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1. INTRODUCCION

LA psicologfa como procesamiento de informacién se ha centrado
fundamentalmente en el andlisis de los procesos de memoria, a la
que considera segiin SPEAR (1978) como “representacién interna de todo
tipo de acontecimientos”. Lo que quiere decir esto es que la memoria
no constituye un mero recepticulo, registro o catilogo de sucesos mejor
o peor archivados. Por el contrario, se hace referencia a que es un pro-
ceso activo que organiza y reorganiza dindmica y continuamente la in-
formacién, que utiliza procedimientos de apareamiento entre la informa-
cién exterior y la interna y, por tanto, que modifica y reconstruye la
informacién (REgeD, 1972). No es pues raro que, como sefiala SEOANE
(1979), el procesamiento de informacién sitiie el estudio de la memoria
activa en lugar preferente como explicacién bésica de la elaboracién de
la misma.

Este planteamiento que parece tener como punto central el estudio
de los “esquemas” o estrategias que utiliza el sujeto humano para re-
coger, almacenar y recuperar informacién, parece surgir de dos campos
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divergentes: por un lado, del fracaso de los paradigmas del aprendizaje
verbal continuadores, en gran medida, de la tradicién de EBBINGHAUS
(1850-1909), y por otro de los planteamientos realizados por BARTLETT
y recogidos en su libro Remembering, publicado en 1932.

Dados estos dos factores, no es raro que el denominado “paradigma
cognitivo” rompa con los moldes clasicos, y nos encontremos, por tanto,
en la bibliografia psicoldgica actualmente existente, con que conceptos
como retencidn, transferencia de aprendizaje, etc. estin siendo sustitui-
dos por términos como procesos de codificacién, almacenamiento, recu-
peracién, etc. Pero es que, ademds, la antigua “imagen” del hombre sus-
tentada, en cierta medida, por el conductismo, como un ser pasivo,
modelable y moldeable por el ambiente, determinante ultimo de la
conducta, “el hombre como rata” (WIGGINS, 1971), se estd viendo rele-
gada y sustituida por una “imagen” del hombre como sujeto activo, capaz
de seleccionar, elaborar, transformar y recuperar la informacién, para
obtener asi una representacién cognitiva de su mundo, es decir, en termi-
nologfa del propio WIGGINS (1971), “el hombre como computador”.

Sin embargo, estos procesos de cambio, crisis y revolucién, que se
estdn produciendo en la psicologfa contempordnea (SEOANE, 1980), parece
que van a permitir, de alguna manera, que se convierta en realidad la
proposiciéon de JAspPERS (1913) de que “el estudio de la Psicologia es
para el psicopatélogo tan necesario en principio como el estudio de la
fisiologfa para el anatomopatélogo”, dado que el mantener un control
cognitivo de la conducta puede permitir estudiar, con mds facilidad, las
rupturas, disfunciones y desérdenes de los procesos mentales, propios de
la psicopatologfa.

Debemos tener en cuenta, a este respecto, que SPEAR (1978) subraya
que, en cierta medida, el procesamiento de memorias fue una ‘“sub-
cultura” de fisiblogos, filésofos y psiquiatras, en la época en que las
teorias del aprendizaje dominaban el campo cientifico de la Psicologia.
De tal modo, que algunos de los avances logrados en el campo del pro-
cesamiento de la memoria tienen una cierta deuda con la psicopatologfa
de la memoria, y, mds concretamente, con los estudios que sobre amne-
sias iniciaron RUSSELL y NATHAN en 1946.
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Estas son algunas de las razones que, a nuestro entender, convierten
la investigacién sobre las amnesias en un puente conceptual importante
entre la Psicologia como procesamiento humano de informacién y la
Psicopatologia como el estudio de los procesamientos anormales y/o
patolégicos de Informacion.

2. MODELOS DE MEMORIA

Desde que W. James introdujo los conceptos de memoria primaria
y memoria secundaria, son muchos los autores, como sefiala MURDOCK
(1967), que admiten la existencia de dos sistemas de almacenamiento
independientes en el procesamiento de memoria; la denominada memoria
a corto-plazo (MCP) cuya capacidad segiin MILLER (1956) se limitarfa
a 7 més menos 2 items de informacién, y la memoria a largo-plazo (MLP),
cuya capacidad se considerd, al menos en un principio, ilimitada.

Aparecen asf los primeros modelos sobre el procesamiento c%e me-
moria, es decir, los denominados “modelos estructurales”, que partian d.el
hecho de que la informacién era registrada por una memoria sensorial
o almacén de informacién sensorial (AIS), cuya capacidad fue evaluada
por SPERLING (1960), del AIS la informaci6n pasaba a la MCP, y de ésta
a la MLP, pudiéndose recuperar la informacién tanto en MCP como

en MLP.

De este modo, la década de los 60 se va a caracterizar principalmente,
por un lado, por la proliferacién de modelos, existiendo. al.ltores que
llegan a proponer hasta 5 sistemas de almacenamiento dlst.ln.t,os e in-
dependientes (SEOANE, 1979) y, por otro lado, por la aparicin de la
polémica acerca de si se puede diferenciar claramente entre dos sistemas
de memoria o si mds bien el procesamiento consiste en un proceso
unitario (BADDELEY, 1972).

La comprobacién de este tipo de problemas lleva a la aparicién de
una serie de investigaciones experimentales acerca de la capacidad de
los sistemas de almacenamientos, de las caracteristicas de codiﬁqacién
en cada sistema, de la explicacién acerca de cémo se transfiere informa-
cién de un sistema a otro, cémo se pierde informacién, etc., problemas
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todos ellos que tienen una gran relevancia para nuestro trabajo, ya que
los estudios sobre las amnesias adquieren una importancia fundamental
en las investigaciones sobre “pérdida de informacién”. Es decir, dado
que la amnesia se caracteriza por un “déficit parcial o total de informa-
cién”, si en los amnésicos dicho déficit se debe al mismo mecanismo
explicativo que el olvido en los normales, se podria entonces intentar
comprobar cudl era ese mecanismo en pacientes amnésicos y ver si era
el mismo que se daba en los dos sistemas de almacenamiento o no (ver
GARZON-IBANEZ, 1981).

No vamos a entrar a analizar aqui las teorfas del olvido y mucho
menos la teorfa asociativa de la interferencia (GARzON, 1980). Sin em-
bargo, si conviene recordar a este respecto que WARRINGTON (1971) pone
de manifiesto que en los pacientes amnésicos pueden aparecer problemas
en la MCP permaneciendo totalmente normal la MLP, lo que podria
explicar las denominadas amnesias anterogradas, pero, al mismo tiempo
también aparecen amnesias en las que la alteracién se localiza en la MLP
permaneciendo la MCP intacta, lo cual podria deberse segiin dicho autor
a la existencia de fenémenos de interferencia, que se darfan por igual
en ambos sistemas de almacenamiento.

No obstante, previamente, varios autores (CONRAD, 1964; WICKEL-
GREN, 1965, BADDELEY y DALE, 1966, y ApAMS, 1967), habian llegado a
la conclusién de que mientras que la interferencia en la MCP era de
naturaleza actstica, la producida en MLP era fundamentalmente semén-
tica, lo cual parecfa estar estrechamente relacionado con los procesos
de codificacién de ambos tipos de almacenamiento. Surge, en cierta me-
dida, de este modo, el estudio y andlisis en profundidad de los problemas
de codificacién, quedando relegados, hasta cierto punto, los modelos
estructurales, cuya naturaleza era mds bien estitica, para centrarse mds
en el estudio de los procesos de codificacién y recuperacién en memoria,
es decir, el procesamiento de la memoria.

No es raro, pues, que en 1972 hagan su aparicién dos articulos que
se pueden considerar como claves dentro de la breve historia del pro-
cesamiento de informacién, nos referimos al de CRAIK y LOCKHART:
“Levels of Processing: A framework for memory research”, y al de
E. TuLvING, “Episodic and Semantic Memory”, que parecen marcar las
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lineas de investigacién de los tedricos de los procesos de codificacién,
por un lado, y las de los procesos de recuperacién, por el otro. A pesar
de que en la actualidad ambas perspectivas parecen poseer muchos puntos
en comin (CERMAK y CRAIK, 1979).

3. ESTUDIOS CLINICO-EXPERIMENTALES
SOBRE LAS AMNESIAS

A pesar de que a niveles clinicos existen unas claras diferencias
entre las denominadas Amnesias anterégradas (AA) o de fijacién y Amne-
sias retrégadas (AR) o de evocacién, por lo general, la mayor parte de
estudios tanto clinicos como experimentales estin realizados, o bien
sobre la AR, o bien sobre el denominado Sindrome Amnésico, que con-
siste en una conjuncién de ambos tipos de amnesias, es decir, del fracaso
en recordar acontecimientos anteriores a la aparicién de la amnesia (AR)

e incapacidad para almacenar nuevas informaciones de forma permanente
(AA).

Por otro lado, hay que tener en cuenta que tanto los estudios clinicos
como los experimentales presentan graves dificultades metodolégicas,
entre las que conviene destacar desde problemas de definicién, (qué se
entiende por amnesia?, hasta los criterios utilizados para la agrupacién
de los distintos tipos de amnésicos, pasando por el hecho sefialado por
TALLAND (1965) de la falta de acuerdo existente entre lo que un paciente
dice recordar y la medida en que esto afecta a su comportamiento
global.

No obstante, dejando estos problemas a un lado, asi como los de
etiologfa o casualidad de las distintas amnesias, la Psicologia como pro-
cesamiento de informacién ha aportado al estudio de las amnesias, no
s6lo una nueva perspectiva tedrica, lejana a los planteamientos anclados
en un modelo médico, donde el conocimiento de la lesién orgénica asi
como su localizacién eran lo més importante, sino también unos nuevos
paradigmas experimentales importados, fundamentalmente, de los estu-
dios realizados sobre memoria a corto y largo plazo.
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sentacién prictica, en cierta medida, funcional de su mundo, pero son
incapaces de una elaboracién conceptual, es decir de una representacién
1éxica, basada en reglas. Otro aspecto interesante del trabajo de CERMAK
et al. sefialado anteriormente, es que al contrario de los resultados obte-
nidos por Lortus (1973) acerca del papel activador que juega la memoria
episédica sobre la memoria semdntica en normales, esto no parece
ocurrir en pacientes de KORSAKOFF, es decir, parece que la preactivacién
que provoca la memoria episdédica es especifica del procesamiento normal
de memorias.

En cuanto a los estudios que se basan en el marco de investigacién
de niveles de procesamiento parten del supuesto de que el déficit am-
nésico se debe a dificultades en los niveles profundos de procesamiento,
es decir, a nivel semdntico. Son importantes, a este respecto, los trabajos
surgidos del grupo de BiRNBAUM y PARKER (1977) sobre el papel que
juega el alcohol sobre la memoria, llegando a la conclusién de que este
agente produce alteraciones en la codificacién de la informacidn, pero no
en la recuperacién de la misma, siendo el déficit indudablemente a
niveles semdnticos. Es decir, parece que tanto pacientes alcohdlicos,
como sujetos normales con una sobredosis de alcohol, como en pacientes
seniles se comprueban dificultades con la codificacién semdntica. Por
otro lado, el articulo de CERMAK que aparece en el libro de CERMAK y
CRAIK (1979) pone de manifiesto que tanto en amnésicos alcohélicos como
seniles, existe la capacidad de codificar la informacién a niveles gréficos
(nivel superficial), también a niveles fonéticos (nivel intermedio), pero
no a niveles semdnticos (nivel profundo).

Ante tanto resultado experimental, que en algunos casos pone de
manifiesto la existencia de claras conclusiones contradictorias, y por otro
lado parecen estar derivados de las teorfas en las que se basan, en la
actualidad parece preferible hablar de procesamiento anormal y/o patolé-
gico de memorias, como hace SPEAR (1978), en lugar de amnesias. Por
otro lado, el término de “desérdenes funcionales de la memoria” intro-
ducido por KiHLSTROM y EvANs (1979), recuerda demasiado al concepto
de “psicosis funcionales” para poder considerarlo satisfactorio. Con todo,
lo que sf parece ponerse de manifiesto a partir de este andlisis es que las
amnesias no parecen consistir en meras variaciones cuantitativas del pro-
cesamiento normal de memorias, ligadas, por tanto, con problemas de
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capacidad o cantidad de pérdida de informacién, sino que implican modi-
ficaciones cualitativas importantes (IBANEZ, 1980), que justifican hablar
de un procesamiento de memorias patolégico distinto en el cémo al pro-
cesamiento normal de informacién. S6lo de esta manera, a nuestro en-
tender, se puede hablar de un auténtico feedback entre los descubri-
mientos que se obtienen en el campo de estudio de la memoria normal,
y los resultados que se obtienen a partir del estudio del sindrome
amnésico.

4. MODELOS EXPLICATIVOS DE LAS AMNESIAS

Como hemos visto anteriormente, durante décadas el estudio de las
amnesias estuvo restringido al campo de fisilogos y psiquiatras, en su
mayor parte preocupados mas por los problemas de “urgencia social” y
explicacién causal de las mismas (lesién orgdnica) que por su estudio
experimental. No es, pues, extrafio que el primer modelo explicativo surja
del campo neurofisiolégico, y més concretamente de la teorfa de HEBB
(1949) sobre la memoria.

Asi, a partir de la teorfa de los circuitos reverberantes, y de los
cambios estructurales a nivel neuronal propuestas por HEBB, surge el
concepto de consolidacion de las huellas de memoria para explicar tanto
el almacenamiento permanente, como los déficits producidos en el mismo.
Segun este modelo, las amnesias serian déficits acaecidos en la MLP, o
mds concretamente dificultades en que la informacién almacenada en
la MCP consiguiese consolidarse en una memoria permanente. Siendo el
tiempo entre entrada de informacién y constitucién de la huella (cambio
estructural a nivel del circuito neuronal correspondiente) uno de los fac-
tores mds importantes.

Es 16gico que a partir de este modelo, segiin parece més descriptivo
que explicativo, distintos experimentadores de diversos campos encami-
nasen sus investigaciones hacia andlisis de las denominadas “amnesias
inducidas o experimentales”, es decir, a la produccién de déficits en el
procesamiento de memorias a partir de agentes externos al propio sujeto.
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Como es ficil suponer, uno de los primeros agentes amnésicos anali-
zados fue el electroshock (E-S), pues ya anteriormente RoODNICK habia
asociado en 1942 los efectos terapéuticos del E-S con la pérdida de in-
formacién para los efectos mas directamente relacionados con el mismo.
Proliferan, por tanto, los estudios sobre agentes amnésicos, principal-
mente en investigaciéon animal, y, de esta manera, la estimulacién eléc-
trica del cerebro, la hipotermia, la hipoxia, el cloruro potésico, los
anestésicos, los barbitiricos y algunos antibiéticos que interrumpen la
sintesis de protefnas, se convierten en agentes capaces de producir amne-
sia, ya que impiden la consolidacién de las huellas de memoria, con lo
cual parece que la hipdtesis de la consolidacién quedarfa claramente
confirmada y comprobada.

La falacia parece evidente, el hecho de que existen agentes capaces
de deteriorar e incluso de impedir el almacenamiento de informacién de
una manera permanente, nos indica la existencia de algunos posibles fac-
tores causales o concomitantes con la aparicién de la amnesia a nivel
biolégico, pero apenas nos aporta evidencia alguna acerca de como se
altera el procesamiento de memorias. Y es que, ademés, no parece existir
en la actualidad ningiin teérico del procesamiento de la informacién que
se atreviese a mantener que no existe algin tipo de consolidacién, pues,
de hecho, la informacién se almacena. Ahora bien, pasar del hecho de
que la informacién se consolida, a reducir el problema del procesamiento
a cambios bioquimicos o estructurales a nivel celular supone un salto
en el vacfo dificil de sustentar y que plantea problemas metodoldgicos
de dificil resolucién.

Con todo, hay que reconocer que tampoco hoy en dfa los tedricos
de la consolidacién mantienen totalmente las ideas expuestas por HEBB.
De hecho, y rehuyendo, en cierta medida, el nivel explicativo, sostienen
que la existencia de una consolidacién bioldgica quedarfa demostrada
con tal de que los agentes amnésicos fuesen capaces de inducir una amne-
sia totalmente irreversible. Por suerte o por desgracia, parece que a
nivel experimental esto no se confirma, ya que la aparicién de “recupe-
raciones espontineas” en amnésicos, asi como la mejorfa que se puede
producir o provocar mediante la utilizacién de “indicios” o pistas de
recuperacién, etc. son datos que van en contra de dicha hipétesis (BAD-
DELEY, 1975). A pesar de lo dicho anteriormente, hay que tener en
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cuenta que este tipo de modelo no sélo es el mds utilizado en el campo
psicofisioldgico y clinico, sino que ademds siguen presentindose como
alternativa tedrica frente a los modelos que analizaremos posteriormente
(MILLER y SPRINGER, 1973).

Mientras fisilogos y psiquiatras segufan preocupados por confirmar
su modelo tedrico, los psicélogos experimentales preocupados por el
aprendizaje verbal, se centraban en la teorfa asociativa de la interfe-
rencia, como mecanismo capaz de explicar la aparicién de los fenémenos
de olvido (GARz6N, 1980, GARZON-IBAREZ, 1981).

Asi, como ya hemos visto, WARRINGTON (1971) pone de manifiesto la
existencia de fendmenos de interferencia tanto en la MCP como en la
MLP en pacientes amnésicos. Por otro lado, este mismo autor habia
comprobado junto con WEISKRANTZ (1970) que los déficits amnésicos
podian mejorarse mediante la utilizacién de “informacién parcial” (Efec-
to de recordatorio “reminder”) que actuarfa como indicios de recupera-
cién. Aparece as{ el modelo de Recuperacion-Interferencia (BUTTERS,
CERMAK, 1980) que mantiene que aunque los amnésicos son capaces de
utilizar las mismas estrategias de recuperacién que los normales, sin
embargo, este proceso se ve en ellos dificultado por la interferencia de
informaciones en competicién, teniendo asimismo grandes dificultades
para inhibir el material irrelevante.

Sin embargo, pronto aparecen las criticas a este modelo, y asf WooDs
y PIERCY en 1974 se cuestionan si este efecto es tipico de los amnésicos
o también se presenta en los normales cuando hay una debilitacién de
la huella de memoria o un almacenamiento inadecuado; es decir, si los
efectos causados por la “informacién parcial” no son una mera conse-
cuencia de los intervalos temporales de retencién y del tipo de tarea. De
hecho, el deterioro que sufre la memoria de un individuo con el mero
paso del tiempo, parece poder prevenirse, 0 mejorar su recuperacién
utilizando o proporciondndole “informacién parcial”.

Con todo, a pesar de estas criticas, WEISKRANTZ y WARRINGTON con-
testan a Woobs y PIERCY en 1975, ratificando su hipdtesis del papel
que la interferencia juega en los procesos de recuperacién en los pa-
cientes amnésicos, y utilizando como pruebas para la misma, la aparicién
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de “intrusiones”, la retencién de habitos motores resistentes a los fené-
menos de interferencia, el beneficio que producen los indicios seménticos
y la utilizacién de categorizaciones en la recuperacién de los amnésicos,
etcétera.

La verdad es que la polémica continué y continia, pero, sin embargo,
en 1978 WARRINGTON y WEISKRANTZ reconocen que un modelo de inter-
ferencia no es capaz de explicar, por sf solo, las dificultades que aparecen
en la recuperacién de los amnésicos. A la misma conclusién parece llegar
MORTENSEN (1980 a y b) al intentar comprobar el papel que juega el
efecto de recordatorio (“reminder”) tanto en tareas de recuerdo como
en reconocimiento en amnesias retrégadas producidas por electro-shock.

De hecho, desde un punto de vista clinico, la hipétesis de la inter-
ferencia no podria explicar el denominado “gradiente de amnesia”, es
decir, por qué un sujeto es capaz de recuperar y, por tanto, recordar
una determinada informacién, mientras que otras informaciones le son
totalmente irrecuperables, por mucha “informacién parcial” que se le pro-
porcione al sujeto.

Realmente, parece que el modelo de recuperacién debe de estar més
relacionado con los problemas de disponibilidad y accesibilidad de la
informacién (SPEAR, 1978), asi como con las relaciones existentes entre
codificacién y recuperacién (TULVING, 1979) que con la teorfa asociativa
de la interferencia. Sin embargo, realmente a estos tiltimos niveles existen
pocos estudios experimentales en pacientes amnésicos que permitan ela-
borar un modelo explicativo de las amnesias desde el punto de vista de
los procesos de recuperacién, aunque un modelo de este tipo se esboza

tanto en los trabajos de CERMAK, REALE y BARKER (1978) como en el
de TuLvING (1979).

Con todo, en la actualidad los procesos de recuperacién se con-
vierten en objeto de investigacién por parte de los psic6logos experimen-
tales, y el papel que juegan los “indicios” o pistas de recuperacién en
los mismos cobra especial importancia.

Surge asf, la hipotesis de la familiaridad de GAFFAN (BADDELEY, 1975;
ButTERS y CERMAK, 1980) que sostiene que el problema principal de los
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amnesicos es la pérdida de la capacidad para juzgar una informacién
como familiar. Este punto de vista contrasta con el andlisis que sobre
los efectos de la familiarizacién realizan diversos autores (SPEAR, 1978).
De hecho en este campo los resultados experimentales vuelven a pre-
sentarse como contradictorios, asf, mientras que para LEwIs (1969) la
familiarizacién con la informacién sirve para preparar un marco de me-
moria en el que se puedan incorporar acontecimientos nuevos con mayor
rapidez, GAFFAN sugiere, a partir de sus estudios con animales, que la
familiaridad con la informacién aumenta el gradiente amnésico, sobre
todo cuando la respuesta que se requiere del sujeto implica reconoci-
miento de la informacién, o algiin tipo de elaboracién de la misma.
Parece como si el sujeto amnésico fuese incapaz de juzgar la similitud
de las informaciones y de prescindir de las que no le son relevantes o
utiles. Es decir, no podria recuperar la informacién requerida porque
es incapaz de incorporar a su sistema de memoria, una seleccién de la
similitud que existe entre ésta y la ya almacenada, de modo que en el
momento de recuperar no sabe tampoco seleccionar cudl es la respuesta
adecuada. De hecho, esta hipétesis tiene a su favor tanto la aparicién
de “intrusiones” como el fracaso que se produce en las tareas de reco-
nocimiento en los amnésicos.

El segundo modelo que surge a partir de los procesos de recuperacién
es el modelo contextual o teoria contextual, propuesto por KINSBOURNE
y Woob (1975), que sugieren que los amnésicos no son capaces de recu-
perar informacién especifica porque no pueden reconstruir el “contexto”
en el que la han adquirido, de tal modo que confunden experiencias
pasadas con experiencias recientes, lo que justificarfa, a nivel experi-
mental, la aparicién de “intrusiones”, y a nivel clinico la aparicién de
confabulaciones. Se pueden apreciar ficilmente relaciones entre la hipd-
tesis de la familiaridad y el modelo contextual, sin embargo, debemos
tener en cuenta que mientras el primero se centra principalmente en los
procesos de elaboracién que sufre la informacién en una memoria per-
manente, el segundo encuentra su fundamento en la distincién entre
memoria episédica y semdntica, considerando que las amnesias son
exclusivamente fracasos en la memoria episédica, mientras que la seman-
tica se conserva intacta.
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Dejando a un lado los problemas planteados por la distincién entre
semdéntica y episédica (DIGES, 1980), asi como las criticas realizadas por
BADDELEY (1978) a la teorfa de los niveles de procesamiento, no podemos
dejar de estar de acuerdo con la critica realizada por BUTTERS y CERMAK
(1980) al modelo contextual, en tanto éste, tal y como estd formulado,
puede explicarse tanto por déficits en la codificacién del mismo. Méxime
si tenemos en cuenta que, hasta el momento, no se ha demostrado que
los indicios contextuales tengan algin tipo de utilidad en los procesos
de recuperacién de los sujetos normales. Sin embargo, sf nos parece inte-
resante el considerar la propuesta realizada por SPEAR (1978) acerca
de si lo que ocurre es que los “indicios contextuales” promuevan la dis-
criminacién entre memorias igualmente accesibles, o bien provocan el
recuerdo a partir de memorias igualmente disponibles, pero no accesibles
por igual.

En cierta medida, en contraposicién a los modelos de recuperacién,
aparecen los modelos centrados en los procesos de codificacién, no
vamos a entrar a analizar aquf la polémica acerca de si existen cédigos
distintos o existe un mismo tipo de codificacién. Sin embargo, si vamos
a recordar que desde que BADDELEY y WARRINGTON (1973) comprueban
la existencia de déficits en la capacidad imaginativa de los pacientes
amnésicos, son varios los autores (BADDELEY, 1975; CERMAK, 1975) que
proponen que la amnesia puede consistir en un déficit en la codificacion
imaginativa, sin embargo, los trabajos realizados por los tedricos de los
niveles de procesamiento, ponen pronto de manifiesto que realmente
la utilizacién de indicios imaginativos tiene unos efectos beneficiosos
sobre el sindrome amnésico, superiores a los que presentan los indicios
semdnticos, considerando, por ello, que la amnesia es méis un déficit
en la codificacién semdntica que en la imaginativa. Como ya sefialamos
anteriormente parece que de hecho lo que ocurre con los déficits ima-
ginativos de los amnésicos es que se olvidan del procedimiento, es decir,
se olvidan del proceso por el que se crean imédgenes mentales, mds que
ser incapaces de utilizar la imaginacién, sobre todo con “ayudas” o
“instrucciones especificas” para que utilizan este mecanismo de recu-
peracién.

Realmente, si atendemos al principio o teorfa, como prefieren deno-
minarlo algunos, de codificacién especifica de TULVING (1973) resulta
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dificil' determinar si el fracaso que aparece en los amnésicos tanto en
tareas de reconocimiento como en situaciones de recuerdo se deben a
problemas de codificacién o de recuperacién.

Por dltimo, en 1978, O’KEEFE y NADEL proponen, a partir de sus
estudios sobre animales hipocampectomizados, su modelo de desorga-
nizacién cognitiva. Es decir, el problema principal de los pacientes amné.
sicos, segin estos autores, es que son incapaces de construir un “mapa
cognitivo”, ya que parece ser que carecen de una codificacién semantica
adecuada, de modo y manera que no dispondrian de reglas seménticas
adecuadas para hacerse una representacién o estructura conceptual de
su mundo.

Si bien este modelo ofrece aspectos atractivos e interesantes, también
presenta serias dudas, como es cémo podrian explicar, entonces, las con-
fabulaciones o incluso las “pequefias mentiras” de los pacientes amné-
sicos, que son capaces de construir una estructura conceptual adecuada
ante una pregunta realizada por el examinador y para la que no encuen-
tra la respuesta correcta. Por otro lado, estos autores mantienen que la
desorganizacién se deberfa a alteraciones en el sistema limbico, mante-
niendo asi, de alguna manera, un reduccionismo fisiol4gico, que si bien
es verdad que aparece a niveles clinicos (de hecho, alteraciones en el
sistema limbico parecen correlacionar con la aparicién de amnesias), no
puede mantenerse a niveles de procesamiento de informacién.

A nadie se le escapa que la mayor parte de pacientes amnésicos pre-
sentan alteraciones bioldgicas graves; sin embargo, el hecho de que una
alteracién biolégica pudiese ser la causa de la amnesia aiin no esta clara-
mente demostrado, y se vuelve a insistir en que no aportarfa nada al
conocimiento de cémo el sujeto amnésico codifica y recupera la infor-
macién tanto nueva como antigua.

5. COMENTARIOS Y CONCLUSIONES

Al llegar a este momento, los autores se sumergen en un mar de
dudas, pues al ir analizando detenidamente los distintos estudios tanto
clinicos como experimentales que se realizaron en el campo de las amne-
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sias, a pesar de que dejaron a un lado los problemas del disefio expe-
rimental y el andlisis estadistico de los datos, se encontraron con que,
por un lado, a partir de los mismos disefios y tipo de datos se llegaba
a resultados totalmente contradictorios; por otro lado, autores que llega-
ban a resultados o conclusiones similares, interpretaban las mismas
desde dngulos teéricos distintos, pretendiendo, desde nuestro punto de
vista, que los datos confirmaran, o al menos concordasen, con sus teorfas.

Es decir, las amnesias se nos aparecen ahora, tanto a nivel experi-
mental como a nivel explicativo, como un monstruo multicefilico ante
el que habfa que comenzar a cuestionarse una serie de preguntas: ¢Son
lo mismo las amnesias clinicas que las experimentales? ;Se puede hablar
sin mds de un sindrome amnésico \inico? ¢Son realmente los pacientes
amnésicos, por distintas causas, similares entre si?, etc. Cuestiones, todas
ellas, que parecen no haber sido planteadas por los teéricos del proce-
samiento y que nos lleva a pensar, e incluso a temer, que al igual que
ha ocurrido con otras teorfas, modelos o paradigmas psicolégicos previos,
tales como el psicoanilisis, el conductismo y ahora la psicologfa cogni-
tiva, se estd haciendo una aplicacién y trasvase prematuro de los prin-
cipios y supuestos del procesamiento de informacién a otros campos,
como es, en nuestro caso, la psicopatologia.

Por otro lado, y aunque somos conscientes de que la investigacién
cientifica no tiene por qué tener una aplicacién social inmediata, si nos
preocupa el hecho de la falta de unién existente entre los estudios cli-
nico-experimentales sobre amnesias y su aplicacién préctica. Es decir,
en la revisién de la bibliograffa aquf utilizada, se comprueba la falta de
concordancia existente entre clinicos y experimentalistas. Los primeros
(BARBIZET, 1970; WHITTY y ZANGWILL, 1977), ven las amnesias como
un problema directamente relacionado con lesiones o causas orginicas
(atrofias cerebrales, lesiones craneo-encefilicas, tumores cerebrales, etc.),
cuyo tratamiento estaria en funcién de las mismas. Asi, dan poca impor-
tancia tanto a los factores psicolégicos que intervienen en las amnesias
como a las teorfas explicativas que se plantean el procesamiento anormal
y/o patolégico de la memoria, prevaleciendo en ellos la “urgencia social”
sobre los planteamientos de tipo tedrico-experimental.
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Por su parte, los psic6logos experimentales, sesgados, en cierta medi-
da, por su apasionante verdad (MAHONEY, 1976), se enfrentan al pro-
blema de las amnesias o del procesamiento como si se tratase de un
fendmeno observable y reducido a meras relaciones entre variables inde-
pendientes. Parecen olvidarse, de este modo, de las distintas interrela=
ciones existentes entre los procesos, y no sélo eso, sino que ademdés,
desde nuestro punto de vista, al tener que recurrir al método experi-
mental, clisico, anclado, se quiera o no, en el paradigma positivista, sélo
son capaces de analizar la estructura del procesamiento, pero no la
dindmica del mismo, es decir, ni los esquemas y estrategias utilizados
por el sujeto en la codificacién, almacenamiento y recuperacién de la
informacién parecen estar claros, al menos con Ja metodologia utilizada.

No es raro, pues, que ante estos problemas comiencen a aparecer
libros sobre los problemas de las memorias, que se ocupan mdis de las
alteraciones “funcionales” (dindmicas) del procesamiento (KIHLSTROM
y EvaNs, 1979) que de los aspectos estructurales del mismo.

Parangonando a un viejo amigo y compaiiero que afirmaba que “el
existencialismo es un antidoto contra el escolasticismo, que tanto gusta
de las formas abstractas y puras”, se podrfa decir que lo mismo intenté
la psicologia como procesamiento de informacién respecto al conduc-
tismo, lo malo es que el procesamiento de informacién, al menos en su
versién psicopatolégica, puede terminar cayendo en un escolasticismo,
aunque sélo sea terminolégico, que impida clarificar el ya oscuro pano-
rama que presenta la psicologia contempordnea. Si esto sucediese, la
Psicopatologia volveria a encontrarse sin una teorfa psicolégica vilida
en la que sustentarse.

RESUMEN

En este articulo se intenta hacer un andlisis del problema de las
amnesias desde el punto de vista del procesamiento de la informacién.
Se parte para ello, de los distintos estudios clinico-experimentales reali-
zados en este campo, después de hacer una revisién de aquellos que
parecen tener una mayor importancia tanto desde el punto de vista
tedrico como del experimental, se pasa a analizar los distintos modelos
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tedricos que intentan sustentar el concepto de amnesia. Finalmente, a
pesar de que las conclusiones son pesimistas en cuanto a los resultados
obtenidos hasta este momento, los autores consideran que el procesa-
miento de informacién puede ser una teoria psicoldégica vilida que
sustente el procesamiento anormal y/o patolégico de la memoria.

SUMMARY

This paper deals with an analysis of the problem of amnesia from
the point of view of information processing. Paying especial attention to
clinical-experimental research in this area, an analysis of the different
theoretical models of the concept of amnesia is made. Conclusions are
pessimistic in regard of results up to date, but anyway, information
processing is considered to be a valid psychological alternative for
explaining abnormal and/or pathological mnemic phenomena.
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