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NEUROPATIA PERIFERICA
ENEL LUPUSERITEMATOSO S STEMICO

Resumen. Introduccion. El lupuseritematososistémico (LES) eslaenfer-
medad del tgjido conectivo que con mayor frecuencia presenta complica-
cionesneuropsiquiatricas. Laprevalenciadeneuropatiaperiféricavaria
de un 5 a un 27% segln las series, sendo mas frecuentes las formas
subclinicas. Objetivos. Determinar lapreval enciadeneuropatiaperiféri-
casubclinicaenungrupodepacientescon LES definir suscaracteristicas
einvestigar lasposiblesasociacionesexistentesconpar ametrosclinicoa-
naliticos dela enfermedad. Pacientesy métodos. Sehan diagnosticado
32 pacientescon LESen una consulta externa del Servicio deMedicina
Interna, con seguimiento enla misma durante al menosunario; fueron
estudiados de forma prospectivay consecutiva mediante examen clinico,
test delaboratorioy estudio neurofisiol gico (el ectroneur ograma). Resul-
tados. El estudio neurofisiol gico demostr6 neuropatia periférica enun
50% delos pacientes, en sumayor ia asintomaticos (75%) y con explora-
cionneurologicanormal (81,2%). El tipodeneuropatiamasfrecuentefue
lapolineuropatia (37,5%) depredominio sensitivomotor simétricaaxo-
nal, seguida de la mononeuropatia aidada (6,2%) y la mononeuritis
mltiple (6,2%). Ningin parametro clinico o analitico se asocio signi-
ficativamentecon el desarrollodeneuropatiaperiférica. Conclusiones.
La elevada frecuencia de neuropatia periférica subclinica en los pa-
cientes con LESy la ausencia de par&metros clinicos o analiticos aso-
ciadosalamisma hace necesaria la préctica de un estudio neurcfisio-
I6gico en estos pacientes para detectar su presencia, y establecer con
exactitudlaextensidndelaenfermedad. [ REVNEUROL 2001; 33: 27-30]
Palabrasclave. Estudioneurofisiol égico. Lupuseritematoso sistémico.
Manifestaciones neurol dgicas. Neuropatia periférica. Polineuropatia.
Sstema nervioso periférico.
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NEUROPATIA PERIFERICA
NO LUPUSERITEMATOSO SISTEMICO

Resumo. Introducdo. O lUpus eritematoso sistémico (LES) éa do-
encado tecido conectivo quecommaior frequénciaapresenta com-
plicagdes neuropsiquiatricas. A preval éncia de neuropatia perifé-
ricavariade5a27%, segundo asséries, sendo maisfrequentesas
formas subclinicas. Objectivos. Determinar aprevalénciadaneu-
ropatia periférica subclinicanumgrupo dedoentescomLES, defi-
nir as suas caracteristicas e investigar as possiveis associagdes
existentes pel os par @metros clinico-analiticos da doenca. Doentes
e métodos. Numa consulta externa do servico demedicinainterna,
32 doentes foram diagnosticados com LES, com seguimento na
mesma consulta durante pel o menosumano; foramestudadospros-
pectiva e consecutivamente por exame clinico, testeslaboratoriais
eestudo neur ofisiol dgico (el ectroneurograma). Resultados. O es-
tudo neurofisiol 6gico demonstrou neuropatia periférica em 50%
dos doentes, na sua maioria assintomaticos (75%) e com exame
neurol6gico normal (81,2%). O tipo de neur opatia maisfrequente
foi a polineuropatia(37,5%) de predominio sensitivomotora simé-
tricaaxonal, seguida da mononeuropatiaisol ada (6,2%) ea mono-
neurite periférica. Conclustes. Aelevada frequénciadeneuropatia
periféricasubclinicanosdoentescomL ESea ausénciade parame-
trosclinicosou analiticos associados & mesmatorna necessariaa
praticadeumestudo neur ofi si ol 6gi co nestesdoentes par a detectar
asua presenca, eestabel ecer comexactiddo a extenséo da doenca.
[REV NEUROL 2001; 33: 27-30]

Palavraschave. Estudo neurofisiol 6gico. LUpuseritematoso sisté-
mico. ManifestacBesneurol 6gicas. Neuropatiaperiférica. Polineu-
ropatia. Sistema nervoso periférico.

Estudio delas secuelas alargo plazo delos traumatismos
craneoencefdlicos: evaluacion delamemoriadeclarativa
y procedimental y de su sustrato neuroanatdmico

K.Verger?, J.M. Serra-Grabulosa?, C. Junqué?, A. Alvarez?, D. Bartrés-Faz? J.M. Mercader °°

STUDY OF THELONG TERM SEQUELAE OF TRAUMATIC BRAIN INJURY:
EVALUATION OF DECLARATIVE AND PROCEDURAL MEMORY, AND ITSNEUROANATOMIC SUBSTRATE

Summary. Introduction and objectives. The hippocampus and the striatum have been proposed as respectively cerebral substrates of
declarative and procedural memory. Both structures are vulnerable to traumatic brain injury. Although declarative and procedural
memory have been reported to be impaired in traumatic brain injury (TBI), volumetric measures have so far failed to associate this
impairment with atrophy of hippocampal and striatal structures. In our study, weinvestigated the profile of declarative and procedural
memoryinchildrenwho suffered frommoder ateto sever etraumatic braininjuryduringchildhood (injury-testinterval: 9.42+1.98years).
Petientsand methods. Nineteen patientsand matched contr ol swer eeval uated ontestsof declar ativememoryand motor |earning. Results
showedthat TBI subjectsexhibit poorer performanceinbothtasks. Moreover, structural magneti cresonancei mageswer eobtainedfrom
TBI subjects. Inorder torelateneuropsychol ogical performancewith hippocampal and neostriatal volumetricdata, correlationanalyses
were performed. Results. Sgnificant positivecorrel ationswer e obtai ned between hippocampal volumeand memory for objects. Sriatal
volume correlated positively with motor learning and with verbal memory. Conclusions. It thusseemsthat plasticity doesnot completely
compensate for the memory deficitsresultant fromneural lossin theimmature brain. [REV NEUROL 2001; 33; 30-4]
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Recibido: 14.03.01. Aceptadotrasrevis dnexternasinmodificaciones 06.05.01.

2 Departamento de Psiquiatria y Psicobiologia Clinica. ® Departamento de
RadiologiayMedicinaFisica, Obstetricia, GinecologiayPediatria. Universidad
deBarcelona (UB). ¢ServiciodeRadiodiagnéstico. CentrodeDiagnésticopor
lalmagen. Hospital Clinici Provincial deBarcelona. Barcelona, Espafia.

Correspondencia: Dra. Carme Junqué. Departament de Psiquiatriai

30

PsicobiologiaClinica. Universitat deBarcelona. | DIBAPS Casanova, 143.
E-08035Barcelona. Fax. +34934935294. E-mail: cjunque@psi.ub.es

Agradecimientos. Estetrabajolohasubvencionadoel MinisteriodeEduca-
ciony CulturadeEspana, DGICYT PM-98-0192, ylaDireccié General de
Recer cadelaGeneralitat deCatalunya, 1999SGR00081.

0 2001, REVISTADENEUROLOGIA

REV NEUROL 2001; 33(1): 30-34



INTRODUCCION

L osestudiosdeneuroimageny losestudioslesionalessirven
paraidentificar lasbasesneural esy caracterizar |osprocesos
mnemonicosdelossistemasdememoriaalargoplazo[9].La
memoriadeclarativa(M D), tambiénllamadamemoriaexplicita,
serelacionaconlaadquisicion, laretencidny larecuperaciéndel
conoci miento, quepuedeser conscienteeintencionadamente
recordado[1]. Existeunaclaraevidencia, tantoenestudiosde
lesionesenhumanos[ 2] como enestudiosdeanimales[3], res-
pectoal papel del hipocampoenlaMD. Tambiénexistenestu-
diosdeneuroimagenfuncional, realizadoscon sujetosnorma-
les, que muestran un incremento de la actividad del 16bulo
temporal medial durantelarealizaciondetareasdeM D[4]. Por
otraparte, lamemoriaprocesal (MP) esun tipo de memoria
implicitareferidaal aprendizajemotor, queimplicael aprendi-
zagjedeunahabilidad comoresultadodelapréctica[5]. Algunos
trabajossugierenqueel estriadoesel sustratoneural paraeste
tipodeaprendizaje[6-8].

L osestudi osneuroanatémi coshan demostrado queel hipo-
campoesmuy vulnerableal traumati smocraneoencefaico(TCE)
[9,10]. Ademas, enindividuoscon TCE sehaencontradoquela
atrofiahipocampal secorrelacionaconlosindicesgeneralesde
memoriaeinteligencia[11].

L osgangliosbasal es parecen ser menossensiblesal TCE.
MientrasqueAndersony Bigler[12] observaronlapresenciade
atrofiaenel putameny el globopdlidoensujetoscon TCE, Primus
etal [13] soloencontraronminimoscambiosene cuerpoestriado
ensujetosquehabianpadecido TCE.

El objetivodel presenteestudioesinvestigar lasbasescere-
bralesdelaalteracion delaMD y laM P en adol escentes con
antecedentesde TCE durantelainfancia. Nuestrahi pétesisesque
el gradodeatrofiadel hipocamposerelacionaraconlaalteracion
delaMD, mientrasqueel gradodeatrofiadel estriadoserelacio-
naraconlaalteraciéndelaMP.

PACIENTESY METODOS
Pacientes

Lamuestrasecomponiade 19 sujetos(17 chicosy doschicas) quehabian
padecido un TCE moderado o gravedurantelainfancia. L ospacientesse
seleccionaron entrelosarchivosdedos serviciospediatricosde neuroci-
rugia: Hospital delaSantaCreui Sant Pauy Hospital delaVall d’ Hebron.
Loscriteriosparaseleccionarlosfueron: 1.PuntuaciénenlaGCS (del
inglés, Glasgow Coma Scale) por debajode 13; 2.Edadenlaqueocurrié
el TCEinferior al6 afos; 3.Minimo deseisafiosdeevoluciondesdeel
TCE; 4. Ausenciadehistorianeurol6gicaopsiquiatrica; 5. Ausencia
dehistoriaderetraso mental o alteracionesdel desarrollo; 6. Preserva-
cion delascapacidadesdelenguajey sensoriomotorasparapoder reali-
zar labaterianeuropsicol6gica,y 7.Edad actual superior alos 15 afios,
con el objetodeevitar posiblescambiosmorfol gicostipicosdelaprea-
dolescencia.

Lascaracteristicasclinicasdelamuestraeran: 1. Edad delaevaluacion
neuropsicoldgica: 18,11 + 2,85 afios; 2. Edad delalesion: 8,58 + 3,72
afios; 3.Intervaloentrelesionytest: 9,42+ 1,98afios,y 4. Puntuacionen
1aGCS: 5,89+ 2,00.

El grupocontrol paralaeval uaciénneuropsi col égicaestabaformadopor
19 sujetosapareadosdeacuerdo al assiguientesvariables: sexo, edad, afios
deeducaciony situaci 6n socioecondmica. L ossujetoscontrol fueronfami-
liaresoamigos. Todosl ossujetosdieron su consentimiento por escrito.

Evaluacion neuropsicol 6gica

ParaevaluarlaM D seusdunaversiondel test deaprendizajeverbal-auditivo
deRey, el RAVLT (del inglés, Rey’ sAuditory Verbal Learning Test) y una
versionmodificadadel test deobjetosy localizacion[14]. Enel RAVLT, los
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sujetocon TCE.

sujetosseinstruyeron paraguerecordasen unalistade 15 pal abrascomunes,
loqueselespididencincoocasiones. El aprendizajeseobtuvo evaluando
ladiferenciaentrelaquintay laprimerarepeticion. Laretencionalargoplazo
semididatravésdel porcentajedenombresol vidadosdespuésde30 minu-
tos. Enel test deobjeto-localizacion, lossujetosseinstruyeron pararetener
15dibujosdeobjetoscomunes, quesemostraron duranteun minutoenuna
hojade papel. Selespidi6 alos sujetos que recordaran el nombre delos
objetosy su posicionenlahoja.

Paraeval uar el aprendizajeprocesal seusblatareaclasicadelalecturaen
espejo[1]. Estaconsistiaenlapresentaciondesietetarjetasde 10 palabras
cadauna, todasellasinéditas, y otrassietetarjetasde 10 palabras, peroeneste
caso queserepetian deunatarjetaaotra. Durantelatareasecronometraba
el tiempo quetardabacadasujetoenleer latarjeta. L astarjetascon palabras
repetidasseutilizaron paramedir el aprendizajedeclarativo, y lasinéditas,
parael aprendizajeprocesal.

Finalmente, el test deL uriaconsistiaen el aprendizajey reproduccionde
unasecuenciademovimientos(pufio/canto/palma). Seregistraronel nime-
rodesecuenciascorrectasdemovimientosy deerroresduranteun minuto.

I magen medianteresonanciamagnética(lRM)

AdquisiciondelRM

Serealizaron cortescoronal estridimensional espotenciadosen T, enuna
maquinadel,5teslasdeGeneral Electric SignaM R System (Milwakee, WI),
conlossiguientespardmetros: TR= 12,5ms, TE= 2,2ms, anguloderota-
cion= 20°,campodevision= 24cm, grosor deloscortes= contiguosdel,2
mm, NEX= 3, matrix= 256" 160. Estasecuenciaproporcionabaunvéxel de
1,27 0,9” 0,9mm3, por lo queobtuvimos 119 cortescontiguos. Losdatos
deRM seguardaronenunacintamagnética(DAT de4 mm), parasu poste-
rior andlisismorfométrico.

Analisismorfométrico

Lasimagenesdel ossujetosseanalizaron posteriormenteen unamaquina
Sun Solaris ultra60 (Sun Microsystems Inc.), mediante el programa
informatico Analyzev2.5 (Mayo Foundation, Rochester, Minn). Los
cortescoronalesseusaron pararealizar lasmedidasvolumétricasdelos
hipocamposy el estriado. L asimégenes se procesaron con la opcion
Regién de Interés ROI (del inglés, Region of Interest), del programa
Analyze. El trazado de ROI serealizé semiautomaticamentey secorrigio
manual mente (Figura). Posteriormente, el volumen del hipocampo se
cuantificd autométicamente. Dosoperadoresentrenadostrazaron|osROI
separadamente. L afiabilidadinteroperador del volumen estimadofue
superior a0,95.
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Tablal. Comparacion entre pacientes y controles en las tareas de apren-
dizaje declarativo y procedimental.

Tabla Il. Correlaciones entre los datos morfométricos y el rendimiento
neuropsicoldgico.

Pacientes Controles
media (DE) media (DE)
Memoria declarativa
RAVLT
Aprendizaje 4,21 (1,47) 5,79 (1,99)°
Retencion 16,02 (16,89) 15,71 (21,48)
Objeto-localizacion
Objeto 8,11 (2,3) 10,16 (0,90)°
Localizacion 7,21 (3,46) 9,42 (2,06)?
TLE-PR 17,95 (12,17) 11,81 (3,70)°
Memoria procesal
Secuencia motor de Luria 21,05 (5,83) 24,74 (4,69)*
TLE-PI 30,63 (16,89) 21,28 (7,11)°

Hipocampo Estriado

Memoria declarativa

RAVLT

Aprendizaje 0,29 0,452

Retencién 0,24 0,482
Objeto-localizacion

Objeto 0,40 0,20

Localizacion 0,15 0,05

TLE-PR -0,09 -0,15
Memoria procesal

Secuencia motor de Luria 0,27 0,412

TLE-PI -0,25 -0,15

*p< 0,05; *p< 0,01. RAVLT: test de aprendizaje verbal-auditivo de Rey; TLE-PR:
test de lectura en espejo-palabras repetidas; TLE-PI: test de lectura en espejo-
palabrasinéditas.

“p< 0,05. RAVLT: test de aprendizaje verbal-auditivo de Rey; TLE-PR: test de
lectura en espejo-palabras repetidas; TLE-PI: test de lectura en espejo-palabras
inéditas.

Paradistinguir laparteanterior delaposterior del hipocampo, seaplicaron
criteriosutilizadospreviamentepor otrosautores[11]. Laparteposterior del
hipocampo seidentifico seginlossiguientescriterios: 1. Presenciadelos
coliculossuperiores,y 2.Visibilidaddelabolsadel hipocampoene &mbito
delacruz del fornix. Laparteanterior del hipocampo seidentifico en el
ultimo corteen el quelaamigdalay el hipocampo eran alin distinguibles
separadamente.

Paramedir el volumen delacabezay el cuerpo del ntcleo caudado se
inicioel trazo ROI enel cortemasrostral enel queel putameneravisible,
situadolateralmentealosventricul oslateral es. El reseguimiento del cauda-
do serealiz6 hasta el ultimo corte en el que eravisible. Conrelacién a
putamen, seaplicaron criteriossimilares, resiguiéndol o entrel oscortesmas
rostralesy caudalesenlosqueeravisible.

Lasmedidasdel hipocampoy del estriado senormalizaron segtnlas
diferenciasdevolumen intracraneal, mediante un método basado en el
andlisisdecovarianza[15]. El volumenintracraneal decadapacientese
midié cal culando el volumen de 50 cortes conti guos ascendentes supraten-
toriales, tomando como primer corteaquél enel queel cerebeloyanoera
visible.

El método decovarianzaajustael volumen observado por unacantidad
proporcional aladiferenciaentreel volumenintracraneal del sujetoobser-
vado y lamedia del volumen intracraneal de |os sujetos estudiados. La
siguienteférmuladescribeel método:

Volumen; (gjustado)= volumen; (observado)-B(TCV;-TCV)

donde TCV, = volumenintracraneal total decadasujeto; TCV= volumen
medio total intracraneal del grupo, siendo B la pendiente de larectade
regresiondelaestructuraestudiada(hipocampo, estriado), conrel aciénal
volumenintracraneal total.

Anélisisestadistico

Serealizarontestsdet de Student paraeval uar lasdiferenciasde medias
entrelosgrupos TCEYy control paralasfuncionesneuropsicol 6gicas. Ade-
maés, serealizé unmlltipleandlisisdelavarianza(MANOVA) paraexa-
minar posiblesdiferenciasentrelosdosgrupos(factor grupo), enlossu-
cesivosensayos del test de Rey y del test delecturaen espejo (factor de
repeticion). Finalmente, serealizaron correlacionesde Pearson paraeva-
luar larel aciénentreel rendimiento neuropsicol 6gicoy losdatosvolumé-
tricosenlossujetoscon TCE.
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RESULTADOS

El volumenhipocampal (media: 5142,84 mm?, DE: 597,51 mm?®)correl acio-
nabacon laintensidad del TCE, seglin lapuntuacion obtenidaen el GCS
(r=0,459; p= 0,048). El volumen del estriado (media: 16864 mm?; DE:
1.943,25 mm?®) nocorrel acionabaconlaintensidad del traumatismo(r= 0,178;
p= 0,466).

Evaluacion neuropsicol égica

El andlisisdeladiferenciade mediasentrelossujetoscon TCEy controles
serealizéd mediantet-tests, cuyosresultadossemuestran enlatablal.

Evaluacion delamemoriadeclarativa

Enel test deRey, lospacientesdiferian deloscontrol esenlapuntuacionde
aprendi zaj e (quintarepeticidn menosprimera), aunquenodiferianenreten-
cionalargoplazo(Tablal). El andlisismultivariado delavarianzaparael
rendimiento mostré un marcado efecto de repeticion (F(5,36)= 82,00;
p= 0,000) y deinteracciénentrel osfactoresrepeticiony grupo (F(5,36)= 6,67,
p= 0,014), aunquenoseobservoefectoparael factor grupo (F(1,36)= 2,62;
p= 0,114). Lascomparacionespost hoc entrerepeticionesmostraronuna
diferenciasignificativaentrel osgruposenlaquintarepeticion (F(1,36)= 6,39;
p=0,016).

Enel test delecturaenespejo, lossujetoscon TCE mostraron méasdificul -
tadesen|eer laslaminascon pal abrasrepetidas. El andlisismultivariado de
varianzaparael rendimiento mostré unamejorasignificativaparalaslami-
nas con palabras repetidas a lo largo de las sucesivas presentaciones
(F(6,36)= 48,93; p= 0,000), aunqueno seobservo efecto por el factor grupo
(F(1,36)= 3,13; p= 0,085), ni tampoco enlainteracciongrupo” repeticién
(F(6,36)= 1,60; p= 0,148).

Finalmente, en el test de objeto-posicion, los pacientes diferian delos
controlesparaambostiposdeaprendizaje: retenciéndel objetoy posicién
espacid (Tablal).

Evaluacién delamemoriaprocesal

Enlasecuenciamotor de L uria, lossujetoscon TCE mostraron menor
aprendizaje motor quelos sujetos control, tal y como seobservaenla
tablal.

Enel test delecturadeespejo, lossujetoscon TCE mostraron méasdificul -
tadesparaleer lasldminascon pal abrasinéditas. El andlisismultivariado de
lavarianzaparael rendimiento mostré unamejorasignificativaparalas
|aminas con palabras inéditas alo largo de las sucesivas presentaciones
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(F(6,36)= 5,28; p= 0,000), peronoseobservaron efectossignificativospor
el factor grupo (F(1,36)= 3,23; p= 0,081), ni por lainteraccion entrelos
factoresgrupoy repeticion (F(6,36)= 0,87; p= 0,512). Lascomparaciones
post hoc entrerepeti cionesmostraron unatendencianosignificativahacia
ladiferenciaentregruposparael primer (F(1,36)= 3,92; p= 0,055) y quinto
ensayos(F(1,36)= 3,97; p= 0,054).

Andlisiscorrelativo

Enel andlisiscorrelativo seobtuvieron correl acionessignificativasentreel
volumentotal del hipocampo—corregido por el volumenintracraneal—y la
memoriaparaobjetos(Tablall). Asimismo, el volumencorregidodel estria-
do correl acionabasignificativamentecon el nimerodemovimientosenla
tareapufio/canto/palma, y conlasmedidasdeaprendizajey retencionenel
RAVLT.

DISCUSION

El objetivodel presenteestudioeraevaluar laMDylaMPen
sujetoscon TCE, y relacionar el rendimientoneuropsi col 6gico
conel volumendel hipocampoy neoestriado.

L osresultadosmuestran quelospacientesdiferiandelos
controlesen aprendizaje verbal, memoriaparaobjetosy su
localizacion, y aprendizajemotor. LaalteraciéndelaMD es
unasecuelaampliamente documentadaen sujetoscon TCE.
Nuestrosresultadoscoincidenconlosdeestudiospreviosen
losqueseestudiaban losefectosdel TCE ennifios[16] y en
adultos[17]. Noobstante, ennuestrotrabajotambiénobserva-
mosdéficitenlaMPenlossujetoscon TCE. Estosresultados
difierendel osobtenidosenestudiospreviosenadultos[17-19]
y ennifos[20], enloscual eslamemoriaimplicitaestabapre-
servadadespuésdel TCE. Estadiscrepanciapodriasugerir que
lamemoriaimplicitaesmasresistenteal TCE quelamemoria
explicita. Ademas, si bienpreviamentesehasugeridoquela
preservaci éndelamemoriaimplicitapodriausarsecomofac-
torenel tratamientoy rehabilitaci on depacientesconaltera-
cionesdelamemoria[21], nuestrosresultadosapuntarianque
ellonoessiempreposible.

Laevaluaciondelarelacidnentrelaalteraciénanatomica
y el rendimiento cognitivomostré algunasesperadascorrela-
cionessignificaciones. Enprimerlugar, el volumenhipocam-
pal correlacionabaconlamemoriaparaobjetos. Usandountest
similar, yasehabiaobservado quepacientesconlobectomia
derechadel |6bulotemporal —incluyendo el hipocampooel
giro parahipocampal —mostraban méasdificul tadespararecor-
dar laposiciondel objeto[14].Bigleretal [11] tambiéninfor-
marondeunarel aciénsimilar entrelaM Dy laatrofiahipocam-
pal. Observaroncorrelacionessignificativasentrememoria
verbal y volumendel hipocampoizquierdoenpacientesaquie-
nessehabiapracticadolaRM 100 diasdespuésdel traumatis-
mo. En cambio, enlospacientesaquienesserealizé laRM
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antesdelos 100 diastrasel TCE, nodiferiandeloscontrolesen
cuantoamedidasvolumétricasdelosTCE, y ademaslascorre-
lacioneseranmasbajas.

Estudiosrealizadosenanimal esal osquesehasimuladoun
TCE ponendemanifiestoqueexisteevidenciadeunarel acion
entrelaM DYy lalesiéndel hipocampo[22]. Estudiosneuropato-
| 6gi cosdemuestranqueexistentantolesionesdel hipocampocomo
pérdidaneural del hipocampocomo consecuenciadesufrir TCE
[23]. Lafrecuenciadelal esionhipocampal enmodel osdeexpe-
rimentaciondeTCE enprimatesesdel 95%, siendoel areaCAl
lamasvulnerable[9]. Ennuestrocasonoseencontraronlesiones
macroscopicasenlamuestradel osTCE, perolascorrelaciones
entrelagravedaddel traumati smo, evaluadamediantelaGCS,y
laatrofiahipocampal sugierenquelapérdidaneuronal difusase
asociaconlaprofundidad del coma, y en consecuenciaconla
alteracioncerebral difusa

El hechodequelascorrelacionesentreel hipocampoylaMD
observadasennuestrotrabajofueranbajas, podriaexplicarsepor
losmecanismosdepl asti cidad sinapti casubsi gui entesal aslesi o-
nescerebral es. L osfendmenosdeproliferacionglial y deneuro-
génesi senneuronashi pocampal espodrianactuar comomecanis-
moscompensatorios[ 24]. Laedad enquel ospaci entesdenuestra
muestrasufrieronel TCE, ylalargaevoluciéndesdeella, a menos
seisafios, podrianfavorecer laplasticidad. Nuestrosresultados
refuerzanel hechodequeel dafiodel hipocampo podriaproducir
pérdidadememoria.

Ademés, ennuestro caso seobservaunacorrel acionsignifi-
cativamentepositivaentreel volumendel neoestriadoy el nu-
mero demovimientosenlatareapufio/canto/palma. Elloerade
esperar, yaqueel estriado serel acionaclaramentecon|astareas
deaprendizaj evisuomotor ensujetosnormales[ 6] y probabl e-
menteesresponsabledel osdéficit deaprendizajedehabitosen
|laenfermedad deParkinson[7]. Aunquesehandescrito cambios
atréficosenlosgangliosbasal es[12], Primuset al [ 13] noobser-
varondiferenciassignificativasenel volumendel cuerpoestria-
doentresujetoscon TCEY control. Finalmente, losresultados
observadosenel RAVLT coincidenconlosresultadosdePri-
muset al [13], enlosqueseencuentran modestaspero signifi-
cativascorrelacionesentreladegeneracion del estriadoy la
pérdidaderecuerdoenel mismotest.

L osresultadosobtenidosmostraron quel ossujetoscon TCE
presentaban unadisminucidndel rendimientoenteststantode
M D comodeM P. Adiciona mente, seobservarondoscorrelacio-
nessignificativas: memoriaparaobjetosy volumen hipocampal ,
y aprendizajemotor convolumenestriado. Nuestrosresultados
sustentan parcialmenteladisociaciénentrelaMDylaMP,yla
consigui entedi soci aci Gnanatdmicaentrel ossi stemashi pocam-
paly estriado.
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ESTUDIO DE LASSECUELASA LARGO PLAZO

DE LOSTRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS
EVALUACION DE LA MEMORIA DECLARATIVA
YPROCEDIMENTAL Y DE SU SUSTRATO NEUROANATOMICO

Resumen. Introduccion y objectivos. Los estudios realizados hasta
la actualidad permiten considerar el hipocampo y €l estriado como
el sustrato neural delas memoriasdeclarativay procedimental, res-
pectivamente. S bien ambas estructuras son vulnerables al trauma-
tismo craneoencefalico, y diversos estudios han observado que tanto
la memoria declarativa como la procedimental también decaen a
consecuencia de traumatismo craneoencefalico, los estudios volu-
métricos realizados hasta ahora no muestran evidencia de la rela-
cioén entre la atrofia de ambas estructuras y el grado de alteracion
dela memoria. El presente estudio se centra en investigar el grado
de alteracién delas memorias declarativa y procedimental en nifios
que, de pequefios, sufrieron traumatismo craneoencefalico de mode-
rado a grave. Pacientes y métodos. Diecinueve pacientes y sus res-
pectivos controles fueron evaluados en tareas de memoria declara-
tiva y aprendizaje motor. Los resultados mostraron que |os sujetos
con traumatismo craneoencefélico exhibian un peor rendimiento en
ambas tareas. Ademas, para relacionar el rendimiento neuropsico-
légico con los datos volumétricos del hipocampo y € estriado, se
realizaron andlisis de correlaciones. Resultados. Se encontraron
correlaciones positivas entre e volumen del hipocampo y la memo-
ria para objetos del test ‘ objeto-localizacion’. Por su parte, €l volu-
men del estriado correlacionaba positivamente con € aprendizaje
motor y la memoria verbal. Conclusion. Los resultados obtenidos
sugieren que |os mecanismos de plasticidad no compensan comple-
tamente |os déficit de memoria resultantes dela pérdida neural en el
cerebro immaduro. [REV NEUROL 2001; 33: 30-4]

Palabras clave. Alteracion de la memoria. Analisis volumétrico. In-
fancia. Neuropsicologia. Resonancia magnética. Test de lectura en

espgjo.
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ESTUDO DAS SEQUELASDOS TRAUMATISMOS
CRANEO-ENCEFALICOS A LONGO PRAZO: AVALIAGAO
DA MEMORIA DECLARATIVA E PROCEDIMENTAL

E DO SEU SUBSTRATO NEUROANATOMICO

Resumo. Introdugdo e objectivos. Os estudos realizados até a
data permitem considerar o hipocampo e o estriado como o subs-
trato neuronal da memoria declarativa e procedimental, respec-
tivamente. Embora ambas as estruturas sejam vulneraveis ao
traumatismo craneo-enceféalico, e diversos estudos tenham ob-
servado que tanto a memdria declarativa como a procedimental
também diminuem como consequéncia de TCE, os estudos volu-
métricos realizados até hoje ndo mostram evidéncia da relacéo
entre a atrofia de ambas as estruturas e o grau de alteracéo da
memoria. O presente estudo investiga o grau de alteracdo da
memdria declarativa e procedimental em criangas que, em pe-
quenos, sofreram um traumatismo craneo-encefalico moderado
a grave. Doentes e métodos. Dezanove doentes e respectivos
controlos foram avaliados em tarefas de memoria declarativa e
aprendizagemmotora. Osresultados mostraramqueosindividu-
oscom TCE mostravampior rendimento emambasasareas. Além
disso, para relacionar o rendimento neuropsicolégico com os
dados volumétricos do hipocampo e do estriado, efectuaram-se
andlises de correlagdes. Resultados. Foram encontradas corre-
lacBes positivas entre o volume do hipocampo e a memdria para
objectos do teste * objecto-localiza¢éo’ . Por seu lado, o volume do
estriado correlacionava positivamente com a aprendizagem mo-
toraeamemdria verbal. Conclusdo. Os resultados obtidos suge-
rem que os mecanismo de plasticidade ndo compensam comple-
tamente os défices de memodria resultantes da perda neuronal no
cérebro imaturo. [REV NEUROL 2001; 33: 30-4]

Palavras chave. Alteragdo de memdria. Analise volumétrica. Infan-
cia. Neuropsicologia. Ressonancia magnética. Teste de leitura ao
espelho.
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