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RESUMEN

Se hace una descripcion somera de las técnicas clasicas utilizadas en el es-
tudio de la neurobiologia de la memoria, y de los resultados experimentales
que dieron base a la teoria de la consolidacion de la memoria. Asimismo,
se describen los experimentos que han dado lugar a una reinterpretacion
de dicha teoria, aplicable a la formacién de la memoria de altos niveles de
aprendizaje. Los datos derivados de estudios neurobiolégicos en los que se
han utilizado disefios que implican aprendizajes mediados por niveles rela-
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204 ROBERTO A. PRADO-ALCALA ET AL

tivamente bajos de reforzamiento o de numero de ensayos o de sesiones
de entrenamiento, asi como los derivados de situaciones de aprendizaje in-
crementado pueden se explicados en forma sencilla por dos modelos que
hemos propuesto: la del procesamiento en serie y la del procesamiento en
paralelo, que se discuten en el texto.

Palabras clave: aprendizaje, memoria, amnesia, sistema nervioso, pro-
cesamiento en serie, procesamiento en paralelo, sobre-enfrenamiento, so-
brereforzamiento.

ABSTRACT

We present a brief description of the classic techniques used in the neuro-
biological study of memory, and of the experimental results that gave way to
the theory of memory consolidation. We also describe those experiments that
have given place to a reinterpretation of that theory, applicable to the formation
of memory of high levels of learning. The data derived from neurobiological
studies of memory, where learning is achieved through relatively low levels of
reinforcement, low number of trials, or small number of training sessions, as
well as those derived from situations of increased levels of learning, can be
explained in a simple manner by two models that we have proposed: serial
and parallel processing of information, which are discussed in the text.

Key words: learning, memory, amnesia, nervous system, serial process-
ing, parallel processing, overtraining, overreinforcement.

El inicio del siglo XX coincidié con un avance conceptual que ha guiado la
mayor parte de la investigacion experimental acerca de la neurobiologia de la
memoria: la hipétesis de la consolidacién de la memoria. Georg Elias Mller
y su alumno Alfons Pilzecker publicaron una extensa monografia en la que
reportaron 40 experimentos realizados entre 1892 y 1900, para identificar las
leyes que rigen la formacién y evocacion de la memoria. Concibieron el con-
cepto de consolidacion de la memoria y lo introdujeron a la literatura cientifi-
ca. Entre las conclusiones mas importantes de su trabajo, Miller y Pilzecker
(1900) concluyeron que la fijacion de la memoria requiere de tiempo (consoli-
dacion) y que la memoria es vulnerable durante el periodo de consolidacion.

Los cien afnos que siguieron a las aportaciones de Miiller y Pilzecker han
sido testigos de un rapido desarrollo del campo de la neurobiologia de la me-
moria (McGaugh, 2000). Con la ayuda de técnicas propias de la fisiologia y
la farmacologia, asociadas a metodologias neuroanatémicas, se hicieron las
primeras descripciones de estructuras cerebrales necesarias para el alma-
cenamiento de informacion. Asi, se encontré que las lesiones permanentes,
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EL APRENDIZAJE INCREMENTADO 205

la estimulacién eléctrica o la inactivacion reversible de multiples regiones ce-
rebrales producen deficiencias significativas en la memoria. Posteriormente,
administrando sistémicamente (es decir, por via oral, intraperitoneal, subcu-
tanea o intravenosa) o directamente en el parénquima cerebral farmacos que
activan o bloquean la accion de moléculas neurotransmisoras, se describio
que algunos sistemas neuroquimicos especificos mediaban la consolidacion
de la memoria (Bermudez-Rattoni & Prado-Alcala, 2001).

En épocas recientes, con el desarrollo de la biologia celular y molecular,
se han descrito algunos de los mecanismos intimos neuronales que son des-
encadenados a partir de experiencias de aprendizaje, que a través del pro-
ceso de consolidacion, tienen como consecuencia la formacion de la memoria
de largo plazo. Asi, se sabe que la formacion de esta memoria depende de la
activacion de genes especificos que contienen la codificaciéon necesaria para
la sintesis de proteinas. De esta manera, la informacién derivada de una ex-
periencia de aprendizaje podria quedar almacenada en virtud de cambios en
la estructura y metabolismo neuronales (crecimiento dendritico, génesis de
espinas dendriticas, incremento en la produccion y liberacion de neurotrans-
misores, sintesis de receptores de membrana sensibles a neurotransmisores
especificos, etc.) (Bailey, Bartsch & Kandel, 1996; Decker & McGaugh, 1991;
Stork & Welzl, 1999).

En términos generales, los datos obtenidos con el uso de las diferentes
metodologias descritas son congruentes entre si. Es decir, si la lesion de una
estructura cerebral especifica produce una memoria disminuida, entonces
la interferencia funcional producida por estimulacion eléctrica o el bloqueo
farmacolégico de alguno de sus sistemas de neurotransmision tienen una
consecuencia similar. Por otra parte, la administracién local de agentes pre-
cursores o agonistas del sistema de neurotransmisiéon correspondiente pu-
ede inducir una mejor memoria.

De esta manera, se han descrito estructuras especificas, cuya actividad
es indispensable para que se almacenen diferentes tipos de memoria. Un
importante estudio en este sentido, que sirve para ejemplificar la existencia
de sistemas multiples de memoria es el de McDonald y White (1993). En una
elegante serie experimental, en la que utilizaron tres versiones del laberinto
radial de ocho brazos, demostraron que el dafio producido en el estriado
impide el establecimiento de la memoria de procedimiento (aprendizaje de
habitos), mientras que las lesiones de la amigdala o del hipocampo no inter-
fieren con ella. Por otra parte, la lesion de la amigdala deteriora la memoria
emocional, no asi la lesién del estriado o del hipocampo. Del mismo modo,
la lesion del hipocampo interfiere con el establecimiento de la memoria es-
pacial, cosa que no ocurre al lesionar el estriado o la amigdala. En otras pa-
labras, encontraron estructuras cerebrales particulares de las que dependen
memorias particulares.
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206 ROBERTO A. PRADO-ALCALA ET AL

Una tarea de aprendizaje que ha sido ampliamente usada para estudiar
procesos de memoria es la de evitacion inhibitoria, también denominada pre-
vencion pasiva'. En este aprendizaje estan implicados los tipos de memoria
estudiados por McDonald y White: a) tiene un alto componente emocional, ya
que se establece mediante la aplicacidon de un evento aversivo: un choque
eléctrico aplicado en las patas de los animales de experimentacioén, b) se
establece mediante claves espaciales, y c) implica la asociacion de estimulos
ambientales con la respuesta motora. De acuerdo con la propuesta de Mc-
Donald y White (1993), el estriado, la amigdala y el hipocampo deberian ser
necesarios para el establecimiento de la memoria de esta tarea. De hecho,
existe una vasta literatura en la que se demuestra que esta suposicion es
correcta (e.g., Ambrogi Lorenzini et al., 2000; Bammer, 1982; Izquierdo & Me-
dina, 1993; McGaugh, Mclintyre & Power, 2002; Packard & Knowlton, 2002;
Prado-Alcala et al., 2004)

A pesar de los antecedentes descritos, una serie de estudios experi-
mentales, iniciados en forma sistematica en nuestro laboratorio, indican que
la teoria prevaleciente acerca de la consolidacion de la memoria, revisada
en parrafos anteriores, s6lo se puede aplicar a la memoria de aprendizajes
mediados por estimulos relativamente débiles, o establecidos a través de
un numero relativamente bajo de ensayos o de sesiones de entrenamiento.
Recuérdese que tal teoria postula que la fijacion de la memoria requiere de
tiempo (consolidacion) y que la memoria es fragil durante este periodo de
consolidacion (McGaugh, 2000; Miiller & Pilzecker, 1900).

A continuacion haremos un recuento de los datos que nos han llevado
a un planteamiento alternativo acerca de cdmo se consolida la memoria en
situaciones de aprendizajes incrementados. La siguiente resefia no necesari-
amente seguira un orden cronoldgico, sino sera ordenada en funcion del tipo
de tratamiento que se administré y de la tarea de aprendizaje que se estudio.

Uno de los sistemas de neurotransmisiéon que ha recibido mas atencién
por su posible participacion en procesos de memoria, es el sistema colinérgico.
Aunque con algunas excepciones, numerosos estudios demuestran que drogas
antagonistas de la acetilcolina, administradas por via sistémica o directamente
en estructuras cerebrales, producen deterioros significativos en la retencion de
una gran variedad de conductas aprendidas, incluyendo la de evitacion inhibi-

1. En una situacion tipica de evitacion inhibitoria, una rata es colocada en un compartimiento
iluminado, separado por una puerta deslizable de otro oscuro. Cuando la puerta es abierta, la
rata cruza al compartimiento oscuro (debido a su fotofobia innata). Una vez que ha cruzado, se
le administra un leve choque eléctrico en las patas. Veinticuatro horas después se repite el pro-
cedimiento y se puede observar que la rata no pasa de nuevo al compartimiento en el que se le
aplico el choque el dia anterior. Esta conducta de inhibicion implica que la rata almacend en la
memoria de largo plazo la experiencia aversiva. En contraste, las ratas que nunca recibieron el
choque durante la primera sesidn, vuelven a pasar al compartimiento oscuro al dia siguiente.
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toria; asimismo, la administracién de agonistas o precursores de la acetilcolina
facilitan la formacion de la memoria (e.g., Bammer, 1982; Bartus, Dean, Pon-
tecorvo & Flicker, 1985; Fibiger, 1991; Gold, 2003; Prado-Alcala, 1985).

De igual forma, la deplecion de serotonina cerebral, el bloqueo de re-
ceptores a serotonina, o la lesion de las vias serotoninérgicas impiden el
desarrollo normal del aprendizaje y la memoria, mientras que la activacion
de algunos de los 14 subtipos de receptores a serotonina producen una me-
joria en estos procesos mnemonicos (Altman & Normile, 1986; Archer, 1982;
Meneses, Manuel-Apolinar, Rocha, Castillo & Castillo, 2004; Meneses, 1999,
2003; Ogren, 1985, 1986a, 1986b).

Los experimentos, descritos a continuacion, resefian estudios en los que
se utilizo la tarea de evitacion inhibitoria, a menos que se indique lo contrario.

En 1990, Duran-Arévalo, Cruz-Morales y Prado-Alcala reportaron que
la aplicacion intraperitoneal de escopolamina (bloqueador de los receptores
muscarinicos a la acetilcolina), a ratas, inmediatamente después del entre-
namiento, produjo el efecto amnésico esperado, muchas veces reportado
por otros autores. Sin embargo, cuando otros grupos de animales fueron
sometidos al mismo entrenamiento, pero utilizando estimulos aversivos del
doble o triple de la intensidad que se aplicé cuando se produjo amnesia, no
se encontro deterioro alguno en la memoria.

Siguiendo esta linea experimental, Cruz-Morales et al. (1992), realizaron
un estudio para determinar si el efecto protector inducido por el incremento en
la experiencia de aprendizaje era inducido en forma gradual, o si se tenia que
alcanzar cierto umbral de activacion para que se diera ese efecto. Entrenaron
ratas aplicando, en grupos independientes, intensidades de choque eléctrico
que se fueron incrementando en pasos de 0.1 mA. Encontraron que, a pesar
de que todas las intensidades produjeron un aprendizaje 6ptimo en los gru-
pos controles, dentro de un rango de intensidades relativamente bajas, la
administracion intraperitoneal de escopolamina produjo un fuerte cuadro am-
nésico, pero a partir de cierta intensidad, basté con incrementarla en 0.1 mA
(menos del 4%), para que a partir de ese punto el tratamiento farmacoldgico
ya no tuviera efecto alguno sobre la memoria.

Posteriormente, se estudiaron los efectos de la escopolamina, también
inyectada sistémicamente, sobre la consolidacion de la memoria de grupos
de ratas entrenadas con choques que, en los grupos controles, indujeron
niveles bajos, intermedios o altos de aprendizaje. Como era de esperarse, la
escopolamina produjo el tipico cuadro amnésico en los grupos con un nivel
de entrenamiento intermedio, y ningun efecto en los animales con un alto
nivel de entrenamiento (choque de mayor intensidad). Sorpresivamente, los
animales con un bajo nivel de entrenamiento (choque de baja intensidad) no
mostraron deficiencia alguna en su memoria (Quirarte, Cruz-Morales, Diaz
del Guante, Garcia & Prado-Alcala, 1993).
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208 ROBERTO A. PRADO-ALCALA ET AL

En conjunto, estos datos indican que la actividad colinérgica cerebral es
indispensable para que se lleve a cabo la consolidacién de la memoria cuan-
do hay un nivel “intermedio” de aprendizaje, es decir, cuando la magnitud de
los estimulos reforzantes no es muy grande ni muy pequefna. También puede
decirse que el aprendizaje incrementado protege a la memoria en contra de
tratamientos amnésicos de agentes anticolinérgicos.

Una pregunta cardinal fue: jse pueden generalizar estos resultados a
otros sistemas neuroquimicos?

En una primera aproximacion, la respuesta fue negativa. Solana-Figueroa,
Quirarte y Prado-Alcala (1999) utilizaron p-cloroanfetamina (PCA); al admin-
istrarse intraperitonealmente, este farmaco produce una importante deplecion
de serotonina cerebral, ya que causa la lesiéon de neuronas que sintetizan y
axones que contienen este neurotransmisor. Ratas tratadas de esta manera
fueron entrenadas en la tarea de evitacion inhibitoria, aplicandoseles una in-
tensidad de choque relativamente baja u otra relativamente alta. Veinticuatro
horas después se probd su memoria. La PCA indujo un cuadro amnésico,
independientemente de la intensidad del estimulo aversivo.

Sin embargo, en un estudio posterior, Solana-Figueroa et al. (2002)
aplicaron el mismo tratamiento a ratas que fueron entrenadas con choques
eléctricos de intensidades que abarcaban a las del primer estudio, asi como
intensidades mayores. En esta nueva situacion, la PCA produjo la amnesia
esperada en los animales entrenados con las intensidades bajas, pero no
hubo efecto alguno en los grupos entrenados con las intensidades mas altas,
confirmandose el efecto protector del aprendizaje incrementado, ahora en
contra de los efectos amnésicos de una droga que interfiere con la actividad
serotoninérgica cerebral.

Los datos descritos indican claramente que el aprendizaje incrementado
impide que se produzcan estados amnésicos que tipicamente se observan
como consecuencia de la aplicacién sistémica de drogas anticolinérgicas y
antiserotoninérgicas. Sin embargo, los experimentos descritos no permiten
saber en cuales zonas cerebrales se estan llevando a cabo los efectos de los
tratamientos aplicados. Para saberlo, se disefiaron experimentos en los que
se administraron farmacos en regiones discretas del cerebro.

Giordano y Prado-Alcala (1986) describieron que el bloqueo colinérgico
del estriado, inducido por la administracion local de atropina unos minutos
después del entrenamiento, interfiere con la retencion de la evitacion in-
hibitoria. Lo mas interesante de este estudio es que ese mismo tratamiento
farmacolégico no produjo ningiin cambio en la memoria en animales que reci-
bieron un estimulo aversivo de intensidad relativamente alta durante el entre-
namiento. Unos afos mas tarde Diaz del Guante, Rivas-Arancibia, Quirarte y
Prado-Alcala (1990) confirmaron este efecto.

Estos resultados obtenidos al someter a los animales a un aprendiza-
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je incrementado (inducido por un alto nivel de reforzador negativo), indica-
ban fuertemente que el sistema colinérgico estriatal ya no interviene en el
proceso de consolidacion o de retencién de la memoria, dieron lugar a dos
hipétesis alternativas para explicar el efecto protector encontrado: a) que la
participacion del estriado ahora depende de otros sistemas de neurotrans-
mision del mismo estriado, o b) que el estriado ya no es necesario para que
se consolide la memoria. Si la segunda hipétesis resultara ser correcta, la
primera seria descartada. Asi pues, la segunda hipoétesis fue sometida a la
prueba experimental, entrenando ratas con intensidades relativamente bajas
o altas de choque eléctrico; inmediatamente después del entrenamiento se
les microinyectd, en el estriado dorsal, lidocaina?, y se probd la memoria 24
horas mas tarde. Como era de esperarse, los animales entrenados con una
intensidad baja presentaron un cuadro amnésico considerable; por otro lado,
los entrenados con una intensidad de choque relativamente alta tuvieron una
memoria 6ptima. Estos resultados indican que en condiciones de alto entre-
namiento el estriado, como un todo, deja de ser indispensable para que la
memoria se consolide (Pérez-Ruiz y Prado-Alcala, 1989).

Debido a la importancia del efecto protector encontrado, resolvimos
explorar la posibilidad de que éste también se encontrara en otros nucleos
cerebrales que participan en procesos mnemonicos. El primero que selecci-
onamos fue la substantia nigra, ya que esta conectada directa y bidireccional-
mente con el estriado, ademas de que es una estructura que indudablemente
participa en la formacién de la memoria, y porque ambos nucleos forman
parte del sistema nigroestriatal, que ademas de participar en procesos de
memoria, también lo hacen en la regulacién motora. (e.g., Ambrogi-Loren-
zini, Baldi, Bucherelli y Tassoni, 1994; Da Cunha et al., 2002, 2003; Diaz
del Guante, Rivas, Prado-Alcala & Quirarte, 2004; Routtenberg & Holzman,
1973).

Una de las principales proyecciones del estriado hacia la substantia nigra
es GABAérgica, por lo que Cobos-Zapiain et al. (1996) decidieron explorar
los efectos de la administracion de bicuculina y de picrotoxina (bloqueadores
de la accion del GABA) en la substantia nigra, en grupos independientes de
ratas entrenadas con alto o bajo nivel de estimulacion aversiva. Los resulta-
dos ya no fueron sorprendentes: ambas drogas produjeron amnesia en los
grupos de bajo entrenamiento, mientras que en los entrenados con un alto
nivel de choque eléctrico no sufrieron deterioro alguno en su memoria.

Otras dos regiones cerebrales involucradas en el aprendizaje de tipo

2. La lidocaina es un anestésico local, que bloquea los canales de sodio de las membranas ax6-
nicas, impidiendo con ello la produccién y propagacion de potenciales de accidn, por lo que
impide la comunicacion interneuronal y por lo tanto cualquier actividad integrativa. Su efecto
es reversible.
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210 ROBERTO A. PRADO-ALCALA ET AL

aversivo son la amigdala y el hipocampo, pertenecientes al sistema limbico,
también participando, la primera de ellas, en el procesamiento de informacion
emocional o afectiva, y la segunda, en la integracién de claves espaciales.
Una prueba importante para determinar el grado de generalizacion del efecto
de proteccion de la memoria producido por aprendizajes incrementados fue
estudiar si lo descrito para el sistema nigroestriatal también tenia su contra-
parte en el sistema limbico. Tal fue el caso, como veremos a continuacion.

Muchas evidencias experimentales apoyan la idea de que la amigdala
participa en la formacién de la memoria (ver revisiones de McGaugh, 2002;
Power, 2004; Rodrigues, Schafe & LeDoux, 2004). En una importante serie
de experimentos realizados en el laboratorio de J. L. McGaugh, Parent et
al. demostraron que las lesiones permanentes o la inactivacion reversible
de la amigdala de ratas entrenadas con esquemas de multiples ensayos o
con intensidades relativamente altas de choques eléctricos, al probar su me-
moria no se produjo la amnesia que tipicamente se encuentra en ratas con
bajos niveles de entrenamiento (Parent, Tomaz & McGaugh, 1992; Parent &
McGaugh, 1994; Parent, West & McGaugh, 1994; Parent, Quirarte, Cahill &
McGaugh,1995).

En congruencia con esos resultados, Salado-Castillo, Sanchez-Alavez,
Quirarte y Prado-Alcala (1995) reportaron que la aplicacion de lidocaina en
la amigdala, en el estriado o en la substantia nigra, inmediatamente después
del entrenamiento produce un profundo estado amnésico en ratas entrenadas
con niveles bajos de choque eléctrico, pero no observaron ningun efecto so-
bre la memoria en ratas entrenadas con un nivel alto del estimulo aversivo.

En experimentos recientes, Martinez et al. (2002) encontraron que la
lesion permanente de las areas CA1 y CA3 del hipocampo, inducida por la
administracion de acido kainico, produce el consabido deterioro en la me-
moria de largo plazo; sin embargo, si en animales lesionados se prueba la
memoria de corto plazo, ésta se encuentra intacta. Con el objeto de deter-
minar si el aprendizaje incrementado contrarresta el efecto amnésico de la
interferencia de la actividad del hipocampo, Quiroz et al. (2003) inactivaron
reversiblemente esta estructura, microinyectando tetrodotoxina® inmediata-
mente después del entrenamiento.

Los datos obtenidos de los animales sometidos a un alto nivel de apre-
ndizaje, a los que se les lesiond crénicamente o se les inactivo reversible-
mente la amigdala o el hipocampo, indican que el efecto protector descrito
puede generalizarse a estructuras pertenecientes al sistema limbico.

3. La tetrodotoxina bloquea los canales de sodio de las membranas axdnicas, impidiendo con
ello la produccién y propagacion de potenciales de accion, por lo que impide la comunicacion
interneuronal y por lo tanto cualquier actividad integrativa. Su efecto es reversible.
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Hasta aqui, los experimentos que hemos descrito, relacionados con la
protecciéon de la memoria inducida por alto nivel de entrenamiento, se han
referido al aprendizaje y memoria de la tarea de evitacion inhibitoria, que rep-
resenta un aprendizaje mediado por eventos aversivos. Pero, ¢ se producira
el efecto protector cuando el aprendizaje sea mediado por eventos gratifican-
tes (reforzadores positivos)? La respuesta a esta pregunta es positiva, como
veremos a continuacion®.

El efecto de la microinyeccion de atropina en el nicleo caudado® de ga-
tos sobre la retencidn de una tarea instrumental reforzada positivamente
(presionar una palanca para recibir leche) fue descrito por primera vez en la
década de 1970 (Prado-Alcala et al., 1972). En esta misma época, también
se describid, por primera vez, que cuando esta tarea instrumental es sobre-
entrenada, el bloqueo colinérgico del caudado ya no interfiere con la memoria
de esa tarea (Prado-Alcala & Cobos-Zapiain, 1977). Posteriormente, Prado-
Alcala, Bermudez-Rattoni, Velazquez-Martinez & Bacha (1978) encontraron
el mismo efecto protector al inyectar un antagonista colinérgico en el estriado
de ratas entrenadas en un aprendizaje de alternancia espacial reforzado
positivamente.

El siguiente paso légico fue determinar si era la actividad colinérgica del
caudado de gatos o del estriado de ratas la que dejaba de intervenir en la me-
moria de aprendizajes incrementados, o si, como para el caso de la evitacion
inhibitoria, esas estructuras, como un todo, dejaban de participar. Para ello,
tanto a gatos (Prado-Alcala & Cobos-Zapiain, 1979) como a ratas (Prado-
Alcala, Kaufman & Moscona, 1980) se les entrend en la tarea instrumental
de presionar una palanca durante un nimero bajo, intermedio o alto de se-
siones. Después del entrenamiento se probd su memoria bajo los efectos
de la microinyeccién de una alta concentracién de potasio (KCL 3M)¢ en las
estructuras referidas. Los resultados de estos experimentos fueron equiva-
lentes: los grupos con un bajo nimero de sesiones presentaron una marcada

4. De hecho, cronoldgicamente, los primeros estudios sistematicos al respecto se hicieron utili-
zando reforzadores positivos. En esta presentacion, en aras de una mayor claridad de la exposi-
cion, hemos hecho un recuento guiado por las metodologias empleadas para la administracién
de los tratamientos, asi como por el tipo de aprendizaje utilizado.

5. Elnicleo caudado forma parte de los ganglios basales, y recibe este nombre en especies que
presentan una corteza con circunvoluciones, como el gato, perro, mono y hombre; en aquellas
especies con una corteza lisa, como la rata, el raton y el conejo, el caudado recibe el nombre de
estriado o caudado-putamen).

6.  Altas concentraciones de KCI producen una despolarizacion aguda de las membranas neurona-
les, seguida de una rafaga de potenciales de accidn, que a su vez inducen una salida masiva de
potasio, induciéndose una despolarizacion sostenida que se propaga a distancia. El resultado
final es que los grupos neuronales afectados quedan incapacitados para funcionar durante un
tiempo considerable (en nuestras condiciones experimentales, la inactivacion dura alrededor
de 3 horas).
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amnesia; los de entrenamiento intermedio, una amnesia moderada, mientras
que la memoria de los que fueron sobre-entrenados no difirié de la de los
grupos controles.

Esta serie experimental demostro, claramente, que el efecto protector
del aprendizaje incrementado también sucede cuando éste es mediado por
reforzadores positivos; en su conjunto, los datos presentados también dem-
uestran que dicho efecto no es privativo de una sola especie animal, sino que
cuando menos se manifiesta en roedores y felinos. También es importante
hacer notar que el alto nivel de entrenamiento protege a la memoria en con-
tra de los efectos de un buen nimero de agentes amnésicos, tales como las
lesiones permanentes, la inactivacion reversible producida por la lidocaina,
la tetrodotoxina y el KCL, bloqueadores de receptores a neurotransmisores
como la atropina, la escopolamina, la bicuculina y la picrotoxina, asi como
agentes que depletan la serotonina cerebral.

La informacién descrita en este articulo dio lugar a la proposicién de dos
modelos tedricos que permiten dar una interpretacion sencilla de los datos.
Estos son los denominados modelos en serie y paralelo de la memoria (Pra-
do-Alcala, 1995), que explicaremos someramente a continuacion.

En los casos que hemos referido, y en muchos mas, si se interfiere con
la actividad normal de una estructura cerebral determinada se produce una
deficiencia en la consolidacién o en la retencion de la memoria. Lo mismo
ocurre si se interfiere con la actividad de alguna otra estructura, y asi sucesi-
vamente. El punto es que existe un conjunto de nucleos cerebrales que son
indispensables para que se establezca la memoria, y que basta con que uno
so6lo de ellos no funcione correctamente para que la informacion derivada del
aprendizaje no sea almacenada. Estos hechos nos permitieron postular que
estas estructuras estan conectadas funcionalmente, en serie, y que la infor-
macioén derivada de una experiencia de aprendizaje debe transitar por todas
ellas para llegar a algun centro de integracién, de cuya activacion depende la
consolidacion de la memoria.

El segundo modelo postula que en condiciones de aprendizaje media-
do por altos niveles de reforzadores positivos o negativos, o por un nimero
incrementado de ensayos o de sesiones de entrenamiento (o por alguna
combinacion de estos factores), las estructuras que originalmente estaban
conectadas en serie (u otras estructuras sumadas a las originales), ahora
sufren un cambio, conectandose funcionalmente en paralelo. De esta forma,
aunque alguna de las estructuras del circuito no funcione normalmente o esté
dafiada, la actividad derivada de la experiencia de aprendizaje podra seguir
su trayecto hacia el posible centro integrador, haciendo posible la consoli-
dacion de la memoria. Las representaciones esquematicas de ambos mod-
elos se pueden ver el las Figuras 1y 2.
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EC, EI, SIST
R+ R, < AFER
Contexto

Contexto

INTE
EC, EI, SIST /4\ GRA

Figura 1. Modelo que representa la manera en que en condiciones de
aprendizaje considerado normal, la interferencia con la actividad de estruc-
turas cerebrales produce amnesia. La informacioén de la situacion de apren-
dizaje es captada por los sistemas sensoriales o aferentes (SIST AFER) y es
relevada a las distintas estructuras (6valos) que intervienen en el proceso de
consolidacion de la memoria; a su vez, estas se comunican con un Integrador
de informacién que permite el almacenamiento o consolidaciéon, asi como la
ejecucion de la respuesta condicionada (RESP COND). En este sistema, el
flujo de informacién es bidireccional entre todos los elementos, que estan
conectados, funcionalmente, en serie. Ver detalles en el texto.
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EC, EIl, SIST
R+, R K=
Contexto AFER
EC, EI, SIST
RLR =
Contexto AFER

Figura 2. Modelo que representa la manera en que el aprendizaje incre-
mentado protege en contra de la amnesia que habitualmente se produce por
la aplicacion de tratamientos que tipicamente impiden la consolidacion de la
memoria, interfiriendo con la actividad de ciertas estructuras cerebrales. La
informacion procedente de la situacidon de aprendizaje es captada por los
sistemas sensoriales o aferentes (SIST AFER) y es relevada a las distintas
estructuras que intervienen en el proceso de consolidaciéon de la memoria
(rectangulos entre SIST AFER e INTEGRADOR); a su vez, estas se comu-
nican con un Integrador de informacién que permite el almacenamiento o
consolidacién, asi como la ejecucion de la respuesta condicionada (RESP
COND). En este sistema, el flujo de informacion es bidireccional entre todos
los elementos, pero como consecuencia del aprendizaje incrementado, las
estructuras involucradas en la consolidacion de la memoria sufren un cambio
funcional y se reconectan en paralelo. Ver detalles en el texto.
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