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INTRODUCCIÓN

La atención y la memoria son dos procesos íntimamente ligados
y necesarios para nuestro funcionamiento y adaptación en la
vida cotidiana. La importancia de la atención radica en que nos
proporciona la capacidad para seleccionar –de todas las fuentes
de estimulación que tenemos a nuestro alrededor– sólo la infor-
mación que nos resulta útil o funcional para las tareas o accio-
nes que desempeñamos. La memoria, en cambio, nos permite
almacenar la información que adquirimos sobre el mundo para
después recuperarla y utilizarla [1-3]. La memoria se ha clasifi-
cado, en función de su temporalidad, en memoria sensorial, a
corto plazo y a largo plazo [por ejemplo, 4]. Dentro de este últi-
mo tipo de ‘almacén’, se ha considerado que la memoria se pue-
de clasificar en declarativa y no declarativa [5]. La memoria
declarativa es el almacén consciente de conocimientos, hechos
o episodios, mientras que la no declarativa es una memoria que
supone cambios conductuales y funcionales producto de la
experiencia o el aprendizaje [6]. De igual forma, la memoria
declarativa se ha subdividido en el almacén de hechos o conoci-
mientos acerca del mundo (memoria semántica) y en la memo-
ria que contiene la información sobre episodios o experiencias
personales junto con el contexto espaciotemporal en que ocu-
rrieron (memoria episódica) [2]. Tanto los procesos de atención

como los de memoria están regulados por el sistema nervioso
central. Los estudios con pacientes quizá representen una evi-
dencia de que, al menos durante la adquisición de la informa-
ción, estos dos procesos tienen una secuencia serial. Por ejem-
plo, se ha informado de que niños y adultos con trastorno de
déficit de atención presentan un detrimento en la adquisición –o
codificación– de nueva información [7,8], lo que se traduce en
un deterioro en la memoria. De igual forma, otros estudios han
demostrado la interacción entre ambos procesos. En sujetos
jóvenes sin trastornos neurológicos se ha observado que cuando
realizan dos tareas diferentes simultáneamente (tareas de aten-
ción dividida, por ejemplo, memorizar rostros mientras se cuen-
ta el total de series de puntos que aparecen contingentemente a
los rostros) durante la adquisición de información episódica, la
recuperación posterior de esta información se reduce significa-
tivamente, frente a cuando los sujetos realizan sólo una tarea
durante la adquisición [9,10]. Por otro lado, la lesión del lóbulo
temporal medial (LTM) –región cerebral importante para la
consolidación de la memoria episódica [11]– no se asocia a
alteraciones en tareas de atención [6]. Estas evidencias sugieren
que diferentes sistemas intervienen en cada uno de estos proce-
sos, que la interferencia de la atención afecta a la memoria epi-
sódica y que probablemente la atención es un proceso que pre-
cede a la memoria durante la adquisición de la información. En
el presente contexto, ‘sistema’ se concibe como el conjunto de di-
versas regiones cerebrales que participan en el desarrollo de una
misma función. El objetivo de la presente revisión es describir
cuáles son los sistemas neuronales que están involucrados en la
atención y en la memoria episódica, cómo ocurre la interacción
entre los sistemas de ambos procesos, así como la temporalidad
en la que ambos transcurren durante el procesamiento de la
información. Esta revisión integra los comunicados de investi-
gación y revisiones publicados principalmente durante los últi-
mos diez años sobre atención y memoria episódica con huma-
nos. La mayoría de los estudios incluyen mediciones neurofi-
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siológicas sin distinción de la técnica empleada, desde experi-
mentos microfisiológicos con registros multicelulares hasta ma-
crofisiológicos con técnicas de neuroimagen. Los estudios cita-
dos evaluaron principalmente el sistema visual.

ATENCIÓN

Una cualidad de la atención es facilitar la representación o la
extracción de las características de un estímulo [12]. La atención
se puede definir como una amplificación en la tasa de disparo o
como un aumento de la actividad en un área cerebral particular
involucrada en el procesamiento de un estímulo [13,14] –como
un rostro [15]– o de cierta característica de un estímulo –como su
color [16,17], movimiento [17,18] o ubicación espacial [19]–
en comparación con la actividad de línea base o con la de un
estímulo no atendido. Por ejemplo, Haeney y Schiller [16] en-
contraron, en un estudio con monos rhesus, un aumento de alre-
dedor del 20% en la respuesta del 70% de las neuronas registra-
das en la corteza visual extraestriada V4 en el giro fusiforme
(región asociada al procesamiento del color) mientras los mo-
nos permanecían ‘atentos’ para detectar la presentación de un
patrón visual particular dentro de una secuencia en que se pre-
sentaban otros dos patrones visuales. En humanos, a través de la
técnica de resonancia magnética funcional (RMf) se ha demos-
trado una mayor respuesta hemodinámica, medición indirecta
de la activación neuronal, en las áreas V4 y V5 del surco tempo-
ral inferior (región asociada al procesamiento del movimiento)
mientras los sujetos atendían al movimiento radial de una serie
de puntos en comparación con los que atendían a un color [17].
La figura muestra la ubicación aproximada de las regiones cere-
brales que se discuten a lo largo del documento. Otro estudio
con RMf encontró un aumento en la respuesta hemodinámica
en la región V1, así como en regiones parietales y frontales,
cuando los sujetos debían detectar, después de una señal auditi-
va, si un anillo sobre un fondo de bajo contraste se había o no
presentado. Esta activación se observó tanto cuando se presentó
o no el anillo, lo que sugiere que la señal auditiva provocaba
expectativa en el sujeto para procesar al estímulo, independien-
temente de su aparición [20]. Cabe mencionar que la atención
no siempre se asocia a una mayor activación, sino que también
puede ocurrir paralelamente una disminución de la actividad en
otras regiones cerebrales [21]. Esto es, aumenta la actividad en re-
giones cerebrales que procesan el estímulo seleccionado (por
ejemplo, corteza visual primaria) y disminuye la activación en
regiones que no se asocian con el procesamiento de dicho estí-
mulo (por ejemplo, corteza auditiva primaria). 

Dentro del estudio de la atención, conceptualmente se han
definido dos mecanismos de procesamiento: top-down (arriba-
abajo) y bottom-up (abajo-arriba) [22,23]. El mecanismo top-
down representa los procesos de selección dirigidos a metas
particulares, lo que produce una mayor activación neuronal de
la entrada sensorial relevante para así discriminar el estímulo de
interés de aquellos no relevantes para conseguir la meta (por
ejemplo, no escuchar el ruido ambiental al leer este documen-
to). Este sistema está regulado por las expectativas, las metas o
los conocimientos previos propios del sujeto e involucra la par-
ticipación conjunta de la corteza prefrontal y de la corteza
parietal posterior superior y surco intraparietal, lo que constitu-
ye el sistema frontal-parietal [22,23]. En cambio, el mecanismo
de selección bottom-up se asocia a los procesos que intervienen
cuando la atención se dirige a un estímulo particular debido a

que sobresalen ciertas características del estímulo, como su
infrecuencia, su novedad, su intensidad o su relevancia en el
contexto en que aparece (por ejemplo, el timbre de un móvil
durante una clase). El mecanismo de selección bottom-up está
controlado por el sistema parietal-frontal: corteza parietal pos-
terior inferior, unión temporoparietal y corteza prefrontal
[22,23]. Ambos mecanismos actúan de forma conjunta [24].
Existen varios paradigmas para probar experimentalmente estos
dos mecanismos de atención. Por ejemplo, el top-down se pue-
de evaluar cuando se le pide al sujeto que detecte la presenta-
ción de un estímulo y se le indica previamente en qué región de
la pantalla aparecerá [por ejemplo, 25]; en tanto que el sistema
de procesamiento bottom-up se puede evaluar al detectar la pre-
sentación repentina de una letra ‘O’ (un estímulo novedoso y
sobresaliente) entre un conjunto de letras ‘E’ dispuestas a lo lar-
go de toda la pantalla [por ejemplo, 26].

Es importante señalar que la corteza prefrontal no sólo par-
ticipa en procesos de atención, sino que además, por tratarse de
un área de asociación, interviene en otras funciones cognitivas,
como el control cognitivo [27], la memoria de trabajo [28], la
recuperación de información episódica [29] y la capacidad para
alternar simultáneamente entre diferentes tareas [30]. El control
cognitivo [27] se define como el conjunto de mecanismos nece-
sarios para que un individuo recupere y trabaje con representa-
ciones internas a fin de conseguir una meta [27]. Este control
depende de varias regiones de la corteza prefrontal. La memoria
de trabajo se incluye dentro de los procesos de control cognitivo
y se define como un sistema de procesamiento para almacenar,
mantener y recuperar simultáneamente la información a fin de
utilizarla en tareas complejas como la comprensión del lengua-
je, el aprendizaje o el razonamiento [31]. La corteza prefrontal
en sus regiones dorsolateral y ventrolateral se activan cuando
los sujetos deben manipular información (por ejemplo, reorde-
nar tres palabras en función de su agrado) en su memoria de tra-
bajo, frente a cuando los sujetos sólo deben mantenerla disponi-
ble (repetir las tres palabras); en este último caso, sólo se activa
la corteza prefrontal ventrolateral [28]. En la presente revisión
únicamente se describe la participación de la corteza prefrontal
en procesos de atención.

Mecanismo de atención top-down

Una de las funciones atribuidas a la corteza prefrontal es la se-
lección durante la atención. La selección se refiere a la capaci-
dad de elegir de forma activa información sobre algún estímulo
o algún atributo del estímulo y, paralelamente, inhibir el proce-
samiento de otras cualidades del estímulo u otros estímulos
[32]. La activación de la corteza prefrontal, medida a través de
RMf, se ha asociado con la selección, manipulación y control
de la información [33]. Particularmente, la corteza prefrontal
dorsolateral de forma bilateral se ha asociado al proceso de
atención debido a que se activa cuando los sujetos realizan
simultáneamente dos tareas con estímulos de diferente modali-
dad frente a cuando los sujetos desarrollan sólo una de las tare-
as [21,34,35]; lo anterior también ha sugerido que la activación
de la corteza prefrontal no depende de la modalidad del estímu-
lo, ya que ésta se presenta ante varias modalidades sensoriales
[14,35]. De igual forma, se ha observado un aumento en la acti-
vidad de la corteza prefrontal dorsolateral durante el desarrollo
de tareas que demandan una alta concentración por parte de los
sujetos para detectar la presencia de un estímulo específico,
como detectar un conjunto de letras sin sentido dentro de una
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secuencia de palabras [36]. Wager y Smith [32] sugirieron que
la región anterior y dorsolateral de la corteza prefrontal se en-
cargan de seleccionar los estímulos relevantes para la tarea y de
mantener esta selección a pesar de que aparezcan estímulos no-
vedosos [37]. Al parecer, durante el proceso de atención la cor-
teza prefrontal modula la corteza parietal posterior y otras re-
giones cerebrales a fin de favorecer la selección hacia un tipo
particular de estímulos.

El lóbulo parietal se divide principalmente en dos regiones:
la corteza somatosensorial y la corteza parietal posterior. En
esta última se distinguen cuatro subregiones asociadas con la
atención: el surco intraparietal, la corteza parietal posterior
superior, la corteza parietal posterior inferior y la unión tempo-
roparietal (Figura). La región parietal posterior se ha asociado
generalmente con el procesamiento de la información espacial
[38], aunque también participa en procesos de atención [39-41].
El surco intraparietal es el que marca la división entre ambas
subregiones parietales, superior e inferior, mientras que la unión
temporoparietal incluye el giro supramarginal y el giro tempo-
ral superior. El surco intraparietal y la corteza parietal posterior
superior están involucrados en el mecanismo top-down, mien-
tras que la corteza parietal posterior inferior y la unión temporo-
parietal en el de bottom-up. La función de la corteza parietal
inferior y la unión temporoparietal se describirán en el apartado
siguiente: ‘Mecanismo de atención bottom-up’. 

La función del surco intraparietal en el sistema top-down es
la de detectar la presencia de un estímulo particular durante el
desarrollo de una tarea [12,42]. Por ejemplo, cuando se presen-
tan estímulos que distraen la atención de los sujetos, las neuro-
nas de la región intraparietal aumentan su tasa de disparo [43],
por lo que se sugirió que una de sus funciones es la de suprimir
el procesamiento de los estímulos irrelevantes y focalizar hacia
el estímulo relevante [40,42]. Se ha propuesto que el surco in-

traparietal y la corteza parietal posterior superior participan
cuando ocurre un cambio de atención hacia un estímulo que
varía su ubicación espacial [38,44], en el mantenimiento de la
atención hacia un estímulo periférico [45], en tareas de atención
dividida [21], en la integración de características físicas de un
estímulo y en el rastreo de puntos en movimiento [44]. Wojciu-
lik et al [40] demostraron que el surco intraparietal participa en
procesos de atención visual en general y no sólo en procesos de
atención específicos, como atender a una cualidad particular del
estímulo, por ejemplo, su posición espacial. En tres tareas de
atención diferentes, que no involucraron el lenguaje y que difi-
rieron tanto en el tipo de estímulos (colores, rostros y letras)
como en la consigna dada a los sujetos, Wojciulik et al [40] de-
mostraron que se activó el surco intraparietal, en sus regiones
occipital transversal y anterior, sin importar las diferencias en-
tre las tareas ni entre los tipos de estímulos, lo que sugiere que
esta región parietal tiene una función más general sobre la aten-
ción y no es exclusiva para la atención asociada a claves espa-
ciales de los estímulos.

De igual forma, la corteza parietal posterior superior tam-
bién genera una mayor activación cuando los sujetos atienden
hacia la presentación de un estímulo visual en particular, cuyas
características se han definido antes de iniciar el estudio [21,
42]; esta activación no es exclusiva para la información espa-
cial, sino que también se genera cuando los sujetos atienden a
otros rasgos del estímulo, como el color [19]. Esta función de la
corteza parietal posterior superior de responder a otras cualida-
des del estímulo, además de a la información espacial, quedó
también demostrada por Pollmann et al [46], quienes en un ex-
perimento probaron que la información presentada previamente
deja una marca visual (huella mnemónica), lo que favorece la
selección de los estímulos nuevos en una siguiente presentación
del mismo patrón de estímulos; en este estudio, se mostraron

Figura. Ubicación aproximada de las regiones cerebrales implicadas en los procesos de atención y memoria en una imagen de RM de un cerebro
humano. A la izquierda, en la región anterior se observa la corteza prefrontal anterior (CPFA), la corteza prefrontal dorsolateral (CPFDL) y la corteza pre-
frontal ventrolateral (CPFVL). Posterior a la cisura central se muestra la corteza parietal posterior que incluye la corteza parietal posterior superior
(CPPS) y la corteza parietal posterior inferior (CPPI); el surco intraparietal (SIP) divide a la CPPS y a la CPPI. Hacia la región temporal se ubica, en el
círculo, la unión temporoparietal, que incluye el giro temporal superior (GTS) y el giro supramarginal (GSM). A la derecha, se observa al lóbulo tempo-
ral medial (LTM) que incluye el hipocampo; mientras que hacia la región posterior se muestra la corteza occipital (CO), donde se encuentran las diferen-
tes regiones de la corteza visual.
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visualmente a los sujetos letras en diferentes posiciones; inme-
diatamente después, se mostraron esas mismas letras más el
estímulo al que el sujeto debía responder en una posición nueva
(una letra ‘H’ en color azul). La corteza parietal posterior supe-
rior se activó durante la primera presentación visual, lo que su-
giere que esta región se asoció con la codificación de ese patrón
visual; además, esta región se activó durante la presentación del
estímulo novedoso (segundo patrón visual), junto con el surco
intraparietal y el surco temporal posterior. La activación de la
corteza parietal posterior superior durante el segundo patrón
visual se interpretó como el rechazo activo hacia el procesa-
miento de los estímulos viejos para favorecer la codificación de
los estímulos nuevos que demandaba la tarea, mientras que la
activación del surco intraparietal se asoció con la detección del
estímulo nuevo.

Es necesario precisar que la activación conjunta de la corte-
za prefrontal y de la corteza parietal posterior, particularmente
la región superior y el surco intraparietal, es necesaria para que
ocurra el mecanismo top-down. Pero no sólo hay una mayor
activación en las regiones prefrontales y parietales durante el
mecanismo top-down, sino también en regiones asociadas al
procesamiento de la cualidad del estímulo, como la corteza
visual extraestriada cuando se procesa el movimiento de una
serie de puntos. En diferentes investigaciones [17,18,39,41] se
ha observado que cuando se le pide al sujeto que atienda visual-
mente a una cualidad determinada del estímulo (por ejemplo,
atender a un rostro o a la imagen de una casa, ambos objetos
semitransparentes y sobrepuestos), existe una mayor activación
en el área que se encarga de procesar esa cualidad, en compara-
ción con otras áreas que no la procesan: específicamente, se
observó una mayor activación en el área fusiforme medial, aso-
ciada al procesamiento de caras, cuando los sujetos atendían a
las caras y una mayor activación en el área parahipocampal, res-
ponsiva a lugares y casas, cuando los sujetos atendían a las
casas [12,39]; sin embargo, ambas regiones respondieron a la
presentación de los dos tipos de estímulos [17,39], la diferencia
estuvo en la magnitud de la activación. De estos hallazgos se
infiere que la activación de las regiones cerebrales asociadas al
procesamiento de un estímulo visual que se está presentando
depende de su mera aparición. Sin embargo, no siempre es así;
esta activación simultánea de diferentes áreas visuales asocia-
das a la información secundaria o irrelevante depende de la difi-
cultad de la tarea que el sujeto esté desarrollando [47-49]; es
decir, en qué medida la cantidad de recursos cerebrales involu-
crados en la solución de una tarea permite o impide el procesa-
miento de estímulos irrelevantes. Para demostrar esta premisa,
Rees et al [18] presentaron una palabra y alrededor de ella una
serie de puntos moviéndose de forma radial, y les pidieron a sus
sujetos que realizaran una de dos tareas: una de alta compleji-
dad (detectar si la palabra era bisílaba o trisílaba) y otra de baja
complejidad (responder si la palabra estaba escrita en letras
mayúsculas o no). La activación en las regiones temporal me-
dial y temporal medial superior (V5), áreas responsivas al mo-
vimiento, ocurrió sólo durante la tarea de baja complejidad,
mientras que durante la tarea de alta complejidad hubo una su-
presión de la actividad en estas áreas. Estos resultados demues-
tran que el procesamiento visual está limitado por la capacidad
de atención, evaluada por la complejidad de las tareas impues-
tas a los sujetos. La capacidad para procesar información irrele-
vante está determinada por la influencia de la corteza prefrontal
dorsolateral sobre las cortezas parietal posterior y occipital ex-

traestriada [44]. La corteza prefrontal dorsolateral aumenta su
activación, particularmente las neuronas que proyectan hacia la
corteza parietal posterior y a la corteza occipital extraestriada,
en condiciones de atención en comparación con una situación
en que los estímulos no se atienden [44].

Mecanismo de atención bottom-up

La región parietal posterior inferior y la unión temporoparietal
ubicada más lateralmente participan en el mecanismo de selec-
ción bottom-up [23]. El daño unilateral en la corteza parietal
posterior inferior en el hemisferio derecho provoca heminegli-
gencia, neuropatología en que el paciente tiende a ignorar los
estímulos contralaterales al área lesionada, por lo que deja de
reconocer el lado izquierdo de su cuerpo como propio y por lo
tanto deja de asearlo o cuidarlo [14]. Estos pacientes son inca-
paces de detectar estímulos novedosos en el ambiente, pero no
tienen problema para dirigir su atención en función de una meta
particular [23]. Una función adjudicada a la corteza parietal
posterior inferior, particularmente a la unión temporoparietal,
es la de detectar estímulos novedosos en el ambiente, lo que
permite reorientar la atención del sujeto, divergiendo la aten-
ción inicial hacia el nuevo estímulo [23,46]. La unión temporo-
parietal, ubicada más lateralmente hacia la región temporal de
la neocorteza, también responde con preferencia a estímulos
relevantes o novedosos a los que el sujeto no está atendiendo
[23,37,50]. Particularmente, las neuronas localizadas en el giro
supramarginal y en el giro temporal superior responden a la
novedad sin importar si el estímulo se presenta en modalidad
visual, auditiva o táctil [50]. Es de destacar que la activación de
la corteza parietal posterior inferior no sólo ocurre en el mo-
mento mismo en que se presenta el estímulo novedoso, sino
también cuando se le pide al sujeto que de su memoria recupere
el rostro de una persona y que se fije en un detalle particular de
ese rostro (por ejemplo, ¿el presidente tiene labios delgados?),
ya sea de la presentación previa de una fotografía (memoria a
corto plazo) o bien de la representación interna de este persona-
je (memoria a largo plazo) [51]. La activación de la corteza
parietal posterior inferior resultó mayor en el momento de recu-
perar los detalles de los rostros en contraste con la actividad
cerebral de cuando los sujetos sólo recuperaron el rostro; este
resultado sugiere que la atención también se orienta, incluso,
sobre la memoria de una característica particular [51].

Estas regiones de la corteza parietal posterior se coordinan
con la corteza frontal ventral para regular la detección de estí-
mulos novedosos [23]. Pacientes con infartos crónicos en la
corteza frontal no muestran la actividad electrofisiológica aso-
ciada a la detección de la novedad: el componente P300 obteni-
do mediante la técnica de potenciales relacionados con eventos
(PRE) [37], registrado principalmente en la región parietal. Con
esta técnica se hace un registro sobre el cuero cabelludo o intra-
cranealmente del curso temporal de la actividad eléctrica cere-
bral asociada a la presentación de un evento. Los PRE se obser-
van como cambios de la actividad eléctrica (medida en micro-
voltios) registrada en el sistema nervioso central generada por
eventos externos o internos [52], y se analizan a partir del inicio
de la presentación de un estímulo o en relación con la respuesta
del sujeto. Daffner et al [37] presentaron a pacientes con lesión
frontal, a otros con lesión parietal y a sujetos controles, secuen-
cias de dibujos de línea: dibujos comunes, algunos presentados
frecuentemente y otros no, y dibujos novedosos (formas que no
corresponden a objetos conocidos) presentados infrecuentemen-
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te. Los pacientes con lesión frontal atendieron (vieron) por me-
nos tiempo a los estímulos novedosos que los pacientes con
infartos crónicos en la corteza parietal posterior y que los suje-
tos controles. Además, en estos pacientes con lesión frontal se
observó una importante disminución en la respuesta P300 dis-
tribuida en todo el cuero cabelludo, asociada a la novedad, en
comparación con los pacientes con lesión parietal y con los su-
jetos controles. Estos hallazgos se interpretaron como una falta
de control de la corteza frontal sobre las otras regiones cerebra-
les asociadas a la detección de la novedad, lo que sugiere que la
región frontal se encarga de dirigir la atención a los estímulos
novedosos y, por tanto, relevantes [37]. De lo anterior se deduce
que la detección de un estímulo novedoso o relevante en el
ambiente requiere de la activación conjunta de la corteza parie-
tal posterior, particularmente las regiones del giro supramargi-
nal, del giro temporal superior y de la unión temporoparietal, y
de la corteza prefrontal.

Temporalidad de la atención

A través de la técnica de PRE es posible rastrear la temporali-
dad en que ocurre el procesamiento de la información. Diversos
estudios han descrito una secuencia de componentes de los PRE
[53] positivos (P) y negativos (N) asociados a la atención, así
como su probable origen cerebral [54,55]: P1, N1, P2 y N2. El
componente P1 se ha registrado entre los 90 y 140 ms postestí-
mulo en la región occipital V2, V3/V3a, seguido por el N1 entre
150 y 190 ms postestímulo con origen probable en múltiples
regiones de la corteza extraestriada, corteza parietal posterior
superior y surco intraparietal; luego se presenta el componente
P2 entre 200 y 250 ms postestímulo con origen probable en la
región parietal y el N2 entre 260 y 300 ms postestímulo prove-
niente de la corteza parietal. Estos componentes son respuestas
tempranas asociadas a la atención que comienzan desde los 90 ms
después del inicio de la presentación del estímulo. Todos estos
componentes cambian su amplitud en función de si el sujeto
atiende o no a los estímulos [54,56,57]. Por ejemplo, el compo-
nente P1 tiene mayor amplitud cuando el sujeto atiende a un
estímulo en un campo visual, mientras que disminuye cuando el
estímulo se presenta en el campo visual no atendido [53,55].
Sin embargo, en la corteza visual primaria V1 (corteza calcari-
na) se ha descrito un componente registrado entre los 50 y los
60 ms postestímulo llamado C1 [55], componente que –al con-
trario de los descritos en una latencia más tardía– no modifica su
amplitud en función de la atención. Sin embargo, en esta misma
región cerebral se ha observado entre los 150 y los 225 ms pos-
testímulo actividad modulada por la atención [41,55]. Entonces,
la respuesta neuronal asociada a la atención es igual para los
estímulos atendidos y los no atendidos en regiones geniculoes-
triatales en el área V1 alrededor de los 50 y 90 ms; es hasta los
80 y 130 ms postestímulo donde se da la amplificación inicial
producto de la atención y se localiza en áreas extraestriadas con
estímulos visuales. Según Di Russo et al [55], estas señales am-
plificadas se envían a las áreas occipitotemporales ventrales y a
la corteza parietal dorsal, y regresan a la corteza visual primaria
entre los 130 y 225 ms, probablemente en un proceso de refoca-
lización, lo que indica que se presenta en esta latencia una mo-
dulación de la atención [41].

En resumen, la atención se puede definir como un aumento
en la actividad neuronal provocada por la selección de un es-
tímulo o por la detección de otro novedoso. En este proceso par-
ticipan diferentes circuitos frontales-parietales y parietales-fron-

tales a través de los mecanismos top-down o bottom-up, respec-
tivamente. La modulación de la atención en la modalidad visual
comienza en las regiones extraestriadas a una latencia superior
a los 80 ms y se observa hasta alrededor de los 300 ms después
del inicio de la presentación del estímulo.

MEMORIA EPISÓDICA

La memoria a largo plazo se puede definir como una serie de
modificaciones morfológicas y funcionales en la transmisión
sináptica, llevadas a cabo en el hipocampo y en la neocorteza, a
través de diferentes mecanismos neuroquímicos [58] para forta-
lecer las conexiones sinápticas. Estos cambios morfológicos
para que se traduzcan en memoria a largo plazo requieren de la
activación de genes de expresión temprana y de expresión tardía
[3,59], a fin de sintetizar proteínas que promuevan, por ejemplo,
la formación de nuevos botones sinápticos o la morfogénesis de
espinas dendríticas. Una estructura que participa de manera
importante en este cambio fisiológico es el LTM, que está com-
puesto por la formación hipocampal (giro dentado, hipocampo,
subículo, presubículo, parasubículo y corteza entorrinal) y es-
tructuras adyacentes como la corteza perirrinal y el giro parahi-
pocampal [60]. Estas estructuras participan en la consolidación
de la información, es decir, en el proceso fisiológico a través del
cual la información adquirida permanece de forma duradera y
se establece a largo plazo, por lo que deja de ser frágil y suscep-
tible de eliminación [61]. Estudios con animales y con pacien-
tes humanos han demostrado que la lesión en el LTM se ha aso-
ciado con la pérdida de la capacidad para establecer nuevas
memorias [62,63], particularmente si la lesión ocurre en la cor-
teza entorrinal y en el hipocampo. En diversas investigaciones
se ha observado la activación del LTM, tanto en la fase de co-
dificación de la información [64,65] como en la de su recupe-
ración [29,66]. A continuación se describirán algunos de estos
estudios.

Fase de codificación o adquisición

La fase de codificación en la memoria episódica se da en el
momento en que se está adquiriendo la información. Se ha pro-
puesto que durante esta fase la información proveniente de las
neocortezas primarias y también de las neocortezas de asocia-
ción (por ejemplo, cortezas parietales, temporales y prefronta-
les) se transmite hacia el giro parahipocampal y la corteza peri-
rrinal, que a su vez envían esta señal a la corteza entorrinal, par-
ticularmente a sus capas II y III [67]. La corteza entorrinal es
entonces la principal entrada de la información hacia el giro
dentado del hipocampo. Los axones de las células granulares
del giro dentado, llamados fibras musgosas, hacen sinapsis ha-
cia las neuronas piramidales de CA3 (cuerno de Amón, CA1,
CA2, CA3 y CA4, nomenclatura introducida por Lorente de No
en 1934 para cada una de las regiones del hipocampo en fun-
ción del tamaño y apariencia de sus células). Los axones de las
neuronas piramidales de CA3, a través de las fibras colaterales
de Schaffer, proyectan a la región CA1 del hipocampo y, desde
esta región, la información se proyecta hacia el subículo. De
aquí, la información que llega al hipocampo puede tener dos
rutas de salida. La primera que va de CA1-subículo hacia el
tálamo y hacia los cuerpos mamilares, vía la fímbria/fórnix. La
segunda vía proyecta desde CA1-subículo hacia las áreas que
originalmente enviaron la información al hipocampo, a través
de la corteza entorrinal y luego a través de la corteza perirrinal y
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el giro parahipocampal [67], lo que permite la consolidación de
la información en la memoria a largo plazo [11]. Cabe recordar
que las conexiones entre la neocorteza y la formación hipocam-
pal son recíprocas, por lo que los sitios en la neocorteza en que
se origina la activación sináptica son los sitios en que es alta-
mente probable que se encuentre almacenada la información
[68]. La información de las aferencias que recibe la formación
hipocampal ha sido integrada previamente por la corteza peri-
rrinal, el giro parahipocampal y la corteza entorrinal [11]. Esto
sugiere que la información proveniente del medio externo ini-
cialmente alcanza una representación monomodal, luego una
polimodal y posteriormente, una supramodal o amodal, lo que
significa que conforme la información se aproxima a la forma-
ción hipocampal alcanza una mayor abstracción porque se inte-
gran y asocian las características del material que se ha de alma-
cenar [11]. Asimismo, se ha demostrado la existencia de neuro-
nas en la corteza entorrinal que responden sólo cuando conjun-
tamente se activan varias áreas corticales y envían la informa-
ción hacia el giro dentado [11]. Tanto el giro dentado como la
región de CA3 del hipocampo tienen una red reverberante auto-
asociativa para aprender incluso en un solo ensayo y consolidar
la información [69]. Se ha estimado en monos que el tiempo en
que la transmisión sináptica se reenvía del LTM a la neocorteza
(por ejemplo, a la corteza visual) es de alrededor de 400 ms pos-
teriores a la presentación del estímulo, y habrá algunos períodos
de cientos de ms en que las señales de entrada con las de salida
de las cortezas de asociación ocurran simultáneamente [67].
Cabe recordar que el período de consolidación aumenta confor-
me a la evolución de las especies [58].

A través de las técnicas de PRE y de RMf es posible regis-
trar diferencias en los patrones de actividad cerebral durante la
adquisición de la información en función de si su recuperación
posterior fue exitosa o no [29,70-73]. A esta diferencia en los
patrones de actividad se le ha denominado efecto subsecuente
de memoria. Alrededor de los 500 ms después del inicio de la
presentación del estímulo (por ejemplo, palabras, rostros, imá-
genes o dibujos de líneas de objetos) se ha registrado un au-
mento en la amplitud de un componente P de los PRE en la
región parietal asociado con los estímulos subsecuentemente
reconocidos en comparación con los subsecuentemente olvi-
dados [70,73-77]. Van Petten et al [75] encontraron el efecto
subsecuente de memoria con palabras, pero no cuando los estí-
mulos fueron patrones de líneas sin sentido, por lo que sugirie-
ron que este efecto refleja la relación que se establece durante
la codificación entre el estímulo y los conocimientos previa-
mente existentes en memoria, de allí que, al no haber conoci-
mientos previos asociados a los patrones de líneas sin sentido,
el componente P no fue disímil entre los ensayos subsecuente-
mente reconocidos y los olvidados. Fernández et al [64] im-
plantaron electrodos en el hipocampo a pacientes con epilepsia
del LTM mientras memorizaban una serie de palabras. Poste-
riormente, después de 30 s tras la presentación de la lista, los
sujetos debían recordar las palabras en cualquier orden. En
este estudio se observó el efecto subsecuente de memoria en el
hipocampo: una mayor amplitud positiva a partir de los 500 ms
después del inicio de la presentación de los estímulos para las
palabras recordadas en comparación con las olvidadas. Este
hallazgo indica que la formación de la memoria declarativa
llevada a cabo por el hipocampo comienza alrededor de los
500 ms en humanos y que, de acuerdo a Van Petten et al [75],
implica la reactivación de conocimiento previo. Este hallazgo

ha sido replicado con RMf, se ha detectado el efecto subse-
cuente de memoria en el hipocampo a través de una mayor
activación ante los estímulos posteriormente reconocidos en
comparación con los no reconocidos [65]; igualmente, se ha
observado una mayor activación durante la codificación en el
giro parahipocampal asociada a palabras ulteriormente reco-
nocidas juzgadas con una alta fiabilidad de respuesta en com-
paración con palabras olvidadas [72] y con palabras posterior-
mente reconocidas pero juzgadas con una baja fiabilidad de
respuesta [78]. Otro estudio con RMf demostró una correla-
ción positiva entre la activación hemodinámica en la parte pos-
terior de la corteza entorrinal durante la fase de codificación y
la cantidad de palabras que los sujetos pudieron recordar pos-
teriormente con la ayuda de una clave (las tres primeras letras
de las palabras estudiadas). Esto es, a mayor número de pala-
bras recordadas, mayor activación de la corteza entorrinal pos-
terior, por lo que la magnitud de la activación de esta región
puede predecir el recuerdo posterior de las palabras [79]. De-
bemos señalar que no sólo el efecto subsecuente de memoria
se presenta en las diferentes estructuras del LTM durante la
codificación, sino también en otras regiones como la corteza
prefrontal (giro frontal inferior [29,65,72,80]) o regiones corti-
cales primarias (corteza occipital lateral [29]). Estos hallazgos
dejan claro que la activación del giro parahipocampal, de la
corteza entorrinal y del hipocampo se relaciona con la codifi-
cación de la información; que la magnitud de la activación de
estas regiones predice el recuerdo subsecuente de la informa-
ción y que en este sistema de procesamiento también partici-
pan la corteza prefrontal y las cortezas primarias a donde llega
inicialmente la información.

Fase de recuperación

La recuperación es el proceso en que se extrae información al-
macenada en la memoria a largo plazo para usarla o emitir una
conducta [81]. En este contexto, el hipocampo y la corteza pre-
frontal también funcionan conjuntamente. Durante la recupera-
ción, el hipocampo recibe de la neocorteza la entrada de infor-
mación y reenvía proyecciones eferentes hacia la neocorteza
(regiones en que la información está almacenada, probablemen-
te en diferentes áreas corticales donde se encuentran los dife-
rentes componentes de esa memoria particular), por lo que el
hipocampo actúa como un coordinador en la reactivación de las
representaciones almacenadas [58].

Viskontas et al [82] registraron los patrones de disparo de
neuronas en diferentes estructuras: amígdala, hipocampo, corte-
za entorrinal y giro parahipocampal en pacientes epilépticos
implantados con electrodos intracraneales mientras realizaban
una tarea de reconocimiento continuo. La tarea consistió en la
presentación de imágenes de paisajes o de rostros y los sujetos
tenían que responder en cada ensayo si ya habían visto esa ima-
gen o no. El 14% de las 237 células registradas en cada pacien-
te en estas estructuras, durante un segundo después de la pre-
sentación del estímulo, respondieron sólo cuando los sujetos
detectaron correctamente las imágenes nuevas; el 18% de las
neuronas en el hipocampo y el 13% de las neuronas en la corte-
za entorrinal disminuyeron su frecuencia de disparo cuando se
presentaron las imágenes viejas, mientras que el 10% de las
neuronas de la amígdala y el 5% de las neuronas del giro para-
hipocampal aumentaron su actividad asociada a los estímulos
viejos; y el 15% de las neuronas del giro parahipocampal tam-
bién aumentaron su frecuencia de disparo. Pero cuando se pre-
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sentaron los estímulos nuevos, tal como se ha observado en la
RMf, hubo una mayor activación de esta región asociada a los
estímulos nuevos [65]. Los autores sugirieron que la disminu-
ción de la frecuencia de disparo en las neuronas hipocampales y
en las de la corteza entorrinal ante los estímulos viejos proba-
blemente ocurrió por una inhibición del disparo neuronal pro-
ducto de una codificación esparcida (sparse encoding) de la
información en estas dos regiones. La codificación esparcida de
una señal es aquella en que dentro de una red sólo una cantidad
limitada de neuronas se activa ante la presencia de un estímulo
[83], en este caso, por la presencia de los estímulos viejos. El
hipocampo utiliza codificación esparcida porque representa los
elementos de un evento mediante unas cuantas neuronas en vez
de muchas, y así evita la interferencia de sobreponer diferentes
representaciones de diferentes estímulos. A través de este tipo
de la codificación el hipocampo puede hacer una separación de
patrones de frecuencia, lo que aumenta su capacidad de almace-
namiento en el sistema y reduce la probabilidad de usar las mis-
mas sinapsis [84].

Estudios con registros sobre el cuero cabelludo han podido
distinguir dos componentes de los PRE asociados al reconoci-
miento de información repetida (vieja) en comparación con
aquella experimentada por primera vez (nueva), un componen-
te N que ocurre alrededor de los 400 ms seguido por un compo-
nente P, alrededor de los 600 ms tras el inicio de la presenta-
ción del estímulo [85-88]. La amplitud del componente N au-
menta si el estímulo es novedoso, mientras que disminuye si se
presentó previamente [89,90]. En contraste, el componente P
con distribución parietal tiene una amplitud mayor asociada a
la presentación de los estímulos viejos reconocidos correcta-
mente en comparación con los nuevos [85,87]. Otros estudios
han demostrado que este último componente varía su amplitud
y su distribución topográfica en función de la fiabilidad que
comunican los sujetos al responder ante los estímulos viejos
(alta y baja fiabilidad) [91], o en función de si los sujetos recu-
peran conscientemente el contexto (por ejemplo, espacial) cir-
cundante al estímulo que puede ocurrir mediante la recolección
(es decir, la certeza de haber experimentado el estímulo) o la
familiaridad (es decir, la sensación incierta de haber experi-
mentado previamente al estímulo) [92]. Por ejemplo, se ha in-
formado de una mayor amplitud del componente P para las pa-
labras reconocidas con una alta fiabilidad en comparación con
las reconocidas con baja fiabilidad [91]; y cuando se recupera
el contexto en que se presentó el estímulo, ya sea de forma sub-
jetiva (recolección) u objetiva (color o tipo de voz de presenta-
ción del estímulo) se observa una distribución frontal de este
componente [93-95].

Smith et al [85] encontraron la ausencia del componente P
acaecido alrededor de los 500 ms postestímulo en pacientes con
lobectomía temporal anterior izquierda durante el reconoci-
miento de palabras, mientras que sí se presentó en aquellos
pacientes con lobectomía temporal anterior derecha y en sujetos
controles. Estos resultados sugieren que el LTM izquierdo es
importante para la recuperación de memoria episódica verbal e,
incluso, el LTM puede ser el generador de este componente de
los PRE. Recordemos que la formación hipocampal crea la
memoria de las relaciones espaciotemporales asociadas a un
episodio particular [96]. Para lograr tales asociaciones, esta re-
gión interactúa con la neocorteza; entonces, la lesión en el LTM
izquierdo impide que se lleve a cabo este proceso, particular-
mente para el material verbal [97]. Existe evidencia con RMf de

la activación hipocampal durante la recuperación del contexto
en que la información se adquirió [29,66], por lo que esta acti-
vación podría asociarse al componente P de los PRE generado
alrededor de los 600 ms postestímulo. Sin embargo, esto no está
confirmado; e incluso se ha propuesto otro posible origen de
este componente, la corteza parietal posterior que se ha obser-
vado genera una mayor respuesta hemodinámica para los estí-
mulos viejos en comparación con los nuevos [30,98]. Kahn et al
[98] identificaron el patrón temporal a través de magnetoence-
falografía y la actividad hemodinámica mediante RMf asociada
a la recuperación exitosa del contexto en que se aprende el estí-
mulo: se registró una mayor activación en la corteza parietal
inferior entre los 600 y 800 ms después de la presentación de la
palabra cuando el sujeto identificó correctamente el contexto
que cuando no lo hizo; además, se observó una mayor activa-
ción en esta misma región, aunque no con la misma magnitud,
entre los 400 y 600 ms postestímulo para las palabras viejas en
comparación con las nuevas. Estos resultados demostraron que
la corteza parietal inferior responde similarmente cuando el su-
jeto reconoce correctamente o no el contexto en que se aprendió
la información [98].

El aumento de la activación en otras regiones como los giros
frontal inferior, medial y superior izquierdos demuestran que
estas regiones también son sensibles a la recuperación exitosa
del contexto [29,66]. La activación en regiones frontales puede
ser el origen del componente P de los PRE registrado en la re-
gión frontal asociado a la recuperación exitosa del contexto
[93]. Se ha observado que diferentes regiones de la corteza pre-
frontal participan diferencialmente durante el proceso de recu-
peración, particularmente, la corteza ventrolateral y la corteza
dorsolateral. La corteza prefrontal ventrolateral detecta las cla-
ves del estímulo que se ha de recuperar (por ejemplo, si es una
imagen o una palabra) antes de iniciar la búsqueda en el LTM;
además, la corteza prefrontal ventrolateral busca que exista con-
cordancia entre la clave y la información almacenada, también
se encarga de mantener la información cuando ya se ha recupe-
rado; mientras que la corteza prefrontal dorsolateral se encarga
de controlar y verificar estos procesos, es decir, compara la
información recuperada con la especificada por la clave; de este
modo, la memoria está disponible incluso para un recuerdo
explícito o consciente [81]. Parece ser que la activación de la
corteza prefrontal anterior (área 10 de Brodman) ocurre cuando
el sujeto requiere realizar un proceso más complejo para recu-
perar detalles de la información almacenada [81].

A través de estos estudios podemos observar que para la
recuperación episódica de la información debe existir un diálo-
go entre el LTM y la corteza prefrontal. Además, el proceso de
recuperación a través de una tarea de reconocimiento –juicio
viejo/nuevo– toma alrededor de 600 ms postestímulo o proba-
blemente más cuando se deben recuperar los detalles circundan-
tes a la información de interés. Igualmente, cuando el sujeto
requiere recuperar estos detalles, existe una mayor activación
del LTM así como de la corteza prefrontal en comparación de
cuando no lo requiere. 

ATENCIÓN Y MEMORIA EPISÓDICA

La participación de la atención sobre la memoria episódica ocu-
rre durante la codificación y la recuperación. Durante el estado
de vigilia requerimos de una alta activación de los sistemas de
neurotransmisión catecolaminérgico y colinérgico (del cerebro
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basal anterior). El primero interviene en la activación cerebral
generalizada durante la vigilia; mientras que el sistema colinér-
gico del cerebro basal anterior envía proyecciones a la neocorte-
za y en especial a regiones prefrontales, para así desarrollar y
mantener la atención del sujeto durante una tarea [99]. Una fun-
ción de las proyecciones colinérgicas del cerebro basal anterior
hacia la región prefrontal es facilitar la regulación del proce-
samiento top-down durante tareas de atención, a fin de aumen-
tar el procesamiento sensorial de los estímulos relevantes y
omitir el procesamiento de los estímulos irrelevantes. Asimis-
mo, el sistema colinérgico del cerebro basal anterior inerva de
manera importante la formación hipocampal [99]. Se ha demos-
trado en animales y en humanos que la lesión en fibras colinér-
gicas de las capas II y III (entrada de información al hipocam-
po) y de las capas III, IV y V (salida de información del hipo-
campo) de la corteza entorrinal interfiere con la formación de la
memoria declarativa [100,101], por lo que esta estructura pare-
ce ser una de las interfases entre la atención y la formación de la
memoria episódica.

Cabeza et al [102] trataron de discernir qué regiones cere-
brales se activan de forma común en la recuperación episódica y
la atención visual, y cuáles se activan en cada uno de estos pro-
cesos a través de RMf. Durante la fase de codificación, los suje-
tos realizaron un juicio vivo/no vivo de la palabra presentada y,
durante la recuperación episódica, emitían un juicio en función
de la recolección o familiaridad de la palabra vieja o si ésta era
una nueva. Durante la tarea de atención visual, el sujeto respon-
día si centelleaba o no una letra ‘B’; el registro fisiológico se
realizó de manera separada durante la tarea de atención y la
tarea de recuperación episódica. En ambas tareas se presentó
una activación de la corteza prefrontal derecha, corteza parietal,
cíngulo anterior y tálamo, por lo que estas regiones no tienen
una asociación particular con la recuperación episódica, sino
que también se asocian con la atención; en tanto que la corteza
prefrontal izquierda y regiones frontopolares presentaron una
mayor actividad durante la recuperación episódica que durante
la atención visual. Los autores interpretaron que la activación
de la corteza prefrontal se asocia a la recuperación episódica o a
la atención visual en función de la lateralización. La activación
izquierda parece reflejar una mayor demanda semántica duran-
te la recuperación episódica, mientras que la activación del lado
derecho puede asociarse a una mayor demanda de atención sos-
tenida durante la tarea de atención visual. Es de destacar que
durante las dos tareas se activó de forma similar el LTM, proba-
blemente por su participación en otros procesos como en la
memoria de trabajo, para mantener las representaciones del
estímulo durante la tarea de atención visual [102]. Sin embargo,
se requiere de más investigación para confirmar estos hallazgos.

INTERACCIÓN ENTRE ATENCIÓN 
Y MEMORIA EPISÓDICA

Las investigaciones revisadas nos permiten proponer cómo la
atención y la memoria interactúan. En un inicio, las poblaciones
neuronales aumentan su frecuencia de disparo en el momento
de focalizar un estímulo, ya sea por la dirección hacia una meta
o por la detección de estimulación novedosa o infrecuente. Al
aumentar la frecuencia de disparo en las áreas corticales prima-
rias, el estímulo atendido recluta una mayor cantidad de neuro-
nas que responden en comparación con la cantidad de neuronas
que reclutan aquellos estímulos que están presentes, pero que

no se están seleccionando en ese momento; este incremento en
la activación neuronal asociada al estímulo atendido parece
depender de la dificultad de la tarea que se está realizando en
ese instante. Este proceso de atención ocurre dentro de los pri-
meros 300 ms una vez presentado el estímulo. De este modo, el
estímulo atendido entonces va estableciendo una serie de códi-
gos de frecuencia de disparo en diferentes áreas de la neocorte-
za, desde regiones corticales primarias hasta regiones de asocia-
ción; luego, estos patrones de disparo envían información a la
corteza perirrinal y al giro parahipocampal, y de allí a la corteza
entorrinal, aferencia principal al hipocampo. La información de
tipo espacial es más probable que se codifique en el hipocampo
derecho, mientras que la información de tipo verbal, en el hipo-
campo izquierdo. Entonces, la información que entra en el cir-
cuito hipocampal puede reverberar y emitir patrones de disparo
eferentes nuevamente hacia la neocorteza, probablemente alre-
dedor de 500 ms después del inicio de presentación del estímu-
lo para reestablecer conexiones con información almacenada
previamente. Cuando la corteza entorrinal y el hipocampo de-
tecten que el estímulo ya se ha procesado, disminuirán su tasa
de disparo, mientras que regiones como la amígdala o la corteza
parahipocampal aumentarán su tasa de disparo. Este patrón de
actividad señalizará si el estímulo es nuevo o repetido. Habrá
información que se pierda y otra que permanezca en estos cir-
cuitos; su consolidación dependerá de la activación de genes de
expresión temprana y de genes de expresión tardía que promue-
van la síntesis de proteínas. Este proceso ocurre tanto en el LTM,
como en las áreas corticales que generaron las aferencias al
LTM. La pregunta que salta en este momento es por qué enton-
ces no podemos almacenar toda la información que recibimos
del ambiente si el hipocampo recibe esta información. Proba-
blemente porque la corteza perirrinal y el giro parahipocampal
filtran la información que se procesará: aquella información que
se ha atendido y que, por lo tanto, ha provocado mayor activa-
ción en las áreas cerebrales que se encargan de procesarla pare-
ce tener mayor probabilidad de llegar a codificarse. Se ha suge-
rido [83] que el hipocampo tiene una capacidad limitada, por lo
que –a pesar del mecanismo de codificación esparcida– puede
haber interferencia de información y por lo tanto ésta no se
logra codificar y menos consolidar. Cabe recordar que existen
mecanismos moleculares que se tienen que activar para consoli-
dar la información [3]. Sin embargo, también existe evidencia
conductual [49] que sugiere que la memoria episódica es capaz
de almacenar información irrelevante, esto es, aquella que no es
útil para la tarea principal que el sujeto desarrolla.

Durante la recuperación explícita o consciente de la infor-
mación se requiere de la participación de la corteza prefrontal,
particularmente de las regiones ventrolateral, dorsolateral y an-
terior junto con el LTM. La atención en este caso permite selec-
cionar las claves de la información que tiene que recuperar, así
como revisar y controlar la recuperación de la información del
LTM. También durante el reconocimiento de la información
participan la corteza parietal y otras regiones cuya activación
refleja la reactivación de regiones corticales primarias en que
inicialmente se produjo la codificación de la información. Pare-
ce ser que también durante la recuperación de la información la
atención amplifica la frecuencia de disparo en estas regiones.
Entonces, la atención figura de forma dinámica y paralela du-
rante la recuperación de la información, constantemente selec-
cionando y revisando la información de entrada y salida a fin de
conseguir una meta particular.
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Conocer los mecanismos que están implicados en la regula-
ción de estos dos procesos cognitivos, así como su interacción,
puede ser útil en situaciones de la vida cotidiana en que sea
posible manipular la atención o en el tratamiento de pacientes
neurológicos con déficit de atención. La atención puede mani-
pularse mediante la implementación de estímulos novedosos, la
inserción de cambios en la intensidad de los estímulos y la evi-
tación de la presentación simultánea de estímulos relevantes en
una misma modalidad.

Uno de los principales intereses de las neurociencias es ex-
plicar las redes neuronales (networks) que subyacen tras las
diferentes funciones cerebrales. Las redes neuronales suponen
una explicación de la arquitectura del cerebro desde una pers-
pectiva funcional. En el caso de la memoria episódica, estas
redes se conocen parcialmente. Las fibras encargadas de trans-
mitir información entre la neocorteza y las diferentes estructu-
ras del LTM se han descrito con detalle debido a su anatomía
aparente; asimismo, se tiene conocimiento de la secuencia de
eventos que ocurre cuando estas estructuras intervienen en la
codificación y recuperación de la información. Sin embargo,
aún no es posible describir las redes neuronales de este sistema
mnemónico en relación con la neocorteza, ya que ocurren
numerosas sinapsis simultáneamente y aún no existe un modelo
que explique –respecto a la sinapsis– la actividad que observa-
mos cuando se emplean técnicas de neuroimagen. Estas técni-
cas proporcionan información sobre las regiones cerebrales
involucradas en diferentes procesos cerebrales; sin embargo,
carecen de resolución espacial y temporal para establecer la
secuencia en que dichas regiones interactúan y cómo ocurre esa
interacción [103]. Por ello, el conocimiento actual sobre redes
funcionales entre poblaciones neuronales en relación con la

neocorteza es aún limitado y esto ocurre también con otros pro-
cesos cognitivos como la atención. 

La interacción neurofuncional entre atención y memoria epi-
sódica que se propone en la presente revisión concibe la memo-
ria episódica como un sistema, es decir, como un conjunto de
poblaciones neuronales especializadas en el almacén de nuestras
experiencias personales ligadas a un momento y lugar determi-
nados [2]. Esta perspectiva encuentra su principal sustento empí-
rico en los pacientes amnésicos que muestran trastornos de me-
moria específicos atribuidos a diferentes sistemas mnemónicos
[62]. Sin embargo, existe la propuesta alterna que concibe la
memoria como un proceso unitario que se encarga de almacenar
todo tipo de información independientemente de su contenido
[104]. En esta perspectiva, lo relevante no es la búsqueda de sis-
temas neuronales funcionalmente independientes sino el estudio
de las diferentes operaciones mentales que subyacen tras una
tarea de memoria y que pueden emplearse en otras tareas e inclu-
so en otros procesos cognitivos. Del mismo modo, en la pre-
sente revisión, la atención se analizó desde la perspectiva de
los mecanismos top-down y bottom-up que suponen la interac-
ción de regiones parietales y prefrontales específicas para cada
uno de estos mecanismos. Sin embargo, la atención también se
ha dividido en el sistema posterior de la atención y el sistema
anterior de la atención. El sistema posterior depende de la corte-
za parietal y se encarga de dirigir la atención hacia un lugar espe-
cífico; mientras que la corteza frontal es responsable del sistema
anterior que se encarga del control ejecutivo de la atención
[105]. De lo anterior se deriva que otras posibles explicaciones
sobre la interacción de la atención y la memoria episódica son
seguramente plausibles si estos procesos se conciben desde una
óptica diferente. 
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NEUROFISIOLOGÍA DE LA INTERACCIÓN 
ENTRE LA ATENCIÓN Y LA MEMORIA EPISÓDICA:
REVISIÓN DE ESTUDIOS EN MODALIDAD VISUAL
Resumen. Introducción. La atención es el proceso mediante el cual
somos capaces de seleccionar percepciones o representaciones in-
ternas para el procesamiento consciente y la acción. En tanto que la
memoria episódica es el almacén de nuestras experiencias persona-
les acompañadas del contexto en que ocurren, se ha observado que
la perturbación de la atención, ya sea por un desorden neurológico
o por la manipulación experimental, deteriora al almacén de infor-
mación episódica. Objetivo. Explicar desde una perspectiva neurofi-
siológica cómo interactúan los procesos de atención y memoria, y
cuáles son las regiones cerebrales que en ellos intervienen, ya que a
pesar de la evidencia empírica sobre la interacción entre ambos pro-
cesos, no existe en la literatura, hasta donde es de nuestro conoci-
miento, una revisión que aborde tal interacción. Desarrollo. En la
presente revisión se definen la atención y la memoria en función de
los cambios neurofisiológicos que ocurren cuando se dan estos pro-
cesos. A continuación, se describen los sistemas que integran la
atención y los que intervienen en la adquisición y el reconocimiento
de la información en la memoria episódica. Finalmente, se propone
una explicación de cómo ocurren, posiblemente, los mecanismos de
interacción entre estos dos procesos. Conclusión. El sistema de aten-
ción participa de forma conjunta con el sistema de memoria episódi-
ca; particularmente, la corteza prefrontal tiene una función en am-
bos procesos. La atención parece preceder a los mecanismos de ad-
quisición de la información mientras que se mantiene durante el re-
conocimiento. [REV NEUROL 2005; 41: 733-43]
Palabras clave. Codificación. Mecanismo bottom-up. Mecanismo top-
down. Reconocimiento. Recuperación. Temporalidad de la atención.

NEUROFISIOLOGIA DA INTERACÇÃO 
ENTRE A ATENÇÃO E A MEMÓRIA EPISÓDICA:
REVISÃO DE ESTUDOS EM MODALIDADE VISUAL
Resumo. Introdução. A atenção é o processo mediante o qual so-
mos capazes de seleccionar percepções ou representações internas
para o processamento consciente e a acção. Enquanto que a me-
mória episódica é o armazém das nossas experiências pessoais
acompanhadas do contexto em que ocorrem, observou-se que a
perturbação da atenção, seja ela causada por uma alteração neu-
rológica ou por manipulação experimental, deteriora o armazém
da informação episódica. Objectivo. Explicar sob uma perspectiva
neurofisiológica de que forma actuam os processos da atenção e da
memória, e quais são as regiões cerebrais que intervêm nos mes-
mos, já que apesar da evidência empírica sobre a interacção entre
ambos os processos, não existe na literatura, até onde chega o nos-
so conhecimento, uma revisão que aborde tal interacção. Desen-
volvimento. Na presente revisão definem-se a atenção e a memória
em função das alterações neurofisiológicas que ocorrem quando se
verificam estes processos. De seguida, descrevem-se os sistemas
que integram a atenção e os que intervêm na aquisição e no recon-
hecimento da informação na memória episódica. Finalmente, pro-
põe-se uma explicação de como ocorrem, possivelmente, os meca-
nismos de interacção entre estes dois processos. Conclusão. O sis-
tema de atenção participa conjuntamente com o sistema de memó-
ria episódica; particularmente, o córtex pré-frontal possui uma fun-
ção em ambos os processos. A atenção parece anteceder os meca-
nismos de aquisição da informação, enquanto que se mantém du-
rante o reconhecimento. [REV NEUROL 2005; 41: 733-43]
Palavras chave. Codificação. Mecanismo bottom-up. Mecanismo
top-down. Reconhecimento. Recuperação. Temporalidade da atenção.


