriormente mencionadas. Sin embargo, adicionalmente,
dentro de cada una de esta cuatro divisiones, el referido podía ocupar también cuatro
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posiciones diferentes tomando como referencia 1/4, o una sola porción subdividida,
del referente espacial, envez del contienente en su globalidad. Estas cuatro posiciones
dentro del cuadrado grande de tamaño 1/4 estaban delimitadas por líneas

discontinuas y eran puramente posicionales.

A B

Figura 3a. Representación del estímulo que se proyecta en la pantalla. La parte A es un

ejemplo del referente espacial considerando sus cuatro porciones. En tal caso el referido

está colocado en la posición superior derecha. La parte B es un ejemplo del referente

espacial considerando 1/4 de sus posiciones. En tal caso el referido está ubicado en la

parte inferior derecha.
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A los sujetos se les presentaba como un estímulo cada vez el referente en su

globalidad, con los tipos de subdivisiones, y el referido ocupando una de las 16

teóricas posibles posiciones. En esta situación, el referido o cuadrado pequeño puede
tomar una posición u otra en función del referente espacial que se tome. Así si el

referido se encuentra situado en el cuadrado superior derecho del referente grande,
podría decirse que ocupa la posición superior derecha, pero si toma como referencia

el referente 1/4 dentro dentro del mismo, puede también ocupar la posición superior
derecha o puede ocupar cualquier otra posición. En el segundo caso se produce una

contradicción, puesto que según sea el referente la respuesta de la posición que ocupa
el referido será distinta.

El número de estímulos presentados fue de 96 en 6 bloques de 16 estímulos.

Los bloques estaban alternados de manera que en el primero, tercero y quinto debían

tomarse como referente el continente en su totalidad (Consigna Cuadrado Grande);
en el segundo, el cuarto y el sexto debía considerarse como referente 1/4 del

continente (Consigna Cuadrado Pequeño). Dentro de cada bloque de 16 estímulos

había un total de 4 estímulos que por su posición (las cuatro esquinas del cuadrado

grande) ocupaban la misma posición relativa tanto si se cogía como referente el

cuadrado grande como el cuadrado pequeño. Estos cuatro estímulos de cada bloque
pueden considerarse independientes del referente puesto que la respuesta ha de ser

la misma sea cual sea la consigna.

PROCEDIMIENTO. Los estímulos anteriormente expuestos se presentaban en
la pantalla de un monitor de ordenador. Los sujetos habían de dar la respuesta
señalando con un lápiz óptico cuál de las cuatro posibles posiciones (superior
derecha, superior izquierda, inferior derecha o inferior izquierda) era la que de

acuerdo con la consigna del referente ocupaba el cuadrado referido. Para poder
hacerlo disponía, debajo del estímulo problema, de cuatro cuadrados del mismo

tamaño que el referido situados en las cuatro posiciones mencionadas (figura 3a). El

sujeto había de escoger cuál de los cuatro cuadrados de respuesta representaba la

posición del referido y tocarlo con la punta del lápiz óptico. Automáticamente

quedaba registrado.
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Previo a la situación del test se realizó una prueba de ensayo, con un total de

32 estímulos en dos bloques de 16 estímulos, a fin de que el sujeto se familiarizase

con el aparato y las características de la prueba. Así se istruía al sujeto diciéndole:

"AHORA USTED VERÁ UN CUADRADO QUE ESTÁ DIVIDIDO EN

CUATRO POSIOONES, MEDIANTE UNAS LÍNEAS CONTINUAS (el
examinador señala las cuatro posiciones del referente espacial). A SU

VEZ CADA UNA DE ESTAS CUATRO POROONES ESTÁ DIVIDIDA
EN CUATRO PARTES IGUALES, MEDIANTE LÍNEAS
DISCONTINUAS (el examinador indica las cuatro nuevas porciones del

continente). AQUÍ, DEBAJO DEL CUADRADO, HAY CUATRO

CUADRADOS PEQUEÑOS MUY LUMINOSOS (se le señalan) QUE
INDICAN LAS POSIBLES POSIOONES QUE PUEDE OCUPAR ESTE

CUADRADO LUMINOSO (el examinador ahora señala con el dedo el

referido), ES DECIR, SON LAS POSIBLES RESPUESTAS QUE USTED

PUEDE DAR BIEN, AHORA USTED DEBE HACER LA SIGUIENTE

TAREA. EL CUADRADO PEQUEÑO LUMINOSO PODRÁ SITUARSE

EN CUALQUIERA DE LAS CUATRO POSICIONES DE ESTE

CUADRADO (se le vuelve a señalar las cuatro porciones del referente

espacial)Y USTED DEBERÁ INDICARME LAPOSICIÓNQUE OCUPA

PRESIONANDO CON ESTE LÁPIZ ÓPTICO EL CUADRADO
�

/

RESPUESTA QUE PRECISE LA POSICIÓN ESPACIAL CORRECTA. A

ESTA TAREA LADENOMINAREMOSCUADRADOSGRANDES. ¿LO
HA ENTENDIDO?".

Una vez han finalizado los ensayos de esta fase de estudie se pasa a la

siguiente instrucción. Se instruye al sujeto diciéndole:

"LO HA HECHO· MUY BIEN. AHORA SE LO PONDREMOS UN

POCO MÁS DIFÍCIL. ESTA VEZ DEBERÁ FIJARSE EN UNA SOLA

POROÓN DE LAS CUATRO PARTES EN QUE SE HA DIVIDIDO EL

CUADRADO (se le señalan las cuatro porciones de cada una de las

cuatro partes del continente en su globalidad). NO SE FIJE EN EL
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CUAD�DO DE FORMA GLOBAL, SINO SOLAMENTE EN UNA
rz:\..PORCION, QUE A SU VEZ CONTIENE CUA1RO PARTES IGUALES. i

, ,
"' - É

DEBERA INDICARME LA POSICION ESPACIAL QUE OCUPA EL .� .�
q� ,.

PEQUEÑO CUADRADO LUMINOSO EN ESA POROÓN,
., (1

PRESIONANDO CON ESTE LÁPIZ ÓPTICO EL CUADRADO

RESPUESTA QUE INDIQUE LA POSIOÓN ESPACIAL CORRECTA.

A ESTA TAREA LA LLAMAREMOS CUADRADOS PEQUEÑOS ¿LO
HA ENTENDIDO?".

Una vez se finaliza este segundo ensayo de la fase de estudio se pasa

a la fase de prueba. Se le recordará que se irán alternando las

instrucciones o tipos de referencia espacial, las cuales le saldrán escritas
en la pantalla y el examinador se las deberá recordar también, sobre

todo en los dos primeros ensayos de la fase de prueba.

Medidas. Se registró la media del tiempo de respuesta para cada consigna en
décimas de segundo y el número de aciertos para cada condición. Se utilizaron

décimas de segundo en vez de milésimas, puesto que el tipo de respuesta implicaba
un amplio movimiento y la colocación de un lápiz sobre un punto concreto, no

requiriendo una mayor precisión de medida.
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