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que  la entrada  en  remisión  del  proceso  hematológico  con-
ducen  a  la  resolución  de  las  manifestaciones  neurológicas17

y otros  por  el  contrario  en  los  que  dicha  mejoría  hemato-
lógica  no  se  siguió  de  una  buena  evolución  neurológica  ni
de  una  adecuada  respuesta  al tratamiento  convencional  del
SGB19. En  resumen,  la  aparición  de  un  SGB asociado  a  la
existencia  de  un  linfoma  es un  cuadro  que,  aunque  descrito
en  la  literatura,  es  muy  infrecuente,  sobre  todo  si  está aso-
ciado  a  LNH7-10 y mucho  más  si  el  cuadro  neurológico  es  el
que  precede  al diagnóstico  del proceso  hematológico7,8. Por
ello  nos  parece  importante  resaltar  que  pese  a su  rareza,  la
aparición  de  un  caso  de  SGB en  el  que  no exista  una  clara
relación  antecedente  con los  procesos  o  entidades  con  los
que  habitualmente  se asocia  esta  polineuropatía,  que  mues-
tre  alteraciones  analíticas  que  no forman  parte  habitual  del
SGB  clásico,  o bien  que  presente  un  curso  fulminante  o  una
mala  respuesta  al  tratamiento  convencional,  debería  hacer
considerar  al clínico  la  posibilidad  de  la presencia  de un
linfoma  oculto.
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La memoria emocional: síntesis de una
propuesta de estudio

Emotional memory:  synthesis of a study
proposal

Sr. Editor:

Las  respuestas  afectivas  son evolutivamente  anteriores
o  más  elementales  que  las  cognoscitivas,  en  tanto  a  nive-
les  básicos  (agrado,  desagrado)  pueden  ocurrir  antes  de que
el  individuo  sea  consciente  del objeto  que  originó  dicha  res-
puesta  (antes  de  la categorización  y  el  reconocimiento)1.

Ésto  dota  de un  claro  matiz  adaptativo  a la  emoción  en  tanto
permite  dar  relevancia  a estímulos  o acontecimientos  que
pueden  poner  en  peligro  o favorecer  la  supervivencia2.  Esta
mayor  relevancia  está en  la  base  de la facilitación  que  la
emoción  ejerce  sobre  la  memoria.

La  amígdala  y  el  hipocampo  son las  estructuras  cerebra-
les  que  determinan  esta  facilitación.  Las  dos  pertenecen  al
lóbulo  temporal  medial,  y  están  relacionadas  con  sistemas
de  memoria  independientes  que  interactúan  en  situaciones
emocionales.  En  este sentido  la  amígdala  puede  modular
tanto  la codificación  como  el  almacenamiento  de los  recuer-
dos  dependientes  del hipocampo,  al  tiempo  que  éste  puede
influir  sobre  la respuesta  amigdálica  mediante  la formación
de  representaciones  episódicas  de  la  significación  emocio-

dx.doi.org/
http://www.elsevier.es/neurologia
mailto:fpolo1111@yahoo.es
dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2011.10.009


514  CARTAS  AL  EDITOR

nal  y  la  interpretación  de  los  eventos3.  Diferentes  estudios
de  neuroimagen  han  encontrado  correlaciones  entre  la  acti-
vidad  registrada  en  la  amígdala  y el  hipocampo  durante
la  codificación  de  la  información  emocional4—6,  mientras
que  en  pacientes  con atrofia  de  la amígdala  se  daba  un
patrón  de  correlación  inverso  entre  el  grado  de  atrofia  y  el
nivel  de  actividad  del hipocampo  durante  el  procesamiento
emocional7.

Esta  interacción  tiene  reflejo  en  la facilitación  que  la
emoción  ejerce  sobre  la  memoria,  y que  ha sido  compro-
bado  tanto  en no-humanos8,  donde  se evidencia  que  los
chimpancés  son capaces  de  reconocer  con  mayor  eficacia
fotografías  de  carácter  negativo  (agresivo)  respecto  a  las  de
contenido  neutro,  todas  ellas  referidas  al  contexto  social
del  animal;  como  en humanos9,  mediante  tareas  de reco-
nocimiento  incidental  con intervalos  de  retención  cortos,
donde  la información  negativa  fue  mejor  reconocida  que  la
positiva.  Los autores  explican  los  resultados  por  cuanto  el
contenido  emocional  negativo  de  las  fotografías  resulta  más
relevante  para  la  supervivencia  y  ésto  se  refleja  incluso  en
tareas  donde  el  sujeto no  realiza  de  manera  deliberada  la
codificación  de  la  información  (incidental).

Esta  breve  exposición  teórica  y  los  datos  experimenta-
les  mencionados  permiten  especular  sobre  la  posibilidad  de
utilizar  los niveles  más  básicos  de  la  emoción  (agrado,  des-
agrado)  para  comprender  el  efecto  facilitador  que  ejerce
sobre  la  memoria  en sus  aspectos  más  primitivos  y  al  tiempo
más  relevantes  para  la  supervivencia.  Ésto  es  posible  a tra-
vés  del  método  multinivel  de  inducción  emocional  de  Lang
et  al10, el International  Affective  Picture  System  (IAPS)  que
permite  inducir  emociones  a  través  de  los  niveles  de  valencia
y  arousal  de  un conjunto  de  estímulos  visuales  (fotogra-
fías).  Este  sistema  estandarizado  de  inducción  emocional
ha  sido  ampliamente  utilizado  en  investigaciones  de diversa
índole.  Una  gran  parte  han  estado  orientadas  al estudio  de
los  procesos  psicológicos  básicos  —aprendizaje,  emoción,
motivación  y atención-,  a través  de  medidas  de  la  respuesta
de  la  actividad  electrodermal11;  potenciales  evocados12;
tasa  cardiaca13.  También  se ha utilizado  para  el  estudio
de  diferentes  tópicos  de  investigación  relacionados  con
patologías  como  el  Alzheimer14;  ansiedad15;  depresión16;
esquizofrenia17,  mostrándose  capaz  de  delimitar  patrones
específicos  de  respuesta  emocional  a  estímulos  en distintos
trastornos  mentales,  incluyendo  los  trastornos  del estado  de
ánimo18.

De especial  interés  resultan  los  datos  obtenidos  en la
enfermedad  de  Alzheimer  (EA).  La afectación  de  la  amíg-
dala  y  el hipocampo  en  esta patología,  como  sistemas  de
memoria  independientes,  generan  síntomas  característicos
de  sus  delimitaciones  funcionales,  pero  también  de su inte-
racción  en  situaciones  emocionales.  Diferentes  estudios  han
tratado  el  tema  hasta  la  fecha.  Algunos  han  informado  de
la  ausencia  de  este  efecto  facilitador  en  los  EA19 o  de  una
facilitación  para  las  emociones  positivas  pero  no para  las
negativas20,  dato  este  que  recientemente  se ha relacionado
con  la  memoria  espacial21.  Estas  discrepancias  derivan  de
las  diferencias  en  el  número  y  tipo  de  estímulo  utilizado,
el  tiempo  de  exposición  o  el  modo de  recuperación  de la
información  (reconocimiento  vs.  recuerdo  libre).

Para  solucionar  esta  cuestión  Gordillo  et al22 han  dado
una  serie  de  recomendaciones  que  podrían  facilitar  la
detección  del deterioro  en  la interacción  entre  amígdala  e

hipocampo;  es decir,  entre  emoción  y memoria.  Se propone
la  utilización  de un  método  de  inducción  multinivel  como  el
IAPS,  tareas  de memoria  de reconocimiento  incidental,  y  la
utilización  de medidas  de análisis  basadas  en la teoría de
la  detección  de señales  (TDS).  Estas  sugerencias  permitirían
un  mayor  control  de los  estímulos  utilizados  y una  exigencia
mucho  menor  a los  participantes  tanto  a la hora  de  codificar,
al  ser una tarea  incidental,  como  durante  la  recuperación
(reconocimiento).  Por  último,  la utilización  de  una  medida
de detectabilidad  del  estímulo  resultaría  mucho  más  pre-
cisa  que el  habitual  porcentaje  de aciertos  utilizado  en  los
estudios  mencionados.

Queda  decir  que  estas  sugerencias  metodológicas
tienen  sentido  para  su aplicación  en  la  fase preclínica  de
la  enfermedad  de  Alzheimer,  ya  que  la sensibilidad  de  una
tarea  de  este  tipo  junto  a estudios  longitudinales,  permiti-
ría  comprobar  su  valor  predictivo.  La  aplicación  a  pacientes
diagnosticados  con ED  evidenciaría  deterioros,  como  ya
ha sido comprobado  en  algunos  estudios19,20, que  podrían
tener  como  explicación  alternativa  los  déficit  que  estos
pacientes  muestran  en  diferentes  procesos  cognitivos.  Por
último,  apuntar que  variables  como  el  número de estí-
mulos  utilizados,  sus  niveles  de valencia  y arousal, y  el
tiempo  de  exposición  resultan  muy  relevantes  y  tienen  que
ser  determinados  a  partir  de estudios  piloto  que  adecuen
las  capacidades  del  grupo  de estudio  a  los  objetivos  de
investigación.
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Lipoma interhemisférico asociado a
agenesia del cuerpo calloso

Interhemispheric lipoma  associated with
agenesis of the  corpus callosum

Sr.  Editor:

Los  lipomas  intracraneales  son  malformaciones  congénitas
infrecuentes  y benignas  que  representan  solo  entre  del
0,03  al  0,08%  de  todas  las  masas  intracraneales1.  Suelen
localizarse  en la cisura  interhemisférica,  sobre  todo  en  el
cuerpo  calloso.  Los  lipomas  del cuerpo  calloso  frecuente-
mente  se  asocian  a otras  malformaciones  congénitas  de
esta  estructura,  como  agenesia,  hipoplasia  o  hipertrofia.  La
mitad  de  los  casos  están  asintomáticos  y  se diagnostican
como  un  hallazgo  incidental  en  los estudios  de  neuroimagen.
En  el  resto  de  las  ocasiones  se  asocian  a  clínica  neuroló-
gica,  como  retraso  psicomotor,  cefalea,  epilepsia  y  parálisis
cerebral.

Mujer  de  23  años,  con  antecedentes  de  migraña  sin  aura.
Nacida  de  embarazo  y  parto  normales,  con desarrollo  psi-
comotor  normal.  No presentó  crisis  febriles  en  la infancia,
traumatismos  craneoencefálicos  ni infecciones  del  sistema
nervioso  central.  No  existían  antecedentes  familiares  de  epi-
lepsia  ni  otros  trastornos  neurológicos.

Acude  a  urgencias  por  un episodio  de  desconexión  del
medio  y  automatismos  bucofaciales  sugerente  de  crisis  epi-
léptica  parcial  compleja.  La  exploración  neurológica  fue

normal.  En  la TC craneal  realizada  en urgencias  (fig.  1)
se  evidenció  una  lesión  homogénea  de baja  densidad  que
ocupaba  el  lugar  del cuerpo  calloso,  que  estaba  ausente.
A  ambos lados  de  la lesión  presenta  calcificaciones  curvilí-
neas.  Los  hallazgos  son sugerentes  de agenesia  del cuerpo
calloso  con  lipoma  interhemisférico.  Se  pautó  tratamiento
con  ácido  valproico.  En  el  electroencefalograma  había  acti-
vidad  epileptiforme  a  nivel  temporoparietal  izquierda.  La
RM  cerebral  (fig.  2)  demostró  ocupación  de todo  el  cuerpo
calloso  desde  la  rodilla  hasta  esplenio  por un  tejido  de
aumento  de la  intensidad  en  todas  las  secuencias,  excepto
en  supresión  grasa.  En  proyección  sagital  se ven  algunas  ban-
das  de tejido  que  parece  corresponder  con restos  de cuerpo
calloso  normal interpuesto  entre  zonas  lipomatosas.  Existe
mínima  dilatación  de  astas  posteriores  de ambos  ventrículos
laterales.

La  paciente  recibió  diversos  fármacos  antiepilépticos
en diferentes  combinaciones,  sin  conseguir  un  ade-
cuado  control  de  sus crisis.  Se  han  realizado  varias  RM
cerebrales  de control  sin  existir  modificaciones  en la
lesión.

El  lipoma  del  cuerpo  calloso  es un trastorno  congé-
nito  probablemente  debido  a una  mala  diferenciación  del
tejido  meníngeo.  La  agenesia  del cuerpo  calloso  es un ejem-
plo  de disrafismo  cerebral  por  cierre  imperfecto  del  tubo
neural.

La  presentación  más  frecuente  de este  trastorno  es la
epilepsia,  tanto  en  forma  de  crisis  parciales  simples  como
complejas2.  El origen  de las  crisis  es  incierto.  Una  teoría es
la  invasión  del córtex  cerebral  por la  cápsula  de colágeno
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