latreia

DT/ ISSN: 0121-0793
] < J_\LL I_..I:% revistaiatreia@udea.edu.co

Universidad de Antioquia
Colombia

Ruiz Rizzo, Adriana Lucia; Lopera Restrepo, Francisco
Memoria explicita en el trastorno depresivo mayor
latreia, vol. 21, nim. 2, junio, 2008, pp. 177-185
Universidad de Antioquia
Medellin, Colombia

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.0a?id=180513863007

Coémo citar el articulo [ &\ /!

Numero completo . -, o
P Sistema de Informacion Cientifica

Mas informacion del articulo Red de Revistas Cientificas de América Latina, el Caribe, Espafia y Portugal
Pagina de la revista en redalyc.org Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto


http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1805
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=180513863007
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=180513863007
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=1805&numero=13863
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=180513863007
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=1805
http://www.redalyc.org

Memoria explicita en el trastorno depresivo mayor

Adriana Lucia Ruiz Rizzo', Francisco Lopera Restrepo?

Resumen

Introduccion: el trastorno depresivo mayor es una alteracién muy frecuente del estado de
dnimo con gran impacto personal y social. Puede generar déficit notables en funciones
psicoldgicas importantes como la ejecutiva, la atencion o la memoria y evolucionar hasta
un cuadro de pseudodemencia susceptible de mejorar con tratamiento antidepresivo.
Objetivo: describir el funcionamiento de la memoria explicita en el trastorno depresivo
mayor. Materiales y métodos: se hizo una busqueda en la base de datos PUBMED con las
palabras clave “major depression” (depresion mayor), “explicit memory” (memoria explici-
ta) y “recollection memory” (memoria de recoleccién); se tomaron los articulos publicados
después del ano 2000; adicionalmente se incluyd bibliografia cientifica relevante para el
cumplimiento del objetivo. Desarrollo: en la neuroanatomia del trastorno depresivo ma-
yor se encuentran implicadas redes fronto-subcorticales (como las areas prefrontales, tala-
mo, ganglios basales, hipocampo, entre otras). Estas estructuras pueden presentar atrofias
que explicarian la persistencia o cronicidad de algunos de los sintomas cognitivos de la
depresion. Las alteraciones en la memoria explicita, declarativa o de recoleccién, son de
particular importancia por ser las mds frecuentemente encontradas en sujetos con uno o
mas episodios depresivos mayores, y la estructura cerebral que se ha correlacionado maés
directamente con alteraciones en el almacenamiento de la memoria explicita es el
hipocampo. Se ha observado actividad continua de neurogénesis en el hipocampo de ani-
males adultos, la cual es especialmente susceptible cuando hay exposiciéon prolongada a
situaciones de estrés grave. Esto se evidencia en estudios que han encontrado reducido su
volumen en sujetos con trastorno depresivo mayor, en comparacion con individuos sanos.
De todas maneras, aunque no se encuentre una reduccién marcada del volumen, se sugiere
que hay una alteracion de su funcionamiento. Conclusiones: la memoria explicita es un
proceso psicoldgico con base bioldgica precisa, cuya estructura y funcionamiento se alte-
ran en presencia de una condicién menos precisa como la depresidn mayor.
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Summary

Major depression and explicit memory

Introduction: Major depression is a highly prevalent
affective disorder with great personal and social
impact. It can generate remarkable deficits in
important psychological functions such as executive
function, attention or memory and evolve into a
profile of pseudodementia that can be ameliorated
with antidepressive treatment. Objective: To descri-
be explicit memory functioning in major depressive
disorder. Materials and methods: Using the key
words "major depression”, "explicit memory", and
"recollection memory", a search in PUBMED was
carried out, selecting articles published after 2000.
Additonal relevant scientific bibliography was also
included. Results: In the neuroanatomy of the major
depressive disorder fronto-subcortical networks are
involved, among them prefrontal areas, the thalamus,
basal ganglia, and the hippocampus. Atrophy of these
structures may explain the persistence or chronicity
of some cognitive symptoms of depression.
Alterations of explicit, declarative or recollection
memory are particularly important because of their
frequency in subjects with one or more depressive
episodes. The hippocampus is the cerebral structure
more directly related with alterations of the explicit
memory. In the hippocampus of adult animals
continuous neurogenesis activity has been observed,
and it is especially vulnerable to prolonged severe
stress. Hippocampal volume has been found to be
reduced in individuals with major depressive
disorder, as compared to healthy ones. Even in the
absence of marked volume reduction, there may be
alterations in hippocampal function. Conclusion:
Explicit memory is a psychological process with a
very clear biological basis whose structure and
function may be altered in the presence of major
depression.
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INTRODUCCION

El trastorno depresivo mayor (TDM) es una altera-
cién del estado de &nimo con impacto personal y
social significativo;' se estima su prevalencia en
5-10% en la poblacion general® y 20-25% en quienes
sufren enfermedades médicas como diabetes, carci-
noma, infarto de miocardio, etc.> Se cree que en 2020
el TDM serd la segunda causa mas importante de afios
de vida perdidos por discapacidad o mortalidad pre-
matura (DALY, por su sigla en inglés Disability-
Adjusted Life Years), tanto en hombres como en mu-
jeresy tanto en paises desarrollados como en los que
estan en vias de desarrollo.*

ElI TDM puede propiciar un déficit notable de di-
ferentes funciones cognitivas, tal como se ha mos-
trado en varios estudios clinicos y empiricos.>’” Por
ejemplo, los estados depresivos pueden dar origen a
trastornos de la memoria que, aunque se diferencian
de los de otros sindromes amnésicos por su incons-
tancia y variabilidad, pueden llegar a constituir una
pseudodemencia suscpetible de mejorar con trata-
miento antidepresivo.?

Estos trastornos, en general, pueden ser medidos y
evaluados y algunas veces pueden presentarse sin
que haya una manifestacion explicita de quejas sub-
jetivas de alteracion de la memoria. En efecto, la pre-
sencia de estas quejas no se correlaciona directamen-
te con mal funcionamiento o dafno estructural de la
memoria. En algunos casos podria explicarse, por
ejemplo, como mala comprension de una tarea o
negativismo, relacionados con la sintomatologia
depresiva.’

TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR

EI TDM se caracteriza por uno o mas episodios de-
presivos mayores cuya caracteristica esencial es un
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periodo de al menos 2 semanas durante el cual hay
un estado de &nimo deprimido o una pérdida de in-
terés o placer en casi todas las actividades.® El sujeto
también debe experimentar al menos otros cuatro
sintomas como perturbaciones psicomotoras (anor-
malidades en la expresion motora de la actividad
mental o emocional: agitacién o retardo psico-
motor); cambios de peso (pérdida o ganancia) y de la
alimentacion; perturbaciones del suefio (insomnio
o hipersomnia) y sentimientos de minusvalia, prin-
cipalmente.'®

Més del 90% de los pacientes con TDM se quejan de
alteraciones en la calidad del suefio; particularmen-
te el insomnio, aunque no sea exclusivo del trastorno,
parece ser un factor de riesgo importante que predi-
ce el comienzo de un episodio depresivo mayor."!

Por definicién, un episodio depresivo mayor no se
debe a los efectos fisioldgicos directos o secundarios
de los medicamentos ni a la exposicién a tdxicos.
Tampoco se debe a los efectos fisioldgicos directos
de alguna enfermedad de indole médica y es dife-
rente de un proceso de duelo; si los sintomas empie-
zan antes de transcurrir 2 meses de la pérdida y no
persisten més alld de ese tiempo, generalmente se
consideran resultado de un duelo, a menos que es-
tén asociados a un deterioro funcional importante o
incluyan preocupaciones moérbidas de inutilidad,
ideacidn suicida, sintomas psicdticos o en-
lentecimiento psicomotor.®

SISTEMAS DE MEMORIA

Junto con las fuerzas selectivas de la evolucion, el
aprendizaje y la memoria son los principales me-
dios de adaptacién de los seres vivos a las modifica-
ciones inciertas de su medio ambiente. Se Ilama
aprendizaje al hecho de que la experiencia produce
cambios en el sistema nervioso que pueden ser dura-
deros y manifestarse en el comportamiento de los
organismos. La memoria, un fendmeno generalmen-
te inferido a partir de esos cambios, da a nuestras
vidas un sentido de continuidad '?y se define como
un proceso dindmico'® derivado de la capacidad para

saber usar el conocimiento adquirido como produc-
to de la experiencia'? en momentos diversos y situa-
ciones distintas a las del aprendizaje, [o cual la con-
vierte en un proceso complejo e interesante.

En términos de lo que se recuerda la memoria puede
dividirse principalmente en dos sistemas: memoria
explicita, declarativa o de recoleccion, y memoria
implicita o de habito; la primera se refiere a la repre-
sentacién consciente de eventos pasados, sujetos a
un tiempo y espacio de aprendizaje determinados,
que pueden tomar la forma de colecciones de expe-
riencias personales (memoria episddica), o de co-
nocimiento impersonal de hechos y conceptos (me-
moria semantica); y la segunda, a los aprendizajes
no conscientes como las habilidades motrices, per-
ceptuales y cognitivas, el condicionamiento clasico,
la habituacién y los procedimientos en general.'*

La memoria explicita se expresa de manera cons-
ciente y puede aplicarse en diversas situacionesy de
modos diferentes a la situacion original de aprendi-
zaje, caracteristica que la convierte en una memoria
flexible, promiscua y cambiante que resulta de una
forma filogenéticamente nueva de aprendizaje com-
plejo que consiste en analizar, comparar y contrastar
diferentes tipos de informacién: el aprendizaje
relacional .

La memoria implicita, por su parte, se expresa en
gran medida de manera automatica, insconsciente y
es dificil de verbalizar. Al contrario de la memoria
explicita, es rigida, fiel y duradera, y se adquiere gra-
dualmente. Se deriva de tipos de aprendizaje basico
y filogenéticamente antiguos, por lo cual es altamen-
te influenciable por predisposiciones bioldgicas
como las que otorgan a determinados individuos
aptitud para un determinado deporte, percepcion
del espacio o habilidades acusticas o lingiiisticas.'

Por otro lado, de acuerdo con la capacidad y lo que
dure la informacion, la memoria puede clasificarse
en distintos tipos. El primero de ellos es la memoria
sensorial, que abarca tanto la memoria ecoica (regis-
tros auditivos) como la memoria icénica (registros
visuales) y tiene una duracién del orden de milise-
gundos. El segundo es la memoria de corto plazo,
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responsable en gran medida del adecuado procesa-
miento de la informacion; es del orden de algunos
minutos, a menos que tenga lugar un proceso de con-
solidacién de la informacion. Algunas de sus carac-
teristicas son: duracién y capacidad limitadas y sus-
ceptibilidad a la interferencia. Su volumen (span),
en la mayoria de las personas, es de 7 £ 2 items o
elementos (nimeros, palabras, letras, imagenes, etc.).
Ademaés, se observan claramente dos fendmenos en
la memoria a corto plazo: el efecto de recencia o
interferencia retroactiva (se recuerdan los ultimos
elementos y se olvidan los primeros) y el efecto de
primacia o interferencia proactiva (se recuerdan Ios
primeros elementos y se olvidan los ultimos).'

Si la duracién de la informaciéon es del orden de
meses a anos —incluso de toda la vida-, se habla de
memoria de largo plazo; si la informacién se conser-
va por un lapso situado entre la duracién de la me-
moria a corto plazo y la de la memoria a largo plazo,
se habla de memoria reciente o de duracién inter-
media.'®

La formacién de una memoria a largo plazo consta
de varias fases, que incluyen la adquisicion —durante
la cual las entradas rozan con sinapsis especificas
para iniciar los cambios moleculares- y la consolida-
cion —cuando las alteraciones celulares se estabilizan
de manera progresiva. El circuito neuronal modifi-
cado resultante subyace a la representacion neural
de la memoria en el cerebro. "

En cuanto a la memoria de trabajo (MT) o working
memory, se la puede describir como un sistema multi-
componente guiado por un componente ejecutivo,
que consiste en un nimero de procesos que proveen
control atencional sobre los otros componentes de
la MT, asi como sobre otras habilidades cognitivas.'®

El modelo de la MT fue propuesto en 1974 por Alan
Baddeley y Graham Hitch y comprendia ‘el ejecuti-
vo central’, ayudado por dos sistemas subsidiarios
esclavos, el ‘bucle fonoldgico’ vy la ‘agenda
visoespacial'. El ‘bucle’ sostiene informacién acusti-
ca y verbal mediante un almacén temporal y un sis-
tema de lazo articulatorio, los cuales parecen estar
principalmente asociados con las dreas 40 y 44 de
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Brodmann, respectivamente, como lo sugieren estu-
dios de pacientes con lesiones y estudios imagi-
noldgicos. La agenda, por su parte, sostiene infor-
macién visoespacial fraccionada en componentes
visuales, espaciales, y posiblemente quinestésicos, y
esta representada principalmente dentro del hemis-
ferio derecho (&reas 6, 19, 40y 47)."°

El modelo de la MT propuesto por Baddeley y Hitch
represent6 un desarrollo de modelos tempranos de
memoria a corto plazo, como el de Endel Tulving,
pero diferia en dos apectos: primero, abandonaba el
concepto de un almacén unitario a favor de un siste-
ma multicomponente y segundo, enfatizaba la fun-
cién de tal sistema en la cognicién en vez de la me-
moria per se."

Més adelante (hacia el afio 2000), principalmente
debido a la evidencia de pacientes con déficit de
memoria a corto plazo, se descubre la necesidad de
asumir también un proceso 0 mecanismo para com-
binar informacion de varios subsistemas, de manera
sinérgica, en forma de representacion temporal. Este
cuarto componente se denominaria ‘bufer episodi-
co’ (0 “memoria intermedia episddica”) y, basicamen-
te, seria un sistema de almacenamiento temporal de
capacidad limitada, capaz de integrar informacién
de una variedad de fuentes a partir del control del
ejecutivo central."”

Los procesos que intervienen en la memoria son el
registro y la codificacion (entrada y forma de organi-
zacion de la informacion), la consolidacion o man-
tenimiento (paso de la informacién de la memoria a
corto plazo a la de largo plazo a través de una huella
de memoria) y la recuperacién (acceso a la informa-
cidn registrada, codificada y consolidada por medio
de un indice o clave).'® La caracteristica intrinseca
de la memoria como proceso dindmico hace que
estas fases no se den siempre en un orden lineal y
estricto, sino que interactien y se retroalimenten
constantemente.

Por eso, para que la informacion pueda consolidar-
sey “almacenarse” como huella mnémica en el ce-
rebro debe darse un proceso maés elaborado, de tipo
molecular, que requiere la participacion del
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hipocampo.? Este proceso se conoce como la poten-
ciacién a largo plazo (PLP), considerada como un
modelo celular de la memoriay el aprendizaje y que
consiste en un incremento sostenido en la amplitud
de potenciales excitatorios postsindpticos como re-
sultado de estimulacion de alta frecuencia (tetdnica)
de vias aferentes. '” Al finalizar este proceso, la hue-
lla queda almacenada en el sistema de memoria a
largo plazo, disponible para ser evocada, aunque no
necesariamente accesible.®

Finalmente, como ya se menciond, la memoria es
un proceso complejo que no se encuentra localiza-
do sino que involucra numerosas areas del cerebro:
en el caso de la memoria explicita, su adquisicion se
relaciona con el sistema hipocampal y otras estruc-
turas del I6bulo temporal medial del cerebro, pero
su almacenamiento definitivo parece radicar en di-
ferentes areas de la corteza cerebral, dependiendo
del tipo de informacion; en el caso de la implicita,
sus principales lugares de almacenamiento son es-
tructuras subcorticales, como el neoestriado
(caudado y putamen).'s

LA MEMORIA EXPLICITA EN LA DEPRESION

Estructuras criticas para el funcionamiento emo-
cional como la corteza frontal, el hipocampo, el ta-
lamo, la amigdala y los ganglios basales, que tienen
fuertes conexiones entre si, se encuentran compro-
metidas en el TDM, principalmente en el de inicio
temprano.® Estas regiones son, ademas, indispensa-
bles para funciones psicoldgicas tales como las eje-
cutivas, la memoria explicita o declarativa, la activa-
cién cortical, el procesamiento emocional o la velo-
cidad psicomotora. Que dichas regiones se vean
comprometidas en el TDM, teniendo en cuenta las
funciones que cumplen, explicaria parte de la
sintomatologia del trastorno.

La estabilidad relativa en el deterioro, frecuentemen-
te encontrado, de funciones psicoldgicas importan-
tes tales como las ejecutivas, la atencién, la memo-
ria, o el aprendizaje, aun en periodos de remision,
podria explicarse por disminucién en el volumen
de cualquiera de estas estructuras como resultado

de la exposicién prolongada a estrés grave, el cual
propicia la elevacion de glucocorticoides? como el
cortisol, de la corteza adrenal. Este mecanismo se
explica por una activacion del eje hipotalamo-pi-
tuitario-adrenal (HPA), en respuesta al estrés fisico o
psicoldgico: en el ntcleo paraventricular del
hipotalamo se liberan la vasopresina y la hormona
liberadora de corticotropina (CRH, corticotropin-
releasing hormone), lo cual estimula la sintesis de
corticotropina (ACTH) en la glandula pituitaria ante-
rior y su liberacién hacia el torrente sanguineo,* con
la consecuente liberacion de glucocorticoides en la
corteza adrenal.®

Un estudio que comparé el desempeno de 40 pa-
cientes con TDM actual o pasado con un numero
igual de personas sin ningin diagndstico psiquiatri-
co, encontrd que los pacientes tenian un deterioro
selectivo en la memoria de recoleccidon (explicita)
con una ejecucion intacta de la memoria de habito
(implicita). Este déficit fue independiente del estado
de 4nimo actual, pero dependiente del nimero de
episodios depresivos mayores previos (por ejemplo,
los pacientes con varios episodios pasados tuvieron
mayor probabilidad de tener mayor deterioro en la
memoria de recoleccién).?

Por o tanto, las alteraciones cognitivas en pacientes
con TDM podrian tener un caracter de rasgo (inde-
pendiente de la fase del trastorno) y no de estado
(dependiente de la fase del trastorno); esta hipotesis
es cada vez mas firme porque se encuentra que pa-
cientes con més de tres episodios en el curso de la
enfermedad muestran un desempeno cognitivo in-
ferior al de los que han tenido uno o dos.°

Sin embargo, un estudio longitudinal que correla-
ciond el mejoramiento de la sintomatologia de-
presiva con el del desempefio en pruebas
neurocognitivas, encontré que la remision de la
sintomatologia depresiva estaba asociada con la
mejoria de la memoria verbal. Este hallazgo apoya
la hipotesis de “estado” con respecto a la funcion
neurocognitiva en la depresion, aunque los autores
recomiendan mirar estos resultados con cautela,
porque no encontraron correlaciones entre el
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mejoramiento en otras dimensiones neurocognitivas
y el de la depresion y, ademads, por la persistencia de
pequenos déficit neurocognitivos restantes en estas
dimensiones aun en remisién.®

Otro estudio de varios trastornos depresivos, deriva-
do de un estudio poblacional en Escocia, encontrd
que dichos trastornos, en general, estdn asociados
con déficit de recuerdo tanto libre como con clave,
de informacion episddica (que también hace parte
de la memoria explicita o dependiente del
hipocampo) y ningtn deterioro en la velocidad
perceptiva o la fluidez verbal.*®

El'mal desempeno cognitivo de sujetos con TDM po-
dria ser atribuido a baja capacidad intelectual. Sin
embargo, en una revision de estudios que determi-
naban el perfil neuropsicolégico del trastorno
bipolar en relacion con la esquizofrenia y el trastor-
no depresivo unipolar,?” se encontrd que en muchos
de los estudios que evaluaban la memoria y la inteli-
gencia, y en los que se hallaba mayor alteracién en la
memoria en un grupo psiquiatrico en relacién con
otro, no se encontraban diferencias significativas en
cuanto a la inteligencia.

Se intuye que si se encuentran sistemdaticamente al-
teraciones neuropsicologicas de la memoria expli-
cita en sujetos con TDM, en mayor medida que en
otras funciones, puedan encontrarse también altera-
ciones o dafos neuroanatdmicos o neurofisioldgicos
principalmente en el hipocampo.

EL HIPOCAMPO EN LA DEPRESION

El hipocampo o complejo hipocdmpico (CH), impli-
cado en el aprendizaje y en la consolidacién de in-
formacion explicita, es una estructura cerebral de
sustancia gris que forma el piso inferior de los cuer-
nos temporales de los ventriculos laterales. Lo com-
ponen l[dminas que corresponden al giro dentado y
al hipocampo propiamente dicho: el asta de Amdn
(o cornus Ammonius).%

El CH es particularmente importante por ser una de
las pocas regiones cerebrales a donde migran las nue-
vas neuronas fruto de las divisiones de células
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progenitoras neuronales en animales adultos, y po-
siblemente en humanos; esto se da por la expresion e
influencia de factores que también se encuentran
presentes en el desarrollo y la maduracion neuronal,
tales como el factor neurotroéfico derivado del cere-
bro (brain derived neurotrophic factor, BDNF), el fac-
tor de crecimiento neuronal (neural growing factor,
NGF)y la neurotrofina-3, cuya expresion puede ser
inhibida por estimulos como el estrés o sustancias
psicotrépicas.®

En el TDM el CH tendria una importancia aun mayor
porque, como ya se dijo, asociado al trastorno se ha
encontrado alto el nivel de cortisol debido a la
inadecuada retroalimentacién que el CH mismo ejer-
ce y que impide que se reduzca la produccién del
factor liberador de corticotropina (corticotropin
releasing factor, CRF) en el hipotdlamo, dando lugar
a un circulo vicioso autoperpetuante.* La exposicion
prolongada al cortisol puede tener consecuencias
muy significativas en la memoria explicita, debido a
la activacion de proteinas proapoptoésicasy a la inhi-
bicién de la neurogénesis hipocampal, tan necesa-
ria para el aprendizaje explicito.

Por otro lado, en estudios con resonancia magnética
nuclear se ha encontrado, precisamente, un volu-
men reducido del CH en pacientes con episodios
crénicos, ° y en sujetos con TDM que tuvieron bajo
desempefio neuropsicoldgico en comparacion con
sujetos control.®!

Precisamente la pérdida de volumen hipocdmpico
relacionada con la depresion parece ser acumulativa:
en un estudio realizado en 38 mujeres con TDM en
remision (con episodios recurrentes de depresion
mayor a lo largo de la vida) se encontrd que la dura-
cién de la depresion no tratada (medida en dias) pre-
decia el volumen hipocdmpico, mas que la duracién
de la depresion tratada. Dicho hallazgo sugiere que
el reconocimiento inmediato y el tratamiento de los
episodios depresivos son importantes con el fin de
prevenir el dafio que ocurre con los episodios repe-
tidos de depresién.*

Asi mismo, en un estudio en el que se compararon el
desempefio neuropsicoldgico y el volumen
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hipocampal de pacientes con un primer episodio
depresivo con los de pacientes con multiples episo-
dios, ** se encontrd que, aunque los cambios
morfoldgicos no fueran evidentes en los pacientes
con un primer episodio y si en los de multiples epi-
sodios, de todas maneras se evidenciaba deterioro
en la memoria de recoleccién, lo cual sugeria una
posible disfuncién del CH.

No obstante, algunos autores* no atribuyen a una
disfuncién hipocampal el deterioro encontrado en
el componente episddico y explicito de la memoria
anterograda verbal, sino a una disfuncién ejecutiva
sutil debida a la mayor dificultad que implican las
tareas verbales al exigir mas estrategias y esfuerzo al
evocar.

CONCLUSIONES

El trastorno depresivo mayor es una alteracion del
estado de animo, que tiene gran impacto personal y
social, y puede propiciar un déficit notable en dife-
rentes funciones cognitivas. En el caso especifico de
la memoria, los estados depresivos producen altera-
ciones mas variables e inconstantes que las observa-
das en los sindromes amnésicos, las cuales pueden
[legar a constituir una pseudodemencia que mejora
con tratamiento antidepresivo. La presencia de estas
alteraciones es independiente de las quejas del
sujeto.

La memoria es un proceso complejo y dindmico que
permite usar el conocimiento adquirido como pro-
ducto de la experiencia y que se subdivide en siste-
mas, segun lo que sea recordado (memoria explicita
que se subdivide en episddica y seméntica, y memo-
ria implicita que incluye la habituacién, los procedi-
mientos, etc.), y seglin la capacidad y duracion de la
informacién (memoria sensorial —ecoica e iconica—
, memoria de corto plazo, memoria reciente y me-
moria a largo plazo). La memoria de trabajo es un
sistema multicomponente, cuya funcion se enfatiza
en la cognicidon més que en la memoria per sey que
representa un desarrollo de los modelos tempranos
de [a memoria de corto plazo.

En [a memoria intervienen tres procesos que no se
dan siempre en un orden lineal estricto y que obede-
cen a la caracteristica intrinseca de la memoria como
un “proceso dinamico”: el registro y la codificacion,
la consolidacion o mantenimientoy la recuperacion.
La potenciacién a largo plazo es el proceso por el
cual el cerebro consolida y almacena la informacion
como huella mnémica. Esta huella no se almacena
en una sola region, sino en diferentes &reas cerebra-
les, dependiendo del tipo de informacién.

La memoria explicita, el tipo de memoria que de-
pende del hipocampo para su almacenamiento, es
la que se ha encontrado mas afectada en varios estu-
dios de sujetos con TDM. Aunque no esté del todo
claro si dicho patrén depende o no de la fase del
trastorno, se intuye que el hipocampo o complejo
hipocdmpico también esta afectado.

La atrofia de las estructuras afectadas en el TDM, qui-
zas como resultado de la exposicién prolongada a
estrés grave, y que son indispensables en funciones
psicoldgicas superiores, explicaria la estabilidad re-
lativa de su deterioro aun en periodos de remision,
otorgandoles un caracter independiente del trastor-
noy de una posible capacidad intelectual baja.

El complejo hipocdmpico es particularmente impor-
tante en el TDM, debido a que el alto nivel de cortisol
asociado al mismo activa proteinas proapoptoésicas
ala vez que inhibe la neurogénesis hipocampal, tan
necesaria para el aprendizaje explicito; de hecho, el
déficit en la memoria o el aprendizaje explicito es
uno de los hallazgos neuropsicoldgicos mas relevan-
tes en estudios de pacientes con TDM, aunque hay
quienes creen que el deterioro mnésico encontrado
en la depresién se debe mas a una disfuncién ejecu-
tiva (frontal), que a una disfuncién hipocampal.
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